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IN VITRO ТА IN VIVO
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Вступ

Боротьба з вірусними за-
хворюваннями була і зали-
шається у центрі уваги медич-
ної науки і практичної медици-
ни. Грип посідає особливе міс-
це серед вірусних захворю-
вань, тому що він є найбільш
масовим гострим інфекційним
захворюванням. Епідемії грипу
завдають значної шкоди здо-
ров’ю людей, призводять до
великих економічних втрат.
Згідно з даними ВООЗ, грип
посідає перше місце як причи-
на смерті від вірусних інфекцій
(35,8 %). Тому розробка ме-
тодів та засобів боротьби з ним
є одним з найважливіших зав-
дань для медичної науки та за-
кладів охорони здоров’я.

Проблема пошуку активних
хіміотерапевтичних засобів про-
ти збудників вірусних інфекцій
була і на цей час залишається
актуальною. Розробка нових
фармакологічних засобів є три-
валим і фінансово витратним
шляхом створення медика-
ментів. З позицій фармакоеко-
номіки [1] — нової сучасної фар-
мацевтичної науки, яка оцінює
співвідношення між ефектив-
ністю, безпечністю та вартістю
лікарських засобів при різних
схемах лікування, — виявлен-
ня противірусних властивостей
у ліків, що вже використову-
ються за іншим призначенням,
виробництво яких налагодже-
но, а активність і побічна дія
відомі завдяки багаторічному
застосуванню, є дуже перспек-
тивним і економічно виправда-

ним напрямком. Такий підхід
дає можливість розширяти
показання до застосування
відомих ліків як противірусних
засобів.

Відомо, що деякі солі амо-
нію є лізосомотропними пре-
паратами і можуть сповільню-
вати процес вірусної репро-
дукції. Тому здається логічним
припущення, що протимікроб-
ний лікарський препарат етоній,
який є біс-четвертинною сіллю
амонію, катіонною поверхнево-
активною речовиною [2], вико-
ристовується в композиції зі
сполуками силіцію як раноці-
лющий препарат [3], може мати
противірусні властивості.

Виходячи з викладеного ви-
ще, метою цього дослідження
було вивчення противірусної
активності етонію щодо вірусів
грипу серотипів А і В, а також
виявлення деяких механізмів
противірусної дії цього препа-
рату.

Матеріали та методи
дослідження

Експериментальні тварини:
білі безпородні миші масою 10–
12 г.

Тканинні культури: фрагмен-
ти хоріон-алантоїсної оболонки
11–14-добових курячих емб-
ріонів (ХАО).

Віруси: високовірулентний
для мишей штам вірусу грипу
A/PR/8/34 (H1N1), вірус грипу А/
Гонконг/1/68 (H3N2) i вірус гри-
пу В/Ленінград/17/86.

Етоній виробництва експе-
риментального заводу при Інс-
титуті органічної хімії НАНУ.

Ефективність противірусної
дії етонію щодо вірусів грипу in
vitro досліджували, використо-
вуючи культуру ХАО [3].

Очищення та концентрацію
вірусу грипу A/PR/8/34 прово-
дили, використовуючи методи
диференційного і градієнтного
центрифугування та гель-філь-
трації на макропористому си-
лохромі. Плазматичні мембра-
ни виділяли з клітин хоріон-
алантоїсних оболонок 12–14-
добових курячих ембріонів [4;
5]. Протеолітичну активність
лужних трипсиноподібних про-
теаз у препаратах очищеного
і концентрованого вірусу гри-
пу і плазматичних мембран ви-
значали за гідролізом 1%-го
розчину протаміну (в основі
методу лежить реакція роз-
щеплення протамін-сульфату
з виділенням аргініну) [6].

Протигрипозну дію етонію
на моделі експериментального
грипу визначали за зниженням
летальності тварин протягом
14 днів після інфікування. Гри-
позну інфекцію у білих мишей
моделювали внутрішньона-
зальним введенням штаму
А/PR/8/34, використовуючи
4 миші на кожне логарифміч-
не розведення вірусу. Етоній
(0,05 мл 0,2%-го розчину) вво-
дили інтраназально під легким
ефірним наркозом згідно з
трьома схемами:

— профілактичною — про-
тягом 2 днів до зараження і в
день інфікування (усього три
дні);

— лікувально-профілактич-
ною — двічі на добу за день, в
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день інфікування та 3 дні по-
тому (усього 5 днів);

— лікувальною — протягом
4 днів після інфікування, почи-
наючи введення препарату з
наступного дня після заражен-
ня (усього 4 дні).

Тварини контрольної групи
отримували фізіологічний роз-
чин за відповідними схемами.

В експериментальній групі
тварин на 2–3-й та 4-5-й день
після зараження високопато-
генним для мишей штамом
вірусу A/PR/8/34 (у розведенні
10-5) визначали рівень інфек-
ційного вірусу методом титру-
вання 10 % гомогенатів на куль-
турі ХАО [7], а також рівень кис-
лих і лужних протеаз за гідро-
лізом гемоглобіну та казеїну
відповідно [6]. До контрольної
групи (як і до дослідної) входи-
ли 7 тварин, кожну з яких теж
тестували.

Розрахунок TID50 в експе-
риментах in vitro та гомогена-
тах легенів, а також ЛД50 у до-
слідах на мишах проводили за
методом Кербера в модифікації
Ашмаріна [8].

Результати дослідження
та їх обговорення

Вивчення впливу етонію на
репродукцію вірусів грипу in
vitro показало, що препарат у
нетоксичній для клітин ХАО
дозі 125 мкг/мл статистично
вірогідно сповільнював репро-
дукцію вірусів грипу A/PR/8/34
(Н1N1), А/Гонконг/1/68 (Н3N2) і
В/Ленінград/17/86. Крім того,
було вивчено віруліцидну дію
препарату щодо тих самих

штамів вірусу грипу, а також
вплив етонію на здатність
клітин культури тканини ХАО
підтримувати репродукцію цих
вірусів. Отримані результати
наведені в табл. 1 у вигляді
середньої арифметичної по-
казників ± середньоквадратич-
на помилка.

Аналіз результатів показав,
що етоній дозою 125 мкг/мл
статистично вірогідно сповіль-
нював репродукцію як вірусів
A/PR/8/34 та А/Гонконг/1/68,
так і В/Ленінград/17/86 у серед-
ньому на 4,35 Іg ТІД50,
1,6 Іg ТІД50 та 1,6 lg ТІД50 від-
повідно для кожного зі штамів.
Крім того, препарат у цій дозі
виявляв високу статистично
значущу віруліцидну дію, а та-
кож знижував здатність клітин
культури ХАО підтримувати
репродукцію вірусів.

Під час дослідження меха-
нізму противірусної дії етонію
при грипі нами вивчено його
вплив на протеолітичні проце-
си протягом вірус-мембранних
взаємодій, які є дуже важливи-
ми на ранніх етапах репродукції
вірусу грипу. З цією метою у мо-
дельних експериментах з очи-
щеним і концентрованим віру-
сом грипу A/PR/8/34 та ізольо-
ваними плазматичними мемб-
ранами чутливих клітин ХАО
курячих ембріонів визначали
протеолітичну активність як ок-
ремо у препаратах вірусу і мем-
бран, так і після короткочасної
взаємодії вірусу грипу з мем-
бранами, під час якої утворю-
вався вірус-мембранний комп-
лекс.

Вірус-мембранний комплекс
отримували адсорбцією протя-
гом 1 год при О °С очищеного
концентрованого препарату
вірусу на ізольованих пла-
зматичних мембранах. Етоній
додавали до експерименталь-
них зразків у кінцевій концен-
трації 0,05 мг/мл та інкубували
30–40 хв при 37 °С — це час,
який потрібен для проникнен-
ня вірусу крізь мембрану чутли-
вої клітини. Контролем був пре-
парат з додаванням фізіологіч-
ного розчину. Протамінрозщеп-
лювальну активність визна-
чали через гідроліз 1%-го роз-
чину протамін-сульфу натрію
при рН 7,6. У табл. 2 наведено
результати 3 експериментів, які
свідчать, що інгібіція протеолі-
тичної активності мембран
етонієм не була регулярною, на
відміну від його впливу на ен-
зиматичну активність вірусу та
вірус-мембранного комплексу.
Таким чином, етоній може
впливати на протеолітичні про-
цеси, які відбуваються на най-
більш ранніх етапах взаємодії
вірусу грипу з чутливою кліти-
ною.

Протигрипозну дію етонію в
експерименті на тваринах ви-
вчали на моделі інфекції, яку
моделювали шляхом інтрана-
зального зараження білих без-
породних мишей під легким
ефірним наркозом вірусом гри-
пу A/PR/8/34. Тваринам вводи-
ли по 0,05 мл вірусвмісної рі-
дини в розведеннях від 10-3 до
10-8, на кожне розведення бра-
ли не менше 4 мишей; 0,2%-й
розчин етонію вводили інтрана-

Таблиця 1
Протигрипозна активність етонію в культурі XAO

Репродукція вірусів
Здатність культури

Позаклітинний вірустканини підтримувати
репродукцію вірусів

А/PR/8/34 Контроль 5,50±0,24 4,20±0,13 4,45±0,08
Дослід 1,15±0,33 2,60±0,33 2,40±0,39

А/Гонконг/1/68 Контроль 5,30±0,11 4,28±0,18 4,45±0,08
Дослід 3,70±0,08 3,00±0,32 2,50±0,31

В/Ленінград/17/86 Контроль 4,10±0,27 4,00±0,38 4,75±0,34
Дослід 2,50±0,24 1,90±1,04 2,80±0,18

Примітка. Активність наведено в логарифмах 50%-ї тканинної інфікуючої дози (lg ТІД50).

Штам вірусу
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зально за профілактичною,
лікувально-профілактичною та
лікувальною схемами. Захисну
дію препарату визначали за
зниженням кількості загиблих
тварин протягом 14 діб після ін-
фікування (рис. 1). Результати

Таблиця 2
Вплив етонію на протамінрозщеплювальну активність

вірусу грипу, плазматичних мембран клітин ХАО
та вірус-мембранного комплексу

Об’єкт впливу
Протамінрозщеплювальна активність,

(мкМоль аргініну/хв×10-2)

Контр.1 Дослід1 Контр.2 Дослід2 Контр.3 Дослід3

Вірус 4,7 2,3 6,3 5,3 7,3 3,5
Мембрани 2,3 4,0 6,3 1,5 3,3 2,5
Вірус-мембранний
комплекс 5,0 3,1 15,6 10,0 4,1 3,1

Рис. 1. Захисна дія етонію при експериментальному грипі у ми-
шей. Схеми введення препарату: 1 — профілактична; 2 — лікуваль-
но-профілактична; 3 — лікувальна
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Рис. 2. Вплив етонію на накопичення інфекційного вірусу в леге-
нях білих мишей на 4–5-ту добу після інфікування. Схеми введення
етонію: 1 — профілактична; 2 — лікувально-профілактична; 3 — ліку-
вальна
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дослідження свідчать про знач-
ну захисну дію етонію при всіх
схемах його застосування. Різ-
ниця між контрольною та до-
слідною групами становила 1,0
lg ЛД50 при профілактичному
використанні препарату, 2,25

lg ЛД50 — при застосуванні ето-
нію за лікувально-профілактич-
ною схемою та 2,0 lg ЛД50 при
лікувальній схемі його введен-
ня.

Вивчено також вплив етонію
при введенні за наданими ви-
ще схемами на кількість ін-
фекційного вірусу грипу і рівень
кислих та лужних протеаз у ле-
генях тварин на 2–3-й та 4–5-й
день після їх зараження. Рівень
як кислих, так і лужних протеаз
у певний термін в легенях кон-
трольних і дослідних тварин
значно не відрізнявся, і тільки
на 4–5-ту добу спостерігалася
тенденція до зниження казеїно-
літичної активності під впливом
етонію. Вміст інфекційного віру-
су в легенях контрольних і до-
слідних тварин на 2–3-й день
після інфікування при всіх схе-
мах аплікації етонію також не
відрізнявся. Результати титру-
вання гомогенатів легенів ми-
шей на 4–5-й день після зара-
ження подано на рис. 2. Їх ана-
ліз свідчить, що кількість інфек-
ційного вірусу в гомогенатах
легенів експериментальних
тварин помітно зменшується
при лікувально-профілактичній
та лікувальній схемах введен-
ня етонію.

Висновки

1. Етоній in vitro сповільнює
репродукцію вірусів грипу серо-
типу А (серопідтипів Н1N1, та
Н3N2) і серотипу В. У тій самій
нетоксичній концентрації він
також проявляє віруліцидну
дію щодо зазначених вище ві-
русів і знижує здатність чутли-
вих клітин підтримувати їх ре-
продукцію.

2. Препарат етоній здатний
до інгібіції протеолітичних про-
цесів, що відбуваються на най-
більш ранніх стадіях взаємодії
вірусу грипу з плазматичними
мембранами чутливих клітин.

3. При інтраназальній його
аплікації за лікувальною та лі-
кувально-профілактичною схе-
мами зменшуються титри ін-
фекційного вірусу в легенях
експериментальних тварин при
моделюванні експерименталь-
ного грипу у мишей.
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4. Етоній статистично значу-
ще знижує загибель інфікова-
них вірусом грипу тварин при
інтраназальній його аплікації за
профілактичною, лікувальною
та лікувально-профілактичною
схемами.

Отримані результати свід-
чать про протигрипозну дію
офіцінального препарату ето-
нію in vitro та in vivo, а також про
перспективність його викорис-
тання в профілактиці та ліку-
ванні грипу.

Автор висловлює щиру по-
дяку за допомогу при прове-
денні досліджень і в роботі над
статтею канд. мед. наук В. П.
Лозицькому, канд. мед. наук
Ю. А. Бощенко і канд. біол.
наук А. С. Федчук.
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Вступ

Останнім часом відбувається зростання по-
ширеності гострих, хронічних інфекційних, особ-
ливо вірусних захворювань, що зумовлені зни-
женням імунологічної реактивності населення.
У зв’язку з цим різко підвищився інтерес до пре-
паратів, що діють як на збудника, так і на імуні-
тет.

Найважливіші властивості індукторів інтер-
ферону (ІФН) полягають в універсально широ-
кому діапазоні противірусної активності. Однак,
крім етіотропної дії, ці препарати справляють і
імуномодулюючий вплив, що визначає їхню
ефективність стосовно широкого спектра за-
хворювань [1–3].

Індуктори ІФН після введення в організм
спричинюють низку неспецифічних і специфіч-
них ефектів, пов’язаних з інгібуванням росту
клітин, модуляцією їх, диференціюванням і син-
тезом мембранних рецепторів, а також з дією
на різні ланки системи імунітету [4].

УДК 615.033.07

О. В. Жук, В. Г. Зіньковський, С. К. Сумрій, І. Ю. Борисюк

ОЦІНКА ПОВНОТИ ВСМОКТУВАННЯ 3Н-АМІКСИНУ
ЗІ ШЛУНКОВО-КИШКОВОГО ТРАКТУ МИШЕЙ

І ПРОЦЕСУ ПРЕСИСТЕМНОЇ ЕЛІМІНАЦІЇ НА ПІДСТАВІ
ПОЗАМОДЕЛЬНОГО ФАЗОВОГО АНАЛІЗУ
Фізико-хімічний інститут ім. О. В. Богатського НАН України, Одеса

Підвищена інфекційна захворюваність є го-
ловним проявом як первинних, так і вторинних
імунодефіцитів. Головною мішенню застосу-
вання імуномодулюючих препаратів є вторинні
імунодефіцити — інфекційно-запальні процеси
різної локалізації, що є частими, рецидивними
та важко піддаються лікуванню. В основі будь-
якого хронічного інфекційно-запального проце-
су лежать ті чи інші зміни в імунній системі, що і
є однією з причин цього процесу.

Противірусна активність і механізм дії амікси-
ну на імунну систему досить добре вивчено,
особливо його вплив на інтерфероновий статус
[5; 6].

Метою даної роботи було вивчення процесів
розподілу 3Н-аміксину і його метаболітів та ви-
значення повноти всмоктування, процесу пре-
системної елімінації і ефекту первинного про-
ходження через печінку в організмі мишей при
його пероральному і внутрішньовенному вве-
денні.
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Матеріали та методи дослідження

Досліди було проведено на нелінійних сам-
цях мишей масою 18–24 г за умов природного
освітлення та вільного доступу до води і їжі. Для
дослідження процесів фармакокінетики препа-
рату в організмі експериментальних тварин ви-
користано синтезований на спільному під-
приємстві «ІнтерХім» [3Н]-аміксин (2,7-біс-[2-N,N-
діетиламіно-[1-3Н]-етокси]-флуорен-9-он дигід-
рохлорид) (I). Визначення питомої активності та
радіохроматографічної чистоти синтезованого
зразка [3Н]-I виявило високий ступінь чистоти
препарату (99,6 %), питома активність його ста-
новила 2,3 Кі/моль.

Аміксин (в ізотонічному розчині) вводили внут-
рішньовенно (у хвостову вену) і перорально до-
зою 50 мг/кг. Через проміжки часу 5, 15, 30 хв, а
далі через 1, 2, 4, 8 і 24 год під нембуталовим
знеболюванням тварин забивали і брали зраз-
ки органів і тканин. У гомогенатах (1:5) тканин
(0,3 мл) і зразках плазми крові (0,3 мл) визнача-
ли вміст загального радіоактивного матеріалу.
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Рис.1. Зміна вмісту (ln) 3Н-аміксину та його ме-
таболітів у печінці та плазмі крові мишей при його
внутрішньовенному (а) і пероральному (б) введенні
дозою 50 мг/кг

Визначення проводили на сцинтиляційному
фотометрі Tri Carb 2700 (Canberra Pakkard,
USA).

Результати дослідження
та їх обговорення

Кінетика вмісту ксенобіотика в крові та різних
органах і тканинах представлена великою
кількістю складно взаємопов’язаних процесів і
повній формалізації не піддається. Однак уяв-
лення про те, що для більшості фаз (органів і
тканин) організму кров є фазою донорною (дже-
рело надходження ксенобіотика) й акцепторною,
достатньо для позамодельного аналізу цих про-
цесів.

Результати дослідження особливостей про-
цесів надходження та розподілу 3Н-аміксину в
організмі мишей вже було представлено рані-
ше [7].

Для дослідження процесів надходження (зо-
крема, повноти всмоктування зі шлунково-киш-
кового тракту) аміксину, відносної ефективності
печінкової екскреції, зокрема первинної (преси-
стемної) елімінації препарату, вивчено кінетику
його вмісту в плазмі крові та печінці тварин при
внутрішньовенному (рис. 1, а) і пероральному
введенні (рис. 1, б).

Як видно з рис. 1, а, б, вміст препарату в пе-
чінці тварин за весь термін експерименту (24 год)
більш ніж у 100 разів перевищує концентрацію
в плазмі крові. Слід зазначити, що така особ-
ливість розподілу аміксину в організмі має бути
врахована при проведенні подальших фарма-
кодинамічних досліджень: застосування препа-
рату може бути найбільш ефективним при ліку-
ванні вірусних гепатитів. Це припускає мож-
ливість інтенсивної екскреції з печінки, включ-
но пресистемної, навіть за низьких значень кон-
станти швидкості елімінації аміксину з жовчі
(kelж).

Для кількісної оцінки цих процесів скористає-
мося формальним апаратом фазової фармако-
кінетики [8].

Формальний апарат аналізу
На підставі співвідношення величин площ під

концентраційними кривими (вмісту препарату в
плазмі крові при обох способах введення в часі)
абсолютну біологічну доступність аміксину було
оцінено як 0,7.

На рис. 2 подано принципову кінетичну схе-
му розподілу й екскреції препарату при внутріш-
ньовенному (рис. 2, а) і пероральному (рис. 2, б)
способі введення. Плазма крові (1), взаємоза-
лежно пов’язана з іншими органами і тканинами
невідомого нам об’єму і константами швидкос-
тей надходження з неї і навпаки, на схемі зо-
бражена як відсік невизначеної структури, розімк-
нутий. Відомими величинами є концентрації в
плазмі крові аміксину (1Сt) за різні часові інтер-
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вальні виміри експерименту (t). Передбачаєть-
ся, що з цього відсіку (1) здійснюється реналь-
на екскреція з константою швидкості елімінації
(kelp). Це єдиний шлях екскреції препарату з
плазми крові. Плазма крові зворотно, з констан-
тами швидкості (k12 і k21), взаємозалежно пов’я-
зана процесами масоперенесення аміксину в
печінку (відсік 2) і назад. З печінки здійснюється
екскреція аміксину з жовчі з константою швид-
кості (kelж). При ентеральному введенні (рис. 2,
б) аміксин з константою швидкості (χ1) всмок-
тується в гепатопортальну систему і надходить
у печінку. Паралельно, не всмоктавшись у про-
цесі проходження через шлунково-кишковий
тракт, з константою швидкості (χ2) препарат елі-
мінує з організму з калом.

Повнота всмоктування (F1) становить:

(1)

Всмоктавшись у гепатопортальну систему,
частка введеної дози (роD) препарату, що дорів-
нює:

роD1= роD F1, (2)

де D — доза препарату, піддається двом рів-
нобіжним процесам — надходженню в кров і
пресистемній елімінації.

Доза препарату, що надійшла в кров (роD2),
становить:

де       — відносна ефективність про-

цесу масоперенесення з печінки (2) в кров (1)
(F2).

Fабс= F1 F2                            (4)

poD2= poD Fабс= poD F1 F2                (5)

де Fабс  — абсолютна повнота всмоктування;
AUC — площа під концентраційною кривою.
Пресистемній елімінації піддається зворотна

частка (poD3) препарату, що надійшла у ге-
патопортальну систему:

Використання формального апарату фазової
фармакокінетики дозволяє оцінити представ-
лені в рівняннях (1–7) величини на підставі екс-
периментальних даних (рис. 1) і таких міркувань:

F1=
χ1

χ1+χ2

k21

k21 + kelж

роD2  = роD1

k21

k21+ kelж

1. При внутрішньовенному введенні препа-
рату в печінку до моменту t кількість аміксину,
що надходить у печінку, дорівнює

(1)AUCiv
0-t k12 .

2. З печінки назад у кров надходить кількість
аміксину, що дорівнює

(2)AUCiv
0-t k21 .

3. З печінки виділяється з жовчю

(2)AUCiv
0-t kelж .

Отже, у момент t після введення аміксину його
концентрація у печінці (2Сiv

t) становитиме:

(8)

Тоді (рис. 3) графік залежності ((2)AUCiv
0-t/

(1)AUCiv
0-t; t) асимптотично прагне до :

  ,     (9)

 тому що Сt /(1)AUCiv
0-t → 0 при t→∞.

За допомогою регресійного аналізу (рис. 4,
а, б) експериментальних даних відповідно до

рівняння (8) визначаємо величину      ,  яка

дорівнює 154.
4. При пероральному введенні дози (D) амік-

сину частина її — poD F1 — надходить у гепато-
портальну систему (ГПС). Це не єдине джере-
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=
χ1

χ1+χ2

k21

k21+ kelж   

,· (6)

(3)

Рис. 2. Розподіл аміксину між кров’ю і печінкою
при його внутрішньосудинному (а) і пероральному
(б) введенні в організм мишей

а

б
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ло, з якого аміксин надходить у кров. Аміксин,
який надійшов з печінки в кров, піддається зво-
ротному масоперенесенню — в органи і ткани-
ни і зворотно. З крові аміксин також піддається
ренальній екскреції з константою швидкості
(kelр).
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Рис. 3. Зміна величини співвідношення площ під
фармакокінетичними кривими вмісту загальної
радіоактивності в печінці і плазмі крові мишей при
внутрішньовенному (а) і пероральном (б) введенні
3Н-аміксину дозою 50 мг/кг

Рис. 4. Співвідношення площ під фармакокіне-
тичними кривими вмісту загальної радіоактивності
в печінці і плазмі крові мишей при внутрішньовен-
ному (а) і пероральному (б) введенні 3Н-аміксину
дозою 50 мг/кг
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Отже, концентрація в плазмі крові (1Cpo
t) у

момент (t) після його перорального введення
може бути записана рівнянням:

        ,        (10)

де член, який знаходиться у дужках, відповідає
вмісту (що невідомий нам) аміксину в органах
та тканинах організму, обернено (за допомогою
процесів масоперенесення, з константами швид-
кості k1i та  ki1) взаємопов’язаних з кров’ю. На
рис. 2 вони не позначені, отже, фаза 1 — розімк-
нута.

Відповідно:

.      (11)

5. Як величина 1Ct, так і члени рівнянь (10)
і (11), які знаходяться у дужках, при збільшенні
часу досліду прагнуть до нуля. Тому (див. рис.
3) величина (2AUC0-

ро
t/1AUCро

0-t) асимптотично

прагне до значення величини                 ,  що

можна дістати з рівняння (10), і становить 294.
6. Звичайно константи швидкості екскреції

ліків з організму на 1–2 порядки менші, ніж кон-
станти швидкості масоперенесення ксенобіоти-
ка з крові в органи і тканини і назад, тому може-
мо припустити, що:

     ,        (12)

де члени, які знаходяться у дужках, — асимп-
тоти (див. рис. 3). Величина k12/k21 визначена
як ≈200.
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Оскільки Fабс = F1 F2 становить ≈ 0,7, можемо
припустити, що F1≈0,9; тобто аміксин практично
цілком надходить із шлунково-кишкового тракту
у внутрішнє середовище організму мишей при
його пероральному введенні.

8. Пресистемна елімінація аміксину дорівнює:
poD3=poD F1(1-F2)≈0,21 poD.

9. Можемо також оцінити відношення вели-
чин (kelж/kelр):

10. Можна прогнозувати співвідношення
кількості аміксину, що виділяється з калом і се-
чею, при внутрішньовенному ( 0

м ivВ −∞ ) і ( 0
к ivВ −∞ ) та

ентеральному ( 0
м роВ −∞ ) і ( 0

к роВ −∞ ) введеннях:

З представлених розрахунків зрозуміло, що
константа жовчної екскреції при внутрішньовен-
ному введенні — величина дуже мала (стосов-
но константи ренальної екскреції), тому значна
відносна ефективність виділення аміксину з ка-
лом є наслідком високого вмісту препарату у
печінці і низького — в крові.

Висновки

Для печінки експериментальних тварин при
введенні аміксину спостерігається ефект пер-
винного проходження, що вказує на перспек-

тивність використання цього препарату при ліку-
ванні печінкових інфекцій.

Аміксин практично цілком надходить із шлун-
ково-кишкового тракту у внутрішнє середовище
організму мишей при його ентеральному вве-
денні. Пресистемна елімінація аміксину стано-
вить 0,21 від введеної дози. Показано, що кон-
станта жовчної екскреції при внутрішньовенно-
му введенні препарату — величина дуже мала і
значна відносна ефективність виділення його з
калом — це наслідок високого вмісту препарату
в печінці і низького — в крові.
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Багато захворювань нирок у
людини та їх експерименталь-
не відтворення на тваринах
супроводжуються відкладен-
ням фібрину у ниркових струк-
турах, що призводить до оклю-
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зії гломерулярних капілярів і
спричиняє цитотоксичну дію на
клітини нефротелію [1; 2]. При
моделюванні гострої ниркової
недостатності у щурів спостері-
гається відкладення фібрину в

ниркових клубочках [3; 4], тоб-
то при ушкодженні нирок вели-
ку роль відіграє стан внутріш-
ньониркової фібринолітичної
системи [5]. Окрім того, у меха-
нізмах ушкодження клітин нир-
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кових канальців при різних за-
хворюваннях та інтоксикаціях
спостерігається зміна перебігу
процесів протеолізу [6]. Це іс-
тотно позначається на гіпер-
трофії клітин ниркових каналь-
ців із посиленням синтезу білка
за умов впливу ксенобіотиків
[7].

Оксалатно-кальцієвий уро-
літіаз, що є наслідком масив-
ної гіпероксалурії, розповсю-
джений у всіх вікових категорі-
ях населення. Це захворюван-
ня починається у ранньому віці
і призводить до тяжких усклад-
нень в дорослому [8; 9]. Ушко-
дження нирок при цьому супро-
воджується розвитком хроніч-
ної ниркової недостатності, а
при ускладнених випадках —
гострої ниркової недостатності
зі збільшеною екскрецією фос-
фоліпідів, проліферацією ін-
терстицію і порушенням функції
канальцевого відділу нефрону
[10; 11]. Фібрин при таких уш-
кодженнях може служити мат-
рицею для утворення оксалат-
них каменів [12], отже, при ок-
салатних нефропатіях, які су-
проводжуються утворенням
ниркових конкрементів, істотну
роль мають відігравати проце-
си протеолізу та фібринолізу у
нирковій тканині. Проте їх пере-
біг при цьому захворюванні не

досліджений. Особливо це сто-
сується ушкоджень нирок окса-
латами у віковому аспекті.

Метою нашої роботи було
дослідження впливу гіпероксал-
урії, яку формували тривалим
введенням калію оксалату, на
процеси необмеженого протео-
лізу та тканинного фібринолізу
у кірковій речовині нирок щурів
різного віку (молоді — дорослі
— старіючі).

Матеріали та методи
дослідження

Експерименти проведено на
180 білих лабораторних щурах-
самцях віком від 3 до 18 міс,
масою тіла 0,06–0,45 кг. Гіпер-
оксалурію моделювали трива-
лим внутрішньошлунковим вве-
денням (впродовж 28 днів) ка-
лію оксалату із розрахунку 0,5,
5,0 та 50,0 мг/кг маси тіла тва-
рини один раз на добу.

Евтаназію тварин проводи-
ли під легкою ефірною анесте-
зією, вилучали нирки та замо-
рожували їх у рідкому азоті.

У гомогенатах кіркової речо-
вини нирок досліджували фер-
ментативний та нефермента-
тивний фібриноліз за лізисом
азофібрину (“Simko Ltd.”, Львів).
Принцип методу полягає у
тому, що при інкубації азофіб-
рину зі стандартною кількістю

плазміногену у присутності ак-
тиваторів фібринолізу утво-
рюється плазмін, активність
якого оцінюється за ступенем
забарвлення розчину у лужно-
му середовищі. Внаслідок лізи-
су азофібрину у присутності ε-
амінокапронової кислоти як ін-
гібітора ферментативного фіб-
ринолізу визначається нефер-
ментативний фібриноліз, а за її
відсутності — сумарний фібри-
ноліз. Різниця між цими показ-
никами відображає стан фер-
ментативного фібринолізу. За
аналогічною методикою вивча-
ли стан протеолітичної актив-
ностi на основi реакцiї з азо-
сполуками — азоальбуміном,
азоказеїном та азоколом.

Крім того, у кірковій речовині
нирок досліджували вміст білка
за методом Лоурі [13].

Результати дослідження
та їх обговорення

Тривале введення калію ок-
салату у молодих щурів спри-
чинило збільшення лізису низь-
ко- та високомолекулярних
білків у кірковій речовині нирок
(табл. 1).

При цьому введення міні-
мальної кількості калію оксала-
ту (0,5 мг/кг) збільшувало лізис
альбуміну на 82,29 %, серед-
ньої (5,0 мг/кг) — на 75,57 %, а

Таблиця 1
Вплив калію оксалату на стан необмеженого протеолізу та фібринолізу

у кірковій речовині нирок у молодих щурів, x±Sx, n=15

Показники Контроль 0,5 мг/кг 5,0 мг/кг 50,0 мг/кг
1-ша група  2-га група 3-тя група

Протеоліз за азоальбуміном, 51,75±3,39 94,34±5,74 90,86±5,88 66,97±6,43
E

440 
× г тканини за 1 год P<0,001 P<0,001 P<0,05

Протеоліз за азоколом, 3,32±0,23 11,92±0,98 13,17±1,44 6,21±0,34
E440 × г тканини за 1 год P<0,001 P<0,001 P<0,001
Протеоліз за азоказеїном, 69,40±3,44 91,90±7,12 103,73±6,61 120,66±6,14
E

440 
× г тканини за 1 год P<0,05 P<0,001 P<0,001

Білок за Лоурі, мг/г тканини 176,33±6,11 201,26±12,99 206,78±13,86 204,29±18,97
Р<0,05

Сумарний фібриноліз, 86,66±4,99 100,44±8,20 87,37±3,86 97,46±3,79
Е

440
 × г тканини за 1 год

Неферментативний фібриноліз, 23,61±1,85 25,05±4,62 33,13±3,06 31,01±1,91
Е440 × г тканини за 1 год Р<0,01 Р<0,01
Ферментативний фібриноліз, 63,05±4,69 75,39±11,01 54,24±4,69 66,45±4,72
Е

440
 × г тканини за 1 год

Примітка: У табл. 1–3: Р — ступінь вірогідності різниці показників порівняно з контролем; n — кількість
спостережень.
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максимальної (50 мг/кг) —
лише на 29,51 %. Лізис казеїну,
навпаки, зростав зі збільшенням
кількості введеного оксалату у
1,32, 1,49 та 1,74 разу у 1, 2 та
3-й групах відповідно. Колаге-
назна активність була під-
вищеною у тварин всіх дослід-
них груп. Зростання протеолі-
тичної активності відбувалося
на фоні вірогідного збільшен-
ня вмісту білка у кірковій речо-
вині нирок щурів, яких було за-
труєно середньою дозою калію
оксалату (2-га група).

Тривале введення молодим
щурам калію оксалату впро-
довж 28 діб призводило до зро-
стання неензиматичного лізису
фібрину кіркової речовини ни-
рок після введення відповідно
5,0 та 50,0 мг речовини на 1 кг
маси тіла. Неферментативне
розщеплення фібрину здійсню-
ється за рахунок комплексних
сполук гепарину з фібриноге-
ном, адреналіном, плазміноге-
ном та плазміном і є захисною
реакцією, спрямованою на за-
побігання утворенню стабілізо-
ваного фібрину.

Отже, тривале введення ка-
лію оксалату у молодих щурів
активує процеси необмежено-
го протеолізу з одночасною ак-
тивацією неферментативної
ланки тканинного фібринолізу
на фоні збільшення вмісту біл-
ка у кірковій речовині нирок.

Оксалатна інтоксикація у до-
рослих щурів (табл. 2) харак-
теризувалася протилежними
явищами.

У цих тварин тривале вве-
дення калію оксалату призво-
дило до зниження лізису низь-
ко- та високомолекулярних
білків у кірковій речовині нирок:
альбуміну на 59,07, 43,13 і
67,72 % відповідно та казеїну у
1,73, 1,26 та 1,68 разу. Колаге-
назна активність при цьому зро-
стала на 25,17 % лише у першій
групі тварин (0,5 мг на кілограм
маси тіла тварини).

На відміну від процесів необ-
меженого протеолізу, калію ок-
салат у дорослих тварин не
спричинював вірогідної зміни
вмісту білка кіркової тканини
нирок і тканинного фібринолізу.

Отже, калій оксалат-індуко-
вана гіпероксалурія у дорослих
тварин пригнічує системи не-
обмеженого протеолізу зі збіль-
шенням колагеназної актив-
ності і не впливає на тканинний
фібриноліз нирок. Це відбу-
вається за відсутності змін вміс-
ту білка у кірковій речовині ни-
рок.

У старіючих щурів після три-
валого навантаження калію ок-
салатом протеолітична ак-
тивність у кірковій речовині ни-
рок не зазнавала вірогідних
змін (табл. 3). Проте вміст біл-
ка у щурів 1-ї (0,5 мг калію ок-

салату на 1 кг маси тіла) та 2-ї
(5,0 мг калію оксалату на
1 кг маси тіла) груп зростав, що
може свідчити про гіпертрофію
клітин зі збільшенням об’єму
сполучної тканини у старіючих
тварин за оксалатної інтокси-
кації.

У старіючих тварин, яким
вводили калію оксалат із роз-
рахунку 5 мг/кг маси тіла (2-га
група), спостерігалося знижен-
ня неферментативного фібри-
нолізу, що може призводити
до утворення згустків фібри-
ну.

Одночасно зростав фер-
ментативний фібриноліз, що
здійснюється за рахунок плаз-
міну, який активно розщеплює
полімери фібрину і забезпечує
його елімінацію з сечових шля-
хів.

Отже, тривале введення ка-
лію оксалату старіючим щурам
не впливає на перебіг процесів
необмеженого протеолізу, ак-
тивуючи ензиматичне роз-
щеплення фібрину за одночас-
ного зниження нефермента-
тивної фібринолітичної актив-
ності кіркової речовини нирок
та збільшення вмісту білка у
тканині.

Висновки

1. Тривале введення калію
оксалату молодим щурам при-
зводить до активації процесів

Таблиця 2
Вплив введення калію оксалату на стан необмеженого протеолізу

та фібринолізу кіркової речовини нирок у дорослих щурів, x±Sx, n=15

Показники Контроль
0,5 мг/кг 5,0 мг/кг 50,0 мг/кг

1-ша група 2-га група  3-тя група

Протеоліз за азоальбуміном, 59,57±1,14 24,38±1,99 33,88±4,28 19,23±1,36
E440 × г тканини за 1 год Р<0,001 Р<0,001 Р<0,001
Протеоліз за азоколом, 10,29±0,77 12,88±0,35 9,74±0,47 9,02±0,27
E

440 
× г тканини за 1 год Р<0,01

Протеоліз за азоказеїном, 54,33±3,11 31,49±2,28 43,00±3,48 32,36±1,65
E

440 
× г тканини за 1 год Р<0,001 Р<0,05 Р<0,001

Білок за Лоурі, мг/г тканини 200,68±18,29 175,07±17,59 202,35±15,77 240,97±23,46

Сумарний фібриноліз, 120,28±12,25 142,12±10,44 142,57±4,76 136,07±12,06
E440 × г тканини за 1 год
Неферментативний фібриноліз, 46,76±5,19 47,38±5,09 41,57±6,05 45,57±6,63
E

440 
× г тканини за 1 год

Ферментативний фібриноліз, 73,53±14,52 84,74±12,13 100,72±8,45 90,50±15,33
E

440 
× г тканини за 1 год
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лізису низько- та високомоле-
кулярних білків у кірковій речо-
вині нирок, підвищує колаге-
назну активність і неензиматич-
не розщеплення фібрину.

2. У дорослих щурів калій-
оксалат-індукована гіпероксал-
урія пригнічує необмежений
протеоліз кіркової речовини
нирок, не змінюючи процесів
тканинного фібринолізу, та під-
вищує колагеназну активність
після введення калію оксала-
ту із розрахунку 0,5 мг/кг маси
тіла тварини.

3. Гіпероксалурія у старію-
чих щурів, сформована трива-
лим введенням калію оксала-
ту, не змінює стану необмеже-
ного протеолізу у кірковій ре-
човині нирок, знижує нефер-
ментативний фібриноліз з од-
ночасним посиленням ензима-
тичного лізису фібрину після
введення речовини із розра-
хунку 5,0 мг/кг маси тіла твари-
ни.

ЛІТЕРАТУРА

1. Влияние активатора плазмино-
гена тканевого типа из культуры кле-
ток почки теленка на гемостаз и фиб-
ринолиз при экспериментальном не-
фрите / Г. В. Андреенко, Л. В. Подо-
рольская, Т. Н. Серебрякова и др. //
Бюл. эксперим. биол. и мед. — 1988.
— Т.106, № 10. — С. 424-426.

Таблиця 3
Вплив введення калію оксалату на стан необмеженого протеолізу

та фібринолізу кіркової речовини нирок у старіючих щурів, x±Sx, n=15

Показники Контроль 0,5 мг/кг 5,0 мг/кг 50,0 мг/кг
1-ша група  2-га група  3-тя група

Протеоліз за азоальбуміном, 56,33±5,38 52,43±4,24 61,64±8,58 57,94±8,08
E

440 
× г тканини за 1 год

Протеоліз за азоколом, 9,08±0,86 9,63±0,83 7,44±0,89 7,99±0,52
E

440 
× г тканини за 1 год

Протеоліз за азоказеїном, 46,12±2,41 46,56±3,67 42,19±1,86 51,45±5,44
E440 × г тканини за 1 год
Білок за Лоурі, мг/г тканин 170,91±11,89 152,85±18,59 222,66±7,74 208,51±12,46

Р<0,01 Р<0,05
Сумарний фібриноліз, 64,72±4,90 71,65±3,31 75,67±3,08 65,31±3,04
E

440 
× г тканини за 1 год

Неферментативний фібриноліз, 33,25±3,98 24,59±2,87 19,01±2,01 25,44±5,90
E440 × г тканини за 1 год Р<0,01
Ферментативний фібриноліз, 31,48±6,94 47,05±3,48 56,66±3,97 39,86±5,78
E

440 
× г тканини за 1 год Р<0,01

2. Клинико-морфологическая ха-
рактеристика внутрисосудистой коа-
гуляции при гломерулонефрите
/ В. А. Варшавский, Л. А. Куприянова,
А. Н. Калиев и др. // Архив патологии.
— 1980. — № 2. — С. 12-18.

3. Кулагин О. Л., Кулагина Т. И.
Функция почек, перекисное окисление
липидов и активность антиоксидант-
ных систем при острой почечной не-
достаточности / Самарский гос. мед.
ин-т. — Самара, 1996. — 8 с. — Деп.
в ВИНИТИ 26.04.96. № 1387-И96.

4. Kafner A. Role of coagulation in
glomerular injury // Toxicol. Left. —
1989. — Vol. 46, N 1–3. — P. 81-93.

5. Жила В. В., Кушнирук Ю. И. Ме-
стный фибринолиз почек. — К.: Наук.
думка, 1986. — 168 с.

6. Веремеенко К. Н., Голобородь-
ко О. П., Кизим А. И. Протеолиз в
норме и при патологии. — К.: Здоро-
в’я, 1988. — 198 с.

7. Franch H. A., Curtis P. V., Mitch
W. E. Mechanisms of renal tubular cell
hypertophy: Mitogen-induced suppres-
sion of proteolysis // Amer. J. Physiol.
— 1997. — Vol. 273, N 3. — Pt. 1. —
P. 843-851.

8. Каблукова Е. К., Юрьева Э. А.
О диагностике и лечении первичной
гипероксалурии // Вопр. охраны ма-
тер. и детства. — 1972. — Т. 17, №
9. — С. 54-58.

9. Milliner D. S., Wilson D. M., Smith
L. H. Clinical expression and longterm
outcomes of primary hyperoxaluria type-
1 and type-2 // J. Nephrol. — 1998. —
Vol. 11, N 1. — P. 56-59.

10. Малашина О. А., Коровина
Н. А. Сравнительная характеристика
азотистых компонентов фосфолипи-
дов при заболеваниях почек с вто-
ричной оксалурией у детей // Уроло-
гия и нефрология. — 1987. — № 1. —
С. 22-26.

11. Клинико-биохимические аспек-
ты интерстициального нефрита при
оксалурии / Э. А. Юрьева, Н. А. Ко-
ровина, И. В. Казанская и др. // Вопр.
охраны матер. и детства. — 1983. —
Т. 28, № 8. — С. 13-18.

12. Stapleton A. M. F., Ryall R. L.
Crystal matrix protein — getting blood
out of a stone // Min. and Electrol. Me-
tab. — 1993. — Vol. 20, N 6. — P. 399-
409.

13. Protein measurement with Folin
phenol reagent / O. H. Lowry, N. I.
Rosebrough, A. L Parr. et al. // J. Biol.
Chem. — 1951. – Vol. 193, N 1. —
P. 265-275.



# 5 (85) 2004 15

Відомо, що розвиток хроніч-
ної ниркової недостатності ха-
рактеризується зменшенням
маси діючих нефронів і розвит-
ком реакцій ушкодження в тих
нефронах, що залишилися за
рахунок процесу гіперфільтра-
ції і формування тубуло-інтер-
стиційного фіброзу [4; 7]. Це за-
кономірно ставить питання
про необхідність з’ясування
впливу експериментального
первинного зниження маси дію-
чих нефронів на функціональ-
ний стан тих нефронів, що за-
лишилися. Такою експеримен-
тальною моделлю є видалення
5/6 нирок [11]. Водночас функ-
ціональний стан нирок за цих
умов, зокрема в період розвит-
ку тубуло-інтерстиційного син-
дрому на 30-ту добу після 5/6
нефректомії, включаючи голов-
ний енергозалежний процес
ниркових канальців — реабсор-
бцію іонів натрію, вивчено не-
достатньо.

Мета дослідження — з’ясу-
вати фунціональний стан ни-
рок, включаючи головний енер-
гозалежний процес ниркових
канальців — реабсорбцію іонів
натрію за умов 5/6 нефректомії
в період формування тубуло-
інтерстиційного синдрому.

Матеріали та методи
дослідження

Досліди проведено на 40 бі-
лих нелінійних щурах-самцях
масою 0,16–0,18 кг за умов гіпо-
натрієвого раціону харчування.
Експериментальне зниження
маси діючих нефронів моделю-
вали таким чином. Під ефірною
анестезією щурам проводили
серединну лапаротомію, вида-
ляли верхній та нижній полю-
си лівої нирки, залишаючи се-
редній сегмент, кровотечу зупи-
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Буковинська державна медична академія

няли гемостатичною губкою.
Доступ зашивали безперерв-
ним швом. Через 15 діб вида-
ляли праву нирку. У залишено-
му сегменті через 30 діб після
другої операції розвивається
тубуло-інтерстиційний фіброз
[11].

Функцію нирок вивчали, вво-
дячи щурам водопровідну воду
в шлунок у кількості 5 % від
маси тіла за допомогою мета-
левого зонда, з подальшим
збиранням сечі впродовж 2 год.
Негайно після збору сечі про-
водили евтаназію тварин шля-
хом декапітації під ефірним
наркозом. Кров збирали в про-
бірки з гепарином. У плазмі кро-
ві та сечі визначали концент-
рацію креатиніну за реакцією з
пікриновою кислотою, іонів на-
трію — методом фотометрії по-
лум’я на ФПЛ-1.

У сечі визначали концентра-
цію білка за допомогою суль-
фосаліцилового методу. Розра-
ховували клубочкову фільтра-
цію за кліренсом ендогенного
креатиніну; абсолютну, віднос-
ну, проксимальну, дистальну
реабсорбцію іонів натрію, кон-
центраційний індекс ендоген-
ного креатиніну, екскрецію
білка, відносну реабсорбцію
води — за формулами, наведе-
ними в роботі [2]. Для підвищен-
ня точності діагностики оцінки
швидкості клубочкової філь-
трації та величини екскреції
білка на рівні поодинокого не-
фрону розраховували питомі
величини цих показників на
умовний нефрон з урахуван-
ням того, що загальна кількість
нефронів у інтактних щурів до-
рівнює 62 000 [3], а при моде-
люванні тубуло-інтерстиційного
синдрому внаслідок видалення
5/6 ниркової тканини зали-

шається у 6 разів менше не-
фронів [11].

Статистичну обробку даних
проводили за допомогою ком-
п’ютерних програм “Statgrafics”
та “Exel 7.0”.

Результати дослідження
та їх обговорення

Зниження маси діючих не-
фронів на момент формуван-
ня тубуло-інтерстиційного син-
дрому на 30-ту добу після 5/6
нефректомії характеризува-
лося зниженням діурезу та від-
носного діурезу (табл. 1). Кон-
центрація креатиніну в сечі не
змінювалася, його екскреція
знижувалася. Концентрація
креатиніну в плазмі крові зрос-
тала, його концентраційний
індекс, відносна реабсорбція
води, клубочкова фільтрація,
концентрація білка в сечі, його
екскреція, відношення екскреції
білка до екскреції креатиніну
зменшувалися. Водночас клу-
бочкова фільтрація та екскре-
ція білка, розраховані на умов-
ний нефрон, зростали (рису-
нок). Дослідження транспорту
іонів натрію на 30-ту добу після
5/6 нефректомії показало зро-
стання його концентрації  в сечі
за відсутності змін з боку екск-
реції цього електроліту (табл.
2). Знижувалися фільтраційна
фракція, абсолютна, відносна
та проксимальна реабсорбція
іонів натрію. Концентраційний
індекс іонів натрію зростав,
його кліренс не змінювався. Ди-
стальна реабсорбція іонів на-
трію та стандартизована екс-
креція іонів натрію за екскре-
цією креатиніну зростали.

Тлумачення отриманих ре-
зультатів полягає в такому.
При 5/6 нефректомії за раху-
нок зниження маси діючих не-
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Таблиця 1
Показники функції нирок на 30-ту добу

після видалення 5/6 нирок у період формування
тубуло-інтерстиційного синдрому, x±±±±±Sx, n=10

Показники Контроль 5/6 нефректомії

Діурез, мл/2 год/100 г 4,050±0,147 2,710±0,275
Р<0,001

Відносний діурез, % 81,030±2,939 54,180±5,514
Р<0,001

Концентрація креатиніну 1,4750±0,0845 1,2970±0,0834
в сечі, ммоль/л
Екскреція креатиніну, 5,990±0,435 3,460±0,360
мкмоль/2 год/100 г Р<0,001
Концентрація креатиніну 37,300±4,134 97,600±10,658
в плазмі крові, ммоль/л Р<0,001
Клубочкова фільтрація, 1491,00±199,26 320,70±43,45
мкл/хв/100 г Р<0,001
Відносна реабсорбція 97,330±0,414 92,050±1,188
води, % Р<0,001
Концентраційний індекс 43,920±5,039 14,880±1,934
ендогенного креатиніну, од. Р<0,001
Концентрація білка в сечі, 0,0690±0,0078 0,0370±0,0031
мг/мл Р<0,01
Екскреція білка, 0,2840±0,0377 0,0990±0,0110
мг/2 год/100 г Р<0,001
Екскреція білка, 0,0200±0,0026 0,0350±0,0060
мг/100 мкл Ccr Р<0,05
Екскреція білка/екскреція 0,0480±0,0055 0,0280±0,0021
креатиніну, од. Р<0,01

Примітка. У табл. 1, 2: Р — вірогідність різниць порівняно з контролем;
n — кількість спостережень.

фронів зменшується клубочко-
ва фільтрація, що призводить
до гіперосмії та гіперволемії. Це
в свою чергу є стимулом для
підсилення синтезу α-перед-
сердного натрійуретичного гор-
мону в передсердях, який об-
межує реактивність тубуло-гло-
мерулярного зворотного зв’яз-
ку і спричинює гіперфільтрацію.
Крім того, гіперосмія є стиму-
лом для виділення антидіуре-
тичного гормону, який підсилює
утворення простагландину Е2,
останній за рахунок вазодила-
тації приносної артеріоли також
спричинює гіперфільтрацію [4].

Гіперфільтрація є стимулом
для утворення трансформу-
вального фактора росту β1,
який спричинює інтерстицій-
ний фіброз з гіпоксичним ушко-
дженням ниркових канальців [5;
8–10]. За рахунок цього зни-
жується абсолютна, відносна,
проксимальна реабсорбція
іонів натрію і зростає концент-
рація в сечі цього катіона, його
екскреція, стандартизована за
швидкістю клубочкової філь-
трації та за креатиніном, та кон-
центраційний індекс цього каті-
она. Зниження проксимальної
реабсорбції іонів натрію частко-
во компенсується зростанням
його дистального транспорту
за механізмом канальцево-ка-
нальцевого балансу [4; 6].

Водночас зниження прокси-
мальної реабсорбції іонів на-
трію призводить до збільшен-
ня постачання цього катіона до
macula densa дистального
відділу нефрону й активації
ренін-ангіотензинової системи
за механізмом тубуло-гломеру-
лярного зворотного зв’язку.
При цьому ангіотензин ІІ за ра-
хунок його періартеріального
розповсюдження проявлятиме
вазоконстрикторний вплив на
виносну артеріолу і зумовлю-
ватиме розвиток гіперфіль-
трації та безпосередньо стиму-
люватиме фіброз інтерстицію,
підсилюючи гіпоксичне ушко-
дження канальців [1; 4; 7]. Зни-
ження клубочкової фільтрації,
екскреції креатиніну і діурезу
зумовлені зменшенням у 6
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Рисунок. Клубочкова фільтрація С
сr
 (нл/хв/умов. нефрон) та екс-

креція білка E
pr
(нг/2 год/умов. нефрон) при нефректомії 5/6 нирок на

30-ту добу за умов розвитку тубуло-інтерстиційного синдрому:      —
контроль,         — 5/6 нефректомії; * — вірогідність різниць порівняно
з контролем (Р<0,05)
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разів маси діючих нефронів.
Це, в свою чергу, призводить
до ретенційної азотемії зі зрос-
танням концентрації креатиніну
в плазмі крові. Водночас роз-
рахунок швидкості клубочкової
фільтрації на умовний нефрон,
що враховує реальне знижен-
ня маси діючих нефронів у 6
разів, показує розвиток гіпер-
фільтрації.

Зниження концентрації білка
в сечі, його екскреції, вклю-
чаючи стандартизований по-
казник за креатиніном, зумов-
лені зниженням маси діючих
нефронів і відповідно кількості
проксимальних канальців у 6
разів, в яких у нормі відбуваєть-
ся реабсорбція профільтро-
ваних низькомолекулярних біл-
ків. Водночас розрахована ве-
личина екскреції білка на умов-
ний нефрон та стандартизо-
ваний показник за швидкістю
клубочкової фільтрації вказу-
ють на протеїнурію за рахунок
ушкодження проксимального
відділу нефрону при 5/6 нефр-
ектомії. Зниження відносної ре-
абсорбції води та концентра-
ційного індексу ендогенного
креатиніну відображають про-
цес порушення проксимальної
реабсорбції за умов модельо-
ваного зниження маси діючих
нефронів.

Висновки

1. При 5/6 нефректомії вста-
новлено розвиток гіперфільт-
рації у тих нефронах, які зали-
шилися, та виявлено порушен-
ня головного енергозалежного
процесу реабсорбції іонів натрію
на рівні проксимального відділу
нефрону, що пояснюється роз-
витком тубуло-інтерстиційного
фіброзу із гіпоксичним ушко-
дженням ниркових канальців.

2. Зростання дистальної ре-
абсорбції іонів натрію розціню-
ється як компенсаторна реакція
у відповідь на зниження прокси-
мальної реабсорбції за механіз-
мом канальцево-канальцевого
балансу.

Обгрунтованою є перспекти-
ва подальших досліджень що-
до з’ясування ролі ангіотензи-
ну ІІ та трансформувального

фактора росту β1 у патогенезі
тубуло-інтерстиційних ушко-
джень за умов модельованого
зниження маси діючих неф-
ронів.
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Головна фізіологічна роль
панкреатичних бета-клітин —
синтез, збереження та секреція
інсуліну відповідно до потреб
організму. Але їхня функціо-
нальна активність може вияви-
тися недостатньою внаслідок
автоімунної атаки, що розвива-
ється у хворих на цукровий діа-
бет (ЦД) 1-го типу, або підви-
щення резистентності перифе-
ричних тканин до дії інсуліну у
разі ЦД 2-го типу, що в оста-
точному підсумку призводить
до розвитку інсулінової недо-
статності. Усунення вищезгада-
них порушень можливо шляхом
збільшення функціональної
маси бета-клітин до величини,
необхідної для компенсації де-
фіциту інсуліну. Це можливо
або внаслідок трансплантації
екзогенних панкреатичних ост-
рівців, або стимуляції їхнього
ендогенного росту.

У зв’язку з цим особливої ак-
туальності набуває пошук фар-
макологічних засобів, які були
б здатні стимулювати проліфе-
рацію і сповільнювати деструк-
цію бета-клітин панкреатичних
острівців, що дозволить розши-
рити можливості запобігання
розвитку інсулінової залежності
або його сповільнення.

Одним із перспективних
класів лікарських препаратів,
що належать до природних спо-
лук метаболітного типу дії, є
нейропептиди, які мають вели-
кий спектр регуляції життєді-
яльності організму на різних
рівнях його організації [1]. Зок-
рема, було встановлено, що
гіпоталамічні нейропептиди ок-
ситоцин і вазопресин відігра-
ють важливу роль у регуляції
функціональної активності ге-
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ному соматичних клітин люди-
ни і тварин, а саме окситоцин
активує, а вазопресин сповіль-
нює цей процес [2]. Досліджен-
ня останніх років підтвердили
важливу роль окситоцину в ре-
гуляції процесів проліферації,
росту та цитодиференціації тка-
нин різного генезу [3]. Так, в
експерименті було виявлено
позитивний вплив окситоцину
на проліферацію фібробластів
гладких міоцитов, ендотеліо-
цитів, стромальних клітин кіст-
кового мозку, остеобластів і
міобластів [4–6].

Метою нашого дослідження
стало вивчення впливу оксито-
цину на процеси проліферації
в панкреатичних острівцях під-
шлункової залози у нормальних
і діабетичних тварин. Для ди-
ференціації центральних і пе-
риферичних ефектів окситоци-
ну препарат вводили експери-
ментальним тваринам інтраце-
ребровентрикулярно та інтра-
перитонеально.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження виконано на
щурах лінії Вістар. Центральне
(інтрацеребровентрикулярне,
іцв) і периферичне (інтрапери-
тонеальне, іп) введення синте-
тичного окситоцину (ОК) вироб-
ництва фірми Peninsula Labo-
ratories Inc., США, проводили в
дозах 0,05 і 0,5 ммоль/кг відпо-
відно. Препарат вводили що-
дня протягом 10 днів. Цукровий
діабет моделювали одноразо-
вим введенням стрептозотоци-
ну дозою 50 мг/кг внутрішньо-
черевинно. Діабетичним твари-
нам ОК вводили через 25 діб
після індукції діабету. Інтенсив-

ність проліферації вивчали за
ступенем включення бромдез-
оксіуридину (БрДУ) в ДНК-син-
тезувальні клітини. За два дні
до введення окситоцину почи-
нали внутрішньочеревинне вве-
дення БрДУ дозою 40 мг/кг один
раз на добу протягом 5 днів.

Через 12 год після останньо-
го введення ОК тварин декапі-
тували під етаміналовим нар-
козом (40 мг/кг) і вилучали під-
шлункову залозу, в якій після
стандартної гістологічної об-
робки виявляли мічені БрДУ
клітини методом непрямої іму-
нофлюоресценції. Як первинні
антитіла використовували мо-
ноклональні антитіла до БрДУ,
а як вторинні — козячі IgG про-
ти миші, кон’юговані з FITC. У
підшлунковій залозі реєструва-
ли кількість флюоресціючих
ядер у центральній та перифе-
ричній частинах панкреатичних
острівців. Обстежували не мен-
ше 200 острівців у серії та роз-
раховували середню кількість
флюоресціюючих ядер на 1 ос-
трівець. Отримані результати
порівнювали з контрольними
групами нормальних і діабетич-
них тварин, яким в аналогічних
об’ємах вводили фізіологічний
розчин (плацебо).

Результати дослідження
та їх обговорення

У контрольній групі тварин
кількість флюоресціюючих
ядер у центрі та на периферії
панкреатичних острівців була
практично однаковою, тобто
співвідношення їх становило
близько 1,0 (рисунок). Введен-
ня ОК нормальним тваринам
спричинювало вірогідне підви-
щення сумарної кількості ДНК-
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синтезувальних клітин у панкреа-
тичних острівцях при перифе-
ричному введенні на 90 %, а
при центральному — на 150 %.
При цьому співвідношення
флюоресціюючих ядер у цент-
ральній частині до аналогічних
ядер на периферії острівців
збільшувалось на користь пер-
ших і дорівнювало 1,4 та 1,3
відповідно. Як відомо, альфа-
клітини в острівцях мають пе-
реважно периферичне розта-
шування, а бета-клітини – цен-
тральне. Тому можна припусти-
ти, що в цих групах тварин вве-
дення нейропептиду стимулю-
вало проліферацію як бета-,
так і альфа-клітин. Але звертає
на себе увагу той факт, що
більш виражено зростала кіль-
кість проліферуючих бета-клі-
тин. При цьому центральне вве-
дення виявляло більш вираже-
ну дію.

Перебіг експериментального
діабету у щурів супроводжу-
вався значною деструкцією
панкреатичних острівців і зни-
женням у них кількості проліфе-
руючих клітин. Так, на 25-ту
добу після індукції діабету су-
марна кількість флюоресціюю-
чих ядер зменшилася на 55 %,
а співвідношення центрально-
розташованих до периферич-
них клітин знизилося до 0,65. У
групі діабетичних тварин, яким
вводили плацебо, до кінця екс-
перименту на фоні вираженої
деструкції панкреатичних ост-
рівців кількість проліферуючих
клітин в останніх підвищилася
на 75 % порівняно з тварина-
ми на 25-ту добу діабету. При
цьому ріст чисельності ДНК-
синтезувальних клітин відбу-
вався за рахунок збільшення
їхньої кількості в периферичній
частині острівця. Співвідно-
шення кількості центрально-
розташованих до периферич-
них клітин зменшилося до 0,34.
Це дозволяє припустити, що в
даній групі експериментальних
тварин збільшилася проліфе-
рація альфа-клітин на фоні де-
струкції бета-клітин.

Введення діабетичним тва-
ринам ОК сприяло вірогідному

збільшенню кількості ДНК-син-
тезувальних клітин при іцв вве-
денні — на 260 %, а при іп вве-
денні — на 275 % порівняно з
тваринами на 25-ту добу діабе-
ту. При цьому кількість про-
ліферуючих клітин на перифе-
ричній частині острівців не від-
різнялася від аналогічного по-
казника в групі діабетичних
тварин, яким вводили плацебо.

У той же час у центрі кіль-
кість таких клітин збільшилася
на 60 % при іцв введенні та на
67 % — при іп введенні нейро-
пептиду. Співвідношення цен-
тральнорозташованих клітин
до периферично розташованих
збільшилося до 2,11 і 1,45 від-
повідно. Отримані результати
дозволяють припустити, що в
групі діабетичних тварин при
введенні ОК спостерігалася
стимуляція процесів проліфе-
рації переважно бета-клітин. Ці
припущення підтверджують ра-
ніше проведені дослідження із
застосуванням імуноцитохіміч-
ної ідентифікації альфа- та

бета-клітин методом непрямої
імунофлюоресценції, в яких
було встановлено, що курсове
введення ОК діабетичним тва-
ринам сповільнювало деструк-
цію панкреатичних острівців
підшлункової залози, сприяло
збільшенню кількості бета-
клітин в острівцях і підвищува-
ло їх морфофункціональну ак-
тивність [6; 7]. Такий вплив ок-
ситоцину на проліферацію β-
клітин у панкреатичних острів-
цях, на нашу думку, може бути
зумовлено мітогенною дією
гормону, пов’язаною з його
впливом на секрецію пролакти-
ну [9; 10] або ІФР-1 та ІФР-2 [11;
12].

Висновки

Таким чином, на підставі отри-
маних експериментальних даних
можна зробити такі висновки:

1. Окситоцин впливає на
процеси проліферації інкретор-
них клітин підшлункової зало-
зи. При цьому ефекти нейро-
пептиду залежать від шляху
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введення нейрогормону і ста-
ну експериментальних тва-
рин.

2. У здорових тварин під
впливом ОК переважно підси-
люється проліферація бета-
клітин, менше — альфа-клітин.
Більш виражені ефекти спосте-
рігаються при центральному
введенні нейрогормону.

3. У діабетичних тварин по-
вторне введення ОК переваж-
но стимулює проліферацію
бета-клітин, сприяючи збіль-
шенню їхньої кількості в острів-
цях, та не чинить значної дії на
альфа-клітини. Шлях введення
нейропептиду не виявляє вира-
женого впливу на цей процес.

4. Встановлений стимулю-
вальний ефект ОК на регене-
рацію бета-клітин панкреатич-
них острівців у діабетичних тва-
рин свідчить про перспектив-
ність використання цього пре-
парату для запобігання, а та-
кож сповільнення розвитку ін-
сулінової недостатності.
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У патогенезі цукрового діа-
бету активації протеолізу відво-
диться особливе місце, що по-
яснюється такими причинами:

— молекула інсуліну є чут-
ливим до протеолізу білковим
субстратом не тільки для спе-

УДК 616.379-008.64-[092.9]-085.357:577.175.734

Ю. В. Цісельський, А. П. Левицький

ПРОТЕОЛІТИЧНА АКТИВНІСТЬ ПЕЧІНКИ
І ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ ЩУРІВ

ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ ДІАБЕТІ ТА ЙОГО
КОРЕКЦІЯ БІОЛОГІЧНО АКТИВНИМИ ДОБАВКАМИ

Одеська обласна клінічна лікарня,
Інститут стоматології АМН України, Одеса

цифічної протеази інсулінази,
але і для інших протеаз [4; 8];

— активація тканинного про-
теолізу при діабеті включена в
механізм глюконеогенезу, за
якого вільні амінокислоти (про-
дукт протеолізу) використову-

ються для утворення глюкози
[3];

— надмірний протеоліз при
діабеті зумовлює виникнення і
тяжкість деструктивних про-
цесів при цьому захворюванні
[10; 11].
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Виконано низку робіт, ре-
зультати яких свідчать про
сприятливу дію біологічно ак-
тивних добавок (БАД) в їжі на
перебіг цукрового діабету [12;
13]. Багатьом БАД властиві
антистресова дія, стимуляція
інкреції інсуліну β-клітинами
підшлункової залози. Вони
служать пробіотиками для
пробіотичних бактерій кишеч-
нику [6].

Не виключено, що в меха-
нізмі антибактеріальної дії БАД
можуть бути задіяні процеси
протеолізу. В зв’язку з цим ме-
тою даного дослідження є ви-
вчення впливу деяких БАД (ле-
цитин, ЕКСО, інулін) на загаль-
ну протеолітичну активність в
організмі щурів, у яких було по-
передньо спричинено експери-
ментальний цукровий діабет.

Матеріали та методи
дослідження

Експериментальний цукро-
вий діабет спричинювали у 80
білих щурів лінії Вістар віком 6–
8 міс (маса 250–300 г) обох ста-
тей шляхом внутрішньочере-
винного введення стрептозото-
цину СN-(метилнітрозокарба-
мон)-α -D-(глюкозамін) дозою
40 мг одноразово. Усі піддо-
слідні щури були розподілені
на 8 груп:

I група —тварин умертвля-
ли на 10-й день після введен-
ня стрептозотоцину;

II група — щурів умертвле-
но на 25-й день;

III група — з другого дня
після введення стрептозотоци-
ну тварини одержували препа-
рат інулін із цикорію (ТУ В 15.8-
13903778-93-2003, виробницт-
во НПА «Одеська біотехноло-
гія») дозою 2 г/кг per os, заби-
вали тварин на 10-й день після
введення стрептозотоцину;

IV група — аналогічна III,
щурів забивали на 25-й день;

V група одержувала лецитин
соняшниковий (ТУ В 013903778-
82-99, виробництво НПА «Оде-
ська біотехнологія») дозою 1 г/
кг per os, забивали тварин на
10-й день після введення
стрептозотоцину;

VI група — аналогічна V,
щурів забивали на 25-й день;

VII група одержувала препа-
рат соєвих ізофлавонів «ЕКСО»
(ТУ В 013903778-66-98, вироб-
ництво НПА «Одеська біотех-
нологія») дозою 1 г/кг per os, за-
бивали тварин на 10-й день після
введення стрептозотоцину;

VIII група — аналогічна VII,
тільки забій щурів було прове-
дено на 25-й день після вве-
дення стрептозотоцину.

Усі препарати вводили у
вигляді розчинів або суспензій
у 0,5 мл дистильованої води з
розрахунку на одного щура.

Контролем служили 8 щурів
такого ж віку, яким щодня per
os вводили воду.

Досліджували гомогенати
підшлункової залози та печін-
ки, а також сироватку крові.
Визначали загальну протеолі-
тичну активність (ЗПА) за роз-
щепленням казеїну при рН 7,6
за методом Кунітца в модифі-
кації Левицького [5].

Результати дослідження
та їх обговорення

За результатами визначення
ЗПА в гомогенаті підшлункової
залози щурів, які одержували
стрептозотоцин, у першому
терміні (10 днів) спостерігаєть-

ся більше ніж дворазове зни-
ження ЗПА, що, за даними А. В.
Стефанова [9], зумовлене
швидким вимиванням вільних
протеаз із тканини підшлунко-
вої залози (рис. 1). Введення
інуліну сповільнює процес ви-
мивання протеаз, а введення
лецитину практично приводить
його до норми. У цьому разі
ЕКСО не здійснює ніякого
впливу. У другому терміні (25
днів) процес активації протео-
лізу в підшлунковій залозі по-
вертається майже до норми, що
може свідчити про затихання
запального процесу, який спо-
стерігається при введенні
стрептозотоцину. Використан-
ня БАД мало впливає на рівень
ЗПА.

За результатами визначення
ЗПА в тканині печінки щурів, які
одержували стрептозотоцин, у
першому терміні (10 днів) ак-
тивність протеаз у печінці, на
відміну від підшлункової зало-
зи, зростає (рис. 2). Введення
інуліну, а особливо ЕКСО, зни-
жує ЗПА, тимчасом як лецитин
мало її змінює. У другому тер-
міні (25 днів) ЗПА печінки зни-
жується (майже втричі). Усі ви-
вчені препарати підвищують ак-
тивність протеолізу, але все-
таки рівень його залишається

Рис. 1. Загальна протеолітична активність підшлункової залози
щурів із стрептозотоциновим цукровим діабетом залежно від часу та
впливу БАД
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нижчим порівняно з контролем.
Визначено рівень ЗПА у си-

роватці крові щурів із експери-
ментальним діабетом (рис. 3).
Рівень протеолізу в сироватці
крові залежить від терміну хво-
роби: значне зниження в пер-
шому терміні та значне збіль-
шення — у другому. Характер
змін ЗПА в сироватці мав про-
тилежний напрямок порівняно
з печінкою: коли ЗПА в печінці
зростала, то вона знижувала-
ся в сироватці і навпаки. Мож-
на припустити, що печінка у пер-
шому терміні поглинає вільні
протеази, які елімінуються із під-
шлункової залози. Можливо,

що у другому терміні цей меха-
нізм поглинання протеаз печін-
кою порушується, а рівень ЗПА
в печінці знижується, вільні
протеази легко проникають до
ворітної вени і в загальне коло
кровообігу і збільшують актив-
ність протеаз у сироватці [7].

Враховуючи, що інсулін до-
статньо чутливий до протеолі-
зу [1; 2], можна припустити, що
у другій фазі експерименталь-
ного діабету більш високий
рівень глікемії (майже на 40 %)
значною мірою залежить від
зниження концентрації інсуліну
крові, що зумовлене підвище-
ним протеолізом.

Вважаємо, що введення інгі-
біторів протеолізу на цій стадії
цукрового діабету є ефектив-
ним засобом лікування.
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Рис. 3. Загальна протеолітична активність сироватки крові щурів
із стрептозотоциновим цукровим діабетом залежно від часу та впли-
ву БАД
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Вступ

Вивчення функціонального
стану імунної системи при екс-
периментальному токсичному
гепатиті не є новим, в літературі
описано результати подібних
експериментів [1–3]. Як гепато-
токсини дослідники застосову-
вали не лише чотирихлористий
вуглець (ССІ4), але й інші ге-
патотоксини, наприклад, D-га-
лактозамін [1]. Показано, що
при токсичному ураженні печін-
ки відбуваються суттєві зрушен-
ня в імунній системі, які супро-
воджуються пригніченням імун-
ної відповіді [1–4]. Тим же ча-
сом у всіх роботах, що цитують-
ся, не подано оцінку функціо-
нального стану імунної систе-
ми у щодобовій динаміці роз-
витку патологічного процесу, не-
має чіткого опису механізмів
впливу токсичного ураження пе-
чінки на імунну систему, пропо-
нуються різні схеми введення ге-
патотропних токсинів [1; 2; 5–7].

Вивчення функціонального
стану деяких ланок імунної си-
стеми дослідники проводили
на 5, 10 і 20-ту добу після вве-
дення ССІ4, але за даними, от-
риманими в нашій лабораторії,
суттєві зрушення імунної систе-
ми спостерігаються саме на 1-шу,
2-гу та З-тю добу, а в більш пізні
терміни імунний статус тварин,
які вижили, наближається до
норми. При багаторазовому
введенні токсину важко визна-
чити, з якого моменту вести
відлік початку розвитку пато-
логічного процесу, отже, і ви-
вчати динаміку змін в імунній
системі.

Метою експерименту було
вивчення щодобової динаміки
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та механізмів розвитку імунної
відповіді в умовах токсичного
ураження печінки після однора-
зового ентерального введення
ССI4.

Матеріали та методи
дослідження

В експерименті використано
180 щурів лінії Вістар у віці 4 міс
масою 230–250 г. Тварин утри-
мували на стандартному раціо-
ні віварію в умовах вільного пе-
ресування та доступу до води.
Роботу з лабораторними твари-
нами проводили в умовах до-
тримання загальноприйнятих
нормативних і біолого-етичних
вимог.

Сформовано три референт-
них групи:

1) тварини з гострим токсич-
ним гепатитом (ГТГ) без імуні-
зації;

2) імунізовані тварини до вве-
дення гепатотоксину (ССI4), при
цьому практично сформована
імунна відповідь припадає на
момент введення отрути;

3) тварини імунізовані одно-
часно з введенням ССI4, що да-
ло можливість простежити в
динаміці особливості форму-
вання імунної відповіді в ура-
жених щурів.

Спричинювали ГТГ однора-
зовим ентеральним введенням
50%-го оливкоолійного розчи-
ну ССI4 дозою 0,5 мл/100 г [5].
Імунізацію проводили за допо-
могою одноразового внутріш-
ньочеревинного введення ери-
троцитів барана (ЕБ) дозою
5,0·109 клітин (0,5 мл 50%-го
розчину). Дослідження показ-
ників імунної відповіді проводи-
ли в динаміці на 1-шу, 2-гу,
З-тю, 5-ту, 7-му, 10-ту, 14-ту та

21-шу добу після введення ге-
патотоксину. Показником імун-
ної відповіді є функціональний
стан поліморфно-ядерних лей-
коцитів (ПМЯЛ): фагоцитарне
число (ФЧ) та фагоцитарний
індекс (ФІ), вміст катіонних біл-
ків і тест із нітроблакитним тет-
разолієм, кількість антитілоут-
ворювальних клітин (АУК) і рі-
вень титрів гемолізинів, кіль-
кість розеткоутворюючих Т- і В-
лімфоцитів, а також їх актив-
ність [8; 9; 11].

Для підтвердження розвит-
ку гепатиту проводили біохіміч-
ні та морфологічні досліджен-
ня за методиками, викладени-
ми в роботах [10; 11]. Крім того,
спостерігали за загальним ста-
ном тварин та їх виживаністю.

Результати дослідження
та їх обговорення

Загибель тварин у всіх ре-
ферентних групах становила
приблизно 50 %, причому мак-
симум летальності припадав
на 2-гу добу після затруєння
ССI4. Після 5-ї доби з початку
експерименту загибелі тварин
не спостерігалося.

Ці результати підтверджу-
ють правильність обраного ме-
тодичного підходу до вивчен-
ня функціонування імунної си-
стеми в уражених тварин.

На першу-третю добу ГТГ
тварини були малорухливими,
перебували в коматозному ста-
ні, майже не брали корм, вжи-
вали багато води. До 5-ї доби
активність тварин збільшилася,
вони починали їсти, на 7-му
добу після затруєння експери-
ментальні щури зовнішньо ні-
чим не відрізнялися від інтакт-
них.
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При ГТГ зміни активності
ферментів цитолізу (АЛТ, ACT)
і холестазу (ЛФ, ГГТП) були
односпрямованими і полягали
в різкому зростанні їх активності
майже в 2–3 рази. Відновлен-
ня активності ферментів відбу-
валося на 5-ту добу експери-
менту. В печінці відзначалися
порушення мікроструктури, змі-
ни в паренхімі, вмісті нейтраль-
них ліпідів і глікогену. Ці зміни
класифіковано як неспецифіч-
ний реактивний гепатит.

Морфологічні зміни спосте-
рігалися вже через 24 год піс-
ля введення токсину і зроста-
ли до 3-ї доби експерименту.
Починаючи з 5-ї доби, морфо-
логічна картина печінки зміню-
валася на краще, на 21-шу
добу практично не відрізняла-
ся від вихідного рівня. Найбіль-
ші зрушення в імунному статусі
спостерігалися на 2-гу та З-тю
добу експериментального ток-
сичного гепатиту. Вони поляга-
ли в різкому пригніченні фаго-
цитарної та клітинної ланок
імунної системи, проте функціо-
нальний стан гуморальної лан-
ки пригнічувався меншою мі-
рою.

Різко знизилася фагоцитар-
на активність нейтрофільних
лейкоцитів, що, ймовірно, по-
в’язано з порушенням структу-
ри їх біомембранного комплек-
су. Зменшилася кількість розет-
коутворювальних лімфоцитів у
крові, селезінці, мезентеріаль-
них лімфатичних вузлах. Ак-
тивність фагоцитарної ланки

імунної системи почала віднов-
люватися з 5-ї доби ГТГ і до-
сягла показників контрольної
групи до 10-ї доби. На фоні
різкого пригнічення фагоцитар-
ної активності протягом перших
3 діб спостерігалося зростання
середнього цитохімічного кое-
фіцієнта катіонних білків із по-
дальшим зниженням, починаю-
чи з 5-ї доби спостережень, і
стабілізацією на рівні контроль-
них величин, починаючи з 7-ї
доби експерименту.

Збільшення цього показника
на фоні пригнічення поглиналь-
ної здатності фагоцитів свід-
чить про дисбаланс фагоцитар-
ної функції (таблиця).

Указані зміни в системі фа-
гоцитозу можна пояснити ймо-
вірною загибеллю більшої час-
тини лейкоцитів периферичної
крові та їх нагромадженням в
органі-мішені. В гемоциркуля-
цію потрапляють «свіжі» кліти-
ни, які відрізняються неповною
здатністю щодо фагоцитарної
активності та містять багато
катіонних білків.

Показники клітинного імуні-
тету відновлюються повільні-
ше, хвилеподібно, а кількість Т-
лімфоцитів крові, селезінки та
мезентеріальних лімфатичних
вузлів навіть на 14-ту добу піс-
ля затруєння досягає показни-
ків контрольної групи, лише на
20-ту добу ці показники відпо-
відають нормі. 3 наведеного
можна зробити висновок, що
ураження печінки ССI4 най-
більш тяжко позначається на

стані клітинної ланки імунної
системи, що, ймовірніше, пов’я-
зано з порушенням синтезу в
печінці імунорегуляторних фак-
торів (рисунок).

Результати досліджень, про-
ведених у 2-й і 3-й групах, свід-
чать, що вже через добу після
затруєння тварин ССI4 на мак-
симумі розвитку імунної відпо-
віді відбуваються суттєві зру-
шення як відносного, так і аб-
солютного вмісту клітин селе-
зінки, що проявляється при-
гніченням процесів проліфе-
рації та диференціювання, які
можна охарактеризувати як
специфічну відповідь на токсич-
ний вплив гепатотропної отру-
ти. В периферичній крові вміст
Т-лімфоцитів, починаючи з 1-ї
доби після введення ССI4 і ЕБ,
зменшується майже вдвічі по-
рівняно з таким в імунізованих
тварин. Зниження цього показ-
ника спостерігалося протягом
10 наступних діб, тобто протя-
гом усього періоду розвитку
ГТГ, і лише на 15-ту добу, а
саме до початку морфологічної
та функціональної нормалі-
зації печінки, кількість Т-лімфо-
цитів відповідала даним конт-
рольної групи імунізованих тва-
рин. На 21-шу добу спостере-
жень кількість цих клітин відпо-
відала показнику в інтактних
тварин.

Рецепторна активність В-лім-
фоцитів загалом мала таку ж
динаміку, за винятком селезін-
ки. У цьому органі протягом пер-
ших 5 діб вміст активних В-лім-

Таблиця
Динаміка кількості антитілоутворювальних клітин і титрів антитіл у щурів

при одночасному введенні ССІ
4 
та імунізації, Х±mx

Показники
Доба після введення ЕБ

4-та 5-та 7-ма 10-та 14-та

АУК селезінки 473,5±23,4 432,6±17,5 216,6±19,4* 175,5±20,1* 142,2±16,5*
621,5±18,7** 613,0±21,4** 291,8±16,4** 305,6±18,2** 318,1±17,5**

АУК регіонарних лімфовузлів 5,16±0,41 5,32±0,38 3,13±0,32* 2,99±0,81* 2,51±0,24*
8,16±0,34** 8,05±0,51** 4,84±0,43** 5,31±0,36** 5,33±0,39**

Гемолізини сироватки крові 2,63±0,12 2,84±0,21 2,51±0,17 2,12±0,14*
3,90±0,11** 5,80±0,19** 4,70±0,16** 2,90±0,21**

Примітка. Кількість АУК на 106 ядровмісних клітин; рівень гемолізинів — log2 титрів антитіл; * — вірогідна різниця
з початковим рівнем (Р<0,05); ** — вірогідна різниця з контролем (Р<0,05). У чисельнику — показники тварин із ГТГ, у
знаменнику — показники контрольної групи (імунізовані тварини).

—
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фоцитів був нижчим, ніж у кон-
трольній групі. На 7-му добу
їх кількість вирівнюється, а до
10-ї доби спостережень знову
наближається до показників у
дослідній групі.

Отримані дані дозволяють
зробити висновок, що ССI4 має
токсичний вплив на клітини
імунної системи. Останні, ймо-
вірно, дуже чутливі протягом
усіх фаз формування імунної
відповіді, включаючи максимум
нагромадження АУК (4–5-та до-
ба після введення ЕБ). На ко-
ристь цього свідчать результа-
ти цитологічних досліджень се-
лезінки у третій серії дослідів,
коли ССI4 вводили на 4-ту добу
після імунізації тварин ЕБ, тоб-
то в день максимального роз-
витку клітинних реакцій, спря-
мованих на біосинтез специфіч-
них антитіл.

Введення гепатотропної от-
рути одночасно з імунізацією
щурів призводило до більш ви-
ражених порушень у всіх трьох
основних ланках імунної систе-
ми порівняно з тваринами 2-ї
групи, причому ці зміни стосу-
ються не лише регіонарних
лімфовузлів, але й селезінки,
що бере участь у загальній си-
стемній імунній відповіді, а та-
кож позначаються на вмісті та
функціях циркулюючих у пери-
феричному кровотоці клітин
імунної системи.

Отримані результати свідчать
про суттєве зниження імунної
відповіді на сторонній антиген
затруєних тварин, а також (не-

прямо) — про масований викид
автоантигенів зі зруйнованих
гепатоцитів, що передбачає
складний супресорний меха-
нізм впливу на імунну систему.

Таким чином, ССI4, разом із
гепатотоксичним впливом, має
виражений імунотоксичний
ефект, пригнічуючи (за даними
цитологічних досліджень селе-
зінки) імунну відповідь у всі фа-
зи його формування. Проте не
можна виключити ареактивність
системи імунітету, що спричи-
нюється одночасним потрап-
лянням надзвичайно великої
кількості різних антигенів: гете-
роантигенів (антигени ЕБ) і ав-
тоантигенів (різноманітні комп-
лекси зі зруйнованих гепато-
цитів).

Ця перебудова в такому
важливому органі імунної сис-
теми, як селезінка, ймовірно,
позначається на функціональ-
ному стані клітин, які беруть
безпосередню участь у форму-
ванні імунної відповіді на сто-
ронній антиген (ЕБ). Також вони
забезпечують захисні механіз-
ми від автоагресії, спричиненої
антигенами власних клітин пе-
чінки, які ушкоджуються при
токсичному ураженні.

Вивчення показників, що ха-
рактеризують специфічну імун-
ну відповідь на сторонній анти-
ген, дає підстави зробити вис-
новок, що ССI4 певною мірою
має імунотоксичний вплив, ос-
кільки знижує кількість АУК і,
відповідно, специфічних ан-
титіл.

Висновки

1. Поряд із гепатотоксичним
впливом, чотирихлористий вуг-
лець (ССI4) має виражений іму-
нотоксичний ефект, пригнічує
всі фази формування імунної
відповіді.

2. Токсичне ураження печін-
ки призводить до дисбалансу
фагоцитарної функції клітин,
що супроводжується порушен-
ням як поглинальної, так і бак-
терицидної системи поліморф-
но-ядерних лейкоцитів.

3. Ураження печінки ССI4
найбільш тяжко впливає на
стан клітинної ланки імунної
системи, що, можливо, пов’я-
зано з порушенням синтезу в
печінці імунорегуляторних фак-
торів.

4. Введення гепатотропної
отрути одночасно з імунізацією
щурів призводить до більшого
пригнічення імунної відповіді
на сторонній антиген у дослід-
них тварин.
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Клінічна практика

Порушення структури хро-
мосом та їх кількості часто є
причиною жіночої безплідності
[1]. Хромосомні аномалії вияв-
ляють у 13,1 % обстежених
пацієнтів, які мають різні пору-
шення репродуктивної функції
[2]. Нарівні з хромосомними
аномаліями спадкового похо-
дження при цитогенетичному
дослідженні пацієнтів з безплід-
ністю часто виявляється хро-
мосомна нестабільність [3; 4].
Причини хромосомної неста-
більності можуть бути різні; ра-
зом із впливом зовнішніх фак-
торів (мутагени, інфекції тощо)
значним є внесок системних
захворювань (синдроми хромо-
сомної нестабільності, авто-
імунні, онкологічні захворю-
вання) [5–7]. Мультифакто-
ріальна безплідність включає:
порушення гіпоталамо-гіпофі-
зарної регуляції функції яєч-
ників, гіперплазію та поліпоз
ендометрія, доброякісні пухли-
ни яєчників, спайковий процес
органів малого таза, імуно-
логічні фактори [8].

Безплідність часто супрово-
джує синдроми хромосомної
нестабільності [9; 10]. Це гене-
тичні захворювання, які харак-
теризуються високим рівнем
спонтанних хроматидних роз-
ривів і хромосомних перебудов
і схильністю до злоякісних но-
воутворень; при цих захворю-
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ваннях виявляються мутації в
генах хеліказ і в онкогенах
(анемія Фанконі, атаксія-теле-
ангіоектазія, синдром Блумa
тощо) [11]. Усі ці синдроми є
рідкісними автосомно-рецесив-
ними захворюваннями, але ге-
терозиготні носії мутантних
генів часто трапляються в по-
пуляції. При атаксії-телеангіо-
ектазії гетерозиготи становлять
близько 1 %, у родичів хворих
на атаксію-телеангіоектазію
ризик утворення злоякісних
пухлин підвищується. Безплід-
ність також пов’язана з авто-
імунним оофоритом, автоімун-
ними гіпофізитами тощо. Так,
системний червоний вовчак
призводить у 25 % випадків до
викиднів (часто на ранніх тер-
мінах), які можуть бути непомі-
ченими [12].

Таким чином, до патогенезу
мультифакторіальної безплід-
ності можуть бути зараховані
вищеперелічені захворювання,
які супроводжуються хромо-
сомною нестабільністю лімфо-
цитів периферичної крові.

Мета дослідження — ви-
вчення спонтанних хромосом-
них аберацій лімфоцитів пери-
феричної крові пацієнток з му-
льтифакторіальною і трубною
безплідністю, а також порів-
няльний аналіз хромосомних абе-
рацій лімфоцитів периферичної
крові обстежених пацієнтів.

Матеріали та методи
дослідження

Матеріалом для досліджень
були лімфоцити периферичної
крові 232 жінок з мультифакто-
ріальною безплідністю (МБ), 80
жінок з безплідністю трубного
генезу (ТБ) і 96 здорових жінок
дітородного віку. В усіх обсте-
жених пацієнток було зібрано
анамнез, який включав дані
про контакт пацієнтки з мутаге-
нами різного походження про-
тягом життя, а також клінічні
відомості. Усіх пацієнток об-
стежено на наявність TORCH-
інфекцій, проведено дослі-
дження рівнів статевих гор-
монів, гормонів щитоподібної
залози і надниркових залоз у
крові. На момент цитогенетич-
ного дослідження усі пацієнт-
ки мали негативні тести на
TORCH-інфекції і нормальні
рівні гормонів щитоподібної
залози. Жінки заперечували
свідомий контакт з мутагена-
ми.

Для культивування лімфо-
цитів периферичної крові вико-
ристовували напівмікрометод з
модифікаціями, запровадже-
ними в науковій лабораторії НДІ
нових медичних технологій і
проблемних захворювань при
Одеському державному медич-
ному університеті [13]. Забарв-
лення препаратів здійснювали
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диференційовано за G-мето-
дом. Хромосомний аналіз про-
водили на системі каріотипу-
вання Metasystems (Німеччина)
з використанням програми
"lkaros". Було проаналізовано
не менш як 50 метафазних пла-
стинок для кожної пацієнтки.
Аналіз хромосом лімфоцитів
складався з підрахунку кіль-
кості хромосом у метафазних
пластинках, ідентифікації хро-
мосом, встановлення частоти
аберантних клітин (у відсотках
до загальної кількості дослідже-
них метафаз), характеристики
аберацій хромосом. Враховува-
ли хроматидні та хромосомні
аберації, а також анеуплоїдні
клітини. Отримані показники
піддавали статистичній оброб-
ці, вірогідними вважалися роз-
біжності при Р<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Усі обстежені пацієнтки ма-
ли нормальний жіночий каріо-
тип 44, XX. У таблиці наведено
дані досліджень хромосомних
аберацій лімфоцитів перифе-
ричної крові. Як бачимо, у паці-
єнток із ТБ середня кількість
аберантних клітин становила
(7,2±0,4) %, а в контролі (фер-
тильні жінки) — (2,8±0,3) %
(максимальний рівень аберант-
них клітин у популяції здорових
людей — 3 %) [14]. Середня
кількість аберантних лімфо-
цитів у пацієнток із МБ дорів-
нювала (18,5±0,9) %, що знач-
но перевищує максимальний
рівень частоти аберацій хромо-
сом у популяції, і була вірогідно
вище (Р<0,05) порівняно із се-
редніми значеннями в наших
контрольних дослідженнях. У
пацієнток з МБ хромосомні абе-

рації представлені здебільшо-
го анеуплоїдними клітинами
(11,9 %) й абераціями хромо-
сомного типу (4,1 %), аберації
хроматидного типу становлять
2,5 %.

Анеуплоїдні клітини, що ви-
являються у пацієнтів з МБ,
часто мали надчисельні мар-
керні хромосоми (рис. 1). Абе-
рації хроматидного типу були
представлені ахроматиновими
пропусками і хроматидними
розривами (рис. 2). Аберації
хромосомного типу, в цій же
групі пацієнток складалися в
основному з дицентриків і між-
хромосомних обмінів. У па-
цієнток із ТБ хромосомні абе-
рації представлені тільки ане-
уплоїдними клітинами, які не
мали в своєму складі надчи-
сельних маркерних хромосом.
У здорових жінок анеуплоїдні
клітини становили 0,8 % усіх
досліджених клітин, аберації
хроматидного типу виявлялися
у 2 % досліджених клітин; абе-
рації хромосомного типу не
траплялися. Аберації хрома-
тидного типу були представ-
лені хроматидними розрива-
ми.

Дослідження хромосомної
нестабільності при безплідності
нечисленні [2–3]. У роботах,
присвячених дослідженню по-
дружніх пар з безплідністю і
спонтанними викиднями, вка-
зується на незначний відсоток
(3 %) пацієнтів з хромосомною
нестабільністю [3]. З нашої точ-
ки зору, велику роль відіграє
вибірка, а саме пацієнтки з МБ.
У нашому дослідженні виклю-
чено вплив інфекцій, мутагенів
і захворювань щитоподібної
залози. Аналізуючи дані літера-
тури стосовно причин виник-

нення хромосомної нестабіль-
ності, можна зробити припу-
щення, що частина пацієнтів з
МБ і хромосомною нестабіль-
ністю може страждати на авто-
імунні, онкологічні захворюван-
ня, а також бути гетерозиготни-
ми носіями будь-якого з синд-
ромів хромосомної нестабіль-
ності.

Підставою для такого при-
пущення є те, що багато ав-
тоімунних захворювань і син-
дромів хромосомної нестабіль-
ності беруть участь у патогенезі
безплідності [6; 11]. Як свідчать
дослідження останніх років, у
патогенезі синдромів хромо-
сомної нестабільності беруть
участь багато онкогенів (р53,
BRCA1, BRCA2 та ін.). Не ви-
ключено, що частина наших па-
цієнток із МБ є носіями мутацій
в онкогенах, які залучені до
спадкових форм раку. Підви-
щений рівень хромосомних
аберацій лімфоцитів перифе-
ричної крові в онкологічних хво-
рих вивчається давно. В нашій
роботі [15] при цитогенетично-
му дослідженні лімфоцитів пе-
риферичної крові хворих на рак
ендометрія встановлено віро-
гідне збільшення частоти хро-
мосомних аберацій (до 20,5 %),
порівняно з контролем (3 %).
Можливо, подальші досліджен-
ня родоводів цих пацієнток до-
зволять отримати більше ін-
формації.

Таким чином, аналіз абе-
рацій хромосом у лімфоцитах
периферичної крові пацієнток із
МБ показав вірогідне збільшен-
ня (Р<0,05) частоти аберантних
клітин (до 18,5±0,9 %) порівня-
но з пацієнтками з ТБ (7,2±0,4 %)
і практично здоровими жінками
(2,8±0,3 %). У пацієнток із МБ

Таблиця
Частота і типи  хромосомних аберацій лімфоцитів периферичної крові

в різних групах обстежених жінок

Діагноз
Частота Аберації Аберації Анеуплоїдія,хромосомних хроматидного  хромосомного % аберацій, % типу, %  типу, %

Мультифакторіальна 18,5±0,9 2,5±0,3 4,1±0,2 11,9±0,5
безплідність
Трубна безплідність 7,2±0,4 0 0 7,2±0,4
Фертильні жінки 2,8±0,3 2,0±0,25 0 0,8±0,15
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найчастіше виявлялися анеуп-
лоїдні клітини з надчисельними
маркерними хромосомами та
аберації хромосомного типу
(дицентрики і міжхромосомні
обміни).

На наш погляд, під час ви-
вчення причин хромосомної не-
стабільності у безплідних па-
цієнток особливу увагу треба
приділити автоімунним захво-
рюванням, синдромам хромо-
сомної нестабільності і спад-
ковим онкологічним синдро-
мам, оскільки, по-перше, без-
сумнівним є внесок автоімун-
них захворювань у патогенез
МБ, по-друге, гени синдромів
хромосомної нестабільності, які
є рідкісними автосомно-реце-
сивними захворюваннями, на-
були значного розповсюджен-
ня в популяції у гетерозиготно-
му стані і можуть призводити до
безплідності.

Хромосомна нестабільність
у жінок із МБ швидше за все є
наслідком порушення функцій
імунної, ендокринної та репара-
тивної систем, її можна розгля-
дати як цитогенетичний маркер
при мультифакторіальній без-
плідності.

Висновки

1. У жінок з мультифакторі-
альною безплідністю спостері-
гається вірогідне збільшення
кількості аберантних лімфо-
цитів (18,5±0,9 %) порівняно зі
здоровими жінками (2,8±0,3 %)
і з жінками з трубною безплід-
ністю (7,2±0,4 %).

2. У пацієнток з мультифак-
торіальною безплідністю най-
частіше виявлялися анеуплоїд-
ні клітини (11,9 %) і аберації
хромосомного типу (4,1 %).

3. Хромосомна нестабіль-
ність у безплідних жінок може
бути цитогенетичним маркером
мультифакторіальної безплід-
ності.

4. Найбільш перспективним
напрямком досліджень слід
вважати вивчення хромосом-
них аберацій, які найчастіше
виявляються при мультифак-
торіальній безплідності, і ви-
значення критеріїв диферен-

ційної діагностики цієї форми
безплідності.
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Вступ

У зв’язку зі збільшенням три-
валості життя в сучасному
суспільстві зріс інтерес до про-
блем здоров’я жінок старшої
вікової групи. Встановлено, що
універсальними «маркерами»
естрогенного дефіциту, що роз-
вивається в клімактерії, є не
тільки вазомоторні порушення
й емоційно-психічний диском-
форт, характерні для периме-
нопаузи, але й атрофічні зміни
в урогенітальному тракті: атро-
фічний вагініт, цистоуретрит,
порушення контролю сечови-
пускання [1; 3].

В останні роки проблемі уро-
генітальної атрофії приділяєть-
ся велика увага, що зумовле-
но яскраво вираженим негатив-
ним впливом урогенітальних
розладів на якість життя жінок
у клімактерії й очікуваним збіль-
шенням найближчим часом
кількості жінок, що страждають
на ці розлади [1–4].

Незважаючи на той факт,
що багато наукових колективів
нашої країни і за її межами пра-
цюють у даному науковому на-
прямку, не можна вважати всі
питання цілком вирішеними. На
нашу думку, у першу чергу це
стосується можливості корекції
урогенітальних і клімактерич-
них порушень з використанням
сучасних медикаментозних за-
собів.

Усе вищевикладене є до-
сить переконливою підставою
для проведення цього науко-
вого дослідження.

Метою роботи стало вивчен-
ня клінічних особливостей уро-
генітальних і клімактеричних
порушень, а також їхній взає-
мозв’язок між собою.

Матеріали та методи
дослідження

Відповідно до поставленої
мети нами було обстежено 150
жінок, поділених на дві групи:
перша група — 50 жінок з уро-

генітальними і клімактеричними
розладами та контрольна гру-
па — 50 жінок такого ж віку без
урогенітальних розладів при
патологічному клімактерично-
му синдромі. Усі жінки першої
групи висловлювали специфіч-
ні скарги: сухість, сверблячка в
піхві, диспареунія, рецидивні
вагінальні виділення, часті бо-
лісні сечовипускання вдень і
вночі, нетримання сечі при на-
пруженні, нетримання сечі.

До комплексу клінічного об-
стеження було включено: ви-
вчення особливостей анамне-
зу, тривалість захворювання,
наявність супровідної соматич-
ної захворюваності; оцінка ме-
нопаузального індексу; загаль-
ний огляд: визначення індексу
маси тіла, індексу об’єму талія/
стегна, ступеня оволосіння,
оцінка сухості шкіри і слизових
оболонок та об’єктивне гінеко-
логічне обстеження: оцінка су-
хості слизової оболонки піхви,
ступеня диспауренії, огляд у
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дзеркалах і бімануальне дослі-
дження.

Результати дослідження
та їх обговорення

Отримані дані свідчать, що
середній вік жінок контрольної
й основної груп становив понад
48 років, причому без вірогід-
них відмінностей за групами
(Р>0,05). Основні особливості
фонової генітальної патології
такі: у контрольній групі в од-
ному випадку (2,0 %) виявле-
но патологію шийки матки, у
16,0 % — хронічний сальпінго-
офорит, а в основній групі ча-
стота фонової гінекологічної
захворюваності була набагато
вище. Так, найчастіше виявля-
ли: хронічний сальпінгоофорит
(36,0 %); цисто- і ректоцеле
(28,0 %); патологічні зміни ший-
ки матки (26,0 % і міому матки
(24,0 %). Щодо перенесених
гінекологічних операцій: гістер-
ектомія з придатками (24,0 %);
пластичні операції на піхві:
піхвова гістеректомія, передня
і задня кольпорафія (22,0 %);
субтотальна гістеректомія без
придатків (14,0 %) і однобічна
оваріоектомія (10,0 %). Отри-
мані дані наочно свідчать про
переважання поєднання уроге-
нітальних і клімактеричних по-
рушень у жінок з високою часто-
тою початкової гінекологічної
захворюваності, при тому що в
контрольній групі, де вони прак-
тично були відсутні, клімак-
теричні порушення не супро-
воджувалися урогенітальними
розладами.

Серед основних варіантів
соматичної захворюваності
можна виділити, у першу чер-
гу, відсутність істотних розбіж-
ностей між контрольною й ос-
новною групами, що дозволяє
виключити специфічний вплив
різної частоти екстрагеніталь-
ної патології на появу нейроен-
докринної й урогенітальної сим-
птоматики. Тільки при одному
варіанті нами встановлено
істотні розбіжності: це захворю-
вання нирок (контрольна група
— 14,0 %; перша — 32,0 %), що
підтверджує несприятливий

вплив хронічної і ниркової па-
тології на розвиток урогеніталь-
них розладів у клімактерично-
му періоді. Середня кількість
соматичних захворювань на од-
ну жінку в усіх групах колива-
лася в межах одиниці, а серед
інших нозологічних варіантів
можна відзначити наявність
захворювань шлунково-кишко-
вого тракту (контрольна група
— 22,0 %; перша — 20,0 %);
нейроциркуляторної астенії
(контрольна група — 20,0 %;
перша — 22,0 %) і тиреоїдної
патології (контрольна група —
16,0 %; перша —18,0 %).

Отже, результати обстежен-
ня свідчать про необхідність ви-
ділення пацієнток з поєднан-
ням клімактеричних і урогені-
тальних розладів в окрему гру-
пу, що зумовлено низкою фак-
торів: середній вік (близько 50
років); високий рівень супровід-
ної гінекологічної та соматичної
захворюваності, а також труд-
нощі при розробці ефективних
діагностичних і лікувально-
профілактичних заходів. Ці дані
ще раз підтверджують актуаль-
ність обраного наукового на-
прямку.

Головною метою наших до-
сліджень стало вивчення клі-
нічного перебігу клімактерич-
ного синдрому в жінок з уроге-
нітальними розладами та без
порушень і порівняння отрима-
них результатів. Проведено
оцінку частоти основних про-
явів клімактеричного синдрому
за індексом Куппермана. Вияв-
лено вірогідні розбіжності по-
казників у контрольній і першій
групах відповідно: припливи
жару — (2,2±0,1) і (6,3±0,3) ба-
лів (Р<0,01); пітливість — (2,1±
0,2) і (3,5±0,3) балів (Р<0,05);
парестезії — (1,0±0,1) і (2,4±0,2)
балів (Р<0,01); порушення сну
— (1,4±0,1) і (3,1±0,2) балів
(Р<0,01); дратівливість — (1,5±
0,1) і (3,0±0,2) балів (Р<0,05);
депресивний настрій — (1,2±
0,1) і (2,8±0,2) балів (Р<0,01);
порушення уваги — (1,4±0,1) і
(3,1±0,3) балів (Р<0,01); слаб-
кість — (1,0±0,1) і (2,6±0,2) ба-
лів (Р<0,01); болі у суглобах і

кістках — (1,4±0,1) і (3,6±0,3)
балів (Р<0,01) і серцебиття —
1(1,2±0,1) і (2,3±0,2) балів
(P<0,05). На нашу думку, на-
ведені розбіжності пов’язані з
негативним впливом урогені-
тальних розладів на основні
клінічні прояви клімактерично-
го синдрому.

Перераховані вище особ-
ливості істотно вплинули на
розподіл ступеня тяжкості клі-
мактеричного синдрому в ди-
наміці післяопераційного пері-
оду. Так, якщо в контрольній
групі переважав легкий ступінь
клімактеричного синдрому
(52,0 %), то в основній групі —
тяжкі форми (44,0 %). Рівень
клімактеричних порушень се-
реднього ступеня тяжкості в
обох групах був майже одна-
ковим (контрольна — 30,0 % і
перша — 26,0 %). Головні від-
мінності були зумовлені такими
симптомами: припливи жару,
пітливість, порушення сну, де-
пресивний настрій і слабість.

Отримані результати стали
підставою для поглибленого
вивчення частоти вегетативних
порушень. Як свідчать наші
дані, вірогідні відмінності від-
сутні для таких показників: ко-
ливання артеріального тиску;
синкопальні стани; напади за-
паморочення та утруднене ди-
хання. Решта параметрів мали
вірогідні розбіжності у конт-
рольній і першій групах відпо-
відно: зміни кольору шкірних
покривів при хвилюванні —
(1,5±0,1) і (2,4±0,2) балів (Р<
0,05); швидка втомлюваність —
(2,4±0,2) і (3,7±0,3) балів (Р<
0,05); емоційна нестійкість —
(1,6±0,1) і (3,8±0,3) балів (Р<
0,01); порушення сну — (2,0±
0,2) і (4,6±0,3) балів (Р<0,01);
порушення апетиту — (2,0±02)
і (3,2±0,3) балів (Р<0,05); по-
гіршення самопочуття при зміні
погоди — (1,6±0,1) і (2,5±0,2)
балів (Р<0,05); зміна кольору
кистей та ступень (1,2±0,1) і
(2,0±0,2) балів (Р<0,05); підви-
щення температури тіла без за-
пальних захворювань — (1,0±
0,1) і (3,2±0,3) балів (Р<0,01);
головний біль — (2,0±0,2) і
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(3,1±0,2) балів (Р<0,05); болісні
спазми в пальцях рук, ніг та
литкових м’язах — (1,2±0,1) і
(2,1±0,2) балів (Р<0,05); напа-
ди панічного страху і відчуття
внутрішнього тремтіння — (1,2±
0,1) і (2,1±0,2) балів (Р<0,05);
порушення функції шлунково-
кишкового тракту — (2,0±0,2) і
(3,1±0,3) балів (Р<0,05) та
алергічні реакції — (1,1±0,1) і
(2,6±0,3) балів (Р<0,01). Вияв-
лені розбіжності підтверджують
необхідність виділення пацієн-
ток із поєднанням клімакте-
ричних і урогенітальних роз-
ладів у окрему групу.

Крім вищеописаного клініч-
ного дослідження вважаємо
доцільним більш докладно роз-
глянути основні прояви уро-
генітальних розладів. При цьо-
му, як свідчать отримані дані,
в основній групі переважали
урогенітальні розлади серед-
нього ступеня тяжкості (48,0 %)
порівняно з легким (28,0 %) і
тяжким (24,0 %) формами. Се-

ред основних симптомів не-
тримання сечі (відповідно до
тижневого щоденника сечови-
пускання) переважали полакі-
урія (72,0 %); атрофічний вагініт
(62,0 %) і цисталгія (52,0 %)
порівняно з диспареунією
(32,0 %) і ніктурією (30,0 %).

Досить показовою є і часто-
та стандартних тестів нетри-
мання сечі: кількість епізодів
нетримання сечі за тиждень
(20,4±1,3 бала); кількість про-
кладок за тиждень (13,3±1,3
бала) і кількісний годинний про-
кладковий тест (10,1±1,1 бала).

Висновки

Таким чином, як показали
результати нашої роботи, сту-
пінь виразності клімактеричних
порушень у жінок з урогеніталь-
ними розладами має деякі спе-
цифічні особливості. У першу
чергу, вони полягають у пере-
важанні сумарної частоти ос-
новних клімактеричних пору-
шень, а також в істотних розбіж-

ностях щодо рівня вегетатив-
них порушень. Це дозволяє
зробити висновок про неспри-
ятливий вплив урогенітальних
розладів на клінічний перебіг
клімактеричного синдрому і ви-
ділити цих жінок у самостійну
групу для розв’язання актуаль-
ного завдання сучасної гінеко-
логії.
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Вступ

Багато наукових колективів
України займаються пробле-
мою перинатальної смертності,
проте помітних зрушень у її роз-
в’язанні не можна відзначити
протягом останніх років [1; 3; 5].
Виділяють різноманітні факто-
ри, що не дозволяють суттєво
знизити рівень перинатальної
патології в країні: погіршення
матеріально-технічного забез-
печення родопомічних установ;
зміна екологічної ситуації; зро-
стання соматичної захворюва-
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ності й ін. [2; 4]. Не можна не
відзначити і ступінь вираже-
ності основної акушерської па-
тології, що сприяє зростанню
перинатальної смертності; пе-
редчасні пологи, пізні гестози,
анемія вагітних, фетоплацен-
тарна недостатність та ін. [4; 5–
7]. Наявні наукові роботи цьо-
го напрямку присвячені вирі-
шенню окремих питань щодо
зниження перинатальної смерт-
ності в кожному конкретному
випадку акушерської та екстра-
генітальної патології. Фунда-
ментальні праці, що стосують-

ся розв’язання всього комплек-
су даної проблеми у нас в
країні, відсутні, що, природно,
створює певні труднощі при
проведенні як організаційних,
так і медичних заходів. На нашу
думку, одним із найбільш не-
вирішених питань даної про-
блеми є розробка сучасної ме-
тодики прогнозування перина-
тальних втрат.

Мета роботи — розробка
та впровадження в практику но-
вих сучасних технологій про-
гнозування перинатальних
втрат.
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Матеріали та методи
дослідження

Для досягнення поставленої
мети була розроблена нова
методика прогнозування пе-
ринатальних втрат на основі
комплексного клініко-лабора-
торного і функціонального об-
стеження 359 вагітних із діаг-
нозом фетоплацентарна недо-
статність.

Для проведення клінічних
досліджень була створена
спеціальна комп’ютерна про-
грама на основі програм
“Office-2002”. Це дозволило
проаналізувати всі отримані
дані.

Результати дослідження
та їх обговорення

Середній вік обстежених па-
цієнток становив (26,9±2,4) ро-
ку. Супровідна екстрагеніталь-
на патологія виявлена в 42,3 %
жінок, а в 31,9 % — поєднання
кількох захворювань. У струк-
турі соматичної захворюваності
переважали нейроциркулятор-
на астенія (29,9 %); захворю-
вання щитоподібної залози
(18,9 %) і пієлонефрит (11,7 %).
Дещо рідше траплялися різно-
манітні вади серця (7,8 %) та
хронічний гепатохолецистопан-
креатит (5,9 %). Отримані дані
про основні особливості обтя-
женого гінекологічного й аку-
шерського анамнезу свідчать,
що різноманітні гінекологічні
захворювання (запальні проце-
си, порушення менструального
циклу, патологічні зміни шийки
матки та ін.) відзначалися в
52,6 % випадків. Штучне пере-
ривання вагітності було в 42,3 %,
мимовільні викидні — у 10,0 %,
а перинатальні втрати в анам-
незі — у 5,3 % спостережень.
Першовагітних було 52,6 %, а
першородящих — 69,6 %.

Як було відзначено вище, в
усіх жінок було визначено діаг-
ноз — хронічна гіпоксія плода
або фетоплацентарна недо-
статність. У 9,2 % випадків при-
чини цього ускладнення зали-
шилися невстановленими, їх не
можна було пов’язати з якоюсь

акушерською або екстрагені-
тальною патологією, а також з
обтяженим акушерсько-гінеко-
логічним анамнезом. В інших
90,8 % випадків частіше всьо-
го зустрічалися анемія (55,9 %),
прееклампсія (49,0 %) і загроза
переривання вагітності (19,8 %),
а в 33,9 % — поєднана пато-
логія.

Через природні пологові
шляхи було розроджено 63,5 %
обстежених, а рівень кесаревих
розтинів становив 36,5 %. Не-
обхідно відзначити, що в пла-
новому порядку було виконано
56,5 % операцій, а в ургентному
— 43,5 %. Частота ускладнень
в пологах становила 85,8 %. У
їх структурі переважали обвит-
тя пуповини (36,5 %); гостра
гіпоксія плода (21,7 %) й ано-
малії пологової діяльності
(19,8 %). Значно рідше трапля-
лися відшарування плаценти
(5,0 %) і клінічно вузький таз
(2,8 %).

Наслідки пологів для ново-
народжених при всіх методах
розродження були такі: 101 ди-
тина (28,1 %) народилася прак-
тично здоровою; 170 (47,4 %)
новонароджених — у стані лег-
кої асфіксії, 88 (24,5 %) дітей —
у стані тяжкої асфіксії, з яких 8
(2,2 %) загинули в пологах або
померли в ранньому неона-
тальному періоді.

Отже, результати ретельно-
го багатоаспектного аналізу
клінічних, інструментальних і
лабораторних даних у жінок із
діагнозом хронічної гіпоксії пло-
да або фетоплацентарної недо-
статності, а також даних про
різні фактори анте- й інтрана-
тального неблагополуччя пло-
да лягли в основу розробки кри-
теріїв оцінки стану плода та
прогнозування перинатальних
наслідків.

Для розробки методики
ефективного прогнозування
перинатальних втрат у жінок із
діагнозом хронічної гіпоксії пло-
да або фетоплацентарна недо-
статності було поставлено два
головних завдання:

1. Виявити статистичну за-
лежність даних клініко-лабо-

раторних і інструментальних
методів дослідження від на-
слідку пологів для новонаро-
дженого.

2. Розробити метод прогно-
зування ступеня індивідуаль-
ного ризику пологів для плода
і медичний алгоритм вибору,
оптимального методу розро-
дження.

Дані анамнезу, результати
клініко-лабораторних та інст-
рументальних методів дослі-
дження, а також дані про стан
дитини при народженні та в
ранньому неонатальному пері-
оді переносили у спеціально
розроблену формалізовану
карту. При цьому кількісні оз-
наки були розбиті на діагнос-
тичні інтервали, а якісним оз-
накам привласнювався код. До
стандартного протоколу вклю-
чено такі ознаки: вік, інфор-
мація про гінекологічний і аку-
шерський анамнез, характери-
стика перебігу даної вагітності,
дані загального й акушерсько-
го статусу, результати лабора-
торних та інструментальних ме-
тодів дослідження, особливості
перебігу пологів.

Крім клініко-анатомічних да-
них, попередньо визначена
прогностична значущість низки
біохімічних, гормональних і
прогностичних параметрів у
вагітних і породілей даної про-
гностичної групи, що, на наш
погляд і за даними літератур-
них джерел, є найбільш важли-
вими. Потім зіставлено ці дані
з різними наслідками для ново-
народжених.

Значення ультразвукових
досліджень в акушерстві важ-
ко переоцінити. З впровадже-
нням у клінічну практику ехо-
графії з’явилася можливість
одержати точне уявлення про
біометрію плода, його біофі-
зичний профіль, положення,
розміри і структуру плаценти,
стан пуповини й навколоплід-
них вод. Значення цього ме-
тоду у діагностиці затримки
внутрішньоутробного розвитку
плода (ЗВУРП), або гіпотрофії,
не викликає сумнівів. Проте, на
нашу думку, суттєвий інтерес
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являє порівняння стану пла-
центи з діагностованою гіпо-
трофією плода і зв’язок цих да-
них із наслідком пологів для
новонародженого.

Нами було проведено УЗД
усіх жінок у терміні вагітності
37-40 тиж. Дані біометрії плода
були зіставлені з результатами
дослідження плаценти. З пода-
них результатів очевидно, що
у випадках, коли параметри
плода відповідали терміну ге-
стації, у переважної більшості
жінок (77,7 %) плацента була II
й III ступенів зрілості, тобто
плацентарна тканина відстава-
ла у своєму розвитку від термі-
ну вагітності. Крім того, у ма-
терів із ЗВУРП плацента І сту-
пеня зрілості траплялася май-
же в 2 рази частіше, ніж у жінок
з нормальним розвитком пло-
да.

Також нами зіставлено дані
про ступінь зрілості плаценти
при УЗД з наслідками пологів
для новонароджених. У 80,5 %
жінок, що народили практично
здорових дітей, виявлена пла-
цента II–III ступеня зрілості. У
27,5 % жінок, в яких народили-
ся діти в стані легкої гіпоксії,
плацента за ступенем зрілості
«відставала» від гестаційного
терміну (I ступінь), а в матерів,
новонароджені яких були в
стані тяжкої гіпоксії, плацента I
ступеня під час УЗД спостері-
галася в 36,4 %, тобто в 1,9
разу частіше, ніж у групі жінок,
що народили практично здоро-
вих дітей.

Отже, результати зіставлен-
ня ступеня зрілості плаценти за
даними УЗД з гестаційним віком
плода дозволяють зробити
висновок про їх прогностичну
цінність щодо виявлення анте-
натального дистресу плода.
При ехографічному передчас-
ному її дозріванні можна при-
пускати успішний результат
для плода, а при відставанні —
його неблагополуччя.

З позицій сучасного аку-
шерства, проведення нестре-
сового тесту (кардіотокографії)
у 3-му триместрі вагітності є
обов’язковою умовою для по-

вноцінного обстеження май-
бутньої матері та її плода. На-
явність в акушерському стаціо-
нарі технічних засобів, що за-
безпечують це дослідження,
дає можливість створити більш
високий методологічний рівень
проведення діагностичних і
лікувальних заходів.

Усім жінкам, що надійшли до
стаціонару напередодні по-
логів, проводили реєстрацію
частоти серцевих скорочень
(ЧСС) плода методом неінва-
зивного ультразвукового зон-
дування при абдомінальному
розташуванні ультразвукового
датчика протягом 30 хв у по-
ложенні жінки лежачи на спині
або на боці з наступним опра-
цюванням отриманих даних.
Середні показники стану пло-
да (ПСП), отримали при дослі-
дженні, порівнювали з на-
слідком пологів для ново-
народженого.

Як випливає з поданих да-
них, є вірогідне збільшення
(Р<0,05) значень ПСП залежно
від зростання тяжкості стану
новонародженого. Отже, уяв-
лення КТГ у вигляді ПСП може
бути вірогідним діагностичним
критерієм оцінки ступеня тяж-
кості дистресу плода напере-
додні пологів.

З огляду на значний інтерес
перинатологів до нового не-
інвазивного допплерометрич-
ного методу діагностики пору-
шень матково-плацентарного і
плодово-плацентарного кро-
вообігу, були проведені дослі-
дження кривих швидкостей
кровообігу (КШК) в артеріях пу-
повини, маткових артеріях ма-
тері з обох боків, а також внут-
рішньої сонної артерії плода в
3-му триместрі вагітності. Отри-
мані результати зіставлені з
наслідком пологів для новона-
роджених. Не виявлено суттє-
вої різниці між показниками
КШК у пупкових і маткових су-
динах залежно від стану ново-
народженого. Відзначена лише
незначна тенденція зниження
КШК у судинах плода відповід-
но до ступеня тяжкості гіпоксії,
проте ці дані статистично не-

вірогідні (Р>0,05). Це свідчить
про недостатню інформатив-
ність даного методу для оцін-
ки ступеня тяжкості антена-
тального дистресу і прогнозу ін-
транатальних ускладнень у цих
пацієнток.

Як відомо, продуктом єдиної
фетоплацентарної системи є
естріол, який можна виявити в
сечі жінок протягом усієї ва-
гітності. Біосинтез і його кіль-
кість, головним чином, визна-
чається станом надниркових
залоз плода і залежить від кіль-
кості вихідних продуктів, що
надходять у плаценту, а також
від функціонального стану тро-
фобласта і кількості крові, що
припливає до матки. В міру роз-
витку вагітності кількість естро-
генів у крові поступово зростає
і досягає найбільших величин
незадовго до пологів. Визна-
чення естріолу набуває важли-
вого діагностичного значення в
2-й половині вагітності, що до-
зволяє контролювати стан пло-
да. Низьку екскрецію естріолу
варто розглядати як наслідок
недостатності плаценти, як де-
фект її синтетичної функції або
як результат тимчасового по-
рушення матково-плацентар-
ного кровообігу. Нами вивчено
вміст естріолу в сечі в динаміці
на З4-му тиж і за 1-2 тиж до по-
логів залежно від наслідків по-
логів для новонароджених.

З отриманих даних очевид-
но, що спостерігається тен-
денція до зниження вмісту ест-
ріолу в сечі вагітних, діти яких
народилися в стані тяжкої гі-
поксії, причому як у терміні ва-
гітності 34 тиж, так і напередо-
дні пологів. Ці результати вка-
зують на зниження функції фе-
топлацентарного комплексу в
цих жінок, що є ознакою пла-
центарної недостатності та не-
благополучного стану плода.
Отже, визначення в динаміці
вмісту естріолу в сечі вагітних
у 3-му триместрі може бути за-
пропоновано для включення в
комплекс прогностичних ознак
його погіршення.

З огляду на високу значу-
щість показника рівня кортизо-
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лу в крові при комплексній
оцінці стану фетоплацентарної
системи й адаптаційних можли-
востей плода, ми провели до-
слідження цього гормону у ва-
гітних напередодні пологів і зі-
ставили дані з наслідком вагіт-
ності та пологів для ново-
народженого.

Проведене дослідження ви-
явило вірогідне зниження
(Р<0,01) рівня кортизолу в ма-
терів, діти яких народилися в
стані тяжкої гіпоксії, що свідчить
про зниження їх компенса-
торно-пристосувальних мож-
ливостей. Більш високий вміст
кортизолу у жінок, що народи-
ли практично здорових дітей і
новонароджених у стані легкої
гіпоксії, можна розглядати як
прояв мобілізації, активації за-
гального адаптаційного синд-
рому. Незважаючи на те, що
існують великі індивідуальні
коливання рівня кортизолу
крові, можна вважати, що цей
показник адаптаційних можли-
востей вагітної жінки може бути
використаний як прогностич-
ний критерій розвитку анте- й
інтранатального дистресу пло-
да.

Для створення системи про-
гнозування перинатальних
втрат обрано імовірний наслі-
док, що найбільш повно відо-
бражає всі клінічні, лабораторні
та інструментальні параметри,
отримані на етапі попередніх
досліджень. Як основу матема-
тичного моделювання викори-
стано послідовну процедуру
розпізнавання, що випливає з
методу Байєса. Теоретична ос-
нова даного методу виходить
з теорії розпізнавання образів.
Порушення коефіцієнта коре-
ляції Пірсона відсікають зайву
інформацію, залишаючи лише
ту частину впливу, який ознака
надає безпосередньо.

В результаті статистичного
аналізу, докладно описаного
вище, були виділені ознаки з
високою інформаційною цін-
ністю (більше 3,0 ум. од.) для
кількісної оцінки ступеня інди-
відуального ризику несприят-
ливого наслідку мимовільних

пологів для новонародженого.
Кількісно визначена прогнос-
тична значущість для оцінки
ступеня неблагополуччя плода
таких ознак: ускладнений пе-
ребіг даної вагітності; високі
значення ПСП при КТГ; низький
рівень естріолу в сечі та корти-
золу в крові матері. З інтрана-
тальних факторів збільшення
ризику несприятливого резуль-
тату для новонародженого
(інформативність більше 3 ум.
од.) варто назвати: «незрілість»
шийки матки, порушення її ско-
ротливої активності та тривале
(більше 4 год) введення по-
роділлі утеротонічних засобів.
Інформаційна значущість се-
реднього рівня в прогнозі пе-
ринатальних втрат у пологах
(інформаційна цінність 1,5–2,99
ум. од.) залежала від віку вагіт-
ної жінки (до 20 років або стар-
ше 35 років); перинатальних
втрат в анамнезі, наявності ек-
страгенітальної патології та
нейроциркуляторної астенії, за-
хворювань щитоподібної зало-

зи і пієлонефриту; наявності
ЗВУРП за даними ультразвуко-
вої біометрії; ступеня зрілості
плаценти при УЗД, а також від
тривалості прелімінарного пе-
ріоду більше 6 год і ознак гі-
поксії плода в пологах за да-
ними КТГ.

Низьку інформаційну цін-
ність (менше 1,5 ум. од.) для
оцінки ступеня індивідуально-
го ризику несприятливого ре-
зультату пологів для новона-
роджених мали: загальна три-
валість 1-го і 2-го періодів по-
логів як у першо-, так і повтор-
нонароджуючих. Ці, а також оз-
наки «перинатальні втрати в
анамнезі» і «клінічні прояви
відшарування нормально роз-
ташованої плаценти» були ви-
ключені з критеріїв у прогнозі,
перші — як малоінформативні,
другі — у зв’язку з низькою ча-
стотою виявлення і треті — у
зв’язку з незначною частотою
виявлення та високою часто-
тою хибнопозитивних виснов-
ків.

Таблиця
Методика прогнозування перинатального ризику

                         
    Показники

Прогностичний
коефіцієнт

Напередодні пологів (37–40 тиж)
КТГ

— ПСП більше 1,5, але менше 2,5 ум. од. 4,5
— ПСП більше 2,5 ум. од. 8,0

Ускладнення даної вагітності:
— прееклампсія 4,0
— загроза переривання вагітності 4,5
— анемія 5,0

Екстрагенітальна патологія:
— нейроциркуляторна астенія 4,0
— захворювання щитоподібної залози 4,5
— пієлонефрит 3,0

Естріол в сечі менше 18 000 мкг/добу 5,0

Кортизол в крові менше 360 нмоль/л 3,5

ЗВУРП за УЗД 3,5

1-й ступінь зрілості плаценти при УЗД 3,5

Вік вагітних менше 20 років і більше 35 років 3,0

Порушення скоротливої діяльності матки 5,0

«Незріла» шийка матки 4,0

КТГ-моніторинг ознаки гіпоксії 3,5

Введення утеронічних засобів більше 4 год 3,0

Патологічний (> 6 год) прелімінарний період 5,0
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Для широкого застосування
розробленої нами методики в
будь-якому акушерському ста-
ціонарі нами запропоновано
простий і доступний бальний
підхід (таблиця) до оцінки сту-
пеня перинатального ризику.

При цьому самий процес
прогнозування поділили на
два етапи. На першому — не-
обхідно адекватно оцінити сту-
пінь перинатального ризику і
відкоригувати варіант дополо-
гової підготовки. На другому
етапі важливо передбачити
збільшення антенатального
або розвиток інтранатального
дистресу, що дозволить своє-
часно розробити адекватну так-
тику розродження.

Практичні поради до вико-
ристання даної методики поля-
гають у такому:

— при сумі балів 13 і більше
(з вірогідністю менше 95 %) і
при сумі балів 20 (з вірогідністю
не менше 99 %) показано роз-
родження шляхом операції ке-
саревого розтину в плановому
порядку;

— при сумі балів від 6 до 12
можливе розродження через

природні пологові шляхи, про-
те тільки шляхом програмова-
них пологів під контролем КТГ;

— при сумі балів менше 6
прогноз самостійного розро-
дження сприятливий без будь-
яких медикаментозних і опера-
тивних втручань.

Висновки

Таким чином, багатоаспект-
ний аналіз перебігу вагітності,
пологів і раннього неонаталь-
ного періоду в жінок із діагно-
зом хронічної гіпоксії плода або
фетоплацентарної недостат-
ності дозволив розробити
ефективну методику прогнозу-
вання перинатального ризику,
що можна реально використо-
вувати в акушерському стаціо-
нарі будь-якого рівня. На її
підставі чітко визначено ме-
дичний алгоритм тактики ліка-
ря щодо вагітних з різним сту-
пенем дистресу плода, можна
цілеспрямовано вибрати опти-
мальний варіант розродження.
Клінічне випробування баль-
ного методу прогнозування
показало його високу чутли-
вість (92,4 %) і специфічність

(87,7 %). Після перевірки сис-
теми кількісної оцінки результа-
ти досліджень впроваджені в
клінічну практику.
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Тяжка політравма і супро-
відний шок становлять загрозу
для життя потерпілого не тіль-
ки в перші години, але й на
більш віддалених етапах трав-
матичної хвороби у зв’язку з
розвитком дисфункціональних
імунних порушень. Характер
зміни імунологічної реактив-
ності багато в чому залежить
від тяжкості ушкодження і при-
єднання інфекційних усклад-
нень [1–4]. Після механічного

ушкодження в інфікованій рані
виникають комплексні антигени
з фрагментів мікроорганізмів і
продуктів тканинного розпаду.
Дотепер залишається супереч-
ливим питання про оцінку імун-
ного статусу, незважаючи на
те, що участь імунної системи
в розвитку різноманітної пато-
логії людини не викликає сум-
ніву [5; 6]. Визначення механіз-
му розвитку імунної патології
при тяжкій травмі є надзвичай-

но важливим, оскільки від цьо-
го залежать можливі варіанти
лікування.

Meта нашої роботи — дослі-
дження стану клітинного і гу-
морального імунітету в потер-
пілих з політравмою і шоком,
що перебували на лікуванні у
відділенні травматичного шоку,
анестезіології, реанімації й ін-
тенсивної терапії Інституту за-
гальної та невідкладної хірургії
АМНУ за останні 5 років.
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Матеріали та методи
дослідження

Вивчали стан клітинного і гу-
морального імунітету в 91 по-
терпілого з політравмою на
етапі шоку та у більш віддале-
ному періоді травматичної хво-
роби. Було сформовано три
групи хворих. До першої групи
увійшли 29 осіб з I ступенем
шоку, до другої — 27 хворих з
II ступенем шоку, до третьої
групи — 35 пацієнтів з III сту-
пенем шоку.

Рівень субпопуляціі Т-лім-
фоцитів оцінювали за допомо-
гою непрямого варіанта іму-
нофлюоресцентного методу з
використанням специфічних
МКАТ і FITC методів забарв-
лення. Результати обчислю-
вали за допомогою люмінес-
центного мікроскопа. Концен-
трацію ІЛ-4 і ІЛ-2 у сироватці
крові визначали за допомогою
тест-системи методом твер-
дофазного імуноферментного
аналізу з використанням спе-
цифічних МКАТ до ІЛ, сорбо-
ваних на полістиролових план-
шетах, і пероксидази хрому як
індикаторного ферменту (тест-
система TOO «Протеїновий
контур», С.-Петербург). Вміст Іg
у сироватці крові визначали за
допомогою твердофазного іму-
ноферментного методу з вико-
ристанням високоспецифічних
моноклональних антитіл до Іg,
виділених з культури клітин та
іммобілізованих на кульках з
полістиролу, і кон’югату антитіл
до lg бика з ензимом.

Результати дослідження
та їх обговорення

У потерпілих з І ступенем
тяжкості шоку відзначалося
зниження Т-клітинних реакцій.
У першу добу після операції
рівень СDЗ-клітин дорівнював
(28,8±14,8) %, рівень СD4-
клітин — (18,7±12,1) %. Вміст
СD8-лімфоцитів також перебу-
вав у межах референтних ве-
личин — (12,1±6,2) %. На 10–
15-ту добу рівень субпопуляцій
Т-лімфоцитів не відрізнявся від
нормальних референтних ве-

личин і перевищував значення
досліджуваних показників у
попередній термін обстеження:
CD3 — (38,3±7,1) %, CD4 —
(25,6±18,8) %, CD8 — (14,7±9,1) %.

У другій групі вже при над-
ходженні спостерігалося зни-
ження функціональної актив-
ності Т-лімфоцитів (CD3 —
(24,6±7,6) %). На 2-гу добу рі-
вень CD3 збільшився до (31,7±
12,3) %, а CD4 — дo (18,0±8,3) %,
що не відрізнялося від норми. До
7-ї доби спостерігалося значне
зниження CD3 — (17,4± 5,7) % і
CD8-cyпpecopiв — до (10,9±
2,9) %. Зниження функції Т-суп-
ресорів приводить до перева-
ги стимулювального впливу
Т-хелперів, у тому числі і на
В-лімфоцити. При цьому їхня
кількість може досягти критич-
ного рівня і спричинити ушко-
дження власних тканин орга-
нізму. Даний механізм харак-
терний для розвитку автоімун-
ної реакції і часто спостеріга-
ється при тяжких травмах, опі-
ках.

При дослідженні рівня Т-лім-
фоцитарних субпопуляцій у
потерпілих у стані шоку III сту-
пеня до 7-ї доби спостерігалося
значне зниження CD4-лімфо-
цитів — до (13,0±6,4) %. При
цьому рівень Т-супресорів
(CD8) не відрізнявся від норми.
Імунорегуляторний індекс (спів-
відношення CD4-xeлперів і
CD8-cyпpecopiв) дорівнював
(0,65±0,3) %. У контрольній
групі цей показник становив
(2,1±0,2) %. Зниження імуноре-
гуляторного індексу свідчить

про тяжкий перебіг запального
процесу у пацієнтів даної гру-
пи і формування імунодефіцит-
ного стану.

У потерпілих зі сприятливим
перебігом травматичної хворо-
би рівень ІЛ-2 був досить висо-
ким і становив (83±0,5) МО/мл,
а у загиблих вміст його дорів-
нював (0,57±0,25) МО/мл і
(0,37±0,12) МО/мл. Зниження
рівня ІЛ-2 до 0,45 МО/мл є не-
сприятливим прогностичним
фактором для септичних хво-
рих, призводить до зменшення
Т-клітин-хелперів, супрово-
джується порушенням цитокі-
нового балансу (рисунок).

Дослідження вмісту ІЛ-4 і Іg Е
показало високий ступінь коре-
ляції цих показників у потерпі-
лих першої групи (таблиця).
Максимальне підвищення рів-
нів ІЛ-4 і Іg Е спостерігалося на
2-гу добу. До 5–7-ї доби в умо-
вах адекватної корекції гомео-
стазу зниження рівня ІЛ-4 сяга-
ло (223,2±49,7) МО/мл і Іg Е —
(220,4±42,3) МО/мл.

У хворих із II ступенем шоку
рівні ІЛ-4 і Іg Е максимально
зростають тільки до 3–4-ї доби
після травми, що свідчить про
більш низьку реакційну здат-
ність порівняно з показниками
в першій групі. До 5–7-ї доби
рівень Іg Е відповідає нор-
мальним величинам, тимчасом
як рівень ІЛ-4 залишається
значно вище норми в усі термі-
ни обстеження. Значному під-
вищенню рівнів ІЛ-4 і Іg Е у цій
групі передувало збільшення
вмісту автоімунних антитіл. Пік
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Рисунок. Залежність клінічного перебігу травматичної хвороби від
рівня ІЛ-2
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активності цих факторів спо-
стерігався при нормальному
рівні автоантитіл і підвищено-
му вмісті Іg М.

У пацієнтів із III ступенем
шоку рівень ІЛ-4 зростав на
3-тю добу після травми, а вміст
Іg Е в крові хворих у цей же час
виявляв тенденцію до знижен-
ня. Рівень автоімунних антитіл,
починаючи з 2-ї доби після опе-
рації, значно знижувався, що
свідчило про виснаження за-
хисних реакцій у хворих даної
групи. У цьому разі йдеться про
невідрегульовану експресію.
ІЛ-4, що є видоспецифічним
поліпотентним медіатором, ак-
тивація якого спричинює стиму-
ляцію В-лімфоцитів, експресію
поверхневих антигенів, а також
активацію експресії Іg Е за
допомогою індукції антигену
CD23. Відомо, що ІЛ-4 потен-
ціює алергічні стани за рахунок
продукції Іg Е.

Таким чином, головним прин-
ципом оцінки результатів ком-
плексного дослідження імунно-
го статусу хворих є кількісне і
функціональне визначення.
всіх його ланок: гуморальної,
клітинної і неспецифічної рези-
стентності — та порівняння з
нормальними величинами. Не-
обхідно також виконати упоряд-
кування тестів, що оцінюють
стан важливих і взаємозалеж-
них функцій імунокомпетентних
клітин для одержання більш
повної картини варіантів, що
формуються, імунопатологіч-
них реакцій і виділення серед
усього масиву даних головних
і значущих параметрів. По-
трібний патогенетичний підхід
для розуміння ролі окремих
клітинних елементів імунної

системи в розвитку порушень,
що супроводжують, як прави-
ло, тяжкі хірургічні патології.

На основі оцінки власних
досліджень резистентності ор-
ганізму нами виділено головні
і значущі параметри гомеоста-
зу і створено комплекс діагно-
стичних, прогностичних і по-
рівняльних тестів. Комплекс
діагностичних тестів характе-
ризує тяжкість стану обстежу-
ваних пацієнтів. Комплекс про-
гностичних тестів свідчить про
динаміку метаболічних проце-
сів у хворих із поліорганною та
органною недостатністю. Комп-
лекс порівняльних тестів може
бути використаний для оцінки
ефективності проведеного лі-
кування. Розроблено алгорит-
ми оцінки головних і значущих
параметрів гомеостазу.

Висновки

1. При політравмі і шоку
формується індивідуальний
каскад імунопатологічних ре-
акцій, що залежить від часу з
моменту травми.

2. У 10 % хворих розвива-
ються поєднані імунопатоло-
гічні реакції, які характеризу-
ються підвищенням протиза-
пального ІЛ-4, Іg Е і зниженням
рівня CD4 Т-хелперів.

3. Значне зниження ІЛ-2 —
несприятливий прогностичний
фактор для хворих із травма-
тичною хворобою, ускладне-
ною сепсисом. Воно є показан-
ням для застосування цитокінів
у даної категорії хворих.

4. Рівень ІЛ-4 підвищується
в усіх обстежених хворих з полі-
травмою. У другій групі вміст
цього протизапального цитокі-
ну зростає максимально. До 7-ї

післяопераційної доби знижен-
ня показника ІЛ-4 характеризує
позитивну динаміку перебігу
захворювання.

5. Адекватна зміна імуноре-
активності до 2-ї доби після
травми є позитивним прогнос-
тичним тестом.

6. Патологічні зміни Іg Е і
ІЛ-4 до 7-ї доби після травми
потребують індивідуальної іму-
нокорекції із застосуванням іму-
носупресії та детоксикації.
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Таблиця
Динаміка зміни вмісту Ig E і ІЛ-4 у хворих з політравмою і шоком різного ступеня

Групи
ІЛ-4, МО/мл Ig E, МО/мл

1-ша 2-га 3-тя–4-та 5-та–7-ма 1-ша 2-га 3-тя–4-та 5-та–7-ма
доба доба  доба  доба  доба доба  доба  доба

Перша 204,3±28,9 982,1±63,8 380,6±43,5 223,2±49,7 32,3±12,5 356,5±55,6 201,1±28,6 220,4±42,3
Друга 163,4±31,5 410,2±39,6 618,1±67,5 298,2±32,3 56,2±13,2 112,3±39,2 218,8±67,9 87,2±16,9
Третя 50,1±19,4 257,1±32,2 381,9±46,1 35,6±18,6 172,3±62,8 213,5±31,1 127,6±25,3 45,4±21,8
Контрольна 24,2±13,2 63,6±32,3

хворих
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Закриті травми нирок посі-
дають одне з провідних місць
серед ушкоджень органів сечо-
статевої системи [1]. Порушен-
ня цілісності ниркової паренхі-
ми, судин і приниркової жиро-
вої клітковини при закритій тра-
вмі нирок є пусковим механіз-
мом до розвитку ранніх і пізніх
ускладнень, клінічна вираже-
ність яких визначає ступінь тяж-
кості стану хворих [2].

Незважаючи на інформатив-
ність багатьох сучасних методів
діагностики травм нирок, доте-
пер актуальним завданням за-
лишається питання про точну
деталізацію ступеня тяжкості
ушкодження нирок.

Ферментативні тести, що ві-
дображають стан обмінних про-
цесів на молекулярному рівні,
могли б знайти своє місце при
ушкодженнях тканини нирок,
коли інші методи діагностики
неефективні [3; 4].

Одним з головних завдань
лікування хворих із закритою
травмою нирки є зниження рів-
ня ускладнень і ефективне від-
новлення функції структурних
елементів органа в скорочені
терміни [5]. Літературні поси-
лання на високу частоту закри-
тої травми нирок, особливо в
результаті широкого засто-
сування екстракорпоральної
ударно-хвильової літотрипсії, а
також низька ефективність тра-
диційних методів лікування
ушкодженого органа є підста-
вою до пошуку і розробки но-
вих комплексних методів кон-
сервативної терапії хворих з
даною патологією.

Метою нашої роботи було
обгрунтування комплексної те-
рапії та вдосконалення мето-
ду діагностики ефективності
лікування хворих із закритою

травмою нирок різного похо-
дження.

Матеріали та методи
дослідження

З метою вибору адекватно-
го методу комплексного консер-
вативного лікування хворих із
закритим ушкодженням нирок
легкого ступеня тяжкості нами
були проведені експеримен-
тальні морфологічні дослі-
дження на щурах лінії Вістар із
дозованою травмою в кількості
75 особин (патент на винахід
України № 32235А).

Травмуючій дії піддавалися
обидві нирки кожної з 75 ла-
бораторних тварин (білих щу-
рів лінії Вістар масою 180,0 г),
що були розподілені на три рів-
ноцінні групи. Перша група (25
тварин) служила контролем. На
другий день після нанесення
травми тварини другої групи
(25 тварин) розміщувалися у
лікувальному бароапараті
БЛКС-З-01. Режим проведення
одного сеансу гіпербаричної
оксигенації (ГБО) був таким:
тиск кисню — 1,5 атм, три-
валість сеансу — 60 хв, екс-
позиція при 1,5 атм — 40 хв,
кількість проведених сеансів —
5. З другого дня після травму-
вання одночасно з початком
проведення сеансів ГБО у тва-
рин третьої групи (25 тварин)
до щоденного корму додавали
препарат II генерації системної
ензимотерапії (СЕТ) флоген-
зим із розрахунку 1,2 мг пре-
парату тричі на день (добова
доза 3,6 мг поліферментного
препарату, протягом місяця).
Після завершення серії сеансів
ГБО лабораторних тварин ви-
водили з досліду за допомогою
концентрованої ефірної суміші
у терміни 7, 14, 21, 29 та 57 днів

після нанесення закритої трав-
ми нирки (по 5 щурів у кожний
із контрольних термінів). У ці ж
терміни було проведено пато-
морфологічне дослідження па-
ренхіми нирок і параренальної
клітковини, видалених у лабо-
раторних тварин.

Надалі дослідження були
проведені у 65 хворих, вік яких
коливався від 20 до 69 років.
Серед обстежених чоловіків
було 50, а жінок — 15. Після
надходження в клініку хворих
із побутовою травмою нирок на
підставі скарг, анамнезу, кліні-
ко-лабораторних і рентгеноло-
гічних даних (оглядової і екс-
креторної урографії, комп’ю-
терної томографії), даних УЗ-
дослідження і РРГ в усіх було
діагностовано забите місце ни-
рок. Наявність травми нирок у
подальшому підтверджувалася
присутністю маркерних фер-
ментів ушкодження в сечі при
здійсненні біохімічних дослі-
джень.

Хворі з закритою травмою
нирок, отриманою побутовим
шляхом, були розподілені на З
групи залежно від методів за-
стосованого лікування.

Першу групу хворих стано-
вили 22 пацієнти, що одержу-
вали традиційну терапію, за-
стосовувану в повсякденній
практиці та характерну для уш-
коджень нирок, зв’язану з їх за-
битим місцем у побутових умо-
вах. Друга група хворих із за-
критою травмою нирок у складі
24 пацієнтів одержувала ту ж
комплексну терапію з включен-
ням до неї курсу сеансів ГБО.
У третю групу ввійшли 19 хво-
рих із закритими ушкодження-
ми нирок, яким застосовували
традиційну терапію, а в комп-
лексі з застосуванням сеансів
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ГБО призначали препарат сис-
темної ензимотерапії — вобен-
зим.

Контролем ефективності лі-
кування служила група із 18
осіб — здорових донорів. Вік їх
коливався від 25 до 45 років,
чоловіків було — 8, жінок — 10.

Перша група хворих одер-
жувала лікування, що включає
традиційну протизапальну те-
рапію (свічки метилурацилові
по 1 шт. 2 рази на добу — 7–10
днів), антибіотикотерапію (це-
фазолін 1,0 г внутрішньом’язо-
во двічі на добу — 7днів або
цефтріаксон по 1,0 г внутріш-
ньом’язово 1 раз на добу — 7
днів, а потім переходили на
таблетовані форми фторхіно-
лонів ще на 7–10 днів), спаз-
молітики з анальгетиками (но-
шпа 2,0 мл + анальгін 50%-й —
2,0 мл внутрішньом’язово, двічі
на добу 5–7днів), гемостатики
(дицинон по 2,0 мл внутрішньо-
м'язово, двічі на добу — 8–10
днів).

У другій групі хворих на фоні
традиційної терапії на другу
добу після перенесеної закри-
тої травми нирки призначали
гіпербаричну оксигенацію, що
проводили в одномісному ліку-
вальному бароапараті БЛКС-З-
01, газове середовище — ки-
сень. Режим проведення сеан-
су ГБО: тиск кисню — 1,5 атм,
тривалість сеансу — 60 хв, екс-
позиція — 40 хв, частота сеан-
су — один раз на добу, всього
5 сеансів на курс.

Для третьої групи хворих,
поряд із призначенням тради-
ційної терапії разом із прове-
денням сеансів ГБО (методика
описана вище), у посттравма-
тичному періоді додавали полі-
ферментний препарат про-
лонгованої дії — вобензим (по
5 драже 3 рази на добу протя-
гом 30 днів) з метою поліпшен-
ня мікроциркуляції та приско-
рення елімінації змінених і не-
кротизованих у результаті трав-
ми клітин ниркової тканини.

Критерієм ефективності лі-
кування став комплекс біохіміч-
них досліджень у хворих трьох
груп, який включав вивчення

активності маркерних фермен-
тів ушкодження нирок — ней-
тральної α-глюкозидази та N-
ацетил β-D-гексозамінідази [6].
Для дослідження використо-
вували сироватку крові та сечу
хворих усіх груп, взяття проб у
яких здійснювали у терміни: у
1-шу добу після перенесеного
ушкодження нирки (до сеансів
ГБО і призначення препарату
вобензиму), на 7-му добу (піс-
ля проведення 5 сеансів ГБО
і початку прийому вобензи-
му), 14-ту і 30-ту добу в ди-
наміці.

Результати дослідження
та їх обговорення

У терміни 7, 14, 21, 29 та 57
діб після нанесення закритої
травми нирки експерименталь-
ним тваринам було проведено
патоморфологічне досліджен-
ня паренхіми нирок і параре-
нальної клітковини. Явних мак-
роскопічних змін у нирках і па-
ранефрії не виявлено.

При гістологічному дослі-
дженні мікропрепаратів конт-
рольної групи (І група) були ви-
явлені зміни значно виражених
гемодинамічних розладів у су-
динах мікроциркуляторного
русла (МЦР) і дистрофічні (не-
кроз епітелію звивистих ка-
нальців нирок та інтерстиціаль-
них елементів із накопиченням
в інтракапілярному та тубуляр-
ному МЦР дрібнозернистих мас
білка, зерен глікокаліксу у ви-
гляді дрібних та значних за роз-
міром гранул осміофільного
матеріалу). У терміни 14, 21 і
29 діб виявлена незначна тен-
денція до відновлення струк-
турно-функціональних еле-
ментів паренхіми. Так, у кірко-
вому шарі нирок відзначено
великі, що зливаються між со-
бою, ділянки некротичного не-
фрозу, осередково виражене
повнокров’я судин МЦР аж до
стазу в них; у кірковому і моз-
ковому шарах нирок кров у
просвіті канальців, набряк стро-
ми нирок, більш виражений у
кірковому шарі (рис. 1).

Лише у термін 57 діб спо-
стерігається поступове знижен-

ня ступеня виразності патомор-
фологічних процесів.

Трохи відмінною виявляла-
ся гістологічна картина мікро-
препаратів II групи спостере-
жень. Застосування у лікуванні
закритої травми нирок гіперба-
ричної оксигенації робить по-
мірно позитивною дію на сту-
пінь виразності патоморфоло-
гічних процесів у тканині нирок.
Так, якщо у термін спостере-
ження 7 діб виявлені великі
ділянки некротичного нефрозу,
виражені гемодинамічні розла-
ди в судинах МЦР, то у наступ-
них термінах спостережень (14,
21, 29, 57 діб) відбувається по-
ступове зниження ступеня ви-
разності та поширеності цих
процесів. Осередок некротич-
ного нефрозу зменшується у
своїх розмірах, однак він наяв-
ний протягом усього терміну
спостереження, переважає
білкова дистрофія епітелію
звивистих канальців, гемоди-
намічні розлади стають посту-
пово менш вираженими.

Морфологічні зміни, що спо-
стерігалися при вивченні мікро-
препаратів 25 лабораторних
тварин III групи (із викори-
станням у лікуванні препарату
флогензим у поєднанні з ГБО)
мали виразні відмінності порів-
няно з гістологічними даними, що
спостерігалися в групах I та II.

Протягом усіх термінів спо-
стереження виявлені лише ге-
модинамічні розлади різного
ступеня виразності, що поєд-
нувалися з білковою дистро-
фією епітелію звивистих ка-
нальців. При цьому рівень ви-
разності згаданих процесів зни-
жувався зі збільшенням трива-
лості термінів спостереження.

Таким чином, встановлено,
що використання препарату
системної ензимотерапії фло-
гензиму у поєднанні з гіперба-
ричною оксигенацією безпосе-
редньо після відтворення екс-
периментальної закритої трав-
ми нирки легкого ступеня тяж-
кості, за даними патоморфоло-
гічних досліджень, приводить
до значного зниження вираз-
ності та розповсюдженості не-
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кротичного нефрозу, проявів
запальної реакції, гемодинаміч-
них розладів у судинах МЦР,
що попереджує розвиток ди-
фузного інтерстиційного фіб-
розу, фокальної кальцифікації
та надлишкового утворення
склеротичної тканини в нир-
ковій паренхімі та паранеф-
ральній клітковині.

Відзначений нами виразний
оптимізуючий вплив системної
ензимотерапії у поєднанні з гі-
пербаричною оксигенацією на
характер перебігу посттравма-
тичних запальних, гемодина-
мічних і дистрофічних процесів
запобігає розвитку некробіотич-
них змін у тканинах нирки, обу-
мовлює доцільність застосуван-
ня цього методу лікування в
клінічній практиці.

Порівняльна оцінка харак-
теру перебігу посттравматич-
ного періоду у хворих першої,
другої та третьої груп дозволи-
ла відзначити, що при засто-
суванні в комплексному ліку-
ванні гіпербаричної оксигенації
та препарату СЕТ — вобензи-
му (третя група) — у хворих в
ранньому періоді після перене-
сеного ушкодження нирки від-
значалося значне поліпшення
самопочуття і відсутність бо-
льових відчуттів у поперековій
ділянці на боці ураження, а та-
кож не спостерігалося ніяких
побічних ефектів.

За даними лабораторних
досліджень, у першу добу після
побутової закритої травми мак-
рогематурія спостерігалася в
першій групі у 20 з 22 (90,9 %),
у другій — у 21 з 24 (87,5%), а
в третій — у 17 з 19 (89,5 %)
хворих. У той же самий час рН
сечі в усіх групах хворих коли-
валася від 5,2 до 6,0. У резуль-
таті виконаних УЗ-досліджень у
ті ж терміни було виявлено, що
у хворих першої групи субкап-
сулярна гематома траплялася
у 7 з 22 (31,8 %), у хворих дру-
гої групи у 8 з 24 (33,3 %), а у
хворих третьої групи — у 5 з 19
(26,3 %). В інших пацієнтів усіх
груп відмічено збільшення
розмірів нирок за рахунок ве-
нозного стазу і набряку парен-

хіми. Гематом у заочеревинно-
му просторі не виявлено у жод-
ного хворого.

На 7-му добу у трьох групах
хворих гематоми не збільшу-
валися, тимчасом як розміри
нирок залишалися збільшени-
ми у більшій мірі в першій групі
у 10 (45,5 %) хворих, у другій
групі — у 7 (29,2 %) осіб, а в
третій групі — лише у 3 (15,8 %)
пацієнтів. За даними радіонук-
лідної ренографії, секреторно-
екскреторна функція нирки на
боці ушкодження була значно
знижена в першій і другій гру-
пах хворих, тимчасом як у тре-
тій групі пригнічення функції
мало досить помірний харак-
тер. Макрогематурія була від-
сутня у хворих усіх груп, тим-
часом як мікрогематурія вияв-
лялася в 100 % спостережень.

На 14-ту добу досліджень
зміни вищевказаних показників
венозного стазу і набряку ни-
рок, гематурії і рН сечі значно
не змінювалися в першій і дру-
гій групах хворих, а в третій
групі намітилася різко позитив-
на динаміка, що виражалася в
зникненні мікрогематурії у 72 %
випадках, зменшення набряку
паренхіми нирки при УЗ-дослі-
дженні у 78 % спостережень і
зміні рН сечі від 6,0 до 6,4 у
80 % спостережень.

На 30-ту добу лікування, за
даними УЗД, субкапсулярної
гематоми нирок не спостеріга-
лося у жодного хворого в усіх
групах, а розміри нирки відно-
вилися до нормальних вели-
чин. Тоді ж, за результатами
ізотопної ренографії, помірне
зниження функції травмованої
нирки залишалося у 12 хворих
(54,5 %) першої групи, у 8 осіб
(33,3 %) другої групи, а в па-
цієнтів третьої групи лише у 2
(10,5 %). Мікрогематурія вияв-
лена у 10 хворих (45,5 %) пер-
шої групи, у 5 (20,8 %) другої
групи, а у хворих третьої групи
такої не відзначалося. рН сечі
коливалася від 6,0 до 7,0 у хво-
рих усіх груп.

Як контроль ефективності
лікування нами також вивча-
лася активність ферментів у

динаміці, що є маркерами уш-
кодження нирок у хворих трьох
груп. Результати проведеного
нами дослідження активності
нейтральної α-глюкозидази та
лізосомального ферменту N-
ацетил β-D-гексозамінідази в
крові хворих показало, що сут-
тєвих змін цих ферментів про-
тягом усіх термінів досліджень
не виявляється.

Істотно інша картина актив-
ності нейтральної α-глюкози-
дази та лізосомального фер-
менту N-ацетил β-D-гексозамі-
нідази спостерігалася в сечі
(рис. 2–3).

Із наведених на рис. 2–3 да-
них видно, що у групі хворих із
традиційним лікуванням ак-
тивність ферментів нейтраль-
ної α -глюкозидази та лізосо-
мальної N-ацетил β-D-гексоз-
амінідази мала лише тенден-
цію до нормалізації на 30-ту
добу спостереження порівняно
з вихідними даними на початку
лікування. При застосуванні
ГБО (2-га група) активність
досліджуваних ферментів на
30-ту добу значно знижувала-
ся порівняно з вихідними дани-
ми на початку лікування. У
третій групі, де застосовували
ГБО+СЕТ, активність нейт-
ральної α-глюкозидази та лізо-
сомальної N-ацетил β-D-гексоз-
амінідази істотно зменшувала-
ся вже на 14-ту добу від почат-
ку лікування та практично нор-
малізувалася на 30-ту добу по-
рівняно з вихідними даними на
початку лікування.

Отримані результати дозво-
ляють зробити висновок, що в
ході ушкодження (яке включає

Рис. 1. Некротичний нефроз,
різко виражене повнокров’я судин
кіркового шару нирки. Забарвлен-
ня гематоксилін-еозином. × 90
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закриту побутову травму нирки)
розвиваються глибокі структурні
та функціональні зміни, що ви-
ражається в гіперферментурії,
гематурії і змінах рН сечі.

На підставі порівняльного
аналізу отриманих даних нами
встановлено, що підвищення
активності маркерних фер-
ментів ушкодження нейтраль-
ної α-глюкозидази та N-ацетил
β-D-гексозамінідази в сечі від-
бувається після ушкодження
нирок легкого ступеня при за-
критій травмі, отриманій по-
бутовим шляхом.

Результати проведених на-

ми біохімічних досліджень свід-
чать про те, що комплексне
лікування хворих із закритою
травмою нирок з використан-
ням ГБО разом із вобензимом
має більш виражений вплив,
який нормалізує показники ак-
тивності ферментів — нейт-
ральної α -глюкозидази та N-
ацетил β-D-гексозамінідази в
сечі, — що носять органоспе-
цифічний характер при трав-
мах, а також сприяє більш
швидкому відновленню функ-
ції органа в ранньому пост-
травматичному періоді. Так, до
7–14-ї доби після перенесеної
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Рис. 2. Зміна активності нейтральної α-глюкозидази у сечі при
використанні різних методів лікування

закритої травми активність
ферментів у сечі стабілізува-
лася на значеннях, близьких до
нормальних.

Використання менш інва-
зивних і в достатньому ступені
інформативних методів діагно-
стики (визначення активності
маркерних ферментів ушко-
дження — нейтральної α-глю-
козидази та N-ацетил β-D-гек-
созамінідази в сечі), що ха-
рактеризують глибину і вираз-
ність закритої травми з погля-
ду найбільш значущих у функ-
ціональному відношенні нирко-
вих структур, дозволяє прово-
дити в достатньому обсязі не-
обхідну лікувальну, а згодом і
профілактичну терапію, спря-
мовану на попередження пізніх
ускладнень.

Висновки

1. При закритій побутовій
травмі нирок легкого ступеня
тяжкості ферменти нейтральна
α-глюкозидаза та N-ацетил β-
D-гексозамінідаза, що є мар-
керними для структурних еле-
ментів нефрону, підвищуються
в сечі хворих на 210, 225 %
відповідно і не змінюються в
сироватці крові.

2. При закритій дозованій
експериментальній травмі ни-
рок легкого ступеня тяжкості
морфологічні зміни відбува-
ються як у кірковому шарі ни-
рок, так і в мозковому шарі, про
що свідчать структурні та функ-
ціональні зміни канальцевого
апарату нирки.

3. Традиційні методи лабо-
раторних, рентгенологічних та
функціональних досліджень не
достатньо відображають дина-
міку змін у нирках при закритій
травмі легкого ступеня тяжкості,
тому потребують доповнення
дослідженнями маркерних фер-
ментів тканинного ушкодження.

4. При експериментальній
травмі нирок і в клінічних умо-
вах доведена більш висока
ефективність комплексного
лікування хворих засобами си-
стемної ензимотерапії у по-
єднанні з гіпербаричною окси-
генацією.
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Рис. 3. Зміна активності N-ацетил β-D-гексозамінідази  у сечі при
використанні різних методів лікування
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5. Маркерні ферменти —
нейтральна α-глюкозидаза та
N-ацетил β-D-гексозамінідаза
— адекватно відображають
динаміку ефективності ліку-
вання хворих із закритою по-
бутовою травмою нирок і мо-
жуть служити критерієм стану
нирки в разі травми на всіх ета-
пах лікування, а також свідчи-
ти про видужання хворих.
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Автоімунний тиреоїдит (АІТ)
є органоспецифічним автоімун-
ним захворюванням [1; 2], ліку-
вання якого зводиться до ко-
рекції зниженої функції щи-
топодібної залози [3]. Сьогодні
немає патогенетичної терапії
при АІТ, а практично єдиним
препаратом, що використову-
ється для медикаментозної те-
рапії, є L-тироксин. Літературні
дані про його вплив на авто-
імунний процес у щитоподібній
залозі суперечливі: деякі авто-
ри вказують на відсутність яких-
небудь ефектів такого впливу
[3; 4], інші визнають, що в ре-
зультаті безупинного прийому
цього препарату приблизно че-
рез 4 міс відбувається знижен-
ня рівнів антитиреоїдних ан-
титіл (АТ) [5; 6]. У літературі не
конкретизовано дані про вплив
L-тироксину на рівні АТ до ти-
реоглобуліну (ТГ) і мікросо-
мального антигену (МА), а,
отже, і на їхнє співвідношення.
Наведені дані послужили під-
ставою до дослідження дина-
міки АТ, а також їх співвідно-
шення на фоні тривалого безу-
пинного (6 міс і більше) прийо-
му L-тироксину, у тому числі з
урахуванням добової дози пре-

парату. З огляду на переваж-
но більшу частоту АІТ у жінок,
що пов’язано з дією гормональ-
них факторів [7–9], вони і скла-
ли групу дослідження.

Мета дослідження — визна-
чити вплив L-тироксину на рівні
АТ до ТГ і МА, а також на їх
співвідношення при тривалому
прийомі препарату з урахуван-
ням його добової дози.

Матеріали та методи
дослідження

У 79 жінок з АІТ віком від 14
до 72 років за допомогою іму-
ноферментного методу на апа-
раті АІФ-Ц-01С досліджено
рівні АТ до ТГ і до МА, а також
їх співвідношення до прийому і
через 6–24 міс прийому L-ти-
роксину. Вивчено також особ-
ливості динаміки цих показників
з урахуванням дози препарату:
перша група — менше 100 мкг,
а друга група — більше 100 мкг
на добу.

Результати дослідження
та їх обговорення

На фоні терапії L-тироксином
зниження рівня АТ до ТГ через
6 міс і більше визначалося в 50
(63,29 %) хворих, а АТ до МА

— вірогідно рідше — у 35 хво-
рих (44,3 %), Р<0,02. У решти
хворих рівні АТ або не зміни-
лися, або навіть підвищилися.
Аналіз частоти зниження рівнів
антитиреоїдних АТ залежно від
добової дози L-тироксину
(табл. 1) показав, що при його
дозі менше 100 мкг/добу показ-
ники АТ до ТГ знижувалися
вірогідно частіше (Р<0,02) по-
рівняно з АТ до МА, при цьому
рівні останніх на фоні терапії в
62,71 % хворих підвищилися.
Тим же часом у групі хворих, що
одержували L-тироксин дозою
100 мкг/добу і більше, знижен-
ня показника АТ до ТГ спостері-
галося на 13,5 % частіше, ніж
при меншій дозі препарату, а
зниження АТ до МА було віро-
гідно частішим, ніж у групі по-
рівняння (Р<0,02). Середньо-
статистичний рівень АТ до ТГ
на фоні прийому L-тироксину
знизився на 13,5 %, а АТ до МА
підвищився на 9,4 %, внаслідок
чого індекс співвідношення АТ
до ТГ/АТ до МА залишився при-
близно на тому ж рівні — вище
одиниці (табл. 2).

Вивчено дозозалежний вплив
L-тироксину на показники гу-
морального антитиреоїдного
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імунітету (табл. 3). Відзначено,
що в обох групах у вихідному
стані спостерігалася тенденція
до більш високих рівнів АТ до
ТГ порівняно з АТ до МА (0,1
>Р>0,05). У зв’язку з цим індекс
співвідношення рівнів цих АТ
значно перевищував одиницю.
При лікуванні L-тироксином
дозою менше 100 мкг/добу
відзначалося зниження рівня
АТ до ТГ на 9,7 %, але він за-
лишився вище рівня АТ до МА,
причому останній практично не
змінився. Індекс співвідношен-
ня АТ до ТГ/АТ до МА хоча і
знизився на 12,6 %, але зали-
шився на рівні вище одиниці. У
групі хворих, що одержували
L-тироксин дозою 100 мкг/добу
і більше, рівень АТ до ТГ вірогід-
но знизився (Р<0,05) і став ниж-

че за рівень АТ до МА, при цьо-
му останній навіть підвищився
на 3,7 %. У результаті спостері-
галося вірогідне (Р<0,02) зни-
ження індексу співвідношення
цих АТ, і він став нижче оди-
ниці. Звертає на себе увагу, що
при будь-якій дозі L-тироксину
середні рівні обох антитиреоїд-
них АТ залишалися підвищени-
ми.

Таким чином, на фоні при-
йому L-тироксину в жінок з АІТ
позитивна динаміка рівнів АТ
до ТГ спостерігалася вірогідно
частіше, а зниження АТ до МА
виявлено менше ніж у 50 % хво-
рих. У вихідному стані в жінок з
АІТ рівні АТ до ТГ були вище,
ніж АТ до МА, і відповідно
індекс їх співвідношення —
вище одиниці. Призначення

L-тироксину дозою менше
100 мкг/добу супроводжувало-
ся деяким зниженням серед-
нього рівня АТ у ТГ, який проте
залишався вищим за рівень АТ
до МА, тому індекс їх співвід-
ношення — вище одиниці. Тим
часом на фоні використання L-
тироксину дозою 100 мкг/добу
і більше рівень АТ до ТГ вірогі-
дно знижувався і став нижчим
за рівень АТ до МА, що спри-
чинило зниження їхнього спів-
відношення нижче одиниці.
Нормалізації середніх рівнів ан-
титиреоїдних АТ протягом 6–
24 міс не відбувалося.

За даними УЗД щитоподіб-
ної залози, за цей же період
зменшення об’єму щитоподіб-
ної залози відзначено тільки в
53,57 % випадків, а в 46,43 %
визначалося навіть збільшення
цього показника. При порів-
нянні з динамікою рівнів АТ до
ТГ односпрямовані зміни цих
показників спостерігалися тіль-
ки в 51,6 % випадків: у 29,03 %
— зниження, у 22,58 % — збіль-
шення; в інших випадкак дина-
міка була різноспрямованою.
Ці дані не дають підстави по-
в’язувати зниження рівня АТ до
ТГ із зменшенням кількості ТГ
у щитоподібній залозі зі змен-
шенням розмірів щитоподібної
залози.

Висновки

У жінок, хворих на АІТ, спів-
відношення рівнів АТ до ТГ і АТ
до МА, в основному, перевищу-
ють одиницю. На фоні прийо-
му L-тироксину дозою менше
100 мкг/добу незначне знижен-
ня середнього рівня АТ до ТГ
практично не змінює співвід-
ношення між рівнями антитіл.
При дозі L-тироксину 100 мкг/
добу і більше спостерігається
виразне зниження тільки рівня
АТ до ТГ, а індекс співвідно-
шення АТ до ТГ/АТ до МА на-
ближається до одиниці або
стає нижче одиниці. Кореляції
між динамікою рівня АТ до ТГ і
об’ємом щитоподібної залози
не виявлено.

У перспективі необхідна роз-
робка імунотропної терапії да-

Таблиця 1
Питома вага хворих зі зниженням рівнів антитиреоїдних ан-

титіл при використанні різних доз L-тироксину

 Доза L-тироксину n
Частота зниження рівнів АТ, %

АТ до ТГ АТ до МА

< 100 мкг/добу 59 59,32±6,39* 37,29±6,29* **
> 100 мкг/добу 20 75,00±9,68 65,00±10,67**

Примітка. P*<0,02; **P<0,02.

Таблиця 2
Показники гуморального антитиреоїдного автоімунітету

в динаміці лікування L-тироксином, M±m, n=79

       Показники Рівні АТ
     гуморального
         імунітету До лікування Через 6–24 міс

L-тироксином   лікування L-тироксином

АТ до ТГ 3,09±0,24 2,67±0,16
АТ до МА 2,44±0,15 2,67±0,17
АТ до ТГ/АТ до МА 1,26±0,08 1,20±0,10

Таблиця 3
Дозозалежний ефект L-тироксину на показники гуморального

антитиреоїдного автоімунітету, M±m

   

Показники

Рівні АТ

гуморального

    

імунітету

Доза L-тироксину Доза L-тироксину
<100 мкг/добу, >100 мкг/добу,

 n=59   n=20

До Через До Через
лікування  6–24 міс  лікування  6–24 міс

АТ до ТГ 2,98±0,28*3) 2,69±0,21 3,83±0,36*1)*3)2,69±0,38*1)

АТ до МА 2,37±0,17*3) 2,38±0,15 3,01±0,31*3) 3,12±0,31
АТ до ТГ
АТ до МА

1,43±0,20 1,25±0,12 1,36±0,08*2) 0,99±0,11*2)

Примітка. *1) — P<0,05; *2) — P<0,02; *3) — 0,1>P>0,05.
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ної патології, що впливатиме на
рівні АТ до МА.

ЛІТЕРАТУРА
1. Насонов Е. Л. Современные на-

правления иммунологических иссле-
дований при хронических воспали-
тельных и аутоиммунных заболева-
ниях человека // Тер. архив. — № 8.
— 2001. — С.43-46.

2. Дранник Г. Н. Клиническая им-
мунология и аллергология. — М.:
ООО «Мед. информ. агентство»,
2003. — 604 с.

3. Петунина Н. А. Клиника, диаг-
ностика и лечение аутоиммунного ти-
реоидита // Пробл. эндокринологии.
— 2002. — № 6. — С. 16-21.

4. Фадеев В. В., Мельниченко
Г. А., Герасимов Г. А. Аутоиммунный
тиреоидит. Первый шаг к консенсусу
// Пробл. эндокринологии. — 2001. —
№ 4. — С. 7-13.

5. Паньків В. І. Захворювання щи-
товидної залози: Навч. посібник. —
Чернівці: БДМА, 2003. — 258 с.

6. Валдина Е. А. Заболевания щи-
товидной железы: 2-е изд. — СПб.:
Питер, 2001. — 416 с.

7. Болезни щитовидной железы:
Пер. с англ. / Под ред. Л. И. Бравер-
мана. — М.: Медицина, 2000. —
432 с.

8. Гончарова О. А., Караченцев
Ю. И., Ильина И. М. Возрастно-поло-
вые особенности взаимоотношения
антитиреоидных антител при аутоим-
мунной тиреоидной патологии // Іму-
нологія та алергологія. — 2003. —
№ 1. — С. 24.

9. Druckmann R. Review: Femile
sex hormones, autoimmune diseases
and immune response // Gynecol.
Endocrinol. — 2001. — Vol. 15 (supl. 6).
— Р. 69-76.

Вступ

Кесарів розтин, про який йти-
меться у роботі, є одним із най-
більш важливих питань пробле-
ми абдомінального розроджен-
ня. Так, за даними досліджень
[1], 10 років тому з приводу руб-
ця на матці оперовано тільки
5 % жінок, а зараз цей показ-
ник у структурі всіх показань
становить 30–35 %. Перебіг ва-
гітності у жінок з рубцем на
матці супроводжується рядом
серйозних ускладнень: загроза
переривання, неправильне по-
ложення плода, низьке розта-
шування плаценти тощо [1–4].
Крім того, одним із серйозних
перинатальних ускладнень у
жінок з рубцем на матці є по-
ява синдрому затримки внутрі-
шньоутробного розвитку плода
[2]. Виникає дуже несприятли-
ва ситуація — оперативно роз-
роджують жінок з рубцем на
матці гіпотрофічними плодами
з низькою адаптаційною мож-
ливістю. Безумовно, головною
причиною розвитку цього ус-
кладнення є фетоплацентарна
недостатність.

Незважаючи на значну кіль-
кість публікацій з цієї пробле-
ми, питання фетоплацентарної
недостатності у жінок з рубцем
на матці вивчені недостатньо і
не в повному обсязі, хоча не
викликає сумнівів той факт, що
рубцеві трофічні зміни перед-
ньої стінки матки призводять до
порушення матково-плацен-
тарного кровообігу.

Все вищевикладене свід-
чить про необхідність прове-
дення наукових досліджень,
присвячених вивченню стану
фетоплацентарного комплексу
та розробці лікувально-профі-
лактичних заходів у вагітних з
рубцем на матці.

Мета роботи: з’ясувати особ-
ливості перебігу вагітності та
пологів, післяпологового періо-
ду, а також особливості функ-
ціонального стану фетопла-
центарного комплексу у вагіт-
них з рубцем на матці.

Матеріали та методи
дослідження

Для досягнення поставленої
мети та розв’язання завдань ми
обстежили в динаміці вагітності

та післяпологового періоду 60
жінок, які були розроджені шля-
хом операції кесарева розтину
і розподілені на дві групи:

І група — 30 первородящих,
які розроджені абдомінальним
шляхом через фетоплацентар-
ну недостатність у поєднанні з
іншими відносними показан-
нями: вік більше 30 років, ве-
ликий плід, тазове передле-
жання, косе або поперечне по-
ложення, неплідність чи неви-
ношування в анамнезі та ін.;

II група — 30 жінок з рубцем
на матці після кесарева розти-
ну з факторами ризику фето-
плацентарної недостатності.

До комплексу проведених
досліджень були включені
клінічні, функціональні та ен-
докринологічні методи.

Результати дослідження
та їх обговорення

Як свідчать отримані дані, в
І половині вагітності ми не від-
мічали суттєвих відмінностей
залежно від наявності рубця на
матці. При цьому слід відміти-
ти той факт, що частота загро-
зи переривання була незначно
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вищою, ніж у загальній попу-
ляції (по 16,7 %). Порівняно з
цим в II половині вагітності най-
частішим ускладненням була
анемія (46,7 % і 50,0 %), хоча
за групами цей показник не за-
знавав вірогідних відмінностей.
Прояви фетоплацентарної не-
достатності у жінок з рубцем на
матці були на порядок вище
порівняно з І групою: багато-
воддя — 20,0 %; маловоддя —
16,7 % і затримка внутрішньо-
утробного розвитку плода —
20,0 %. Ці клінічні особливості
перебігу вагітності, особливо в
II її половині, свідчать про сут-
тєвий ризик розвитку фетопла-
центарної недостатності у ва-
гітних з рубцем на матці.

Розглядаючи питання роз-
родження обстежених жінок, не-
обхідно відмітити той факт, що
основна частина пацієнток бу-
ла прооперована при доноше-
ній вагітності: І група — 93,3 % і
ІІ — 90,0 %. Серед причин пе-
редчасного розродження мож-
на виділити розрив плодових
оболонок та загрозу неспро-
можності рубця на матці.

Серед головних показань до
абдомінального розродження
переважали хронічна внутріш-
ньоутробна гіпоксія плода
(63,3 %) та передчасний розрив
плодових оболонок (36,7 %).
Крім того, в І групі жінок серед
показань можна виділити: ве-
ликий плід (56,7 %) та тазове
передлежання (33,3 %). В по-
одиноких випадках траплялося
поперечне і косе положення
плода (9,5 %), а також екстра-
генітальна патологія (6,6 %).
Встановлені відмінності серед
головних показань до абдомі-
нального розродження пов’я-
зані, безумовно, з наявністю
рубця на матці у жінок II групи.

Всі випадки розродження
були виконані під ендотрахе-
альним наркозом з викорис-
танням міорелаксантів. У І групі
хворих технічних труднощів під
час операції ми не відмічали.
На відміну від цього при повтор-
ному абдомінальному розро-
дженні в 10,0 % випадків вини-
кали технічні труднощі у зв’яз-

ку зі спайковим процесом і в
6,7 % — утруднення при витя-
ганні плода. Дренування че-
ревної порожнини проведено в
33,3 % випадків. Кесарів роз-
тин проводили за методикою
Гусакова в 96,7 % і лише в
3,3 % — корпоральне з приво-
ду загрози неспроможності по-
переднього корпорального руб-
ця. Операційна крововтрата
була ідентичною в усіх групах:
I — (573,2±41,4) мл і II —
(612,8±57,3) мл (Р>0,05). Три-
валість операції становила
(57,2±5,1) хв у I групі та (67,3±
5,2) хв у II. Вірогідних відмінно-
стей між групами не спостері-
гали.

Отримані дані свідчать про
те, що в контрольній групі маса
новонароджених, яка найчасті-
ше зустрічається, становила
«від 3001 до 3200 г» — 33,3 %.
В I групі обстежених частіше ін-
ших мали місце два показники:
«від 2801 до 3000 г» — 20,0 %
і «від 3001 до 3200 г» — 20,0 %.
У вагітних жінок з рубцем на
матці в 26,7 % випадків була
відмічена маса новонародже-
них «від 2801 до 3200 г». По-
одинокі випадки дітей з малою
масою (від 2000 до 2400 г), що
зустрічаються, пов’язані з необ-
хідністю передчасного розро-
дження жінок з рубцем на матці
у зв’язку з розривом плодових
оболонок або загрозою неспро-
можності рубця на матці.

При оцінці стану новона-
роджених у контрольній групі
жінок асфіксія середнього сту-
пеня була в 6,7 %, а показник
за шкалою Апгар «7–9 балів»
— у 93,3 % спостережень. Під
час першого абдомінального
розродження з приводу фето-
плацентарної недостатності в
тяжкому ступені асфіксії було
витягнуто 6,7 % новонародже-
них, у середньому — 33,3 %, а
в легкому — 60,0 % дітей. По-
рівнюючи між собою дані показ-
ники у вагітних з рубцем на
матці, слід вказати на той факт,
що частота тяжкого ступеня
асфіксії була на порядок ви-
щою (16,7 % проти 6,7 %). На
відміну від цього показник се-

реднього ступеня не мав віро-
гідних відмінностей (33,3 % і
40,0 %), а легкого — був мен-
шим у II групі (60,0 % порівня-
но з 43,3 %). Надалі, через 1, 5
і 30 хв, усі новонароджені в кон-
трольній групі знаходились у
задовільному стані. В ці ж тер-
міни, в I групі також не відміча-
ли випадків тяжкої асфіксії, а
показник частоти середнього
ступеня асфіксії прогресивно
знижувався з 33,3 % до 16,7 %,
до 10,0 % і до 6,7 % відповід-
но.

Зіставляючи величини, що
вивчаємо, у жінок після по-
вторного кесаревого розтину,
необхідно відмітити, що рівень
тяжкого і середнього ступеня
асфіксії знижувався менш ви-
ражено: 10,0, 6,7 %, а також
33,5, 26,7 і 23,3 %. Ці дані на-
очно свідчать про виражену
різницю стану новонароджених
у випадку наявності рубця на
матці.

Захворюваність новонаро-
джених у контрольній групі була
лише в поодиноких випадках
(3,3 %) — кон’юнктивіт. Серед
особливостей неонатальної
патології у дітей з І групи мож-
на виділити суттєвий рівень
постгіпоксичної енцефалопатії
(13,3 %) і кон’юнктивіту (10,0 %).
Решта нозологічних форм ви-
являлася в поодиноких випад-
ках (від 3,3 % до 6,7 %). По-
рівнюючи між собою захворю-
ваність новонароджених після
першого і повторного кесаре-
вого розтину, слід вказати на
суттєву різницю таких показ-
ників, як постгіпоксична енцефа-
лопатія (13,3 % проти 26,7 %);
геморагічний синдром (6,7 %
проти 20,0 %) та жовтяниця
(6,7 % проти 20,0 %). Дані від-
мінності, безумовно, пов'язуємо
з суттєвими відмінностями ста-
ну фетоплацентарного комп-
лексу при першому і повторно-
му абдомінальному розроджен-
ні.

Для повної характеристики
фетоплацентарного комплексу
були проведені ехографічні
дослідження плаценти і внут-
рішньоутробного розвитку пло-
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да, кардіотокографічні та доп-
плерометричні дослідження, а
також визначення вмісту основ-
них ендокринологічних показ-
ників.

Динаміка фетометричних
змін є дуже цінним інформатив-
ним тестом в оцінці стану фе-
топлацентарного комплексу. З
цілої низки таких показників ми
вважали за доцільне вивчити
чотири: розміри голівки плода
(біпарієтальний, лобно-поти-
личний, периметр та площу);
діаметр живота, три розміри
грудної клітки (поперечний, пе-
редньо-задній та серединний),
а також середню довжину труб-
частих кісток (стегнової, плечо-
вої, ліктьової та променевої;
великої та малої гомілкової).

Резюмуючи результати ди-
намічних біометричних дослі-
джень, необхідно відмітити той
факт, що наявність рубця на
матці є суттєвим фактором ри-
зику розвитку фетоплацентар-
ної недостатності з затримкою
внутрішньоутробного розвитку
плода, причому за асиметрич-
ним варіантом (вірогідне зни-
ження всіх розмірів, що вивча-
ються). Крім того, необхідно від-
мітити недостатню ефектив-
ність використовуваних ліку-
вально-профілактичних мето-
дик щодо ведення жінок з руб-
цем на матці, що, безумовно,
вказує на необхідність їх удос-
коналення.

Особливий інтерес являють

допплерометричні дані, одер-
жані в динаміці вагітності. От-
же, як показали результати доп-
плерометричних досліджень,
проведених з урахуванням
факторів ризику, однією з го-
ловних причин розвитку фето-
плацентарної недостатності у
вагітних з рубцем на матці є
перенесені після першої опе-
рації гнійно-запальні усклад-
нення або порушення контрак-
тильної здатності матки. Даний
факт має, безумовно, велике
прогностичне значення, а також
вказує на необхідність удоско-
налення лікувально-профілак-
тичних заходів, які існують.

Для повної оцінки функціо-
нального стану фетоплацен-
тарного комплексу ми вважали
за доцільне проведення ендо-
кринологічних досліджень.
Встановлені зміни ендокрино-
логічного статусу свідчать про
те, що у вагітних з рубцем на
матці виявляється виражена
фетоплацентарна недостат-
ність із гіпофункцією плаценти
як органа ендокринної системи.
Характерною особливістю є
той факт, що гіпоестрогенія
проявляється вже в 28 тиж ва-
гітності, тимчасом як ехогра-
фічні та допплерометричні
зміни тільки з 32–33 тиж. Це
вказує, на нашу думку, на не-
обхідність комплексної корекції
фетоплацентарної недостат-
ності в цій групі хворих уже
після 20 тиж, тобто після фор-

мування фетоплацентарного
комплексу.

Висновки

Таким чином, як свідчать
дані нашої наукової роботи, на-
явність рубця на матці є суттє-
вим фактором ризику розвитку
фетоплацентарної недостат-
ності. Особливо це виражено у
випадку перенесених після
першої операції гнійно-запаль-
них ускладнень та порушень
контрактильної здатності матки.
Використовувані в наш час лі-
кувально-профілактичні заходи
при високому ризику розвитку
фетоплацентарної недостат-
ності у жінок з рубцем на матці
є недостатньо ефективними.
Це диктує необхідність удоско-
налення лікувально-профілак-
тичної методики.
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Проблема медичної і соці-
альної реабілітації хворих із ко-
лостомою, незважаючи на її ви-
вчення протягом багатьох ро-
ків, залишається надзвичайно
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актуальною і сьогодні [1; 2].
Найважливішим аспектом цієї
проблеми в сучасній колопрок-
тології є відновлення кишкової
безперервності після операцій,

що закінчуються виведенням
одностовбурної колостоми.

Особливості виконання ре-
конструктивно-відновних опе-
рацій (РВО) після операції
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Гартмана (ОГ) полягають у
складності анатомічного поділу
органів малого таза і форму-
вання «майданчика» для ство-
рення анастомозу при короткій
куксі прямої кишки (ПК) і вира-
женому спайковому процесі у
малому тазі [3; 4]. Саме при
мобілізації кукси ПК і виникають
максимальні утруднення, що
нерідко призводить до ятроген-
ного ушкодження сечового мі-
хура, тонкої кишки, які звичай-
но щільно фіксуються до кукси
ПК, частіше до її верхівки. Не
менш важливою проблемою
залишається профілактика уш-
коджень вен пресакрального
сплетення.

Ятрогенні ускладнення, що
виникають внаслідок мобілі-
зації короткої кукси ПК, вплива-
ють на результат операції і
значно подовжують терміни ре-
абілітації хворих, а також мо-
жуть служити причиною тяжких
післяопераційних ускладнень і,
нерідко, летального кінця.
Якщо врахувати, що більша
частина хворих з колостомою
— це люди працездатного віку,
то стає очевидним і економіч-
ний збиток унаслідок тривалої
непрацездатності пацієнтів.

На результати РВО у хворих
з одностовбурною колостомою
впливає відповідність обрано-
го хірургом способу відновлен-
ня (особливо тактики мобілі-
зації кукси ПК) і зміненого то-
пографо-анатомічного співвід-
ношення між органами, що ви-
никає після ОГ [5–7]. Для роз-
в’язання даної проблеми деякі
автори пропонують вводити в
куксу ПК ректоскоп із джерелом
світла, аби полегшити пошук
верхівки кукси ПК, яка найчас-
тіше буває просто впаяна в кон-
гломерат кишкових петель і ве-
ликого сальника. Інші пропону-
ють при виконанні ОГ фіксува-
ти куксу у певному положенні
до промонторія.

Мета нашого дослідження
— зменшення кількості ятро-
генних ушкоджень органів ма-
лого таза. Для досягнення цієї
мети було поставлено завдан-
ня — впровадити й оцінити

ефективність нового способу
мобілізації кукси ПК.

Для профілактики ятроген-
ного ушкодження сечового мі-
хура і вен пресакрального спле-
тення нами запропоновано
спосіб відновлення кишкової
безперервності [8], що полягає
в такому: після лапаротомії
проводять ревізію черевної по-
рожнини, видаляють з перед-
ньої черевної стінки стомовану
кишку, формують трансплантат
з ободової кишки (ОК), дос-
татній для зведення за аналь-
ний канал і з адекватним кро-
вопостачанням. Мобілізують ПК
через розріз, що облямовує
сфінктер по задньому півколу,
відокремлюючи прилеглу стін-
ку зі збереженням живильних
судин до її верхівки і нижньої
поверхні тазового листка оче-
ревини. Тупо і шляхом гідрав-
лічного препарування відок-
ремлюють фіксовану до кукси
стінку сечового міхура, а розріз
тазового листка очеревини з
боку черевної порожнини вико-
нують під контролем руки хі-
рурга та введеного в куксу ПК
металевого зонда, формують
«майданчик» на куксі ПК, дос-
татній за розмірами для зведен-
ня ОК і формування безшовно-
го анастомозу. Після цього
трансплантат з мобільного від-
ділу ОК зводиться на промежи-
ну і фіксується до періанальної
шкіри.

Нами проаналізовано ре-
зультати РВО у 37 хворих, в
яких довжина кукси становила
від 7 до 10 см і відновлення
виконано шляхом зведення ОК
за анальний канал. Усіх хворих
було розподілено на 2 групи;
контрольну групу склали паці-
єнти, в яких куксу було мобілі-
зовано з боку черевної порож-
нини (30 осіб), досліджувану
групу — хворі, яким було вико-
нано мобілізацію кукси ПК за-
пропонованим способом (7
осіб).

Усіх хворих перед виконан-
ням РВО обстежено. Крім за-
гальноклінічних обстежень, ви-
конували: колоректографію,
ендоскопічне обстеження від-

ключених відділів ТК із біопсією
і морфологічним вивченням. За
показаннями вивчався стан
функціонуючих відділів ТК. До
плану обстеження включалося
ультразвукове дослідження ор-
ганів черевної порожнини і ком-
п’ютерна томографія для діаг-
ностики «холодних абсцесів»
(частіше навколо лігатур, в апі-
кальних відділах кукси) і про-
лонгації пухлинного процесу.
Діагностична цінність цих ме-
тодів — близько 80 %. Ендо-
скопічне обстеження відключе-
них відділів поряд з біопсією
дозволило виявити в терміни
від 2 міс прогресуюче нарос-
тання атрофічних, а за наяв-
ності запалення і рубцевих змін.
Колоректографія ефективно
уточнює зміни топографо-ана-
томічних взаємовідношень у
черевній порожнині і порожнині
малого таза. Такий обсяг обсте-
ження разом з аналізом після-
операційних ускладнень на по-
передніх етапах дозволяє про-
гнозувати інтраопераційні умо-
ви РВО [1; 4; 6].

Інтервал часу, що минув з
моменту радикальної операції
(1-й етап хірургічного лікуван-
ня) до відновної операції (2-й
етап хірургічного лікування)
становив від 5 міс до 12 років.
Причини такого розкиду:

1) відмовлення хворого від
повторних втручань (12 %);

2) наявність супровідних за-
хворювань (23 %), у подаль-
шому досягнуто компенсова-
ного стану;

3) сімейні обставини —
(65 %).

У 4 пацієнтів контрольної
групи, яким здійснювалася мо-
білізація кукси ПК з боку че-
ревної порожнини, було вико-
нано розтин просвіту сечового
міхура. Дефект зашито, у сечо-
вий міхур уведено катетер
Фоллея, в усіх випадках відбу-
лося одужання.

У 12 спостереженнях, вна-
слідок неспроможності кукси
ПК до спайкового процесу до-
лучився сечовий міхур (4 ви-
падки — основна група, 8 ви-
падків — контрольна група), у
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2 хворих контрольної групи роз-
винулися рубцево-атрофічні
зміни в куксі, під час мобілізації
якої і було розітнуто просвіт се-
чового міхура. У 7 хворих конт-
рольної групи при мобілізації
кукси розітнуто абсцес між кук-
сою ПК і тілом матки, виконано
санацію абсцесу в ході опе-
рації. Завдяки антибіотикопро-
філактиці запобігли генералі-
зації інфекції в черевній порож-
нині. У 2 хворих контрольної
групи трапилася кровотеча з
вен пресакрального сплетення,
яку вдалося припинити зі знач-
ними технічними труднощами.

Внаслідок проведених до-
сліджень з’ясовано, що в групі
пацієнтів, яким куксу ПК було
мобілізовано запропонованим
способом, у жодному випадку
не відзначалося ятрогенного
ушкодження сечового міхура, а
також пресакрального веноз-
ного сплетення.

Висновки

Застосування розробленого
в клініці способу мобілізації кук-
си прямої кишки, а точніше,
створення необхідного майдан-
чика для зведення ободової
кишки за анальний канал, до-
зволило знизити частоту ятро-
генних ускладнень, і, насампе-
ред, сечового міхура і вен пре-
сакрального сплетення, отже,
поліпшити безпосередні і від-
далені результати РВО у хво-
рих, які перенесли операцію
Гартмана, а також скоротити
терміни їх медичної і соціаль-
ної реабілітації.
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Одним із важливих напрям-
ків сучасної онкології є вивчен-
ня спектра етіологічних чин-
ників, які сприяють виникненню
пухлинного процесу та визна-
чають характер його перебігу
[1]. На даний час основна ува-
га зосереджена на вивченні ге-
нетичних маркерів онкологічної
патології, серед яких чималу
роль відіграють генетичні де-
фекти програми контролю за
стабільністю геному та репа-
рації пошкоджень ДНК [2; 3].
Відомо, що дисбаланс геному
часто поєднується з гормо-
нальним дисбалансом. У свою
чергу, гормональний дисба-
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ланс може призводити до хро-
мосомної та геномної неста-
більності та підвищувати ризик
малігнізації тканин [4]. Генетич-
на програма контролю за ста-
більністю геному запобігає он-
котрансформації клітин та роз-
витку пухлинних процесів [2; 3].

Факт виникнення у дитини
лімфопроліферативного про-
цесу вказує на певну генетич-
ну схильність до дестабілізації
геному, яка реалізується в по-
рушеннях регуляції клітинного
циклу, репарації ДНК та елімі-
нації клітин з аномальним каріо-
типом. Зважаючи на відсутність
аномалій фенотипу у дітей з

гострою лімфобластною лей-
кемією (ГЛЛ), ймовірно йдеть-
ся про гетерозиготне носійство
гіпоморфних мутацій за певни-
ми генами, задіяними у даних
програмах. Оскільки означені
гени успадковуються від бать-
ків, не виключено, що ті ж самі
генетичні дефекти, які спри-
чиняють схильність дитини до
розвитку ГЛЛ, можуть негатив-
но впливати на процеси до-
зрівання статевих клітин у ма-
тері.

Порушення менструальної
функції мають складну приро-
ду і формуються за мультифак-
торним принципом [5; 6]. При
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цьому характер менструальної
функції є певним відображен-
ням процесів дозрівання стате-
вих клітин і стану гормонально-
го балансу організму жінки. В
доступній літературі особли-
вості менструальної функції у
матерів дітей з онкологічною
патологією висвітлено недо-
статньо.

 Метою даної роботи було
вивчення особливостей менст-
руальної функції жінок, діти
яких хворіють на ГЛЛ.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 102 жінки (основ-
на група), діти яких (102 дити-
ни) отримували лікування в
гематологічному відділенні
Обласної дитячої спеціалізова-
ної клінічної лікарні (ОДСКЛ)
м. Львова з приводу ГЛЛ за пе-
ріод з березня 1994 р. по гру-
день 2002 р. Вік дітей становив
від 10 міс до 16 років (медіана
— 3,8 року). Вивчали особли-
вості менструальної функції
матерів дітей з ГЛЛ з урахуван-
ням віку початку першої менст-
руації, регулярності циклу, три-
валості менструації, кількості
виділень. Дослідження прово-
дили методом «випадок — кон-
троль». Контрольну групу ста-
новили 102 жінки, які мають
здорових дітей, відповідного
віку і статі. Жінки основної та
контрольної груп проживають
на території Львівської області.
Статистичну обробку отрима-
них даних проводили за про-
грамою "Microstat" (США).

Результати дослідження
та їх обговорення

У таблиці наведено пара-
метри менструальної функції у
матерів дітей з ГЛЛ і в конт-
рольній групі жінок. У 97 жінок
контрольної та 84 — основної
групи початок першої менстру-
ації припадав на вік 11–15 років
(95,1 і 82,4 % відповідно, Р>
0,05). По одному випадку ме-
нархе у віці до 11 років зареєст-
ровано в основній та конт-
рольній групах (Р>0,05). Відсо-
ток осіб з пізнім початком ме-
нархе (15 та більше років) був

вірогідно вищим у матерів ді-
тей з ГЛЛ, ніж в контролі: 16,7
і 3,9 % відповідно (Р<0,01).

В основній групі вірогідно ча-
стіше, ніж у контрольній, спо-
стерігалася нерегулярність
менструацій: 24,5 і 1,0 % (Р<
0,01). При цьому у 20,6 % жінок
основної групи нерегулярність
циклу поєднувалась із трива-
лістю менструації до 7 днів,
тимчасом як у контролі — лише
в однієї жінки (1,0 %, Р<0,01).

У 58,8 % жінок основної гру-
пи та 77,5 % контрольної мен-
струація тривала 3-5 днів. Ско-
рочення терміну менструації до
2 днів спостерігалося лише в
основній групі (5,9 % жінок,
Р<0,05). Тривалість менстру-
ального циклу понад 6 днів за-
реєстровано у 35,3 % жінок ос-
новної групи і лише у 2,9 % —
контрольної (Р<0,01). Серед
жінок обох груп не виявлено
вірогідної різниці щодо кількості
виділень під час менструаль-
ного циклу (Р>0,05).

Отже, порушення менстру-
альної функції серед матерів
дітей з ГЛЛ траплялися з віро-
гідно більшою частотою по-
рівняно з контролем і, зокрема,
характеризувалися більш піз-
нім початком менархе (15 і
більше років), обмеженням тер-
міну менструації до 2 днів, три-
валістю менструації понад 6
днів, а також нерегулярністю
менструального циклу, в тому
числі у поєднанні зі збільшен-
ням тривалості менструації до
7 днів.

Вважаємо, що генетичні де-
фекти, які спричиняють схиль-
ність дитини до розвитку ГЛЛ,
можуть негативно впливати на
процеси дозрівання статевих
клітин у матері через порушен-
ня контролю за збереженням
стабільності геному.

Пусковим моментом геном-
ного дисбалансу є утворення
дволанцюгових розривів ДНК
(DNA double-strand breaks,
DSB), які виникають спонтанно
та під дією різноманітних гено-
токсичних чинників, а також
можуть бути наслідком гормо-
нальних впливів [2; 3]. Відсут-
ність репарації DSB сприяє ано-

мальній рекомбінації ДНК з ін-
шими ділянками геному, внаслі-
док чого можуть утворюватися
хромосомні перебудови, що
ініціюють онкогенну трансфор-
мацію клітин, в тому числі при
ГЛЛ у дітей. Функціональна не-
достатність процесів репарації
DSB притаманна для спадко-
вих захворювань атаксії-теле-
ангіектазії (ataxia-telangiectasia,
А-Т) і синдромі Ніймегена
(Nijmegen breakage syndrome,
NBS), які вирізняються високою
чутливістю до генотоксичних
впливів та схильністю до пух-
линних захворювань лімфо-
ретикулярної системи [7].

Як виявилося, білки АТМ та
р95/нібрин, функція яких пору-
шена при А-Т і NBS, є обов’яз-
ковими елементами системи
репарації DSB і саме непов-
ноцінність її перебігу призво-
дить до утворення специфіч-
них хромосомних перебудов із
залученням специфічних ді-
лянок рекомбінації хромосом
7-ї та 14-ї пар. Вважають, що
такі хромосомні перебудови на-
дають клітинам проліфератив-
ної переваги і можуть бути при-
чинами їх онкогенної транс-
формації [7]. На користь цього
свідчить висока частота хромо-
сомних перебудов із залучен-
ням 7-ї та 14-ї хромосом при
різних формах лейкемії та лім-
фоми у дітей і дорослих [8]. При
дослідженні генів АТМ та NBS1
знаходять і генні мутації, пере-
важно міссенс, які здатні нега-
тивно впливати на функціо-
нальну активність відповідних
білків. Міссенс-мутації гена
АТМ виявляються у хворих на
рак молочної залози та гостру
мієлоїдну лейкемію у дітей, му-
тації гена NBS1 — при ГЛЛ та
негоджкінській злоякісній лім-
фомі у дітей [9–12].

Вважають, що процеси мейо-
тичної рекомбінації, які відбу-
ваються при дозріванні стате-
вих клітин, перебігають з ініці-
ацією DSB і залученням анало-
гічної програми їхньої репарації
[2]. На моделях тварин доведе-
но, що генетичні дефекти мейо-
тичної рекомбінації та репарації
в осіб жіночої статі реалізують-
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ся під час поділу оогоній та про-
фази 1-го мейозу у фетально-
му періоді розвитку і приз-
водять до блокади дозрівання
гамет та їхньої загибелі [2].
Відомо, що пацієнти жіночої
статі з А-Т і NBS вирізняються
не тільки функціональними де-
фектами репарації DSB у
лімфоцитах, але й порушеним
дозріванням статевих клітин із
формуванням клінічної картини
дисгенезії гонад та гіпергонадо-
тропного гіпогонадизму [13; 14].

Гетерозиготні носії мутацій
АТМ демонструють «полови-
ну» його функціональної актив-
ності і знижену ефективність
клітинної відповіді на пошко-
дження ДНК [15; 16]. Сьогодні
невідомо, як перебігають про-
цеси мейозу у гетерозиготних
носіїв мутацій генів системи
репарації, проте встановлено їх
підвищену чутливість до впли-
ву генотоксичних чинників [16].

Хоча випадки ГЛЛ у дітей ма-
ють спорадичний характер і
частота сімейних форм є дуже
незначною, отримано дані про
нестабільність геному в батьків
хворих дітей [17]. Цікаво, що
підвищена частота клітин з оз-
наками дисбалансу геному спо-
стерігалася переважно в одно-
го з батьків і була вищою в осіб
жіночої статі [17]. Припускаємо,

що ті ж самі генетичні дефек-
ти, які спричиняють розвиток
ГЛЛ у дитини, можуть негатив-
но впливати на процеси дозрі-
вання статевих клітин у їх ма-
терів, які, ймовірно, є гетеро-
зиготними носіями гіпоморф-
них мутацій генів програми
клітинного захисту. Визначення
генів-кандидатів на цю роль
доцільно проводити з ураху-
ванням сучасної концепції клі-
тинної відповіді на пошкоджен-
ня ДНК і репарації її дволанцю-
гових розривів [2; 3]. На наш
погляд, особливо інформатив-
ним щодо прогнозування ризи-
ку онкологічної патології в сі-
м’ях може бути генетичне тес-
тування на носійство мутацій
гена АТМ. На це вказує його
важлива роль у процесах кон-
тролю за стабільністю геному
та репарації ДНК, значна поши-
реність гетерозиготних носіїв
мутацій у популяціях (1 % на-
селення) та високий ризик ви-
никнення у них раку молочної
залози [9; 13]. Наступний перс-
пективний кандидат на гене-
тичне тестування — ген NBS1,
який є невід’ємним елементом
програми контролю за збере-
женням стабільності геному [2;
3]. На доцільність скринінгу му-
тацій гена NBS1 також вказує
поширеність мутацій у осіб сло-

в’янського походження, висока
частота випадків онкологічних
захворювань у таких сім’ях, ча-
сте виявлення мутацій NBS1 у
пухлинних тканинах [14; 18].

Реалізація гетерозиготного
носійства мутацій у матерів, які
народили дитину з гострою
лімфобластною лейкемією,
може проявлятись у підвищенні
нестабільності геному ооцитів
і, як наслідок, порушенні тер-
мінів їхнього дозрівання та по-
силенні дегенеративних про-
цесів.

Об’єктивне встановлення
дестабілізуючого чинника, який
порушує репродуктивне здоро-
в’я жінки, потребує поряд з ура-
хуванням параметрів нейроен-
докринної регуляції менстру-
альної функції проведення ге-
нетичного тестування мутацій
генів, залучених у процеси ре-
гуляції клітинного циклу та ре-
парації пошкоджень ДНК. За-
гострення процесу може бути
спровоковане дестабілізуючим
впливом певних чинників дов-
кілля, серед яких провідну роль
може відігравати професійна
діяльність.

Висновки

1. Порушення менструальної
функції у матерів дітей, хворих
на гостру лімфобластну лейке-

Таблиця
Порівняльна характеристика менструальної функції

в жінок основної і контрольної груп, n=102

Основна група Контрольна група

абс. % абс. %
Вік початку менархе:
до 11 років 1 1,0 1 1,0 >0,05
11–15 років 84 82,4 97 95,1 >0,01
> 15 років 17 16,7 4 3,9 <0,01

Нерегулярність циклу
з тривалістю менструацій:
до 2 днів 4 3,9 0 0 >0,05
до 7 днів 21 20,6 1 1,0 <0,01

Тривалість менструації:
до 2 днів 6 5,9 0 0 <0,05
3–5 днів 60 58,8 99 98,0 <0,01
> 6 днів 36 35,3 3 2,9 <0,01

Регулярний цикл,
але тривалість до 7 днів 21 20,6 1 1,0 <0,01

Досліджувані
параметри

Вірогідність
різниці, Р
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мію, трапляються з вірогідно
більшою частотою, ніж у жінок,
які мають здорових дітей.

2. У матерів дітей з ГЛЛ спо-
стерігається більш пізній поча-
ток менархе (у 15 та більше
років), обмежена (до 2 днів) або
продовжена (понад 6 днів) три-
валість менструацій, а також
нерегулярність менструально-
го циклу у поєднанні зі збільше-
ною тривалістю менструації.

Генетичні дефекти програ-
ми контролю за стабільністю
геному, які у дітей реалізують-
ся в клініці гострої лімфобласт-
ної лейкемії, можуть негативно
впливати на процеси дозріван-
ня статевих клітин і спричиню-
вати порушення менструальної
функції у жінок репродуктив-
ного віку.
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Сьогодні в усьому світі зро-
стає кількість осіб, інфікованих
і захворілих на туберкульоз. В
Україні показники захворю-
ваності з 1995 р. перевищили
епідемічний поріг і неухильно
підвищуються. Цьому значного
мірою сприяє низький матері-
альний рівень життя населен-
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ІМУНОСТИМУЛЮВАЛЬНИЙ ЕФЕКТ РОЗТОРОПШІ
ПЛЯМИСТОЇ У ЛІКУВАННІ ХВОРИХ

НА ДЕСТРУКТИВНИЙ ТУБЕРКУЛЬОЗ ЛЕГЕНЬ
Донецький державний медичний університет ім. М. Горького

ня та недостатнє фінансування
системи охорони здоров’я.
Особливістю сучасного тубер-
кульозу легень є значне збіль-
шення питомої ваги його тяж-
ких форм — інфільтративного
й дисемінованого. Інфільтра-
тивний туберкульоз, у свою
чергу, більше ніж у половини

хворих перебігає з явищами де-
струкції легеневої тканини, що
суттєво погіршує епідеміологіч-
ну ситуацію за рахунок зростан-
ня кількості бациловиділюва-
чів. Збереження залишкової по-
рожнини в легенях після закін-
чення основного курсу лікуван-
ня підвищує ризик реактивації
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туберкульозної інфекції і сприяє
переходу її у хронічні форми.

Суттєвою проблемою є роз-
виток стійкості мікобактерій ту-
беркульозу (МБТ) до існуючих
протитуберкульозних препа-
ратів (ПТП), що становить ре-
альну загрозу прогресування
епідемії. У цьому зв’язку набу-
ває актуальності пошук достат-
ньо ефективних, але разом з
тим і доступних для більшості
захворілих додаткових методів
лікування туберкульозу, спря-
мованих на корекцію патологіч-
них змін організму хворого.
Одним із шляхів рішення цього
питання може стати вивчення
якостей олії і плодів розторопші
плямистої. У літературі є свід-
чення про застосування у різ-
них галузях медицини багатьох
препаратів з цієї рослини, яким
властиві значні детоксикаційні,
гепатопротекторні та імуномо-
дулюючі якості [1; 3; 4; 6]. Да-
них про застосування роз-
торопші для лікування хворих
на туберкульоз у доступній літе-
ратурі знайдено не було. Про-
те наявність в олії розторопші
поліненасичених жирних кислот
може поліпшити стан леге-
невого сурфактанта, а біоло-
гічно активні речовини, які міс-
тяться у подрібнених плодах
рослини, здатні чинити імуно-
модулюючу і гепатопротектор-
ну дію [3; 6]. Останнє особли-
во важливо для хворих, які
приймають ПТП і часто потер-
пають від розвитку побічних ре-
акцій.

Метою дослідження було
вивчити ефективність розто-
ропші плямистої у комплекс-
ному лікуванні хворих на ін-
фільтративний деструктивний
туберкульоз легень.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 81 хворого на
вперше виявлений інфільтра-
тивний туберкульоз легень у
стадії розпаду й обсіменіння, які
перебували у Донецькому місь-
кому протитуберкульозному
диспансері у 2003–2004 рр.
Бациловиділення методом

простої мікроскопії мокротиння
виявлено у 52 % хворих.

Обстежених було розділено
на групи, ідентичні за віковими
ознаками та вираженістю про-
цесу у легенях. До першої гру-
пи увійшли 20 хворих, які з пер-
ших днів поліхіміотерапії отри-
мували комплексне лікувальне
харчування у вигляді подрібне-
них плодів розторопші плями-
стої і розторопшевої олії, вироб-
лених торговельною маркою
«Случ» [5; 7]. Провідним дію-
чим фактором у складі подріб-
нених плодів є комплекс біоло-
гічно активних речовин, який
містить силімарин (4,5–5,5 %),
а також вітаміни А, Е, С, К і
мікроелементи Са, К, Мg, Cu,
Zn, Se, Сг [7; 8]. Розторопшева
олія містить комплекс поліне-
насичених жирних кислот (60–
62 %), токофероли, каротиної-
ди, біогенні аміни [5; 9]. Добові
дози подрібнених плодів дорів-
нювали 15–20 г і розторопше-
вої олії — 15–20 мл. Їх було
поділено на 3 прийоми за 30–
40 хв до їжі. Тривалість прийо-
му — 50–55 днів. Усього на курс
лікування хворі отримували у
середньому 600,0–700,0 г по-
дрібнених плодів і 600,0–800,0 мл
розторопшевої олії.

Для оцінки імуномодулюючої
дії розторопші плямистої до і
після лікування вивчали імун-
ний статус хворих: підрахову-
вали загальну кількість лімфо-
цитів, визначали кількість Т-
лімфоцитів (CD3) та їх субпо-
пуляцій — Т-хелперів (CD4) і Т-
супресорів (CD8) за допомогою
моноклональних антитіл. Група
контролю складалася із 61 хво-
рого (отримували тільки про-
титуберкульозні препарати).
Імунологічне дослідження про-
ведено до і після традиційного
лікування у 18 осіб. Характер
хіміотерапії був ідентичним у
всіх хворих і включав 4 проти-
туберкульозних препарати у за-
гальноприйнятих дозах. Ефек-
тивність лікування оцінювали
за зникненням симптомів інток-
сикації, припиненням бактеріо-
виділення і динамікою туберку-
льозного процесу під час конт-

рольних рентгенологічних до-
слідженнь.

Результати дослідження
та їх обговорення

Усі хворі 1-ї групи на фоні
прийому порошку і олії розто-
ропші плямистої за 15–20 днів
відмічали покращання загаль-
ного стану у вигляді зменшен-
ня слабкості та поліпшення апе-
титу. Після закінчення курсу
дієтичного харчування в усіх
хворих спостерігалося повне
зникнення симптомів інтокси-
кації і збільшення маси тіла на
5–15 кг, при цьому в жодному
випадку не спостерігалося роз-
витку побічних реакцій на анти-
бактеріальні препарати.

У контрольній групі на по-
ліпшення загального стану на-
прикінці першого місяця від по-
чатку поліхіміотерапії вказува-
ли 15 (25 %) хворих, а за 2 міс
лікування зникнення ознак ін-
токсикації відмічалося у 49
(80 %) осіб. У 14 (23 %) хворих
розвинулися побічні явища на
ПТП, в основному у вигляді
диспептичних (гіркота у роті,
нудота) і церебральних (го-
ловний біль тощо) порушень, а
також нерізко вираженого дер-
матиту з почервонінням і свер-
бінням шкіри. Це потребувало
додаткового призначення та-
ким хворим десенсибілізуючих
препаратів (тіосульфат натрію,
діазолін) і гепатопротекторів
(дарсил).

Включення у комплексну те-
рапію туберкульозу розторопші
плямистої не впливало на ефек-
тивність абацилування. За 2 міс
від початку лікування МБТ у
мокротинні за методом простої
мікроскопії не визначалося
практично в усіх обстежених
хворих: абацилування було
досягнуто більш ніж у 90 %
осіб, що виділяли МБТ.

Звертало до себе увагу по-
ліпшення на фоні прийому роз-
торопші процесів загоєння де-
струкції легеневої тканини. Так,
у контрольній групі при рентге-
нологічному обстеженні за 2 міс
від початку терапії порожнини
розпаду на оглядових рентге-
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нограмах не визначалися у 24
(39,4 %) осіб. У тому ж терміні
серед хворих 1-ї групи дест-
рукції не визначалося у 14
(70 %) з 20 осіб. Такий ефект
ми розцінювали як значне змен-
шення розмірів або повне за-
криття каверн, що, очевидно,
було зумовлено нормалізува-
нням загального метаболізму у
тканинах організму за рахунок
поліпшення функції печінки і
зниження інтоксикації.

Вивчення стану імунної си-
стеми показало, що у всіх хво-
рих на деструктивний туберку-
льоз легень спостерігалися
прояви різко вираженого імуно-
дефіциту при дослідженні клі-
тинної ланки імунітету (табли-
ця). Дані порушення практично
не змінювалися у хворих, які
отримували стандартну проти-
туберкульозну терапію протя-
гом 2 міс. У групі осіб, що прий-
мали препарати з розторопші
плямистої, визначалося помітне
покращання імунологічних по-
казників, що дає підстави ствер-
джувати наявність доброго іму-
ностимулювального ефекту.

Так, включення у комплекс-
ну терапію деструктивного ту-
беркульозу препаратів з розто-
ропші плямистої приводило до
вірогідного збільшення питомої
ваги лімфоцитів у складі лей-
кограми, хоча за абсолютними

показниками кількість лімфоци-
тів збільшувалася невірогідно.
Останнє можна пояснити зни-
женням попереднього лейкоци-
тозу у деяких хворих під впли-
вом етіотропної терапії. Імуно-
стимулювальний ефект розто-
ропші плямистої був найбільш
помітним при визначенні за-
гальної кількості CD3-клітин, а
особливо CD4. Як наслідок,
підвищувалися значення спів-
відношення CD4/CD8: якщо до
лікування в обох групах сумар-
на кількість CD4- і CD8-клітин
перевищувала загальну кіль-
кість Т-лімфоцитів на 16 і 14,5 %
відповідно, то після лікування
у хворих, які отримували роз-
торопшу, цей показник підви-
щився до 79 %, що може свід-
чити про збільшення у крові
кількості недозрілих Т-лімфо-
цитів, які несуть на своїй мем-
брані як CD4-, так і CD8-pe-
цептори. Швидше за все, така
динаміка пояснюється покра-
щанням як синтезу факторів
диференціювання, так і відпо-
віді кісткового мозку на стиму-
ляцію. Вважаємо, що імуномо-
дулюючий ефект розторопші
плямистої реалізується не шля-
хом прямої дії на імунну систе-
му, а опосередковано, за раху-
нок поліпшення метаболізму і
нормалізування гомеостазу ор-
ганізму хворого.

Таким чином, призначення
хворим на деструктивний ту-
беркульоз легень дієтичного
харчування у вигляді поєдна-
ного прийому олії і плодів роз-
торопші плямистої приводить
до більш швидкого і повного
зникнення симптомів інтокси-
кації, запобігає розвитку по-
бічних явищ на ПТП, покращує
процеси загоєння порожнин
розпаду та чинить виражений
імуностимулювальний ефект.
Така дія на фоні практично по-
вної відсутності протипоказань
для застосування розторопші
плямистої дає можливість ре-
комендувати її для більш широ-
кого вживання хворими на ту-
беркульоз легень під час ос-
новного курсу хіміотерапії.
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Таблиця
Вплив розторопші плямистої

на динаміку імунологічних показників

Показники
1-ша група 2-га група

До Після До Після
лікування лікування лікування лікування

Лейкоцити, х 109/л 6,30±0,85 5,90±0,40 6,50±0,61 5,50±0,38
Лімфоцити, % 23,9±2,7 33,8±1,4* 25,2±2,5 29,0±2,0
Лімфоцити, абс. 1,42±0,15 1,76±0,16 1,58±0,12 1,55±0,14
CD3, % 37,1±2,7 65,7±4,0** 38,1±3,0 42,40±0,32
CD3, абс. 0,49±0,08 0,77±0,10* 0,55±0,41 0,58±0,53
CD4, % 18,3±1,5 47,7±4,2** 19,8±1,8 24,0±2,5
CD4, абс. 0,30±0,02 0,80±0,07** 0,35±0,02 0,40±0,03
CD8, % 18,5±2,1 21,3±2,8 19,4±1,9 23,0±2,8
CD8, абс. 0,27±0,04 0,58±0,05* 0,28±0,01 0,30±0,02
CD4/CD8 1,10±0,09 1,42±0,09* 1,24±0,11 5,50±0,38

Примiтка. Рiзниця вiрогідна до і після лікування: * — Р<0,05, ** — Р<0,01.
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Вступ

Останнє десятиліття харак-
теризується ростом гастроенте-
рологічних захворювань у ді-
тей, серед яких одними з про-
відних продовжують залишати-
ся дискінезії жовчовивідних
шляхів (ДЖВШ ) [1; 8; 10; 12].
Поширеність дискінетичних
розладів біліарної системи у
дітей, хронічний перебіг захво-
рювання, залучення в патоло-
гічний процес суміжних органів
травлення, формування в де-
яких випадках при тривалому
перебігу органічних і запальних
процесів у жовчовивідній сис-
темі, недостатня ефективність
загальноприйнятої комплексної
терапії, вегетативний дисбаланс,
що виявляється майже в усіх
хворих із даним захворюван-
ням, визначають необхідність по-
шуку нових ефективних методів
лікування ДЖВШ [2; 5; 7–10].

Аналіз сучасного стану пи-
тань, що стосуються відновно-
го лікування дітей із ДЖВШ,
свідчить про те, що сьогодні се-
ред методів лікування дискіне-
тичних розладів жовчовивідної
системи, як і раніше, провідне
місце посідають фармаколо-
гічні засоби, які поряд із пози-
тивним впливом мають здат-
ність спричинювати лікарські
ускладнення й алергії, що ут-
руднює подальше проведення
медикаментозної терапії, та най-
частіше є малоефективними. У
зв’язку з цим, продовжує зали-
шатися актуальним пошук но-
вих методів корекції дискінетич-
них порушень біліарної систе-
ми, що дозволили б підвищити
ефективність комплексної від-
новної терапії.
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В останні роки значно зріс
інтерес до східних оздоровчих
систем і можливості їхнього ви-
користання в клінічній практиці.
З погляду прибічників східної
медицини, багато захворювань,
в тому числі функціональні роз-
лади, зумовлені порушенням
циркуляції енергії в системі аку-
пунктурних меридіанів, функ-
ціональний зв’язок яких із внут-
рішніми органами нині не ви-
кликає сумніву [3; 4; 6; 7]. Тра-
диційні східно-оздоровчі систе-
ми сприяють усуненню функ-
ціонального блокування м’язо-
во-суглобних ланок і нормалі-
зації енергетичної функції від-
повідних меридіанів. Однією зі
складових частин східної ме-
дицини є східна оздоровча гім-
настика.

Система східної оздоровчої
гімнастики — це поєднання
спеціальних дихальних вправ
із фізичним і психічним трену-
ванням. Методичною основою
східної гімнастики є вплив ці-
леспрямованими і контрольо-
ваними рухами на енергетич-
ний дисбаланс меридіанів, по-
в’язаних з певними органами.
При виконанні вправ відбува-
ється стимуляція периферич-
них нервових закінчень, розта-
шованих по ходу меридіанів і в
точках акупунктури, що сприяє
нормалізації вегетативних цент-
рів, які забезпечують підтрим-
ку гомеостазу [3; 7].

Особливості фізіологічної дії
східної оздоровчої гімнастики
зумовлені, по-перше, викорис-
танням під час виконання вправ
діафрагмального дихання, по-
друге, — виконанням рухів на-
піврозслабленими м’язами і,
по-третє, — концентрацією ува-

ги на одному об’єкті. Повільне
і плавне виконання вправ на-
піврозслабленими м’язами з
досягненням крайніх положень
у суглобах з переважним вико-
ристанням асиметричних вправ
виключає елементи статичного
напруження та втоми. При діа-
фрагмальному диханні відбу-
вається м’який масаж органів
черевної порожнини і поліпшен-
ня їх кровопостачання [3; 11].

Виходячи з вищевикладено-
го, нами було розроблено ме-
тодику диференційованого за-
стосування (залежно від типу
дискінезії) східної оздоровчої
гімнастики в комплексному лі-
куванні дітей із ДЖВШ на ста-
ціонарному етапі реабілітації та
вивчено вплив розробленої ме-
тодики на клінічний перебіг і
параклінічні показники захво-
рювання.

Матеріали та методи
дослідження

Під нашим спостереженням
знаходилося 67 дітей віком від
7 до 14 років, які перебували
на реабілітаційному лікуванні в
Дорожній клінічній дитячій лі-
карні. Тривалість захворюван-
ня в усіх дітей становила біль-
ше двох років. Скаржилися на
розповсюджені болі у верхній
половині живота 13 (19 %)
дітей, болі в правому підребер’ї
— 28 (47 %), на почуття тяж-
кості в правому підребер’ї — 9
(13 %) хворих. У 8 (11,9 %) дітей
болі були короткочасними, в ін-
ших хворих — ниючі, тупі, дов-
готривалі (до кількох годин).
Більше ніж у половині випадків
відзначалися такі диспептичні
явища: гіркота в роті, відриж-
ка, запори. Скаржилися на
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підвищене потовиділення 55
(82 %) дітей. Білий дермогра-
фізм спостерігався у третини
дітей, а стійкий червоний дер-
мографізм — у 38 дітей. Бага-
то дітей скаржилися на швидку
стомлюваність, запаморочен-
ня, сонливість, зниження фізич-
ної активності.

При об’єктивному обстежен-
ні в 23 (34 %) дітей відзнача-
лася крайова субіктеричність
склер, у 47 (70 %) дітей язик був
обкладений білуватим нальо-
том. При пальпації живота в
усіх без винятку дітей з дискі-
незіями жовчовивідних шляхів
виявлена болісність різного
ступеня виразності в ділянці
правого підребер’я, що в де-
яких випадках поєднувалася з
болем у ділянці епігастрія.

Позитивні міхурові симптоми
наявні у 51 (76 %) дитини. У 11
(16 %) дітей була виявлена по-
мірна гепатомегалія. При до-
слідженні серцево-судинної си-
стеми у деяких дітей вислухо-
вувався короткий систолічний
шум на верхівці й у 5-й точці
функціонального характеру.
Частота серцевих скорочень і
артеріальний тиск були в ме-
жах норми у 47 дітей, у решти
відзначалася тенденція до по-
мірної гіпотонії.

Показники периферичної
крові та біохімічні дані в усіх
дітей були в межах вікової нор-
ми.

Проведене дуоденальне
зондування допомогло уточни-
ти характер порушень тонусу
сфінктерів і жовчного міхура.
Подовження порції «В» відзна-
чалося у 53 (79 %) дітей, уко-
рочення — у 14 (20,8 %) дітей.

При ультразвуковому дослі-
дженні в 21 (31,3 %) дитини
виявлено ущільнення стінок
жовчного міхура, у 18 (26,8 %)
дітей — пристінкову і порож-
нинну ехогенну неоднорідність,
у 29 (46,5 %) дітей — перегини
і перетяжки жовчного міхура.
Застосування жовчогінного сні-
данку дозволило визначити
ступінь порушення моторно-
евакуаторної функції жовчного
міхура.

Усі діти були розподілені на
дві групи: контрольну (21) і ос-
новну (46). Дітям контрольної
групи проведено загально-
прийнятий комплекс лікуваль-
них заходів (режим, дієта, ме-
дикаментозна терапія, фізіоте-
рапія, лікувальна фізкультура),
а дітям основної групи замість
ЛФК — курс східної оздоровчої
гімнастики. Процедура східної
гімнастики проводилася протя-
гом 10 днів, щодня, за 1–1,5 год
до або після прийому їжі.

Результати дослідження
та їх обговорення

З метою оцінки ефектив-
ності лікування дітей з дискіне-
зіями жовчовивідних шляхів, у
комплексну терапію яких була
включена східна оздоровча гім-
настика, був проведений по-
рівняльний аналіз динаміки
клінічних і параклінічних показ-
ників у хворих контрольної й
основної груп.

Результати проведеного по-
рівняльного аналізу за деяки-
ми клінічними показниками у
дітей із ДЖВШ свідчать про те,
що в основній групі дітей, у ком-
плексне лікування яких на ста-
ціонарному етапі відновлю-
вального лікування була вклю-
чена східна оздоровча гімнас-
тика, спостерігалася більш
швидка позитивна динаміка
клінічних симптомів, ніж у дітей,
яким проводилася загально-
прийнята комплексна терапія.

Так, в основній групі дітей
скарги на болі в животі на 7-й
день хвороби зберігалися в
13,2 % випадків, тимчасом як у
контрольній групі до цього часу
самостійні болі в животі зали-
шалися більше ніж у половини
хворих. Диспептичні явища у
вигляді нудоти, нестійкого ви-
порожнення в контрольній групі
зберігалися в 28 % дітей, тим-
часом як в основній групі вони
були відсутні.

Аналіз клінічної картини в
групах порівняння свідчить про
те, що на 7-й день перебуван-
ня в стаціонарі в групі дітей, у
комплексне лікування яких
була включена східна оздоров-

ча гімнастика, болісність при
пальпації в правому підребер’ї
відзначена в 5,6 % випадків, по-
зитивні міхурові симптоми спо-
стерігалися в 7,3 % випадків. У
контрольній групі дітей на 7-й
день хвороби також спостеріга-
лася позитивна динаміка, од-
нак болісність у правому підре-
бер’ї зберігалася в 21,3 % ви-
падків, а позитивні міхурові
симптоми — у 26,7 %.

Аналіз динаміки показників
функціонального дуоденально-
го зондування в дітей з ДЖВШ
свідчив про те, що у хворих ос-
новної групи відзначалося віро-
гідне поліпшення всіх показ-
ників дуоденального зондуван-
ня. У дітей з групи контролю та-
кож відзначена позитивна ди-
наміка показників дуоденаль-
ного зондування. Однак ці
зміни були незначні і статистич-
но невірогідні.

Порівняльний аналіз динамі-
ки кінетичної активності жовч-
ного міхура, за даними УЗД, в
контрольній і основній групах
показав, що після проведено-
го лікування у дітей, які  одер-
жували загальноприйняту ком-
плексну терапію, скорочуваль-
на здатність жовчного міхура у
відповідь на жовчогінний сніда-
нок порівняно з показниками до
лікування покращилася. Однак
ці зміни були менш виражені,
ніж у групі дітей, у комплексне
лікування яких була включена
східна оздоровча гімнастика.

На підставі проведених до-
сліджень установлено, що в ос-
новній групі зменшилася кіль-
кість дітей із клінічними проява-
ми з боку вегетативної нерво-
вої системи: скаржилися на сер-
цебиття, запаморочення, швид-
ку стомлюваність, підвищене
потовиділення 10,7 % дітей. У
групі дітей, що одержували за-
гальноприйняте комплексне лі-
кування, аналогічні скарги про-
довжували висувати близько
32,3 % осіб.

Висновки

1. Аналіз клінічних спостере-
жень, параклінічних показників
і результатів спеціальних до-
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сліджень свідчить про те, що
диференційоване застосуван-
ня східної оздоровчої гімнасти-
ки на стаціонарному етапі реа-
білітації нормалізує моторно-
евакуаторну функцію жовчови-
відної системи і вегетативний
статус дітей із ДЖВШ, сприяє
скороченню термінів клінічних
проявів захворювання і поліп-
шенню результатів лікування.

2. Розроблена методика ди-
ференційованого застосування
східної оздоровчої гімнастики є
ефективним методом корекції
дисфункції біліарної та вегета-
тивної систем у дітей, що страж-
дають на ДЖВШ, і дає підста-
ву рекомендувати її до засто-
сування в клінічній практиці.

ЛІТЕРАТУРА
1. Баранов А. А., Клеманская Е. В.

Актуальные проблемы детской гаст-

роэнтерологии // Педиатрия. — 1997.
— № 5. — С. 202-203.

2. Булатов В. П. Клиническая ха-
рактеристика различных форм пора-
жения билиарной системы у детей //
Педиатрия. — 1999. — № 8. — С. 40-
43.

3. Бянь Чжичжун. Даосская оздо-
ровительная гимнастика — К.:
С. Подгорнов, 2000. — 160 с.

4. Китайская Цигун-терапия: Пер.
с англ. — М.: Энергоатомиздат, 1991.
— 208 с.

5. Кудрявцев А. И. Лечение диски-
незий желчевыводящих путей // Респ.
науч.-практ. межинститут. конф. мо-
лодых ученых-медиков. — Харьков,
1997. — С. 20.

6. Лувсан Гаваа. Традиционные и
современные аспекты восточной
рефлексотерапии. — М.: Наука, 1996.
— 576 с.

7. Метешкин Ю. В., Бажора
Ю. И., Соколовский В. С. Восточные
системы оздоровления и традицион-
ная медицина. — Одесса: Черномо-
рье, 1999. — 136 с.

8. Немедикаментозное лечение в
клинике внутренних болезней / Под
ред. Л. А. Серебриной. — К.: Здоро-
в’я, 1995. — 526 с.

9. Цібровський О. М., Денисова
М. Ф., Крапченко Т. П. Розповсю-
дження хвороб органів травлення у
дітей дошкільного віку залежно від
впливу соціальних, екологічних та ме-
дико-біологічних факторів // Педіат-
рія, акушерство та гінекологія. —
1998. — № 3 . — С. 14-15.

10. Чекман И. С., Ниженковская
И. В., Горчакова Н. А. Сорбенты в
медицинской практике // Мед. реаби-
литация, курортология, физиотера-
пия. — 1997. — № 2. — С. 41-46.

11. У Вей Синь. Энергия Ци и спо-
собы ее регулирования. — СПб.,
1999. — 179 с.

12. Шерлок Ш., Дули Дж. Заболе-
вания печени и желчных путей:
Практ. рук.: Пер. с англ. / Под ред.
З. Г. Апросиной и Н. А. Мухина. — М.:
ГЭОТАР Медицина, 1999. — 864 с.

Ріст травматизму в усьому
світі вивів травму та її наслідки
на перше місце в структурі за-
хворюваності та причин смерт-
ності населення. Значно змі-
нилася і структура травм за ра-
хунок збільшення кількості по-
єднаних і множинних ушко-
джень (політравми), частота
яких при катастрофах і в ло-
кальних військових конфліктах
досягає 60–70 %. Шок у потер-
пілих із політравмою є про-
відним синдромом, який часто
зумовлює виникнення поліор-
ганної недостатності та немину-
чу смерть травмованих. Тому
актуальність діагностики шоку
в потерпілих з тяжкими механіч-
ними ушкодженнями не викли-
кає сумніву [1; 3; 5–7].

УДК 617-001:616-001.36

Б. П. Лисенко, В. Д. Шейко, І. В. Ксьонз, А. Л. Челішвілі,
Л. Д. Петрушова, М. О. Дудченко, С. В. Малік

ЛЕГКИЙ ШОК І ОРГАННА ДИСФУНКЦІЯ
У ПАЦІЄНТІВ З ПОЛІТРАВМОЮ

Українська медична стоматологічна академія, Полтава

Метою дослідження є ви-
значення чітких клінічних ознак
легких стадій шоку при полі-
травмі для своєчасної його те-
рапії та запобігання розвитку
поліорганної недостатності.

Нами вивчено перебіг трав-
матичної хвороби у 433 потер-
пілих (віком від 16 до 85 років,
з них 168 — чоловіки) з різни-
ми варіантами торакальної й
абдомінальної політравми.
Клініка травматичного шоку
була в усіх потерпілих, орган-
на і поліорганна дисфункція
виникла в 45,7 % з них, ле-
тальність становила 28,6 %.
Легкий шок і шок середньої тяж-
кості (І і ІІ стадії) був у 145
(33,5 %) цих пацієнтів, органна
і поліорганна дисфункція ви-

никла у 19,3 % з них, леталь-
ність становила 6,9 %.

Сьогодні для абсолютної
більшості клініцистів шок — це
збірне поняття, що визначає
екстремальний стан вітальних
функцій організму (насампе-
ред, серцево-судинної систе-
ми) внаслідок травми, який ха-
рактеризується провідною за-
гальноклінічною ознакою —
артеріальною гіпотензією. Май-
же всі вітчизняні підручники
для студентів і монографії для
лікарів при визначенні легкого
шоку (І стадія) серед клінічних
ознак наводять артеріальну
гіпотензію до 90 мм рт. ст.

При такому підході до діаг-
нозу шоку, коли за основу бе-
реться гіпотензія, протишокова
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терапія запізнюється і її несвоє-
часність може виявитися при-
чиною розвитку органних і полі-
органних дисфункцій. Особли-
во це актуально у молодих па-
цієнтів з політравмою, коли по-
тужна симпатоадреналова від-
повідь здатна досить тривалий
час стимулювати тонус судин,
адаптуючи їх діаметр до змен-
шеного ОЦК, і підтримувати
нормальний артеріальний тиск.
Однак через кілька годин відбу-
вається виснаження компенса-
торних резервів, вплив симпа-
тоадреналової реакції нівелю-
ється, спазм судин змінюється
атонією, катастрофічним падін-
ням рівня артеріального тиску
і розвитком термінального ста-
ну, а інколи і раптової смерті
пацієнта. Крім того, маскувати
гіпотензію можуть супровідні
черепно-мозкові травми, алко-
гольна інтоксикація, гіпертоніч-
на хвороба, ін’єкції вазопре-
сорів.

Гіпотензія при шоку — це
одна з останніх клінічних ознак,
яка відображує неспроможність
усіх задіяних раніше компенса-
торних механізмів кровообігу
для боротьби з дефіцитом ОЦК
і виникає внаслідок втрати
рівномірності кровотоку майже
в аорті і великих артеріях. Шок
же «переховується» на пери-
ферії, в ішемізованих тканинах,
і до моменту розвитку гіпотензії
значні ішемічні інсульти функ-
ціонально активної паренхіми
органів можуть зумовити неми-
нучість органної дисфункції в
ранньому післяшоковому пе-
ріоді [2; 4].

Зниження ОЦК на 10–15 %
не супроводжується виражени-
ми клінічними проявами: арте-
ріальний тиск у нормі, спостері-
гаються помірна блідість і тахі-
кардія. Але вже при незначно-
му дефіциті ОЦК закладають-
ся негативні умови для виник-
нення органних дисфункцій.
Компенсація такого дефіциту
ОЦК здійснюється за рахунок
спазму великих (ємнісних) су-
дин і автогемодилюції з міжклі-
тинного простору. Вже при та-
кому незначному дефіциті ОЦК

створюються негативні умови,
які провокують дисфункцію
органів. Прискорення потоку
крові по капілярах внаслідок
тахікардії призводить до погір-
шення тканинного газообміну,
оскільки еритроцити не встига-
ють позбавлятися доставлено-
го кисню. З другого боку, авто-
гемодилюція зневоднює міжклі-
тинний простір, що сприяє по-
гіршенню тканинного обміну і
продовженню ішемічного ура-
ження клітин навіть при віднов-
ленні ОЦК.

Крім того, різко знижується
мезентеріальний кровотік, що
негативно впливає на печінку,
яка 70 % крові одержує з воріт-
ної вени. При цьому, незважа-
ючи на відносну стійкість па-
ренхіми печінки до гіпоксії, ви-
никають гепатоцелюлярні роз-
лади і дисфункція системи мо-
нонуклеарних фагоцитів, що
надалі сприяє пригніченню іму-
нітету [4; 6].

Дефіцит ОЦК в межах 20–
25 % супроводжується незнач-
ними, але характерними клініч-
ними проявами з боку цент-
ральної гемодинаміки. Визна-
чається блідість шкірних по-
кривів, тахікардія може досяга-
ти 120 ударів за 1 хв, але рівень
систолічного артеріального тис-
ку тримається в субнормальних
межах: 120–100 мм рт. ст.

При дефіциті ОЦК 20 %
ємність судинного русла навіть
на фоні спазму великих судин
не відповідає зменшеному об’є-
му крові. Запускаються такі
компенсаторні реакції: спазм
артеріол, прекапілярних сфінк-
терів і відкриття артеріовеноз-
них шунтів. Ці механізми спря-
мовані як на збереження рівня
артеріального тиску, так і забез-
печення адекватної швидкості
об’ємного кровотоку в судинах
головного мозку, серця і ле-
гень. Така судинна реакція зу-
мовлює загальне прискорення
потоку крові в обмінних капіля-
рах, знижує тканинний обмін,
призводить до шунтування кро-
вотоку і централізації кровообі-
гу. Виникає генералізоване гі-
поксичне ураження клітин і по-

чатковий, ще мозаїчний, цито-
ліз. Незважаючи на помірність
ішемічного ураження тканин при
такому дефіциті ОЦК, наявність
фонової супровідної патології
та функціональної недостат-
ності основних вітальних функ-
цій, особливо при множинному
і поєднаному характері ушко-
джень, неминуче спричинює
розвиток органної та поліорган-
ної дисфункції у післяшоковому
періоді [1; 3; 4; 6; 7].

Первинний огляд потерпіло-
го з політравмою допомагає су-
дити про глибину гемодинаміч-
них розладів. Для ранньої діаг-
ностики шоку слід орієнтувати-
ся насамперед на характер і
поширеність ушкоджень, зовніш-
ні ознаки розладів периферич-
ного кровообігу, такі як блідість
шкіри і нігтьових лож, знижен-
ня температури шкірних по-
кривів.

Найбільш ранні гемодина-
мічні розлади допомагає ви-
явити функціональна ортоста-
тична проба, при цьому хворо-
го не обов’язково ставити на
ноги — досить опустити нижні
кінцівки і підняти тулуб [2].
Зміна положення тіла призво-
дить до перерозподілу крові,
що на фоні дефіциту ОЦК по-
требує додаткової адренергіч-
ної стимуляції для підтриман-
ня тонусу судин, а клінічно цей
феномен характеризується
зростанням тахікардії та навіть
зниженням рівня артеріально-
го тиску.

Так, при компенсованому
шоку (легкий шок І стадії з де-
фіцитом ОЦК 10–15 %) загаль-
ний стан хворого ближчий до
задовільного, пульс до 100 за
хвилину, задовільного напов-
нення і напруження, систоліч-
ний артеріальний тиск нор-
мальний, олігурії немає. Ос-
новні клінічні ознаки — помірна
блідість шкіри та ортостатична
тахікардія (приріст ЧСС на 15–
20 за 1 хв).

При дефіциті ОЦК 20–25 %
виникає шок середньої тяжкості
(шок II стадії), або субкомпен-
сований шок. Тахікардія може
досягати 120 за 1 хв, але пульс
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слабкий, рівень систолічного
артеріального тиску в субнор-
мальних межах: 120–100 мм рт.
ст. Можуть спостерігатися лег-
ка загальмованість і помірна
олігурія. Основна клінічна озна-
ка — ортостатична гіпотензія
(падіння систолічного артері-
ального тиску не менш як на
15 мм рт. ст) і приріст ЧСС
більше ніж 20 за 1 хв.

Не менш важливим компо-
нентом у діагностиці шоку і ви-
значенні його тяжкості при полі-
травмі є виявлення всіх наяв-
них у потерпілого ушкоджень.
Специфічні патогенетичні фак-
тори залежать як від самого
одномоментного ушкодження
кількох ділянок тіла, так і від
конкретного характеру розла-
дів, пов’язаних з ушкодженням
тієї чи іншої анатомічної ділян-
ки. Генералізовані ішемічні уш-
кодження тканин, обумовлені
різким зниженням ОЦК, на фоні
ушкодження життєво важливих
органів призводять до невідво-
ротного розвитку органної і по-
ліорганної дисфункції як у пе-
ріод шоку, так і в післяшоково-
му періоді [3, 7].

Діагноз шоку на підставі пе-
рерахованих клінічних ознак є
якоюсь мірою спрощеним і
умовним. Однак саме вони ві-
дображують розлади і ступінь
компенсації не тільки централь-
ної, але й периферичної гемо-
динаміки в період гострого де-
фіциту ОЦК і допомагають ви-

значити первинно адекватний
обсяг протишокової терапії.
Приблизне уявлення про вели-
чину зниження ОЦК на підставі
тільки клінічних даних завжди
відносне і трохи завищене, але
в гострому періоді традиційні
методики оцінки ОЦК за показ-
никами «червоної» крові (ерит-
роцити, гемоглобін, гемато-
крит) взагалі неадекватні, ос-
кільки вони відображують лише
ступінь гемодилюції при інфу-
зійній терапії і не визначають
виразність дефіциту ОЦК при
травмі. Показники «червоної»
крові можна вважати вірогідни-
ми лише через 48–72 год і
тільки при стійкому гемостазі й
адекватному відновленні ОЦК.

Серед об’єктивних методик,
які легко доступні в гострому
періоді та дозволяють судити
про тяжкість гемодинамічних
розладів, найбільш інформа-
тивними є рівень центрально-
го венозного тиску і обсяг діу-
резу в динаміці. Венозний тиск
тим нижчий, чим більша крово-
втрата і менша швидкість кро-
вотоку в центральних венах
грудної порожнини. Зниження
діурезу (нижче 30 мл/год) свід-
чить про зниження ниркової
перфузії та розвиток ниркової
недостатності.

Таким чином, своєчасна ді-
агностика раннього, «прихова-
ного» шоку («шоку без гіпо-
тензії») необхідна для ефектив-
ного його лікування, тому що

правильно орієнтує лікаря на
визначенні дефіциту ОЦК як
головній причині шоку, а вирі-
шальну роль у його лікуванні
відводить терміновому гемо-
стазу і швидкому й адекватно-
му його відновленню. Саме та-
кий підхід у діагностиці шоку є
запорукою профілактики роз-
витку органної і поліорганної
дисфункції у потерпілих з полі-
травмою.
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Серед захворювань органа
зору, що призводять до невилі-
ковної сліпоти, одне з перших
місць посідає первинна глауко-
ма.

УДК 617.7-007.681:612.085.1-073.178-07+577.11

О. П. Мужичук

РЕЗУЛЬТАТИ ЗАСТОСУВАННЯ
РАДІАРНОЇ СКЛЕРОТОМІЇ У ПАЦІЄНТІВ
З НОРМОТЕНЗИВНОЮ ГЛАУКОМОЮ

Харківський державний медичний університет

Найбільш складними і не-
вивченими серед проблем гла-
укоми є питання патогенезу і
лікування глаукоми нормально-
го тиску, що, згідно з останніми

даними, є досить частою фор-
мою захворювання [9].

Провідним фактором ризику
глаукомної нейропатії більшість
офтальмологів вважають під-
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вищений внутрішньоочний тиск
(ВОТ), що призводить до меха-
нічної деформації опорних
структур зорового нерва [7; 11;
13]. У зв’язку з цим зниження
підвищеного ВОТ при первин-
ній відкритокутовій глаукомі є
основним методом лікування, а
корекція трофічних порушень
доповнює обов’язкову гіпотен-
зивну терапію [2; 3; 6]. При гла-
укомі нормального тиску ВОТ
перебуває в межах загально-
прийнятої фізіологічної норми,
тому багато авторів у розвитку
нейропатії при даній формі гла-
укоми першість віддають су-
динним порушенням. Тому у
комплексну терапію обов’язко-
во включаються судинні препа-
рати (вінпоцетин, ніцерголін,
пірацитам, блокатори кальціє-
вих каналів) і вітамінотерапія,
а специфічне гіпотензивне лі-
кування в більшості випадків
не проводиться [1; 3; 4]. Тим же
часом результати деяких робіт
свідчать про позитивний вплив
гіпотензивної терапії на розви-
ток глаукомного процесу при
нормальному офтальмотонусі
[4; 5; 10; 12].

Метою цього дослідження є
вивчення впливу нового мето-
ду оперативного лікування від-
критокутової глаукоми — раді-
арної склеректомії (РС) — на
рівень ВОТ і зорові функції у
хворих на нормотензивну гла-
укому.

Матеріали та методи
дослідження

Вплив РС на рівень ВОТ і
зорові функції вивчено нами у
46 пацієнтів (64 ока) віком від
48 до 82 років. За даними оф-
тальмологічного обстеження, у
30 очах виявлено початкову й
у 34 — розвинуту стадію глау-
коматозного процесу. Як конт-
роль розглядали групу з 23 хво-
рих (37 очей) на нормотензив-
ну глаукому, яким не проводи-
ли ніякої специфічної гіпотен-
зивної терапії.

Час спостереження за хво-
рими становив 12 міс. Рівень
ВОТ і стан зорових функцій у
всіх обстежених визначали на

початку спостереження, а потім
через 7 днів; 1, 6 і 12 міс після
проведення оперативного
втручання. Клінічна схема об-
стеження включала загально-
прийняті офтальмологічні ме-
тоди. Гідродинаміку досліджу-
вали методом тонографії за
А. П. Нестеровим. Толерантний
тиск та індекс інтолерантності
визначали методом кампіметрії
за А. М. Водовозовим.

Методику операції радіарної
склеротомії розроблено нами у
співавторстві з П. А. Бездітко і
І. А. Соболєвою (Патент 38951
А Україна, МПК 7 А61F9/00.
№ 2000126931 від 15.05. 2001)
і полягає вона в такому.

Кон’юнктиву і тенонову кап-
сулу розрізають по лімбу на
всьому протязі. У проекції шле-
мового каналу на 12, 6, 3 та 9-й
годинах на відстані 1 мм від
лімба проводять 3 трансскле-
ральних радіарних надрізи
склери на 2/3 її товщини зав-
довжки 5 мм на відстані 1–2 мм
один від одного. Накладають
шов на кон’юнктиву.

Оперативне втручання спря-
моване на підвищення відтоку
внутрішньоочної рідини через
увеальний тракт. Його пропо-
нується застосовувати у хво-
рих, яким раніше безуспішно
проводилася медикаментозна
гіпотензивна терапія, а при го-
ніоскопії виявляються неширо-
кий кут передньої камери, змі-
нена (непрозора в результаті
склерозу, вираженої гіперпіг-
ментації) трабекула, порушен-
ня ламінарного кровообігу.

Результати дослідження
та їх обговорення

На початку дослідження дані
офтальмологічного обстежен-
ня пацієнтів контрольної та до-
сліджуваної груп не мали сут-
тєвої різниці.

При початковій стадії глауко-
ми заломні середовища ока
були прозорими, у 3 очах конт-
рольної та 2 — досліджуваної
групи виявлено ознаки почат-
кової катаракти. Внутрішньооч-
ний тиск становив від 18 до
24 мм рт. ст. Зміни очного дна

стосувалися переважно диска
зорового нерва (ДЗН) — відзна-
чено його екскавацію і частко-
ву атрофію; в 12 очах — озна-
ки гіпертонічної ангіопатії. Зни-
ження гостроти зору коливало-
ся від 0,7 до 0,3. У всіх пацієнтів
реєструвалося підвищення від-
ношення екскавація-диск (Е/Д)
— від 0,6 до 0,4, зменшення
суми поля зору за основними 8
меридіанами — від 544° до
446°.

У більшості хворих із розви-
нутою стадією реєструвалася
деструкція пігментної облямів-
ки радужки. На очному дні —
збліднення ДЗН, його часткова
атрофія, глаукоматозна екска-
вація різного ступеня вираз-
ності, зрушення судинно-нерво-
вого пучка в назальний бік, по-
мірне розширення вен і звужен-
ня артерій. Відношення Е/Д ста-
новило від 0,7 до 0,5, зменшен-
ня суми поля зору за основни-
ми 8 меридіанами — від 440°
до 320°.

Під час дослідження динамі-
ки ВОТ у хворих на нормотен-
зивну глаукому, що не одержу-
вали специфічної гіпотензивної
терапії, незалежно від початко-
вого рівня ВОТ, протягом року
вірогідних його змін не відзна-
чено, хоча виявлено тенденцію
до його підвищення.

Після проведення хворим на
нормотензивну глаукому РС
вірогідне зниження ВОТ відзна-
чалося вже на 7-й день. При
цьому ступінь зниження зале-
жав від початкових показників:
при ВОТ до 22 мм рт. ст. тиск
вдавалося знизити на 1–2 мм
рт. ст., при ВОТ більше 23 мм рт.
ст. — на 4–5 мм рт. ст. Протя-
гом наступного спостереження
зниження ВОТ, досягнуте після
операції, зберігалося в 58 очах
із 64 прооперованих (90,6 %).
До кінця терміну спостережен-
ня офтальмотонус у пацієнтів
з початковим ВОТ до 22 мм рт.
ст. знизився на 10–15 %, а при
початковому ВОТ вище 23 мм
— на 20–25 % порівняно з ви-
хідними даними.

Толерантний тиск на почат-
ку спостереження у пацієнтів
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основної і контрольної груп був
практично однаковим і стано-
вив відповідно (16,70±0,56) і
(16,40±0,47) мм рт. ст. при по-
чатковій та (16,90±0,45) і (16,50±
0,44) мм рт. ст. при розвинутій
стадії захворювання. Індекс
інтолерантності у пацієнтів із
ГНТ контрольної й основної
груп до проведення гіпотензив-
ного лікування був підвищений
(табл. 1).

Через 12 міс толерантний
тиск в основній і контрольній
групах пацієнтів залишався на
вихідному рівні. Тим же часом,
індекс інтолерантності зазнав
істотних змін — після РС він ві-
рогідно знизився (відповідно
при початковій і розвинутій
стадіях захворювання на 69 і
63,6 % порівняно з вихідними
даними). Низький рівень індек-
су інтолерантності через 12 міс
після операції свідчить про
ефективність нової оперативної
методики і високу ймовірність
стабілізації глаукоми у даної
групи пацієнтів. У контрольній
групі до цього терміну, навпа-
ки, відзначено вірогідне збіль-
шення індексу інтолерантності,
що свідчить про підвищений
ризик подальшого розвитку
глаукоматозного процесу (див.
табл. 1).

Зниження внутрішньоочного
тиску після РС у хворих на нор-

мотензивну глаукому супрово-
джувалося позитивними  зміна-
ми гідродинаміки. Уже через 7
днів після оперативного втру-
чання відзначено вірогідне під-
вищення коефіцієнта легкості
відтоку (КЛВ). До кінця терміну
спостереження підвищення
КЛВ відносно вихідного рівня
дорівнювало 17,6 і 32 % відпо-
відно при початковій і розви-
нутій стадіях захворювання. У
контрольній групі до цього тер-
міну, навпаки, відзначалося
зниження даного показника.

Коефіцієнт Беккера (КБ) у
групі контролю протягом усьо-
го терміну спостереження мав
чітку тенденцію до підвищення
як у пацієнтів із початковою, так
і розвинутою стадією захворю-
вання, а через 12 міс вірогідно
відрізнявся від вихідного рівня.
Після РС зниження КБ до при-
пустимих показників відзначено
через 1 міс після оперативного
втручання. Через 12 міс у паці-
єнтів, які були прооперовані, КБ
становив 60 і 35 % від рівня
контролю відповідно при по-
чатковій і розвинутій стадіях
захворювання (табл. 2).

Співвідношення Е/Д зале-
жить від ступеня ураження зо-
рового нерва. На початку до-
слідження цей показник дорів-
нював у контрольній групі
0,52±0,02 при початковій та

0,50±0,03 при розвинутій стадії,
у досліджуваній групі відпові-
дно 0,54±0,03 і 0,58±0,02. У
зв’язку з тим, що зміни, які роз-
виваються в зоровому нерві,
здебільшого необоротні, після
проведення лікувальних за-
ходів не слід очікувати істотної
позитивної динаміки Е/Д, тим
більше в короткий термін. Згід-
но з даним положенням, через
1 тиж і через 1 міс після РС
якої-небудь динаміки Е/Д не
виявлено. Через 12 міс після
операції відзначено тенденцію
до зниження співвідношення Е/
Д. У контрольній групі цей по-
казник протягом року поступо-
во підвищувався. Через рік
співвідношення Е/Д у проопе-
рованих методом РС пацієнтів
становило 0,50±0,02 при почат-
ковій і 0,57±0,03 при розвинутій
стадії, що було вірогідно ниж-
че показників у контрольній
групі — відповідно 0,61±0,02 і
0,68±0,03. Цей результат слід
розцінювати як позитивний на-
слідок операції.

Гострота зору залежить від
кількох факторів, і одним з них
є ступінь ураження зорового
нерва глаукомою. Відомо, що
у хворих на ПВКГ зниження
ВОТ істотного впливу на гос-
троту зору не має, але за відсут-
ності гіпотензивної терапії від-
значається прогресуюче зни-

Таблиця 1
Динаміка толерантного внутрішньоочного тиску та індексу інтолерантності

у хворих на нормотензивну глаукому після радіарної склеротомії

Група хворих Кількість
ВОТ, мм рт. ст.

очей Вихідні дані Через 12 міс

ВОТ Толер. ВОТ Інд. інтол. ВОТ Толер. ВОТ Інд. інтол.

Контрольна група
Початкова стадія 16 22,30±0,71 16,70±0,56 5,40±0,23 23,80±0,54 16,80±0,53 6,60±0,26

— — — Р>0,05 Р>0,05 Р<0,05
Розвинута стадія 21 22,50±0,54 16,90±0,45 5,50±0,21 24,10±0,41 16,80±0,44 7,20±0,18

— — — Р<0,05 Р>0,05 Р<0,05
Радіарна склеротомія
Початкова стадія 30 21,80±0,63 16,40±0,47 5,50±0,28 18,10±0,36 16,40±0,25 1,70±0,28

— — — Р<0,05 Р>0,05 Р<0,02
Р

1
>0,05 Р

1
>0,05 Р

1
>0,05 Р

1
<0,02 Р

1
>0,05 Р

1
<0,01

Розвинута стадія 34 22,00±0,56 16,50±0,44 5,50±0,26 18,50±0,43 16,60±0,42 2,00±0,24
— — — Р<0,02 Р>0,05 Р<0,02

Р
1
>0,05 Р

1
>0,05 Р

1
>0,05 Р

1
<0,01 Р

1
>0,05 Р

1
<0,02

Примітка. У табл. 1, 2: Р — вірогідність різниці порівняно з вихідними даними; Р
1
 — порівняно з відповідною

підгрупою хворих контрольної групи.
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Таблиця 2

Динаміка показників гідродинаміки у хворих на нормотензивну глаукому
після радіарної склеротомії

група хворих Кількість
Час спостереження

очей Вихідне
7 днів 1 міс 6 міс 12 місзначення

Р
0
, мм рт. ст.

Контроль, початкова стадія 16 16,9±0,6 16,7±0,5 17,1±0,4 18,2±0,6 17,6±0,4
— Р>0,05 Р>0,05 Р>0,05 Р>0,05

Контроль, розвинута стадія 21 25,6±0,5 24,9±0,6 25,8±0,4 25,2±0,4 26,3±0,4
— Р>0,05 Р>0,05 Р>0,05 Р>0,05

РС, початкова стадія 30 17,1±0,3 16,2±0,4 16,5±0,4 16,4±0,3 16,1±0,3
— Р<0,05 Р>0,05 Р<0,05 Р<0,05

Р1>0,05 Р1>0,05 Р1>0,05 Р1<0,02 Р1<0,05
РС, розвинута стадія 34 25,4±0,4 25,1±0,4 24,7±0,4 24,8±0,2 24,6±0,3

— Р>0,05 Р<0,05 Р<0,05 Р<0,05
Р1>0,05 Р1>0,05 Р1<0,05 Р1<0,05 Р1<0,05

КЛВ, 1 мм3//1 мм рт. ст.
Контроль, початкова стадія 16 0,140±0,006 0,140±0,005 0,140±0,005 0,130±0,004 0,130±0,003

— Р>0,05 Р>0,05 Р>0,05 Р>0,05
Контроль, розвинута стадія 21 0,110±0,005 0,110±0,005 0,100±0,005 0,100±0,005 0,090±0,004

— Р>0,05 Р>0,05 Р>0,05 Р=0,05
РС, початкова стадія 30 0,140±0,006 0,160±0,004 0,190±0,003 0,210±0,005 0,200±0,005

— Р<0,05 Р<0,05 Р<0,05 Р<0,05
Р1>0,05 Р1<0,05 Р1<0,05 Р1<0,02 Р1<0,02

РС, розвинута стадія 34 0,110±0,004 0,140±0,004 0,170±0,006 0,180±0,006 0,180±0,006
— Р<0,05 Р<0,05 Р<0,05 Р<0,02

Р1>0,05 Р1<0,05 Р1<0,02 Р1<0,01 Р1<0,01

ХОР, мм3/хв
Контроль, початкова стадія 16 1,52±0,06 1,50±0,06 1,43±0,06 1,34±0,04 1,31±0,05

— Р>0,05 Р>0,05 Р<0,05 Р<0,05
Контроль, розвинута стадія 21 1,32±0,03 1,32±0,03 1,27±0,04 1,25±0,03 1,22±0,03

— Р>0,05 Р>0,05 Р>0,05 Р=0,05
РС, початкова стадія 30 1,58±0,05 1,63±0,05 1,64±0,04 1,65±0,05 1,66±0,05

— Р>0,05 Р>0,05 Р>0,05 Р>0,05
Р1>0,05 Р1>0,05 Р1>0,05 Р1<0,05 Р1<0,05

РС, розвинута стадія 34 1,31±0,04 1,32±0,03 1,34±0,03 1,35±0,04 1,36±0,03
— Р>0,05 Р>0,05 Р>0,05 Р>0,05

Р1>0,05 Р1>0,05 Р1>0,05 Р1>0,05 Р1<0,05

КБ
Контроль, початкова стадія 16 121,5±3,6 122,8±3,7 123,8±3,7 128,4±3,4 138,4±3,8

— Р>0,05 Р>0,05 Р>0,05 Р<0,05
Контроль, розвинута стадія 21 237,6±7,4 238,8±7,6 246,2±7,7 254,7±7,4 274,4±7,9

— Р>0,05 Р>0,05 Р>0,05 Р<0,05
РС, початкова стадія 30 120,0±3,2 101,2±2,4 90,7±2,9 86,6±3,3 83,3±2,1

— Р<0,05 Р<0,05 Р<0,02 Р<0,02
Р1>0,05 Р1<0,05 Р1<0,05 Р1<0,01 Р1<0,01

РС, розвинута стадія 34 230,6±7,6 158,1±3,6 126,7±6,9 105,8±3,2 94,7±2,8
— Р<0,05 Р<0,05 Р<0,05 Р<0,02

Р1>0,05 Р1<0,05 Р1<0,05 Р1<0,02 Р1<0,01

Показники,
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ження гостроти зору [8; 9; 14].
Подібні результати були от-

римані нами в процесі динаміч-
ного обстеження хворих на нор-
мотензивну глаукому. У па-
цієнтів, яким не проводили спе-
цифічної гіпотензивної терапії,
відзначалася тенденція до зни-
ження гостроти зору. У групі
хворих після РС, навпаки, у
кількох пацієнтів відзначалося
підвищення гостроти зору на
0,1–0,2, а в інших вона залиша-
лася незмінною. До кінця спо-
стереження гострота зору в
групі прооперованих була віро-
гідно вищою, ніж у групі конт-
ролю (відповідно 0,54±0,02 і
0,49±0,02 при початковій та
0,48±0,03 і 0,41±0,02 — при
розвинутій стадії).

Поле зору на початку дослі-
дження у хворих контрольної
групи не відрізнялося від по-
казника в досліджуваній групі
— відповідно (497,4±6,8)° і
(493,8±5,8)° при початковій і
(392,6±8,4)° і (398,6±7,6)° при
розвинутій стадії. В подальшо-
му періоді на відміну від конт-
рольної групи, де відзначено
вірогідне зниження поля зору,
після проведення РС спостері-
галася тенденція до розширен-
ня його меж протягом усього
періоду дослідження. Уже че-
рез 6 міс після операції поле

зору було вірогідно більшим,
ніж у контрольній групі, і стано-
вило відповідно (514,2±5,6)° і
(470,8±6,7)° при початковій і
(415,6±7,1)° і (365,6±8,2)° при
розвинутій стадії. До кінця тер-
міну спостереження в більшості
прооперованих пацієнтів від-
значено підвищення поля зору
на 15–25° порівняно з даними
при первинному обстеженні.

У післяопераційному періоді
після РС ін’єкція очного яблу-
ка зберігалася від 3 до 5 днів.
Ускладнень не зареєстровано в
жодному випадку.

Висновки

1. Оперативне лікування ме-
тодом радіальної склеротомії у
хворих на глаукому з нормаль-
ним тиском дозволяє знизити
внутрішньоочний тиск і підтри-
мувати його на досягнутому
рівні протягом року в 90,6 % ви-
падків.

2.  Незалежно від вихідного
рівня внутрішньоочного тиску,
у пацієнтів із нормотензивною
глаукомою зниження ВОТ
сприяє стабілізації зорових
функцій і запобігає подальшо-
му прогресуванню глаукомно-
го процесу, про що свідчать
незмінність гостроти зору, від-
ношення Е/Д і розширення по-
ля зору.
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Вступ

Відомо, що процес дихання
контролюється цілим набором
фізіологічних механізмів, які
через систему хемо- і бароре-
цепторів, центральну і перифе-
ричну нервову систему реалі-

УДК 616-07:612.1

А. В. Паненко, О. П. Романчук

ДО ПИТАННЯ ДОСЛІДЖЕННЯ ВІКОВИХ
ОСОБЛИВОСТЕЙ ВАРІАБЕЛЬНОСТІ ДИХАННЯ

Одеський державний медичний університет,
Клінічний санаторій ім. В. П. Чкалова,

Південноукраїнський державний педагогічний університет ім. К. Д. Ушинського

зують процес взаємодії легене-
вого і серцево-судинного ко-
лекторів, включаючи до цього
контуру практично всі органи і
тканини організму — крово-
творну, ендокринні залози, вод-
но-сольового обміну і шлунко-
во-кишкового тракту, шкіру і

тканини внутрішнього середо-
вища, м’язи і опорно-руховий
апарат [2; 3; 8].

Згідно з отриманими багать-
ма вченими даними [1; 3; 4; 8],
контролюючи різні фази ди-
хального акту, можна суттєво
оптимізувати внутрішньоклітин-
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ний метаболізм конкретних ор-
ганів і, таким чином, не тільки
покращити стан організму та
підвищити функціональні пара-
метри органів і систем, але й
активізувати захисні власти-
вості клітин, забезпечуючи не-
медикаментозне відновлення
органів і тканин, які задіяні у
патологічному процесі [3; 6].

Незважаючи на численні до-
слідження, багато аспектів ке-
рування диханням до цього
часу незрозумілі. Наприклад,
до цього часу обговорюються
механізми контролю дихальних
рухів під час фізичного наван-
таження, багатьох патологічних
процесів як бронхолегеневої,
так і серцево-судинної системи
[2; 5].

Спрощена модель, яка по-
дана нижче, є спробою фізіо-
логічного обгрунтування у лю-
дини реакції дихання на дво-
окис вуглецю, гіпоксію, фізич-
не навантаження, гіпертермію,
ацидоз, різні легеневі захворю-
вання, серцево-судинну недо-
статність, мозкові порушення
(рисунок).

Однак тут необхідно відзна-
чити, що більшість робіт щодо
дослідження керування дихан-
ням були виконані на тваринах,
механізми дихання яких мають
певні відмінності від людини [7].

Паттерн дихання найлегше
описується глибиною (дихаль-
ним об’ємом) і частотою дихан-
ня [7]. Це легко вимірювані, але
не найкращі показники для опи-
су механізмів керування дихан-
ням. Мозкові нейрони вдиху
виробляють імпульси зі збіль-
шенням частоти під час вдиху,
швидкість нарощування часто-
ти залежить від об’єму вдиху.
Якщо сигнал проінтегрувати, то
отримаємо похилу пряму, під-
йом якої прямо пропорційний
дихальному руху.

Цей сигнал передається че-
рез спинний мозок на фрон-
тальні клітини рога (де він по-
єднується з іншою інформа-
цією), які змушують м’язи вди-
ху розвивати наростаюче зу-
силля, що необхідне для подо-
лання еластичного опору груд-
ної клітки і легенів, який поси-
люється. Ця збільшена м’язова
активність сприяє досить по-
стійній швидкості вдиху, яка у
здорових пацієнтів непрямо ві-
дображає дійсну активність
нейронів вдиху в мозку. Ак-
тивність легко вимірюється як
середній вдихуваний потік або
вдихуваний об’єм (tidal volume
— Vt),  поділений на час вдиху
(time inspiration — Ti) (Vt/Ti),
який вимірюється у л/хв або у
мл/с [7].

При нормальній роботі ди-
хального апарату відношення
Vt/Ti може використовуватися
як непрямий показник нейрон-
ної активності. При порушенні
механіки легенів знижується
вдихуваний потік, що спричи-
нює додаткове напруження ди-
хальних м’язів (локальна від-
повідь) і рецепторів розтягу-
вання у легенях, які функціо-
нують як пропріорецептори че-
рез стовбур мозку, що приво-
дить до збільшення сили вди-
ху для подолання додатково-
го навантаження. Фактично до-
сить незначні зміни у формі
кривої вдиху можуть компенсу-
вати ці порушення. При значних
механічних навантаженнях на
вентиляцію виникають зміни
рівнів РО2 і РСО2, які через зво-
ротний зв’язок підтримують нор-
мальний рівень хвилинної вен-
тиляції, активуючи центральне
управління, що відображаєть-
ся у збільшенні Vt/Ti.

Іннервація легенів знахо-
диться під контролем гіпотала-
мічного впливу і кори головно-
го мозку, що забезпечує інте-
грацію дихання і функцію інших
органів і систем, а також подвій-
ну — автоматичну і довільну —
регуляцію дихання [2; 3; 8].

Загалом регуляція системи
зовнішнього дихання знахо-
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диться у тісній залежності як від
центральних та периферійних
нервових впливів, так і від пе-
ребігу метаболічних процесів у
організмі.

Тому з позицій розуміння ме-
ханізмів саногенезу досліджен-
ня механізмів регуляції дихан-
ня, а саме його ритмологічних
параметрів, має, на наш погляд,
найбільшу актуальність [5; 9].

Матеріали та методи
дослідження

З метою дослідження рит-
мологічних особливостей ди-
хання за допомогою спіроарте-
ріокардіоритмографа (САКР)
було обстежено 817 осіб чоло-
вічої та жіночої статі віком від
18 до 85 років. Усі досліджен-
ня проводились у ранкові годи-
ни у стані відносного спокою у
положенні сидячи. Тривалість
запису спіроритмограми стано-
вила 2–5 хв.

Нагадаємо, що метод САКР
серед параметрів функції зов-
нішнього дихання дозволяє
визначити: ЧД, раз/хв — часто-
та дихання; Тins, с — час вди-
ху; Texp, с — час видиху; Vt/
Tins, л/с — швидкість вдиху; Vt/
Texp, л/с — швидкість видиху;
Vt, л — загальний об’єм вдиху;

Tins/(Tins+Ttxp) — частка вди-
ху в загальному часі циклу ди-
хання; TPb, (л/хв)2 — загальна
потужність спектра дихання;
VLFb, (л/хв)2 — потужність
спектра дихання у наднизько-
му частотному діапазоні —
<0,04 Гц; LFab, (л/хв)2 — по-
тужність спектра дихання у
низькому частотному діапазоні
— (0,04–0,15) Гц; HFab, (л/хв)2

— потужність спектра дихання
у високому частотному діапа-
зоні — (0,15–0,4) Гц; LFa/HFa
— баланс вегетативного впли-
ву на дихання.

Серед означених парамет-
рів функції зовнішнього дихан-
ня до ритмологічних, що харак-
теризують його варіабельність,
належать: TPb, VLFb, LFab,
HFab та LFa/Hfa.

Кожний із параметрів харак-
теризує часовий розподіл
швидкісних параметрів акту
дихання, виражений у вигляді
потужності спектра. Так, на-
приклад, параметр TPb напря-
му пов’язаний із частотою ди-
хання, інші ж параметри відоб-
ражають внесок окремих регу-
ляторних впливів, в першу чер-
гу надсегментарних та вегета-
тивних (симпатичних та пара-
симпатичних).

Результати дослідження
та їх обговорення

З огляду на віковий розподіл
показників варіабельності ди-
хання було сформовано дві
вікові групи, а саме: від 18 до
50 років та старше 50 років. Для
спрощення аналізу ритмологіч-
них характеристик проводився
аналіз показників після знахо-
дження кореня спектрального
показника, тобто не (л)2/(хв)2, а
л/хв. Винятком у даному дослі-
дженні був параметр відношен-
ня (LFab/HFab) спектральних
потужностей у різних часових
діапазонах.

Згідно з принципами перцен-
тильного розподілу було сфор-
мовано 5 груп, кожна з яких
відображала рівень зустрічаль-
ності окремого параметра зов-
нішнього дихання у дослідже-
ній популяції, що дозволило
кожну з них охарактеризувати
як нормологічну (0,5<X<+0,5),
помірно напружену (–1,5<X<
–0,5 і +0,5<X<+1,5) та виразно
напружену (–2,5<X<–1,5 і +1,5<
X<+2,5).

Нижче у табл. 1 подано роз-
поділ показників варіабель-
ності дихання у віковій групі
18–50 років.

Таблиця 1
Критерії оцінки варіабельності дихання у віковій групі 18–50 років

Показник
Розподіл показників

–2,5<X<–1,5 –1,5<X<–0,5 0,5<X<+0,5 +0,5<X<+1,5 +1,5<X<+2,5

TPb, л/хв <17,1 17,1–21,8 21,9–33,0 33,1–45,8 >45,8
VLFb, л/хв <1,3 1,3–1,8 1,9–7,0 7,1–16,3 >16,3
LFab, л/хв <2,3 2,3–3,5 3,6–9,4 9,5–23,3 >23,3
HFab, л/хв <12,3 12,3–18,4 18,5–28,4 28,5–39,2 >39,2
LFab/HFab,(л/хв)2/(л/хв)2 <0,11 0,11–0,15 0,16–0,41 0,42–1,10 >1,10

Таблиця 2
Критерії оцінки варіабельності дихання у віковій групі старше 50 років

Показник
Розподіл показників

–2,5<X<–1,5 –1,5<X<–0,5 0,5<X<+0,5 +0,5<X<+1,5 +1,5<X<+2,5

TPb, л/хв <15,1 15,1–21,8 21,9–34,1 34,2–46,1 >46,1
VLFb, л/хв <1,4 1,4–1,9 2,0–7,2 7,3–16,8 >16,8
LFab, л/хв <2,1 2,1–3,2 3,3–7,9 8,0–15,1 >15,1
HFab, л/хв <7,9 7,9–17,1 17,2–29,0 29,1–38,9 >38,9
LFab/HFab,(л/хв)2/(л/хв)2 <0,11 0,11–0,15 0,16–0,34 0,35–0,80 >0,80
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Аналізуючи отримані дані,
слід відзначити досить значний
їх розкид (за деякими парамет-
рами — порядковий), який мо-
же мати певні клініко-діагнос-
тичні характеристики, що буде
завданням наступних дослі-
джень.

У табл. 2 подано розподіл
ритмологічних показників ди-
хання у віковій групі старше 50
років.

При порівнянні популяційних
значень ритмологічних характе-
ристик дихання вірогідних від-
мінностей щодо їх розподілу за
віком не відзначено. Слід лише
відмітити певний перерозподіл
меж граничних відхилень по-
казників LFab та HFab, які відо-
бражають активність симпатич-
ної та парасимпатичної ланок
регуляції та свідчать про пев-
не зменшення симпатичних
впливів на дихання у спокійно-
му стані з віком. Саме з даною
обставиною, на наш погляд,
може бути пов’язане виникнен-
ня багатьох дизрегуляторних
станів при активації симпатоад-
реналової системи [1; 3; 6].

Слід також відзначити, що
ритмологічні показники функції
зовнішнього дихання є най-
більш значущими. Пов’язано

це, по-перше, зі значним впли-
вом дихання на ритмологічні
характеристики серця й артері-
ального тиску, з одного боку, та
гемодинаміку — з іншого. По-
друге, визначення цих показ-
ників відкриває нові можли-
вості у дослідженні керовано-
го та некерованого дихання, що
може служити чинником у ро-
зумінні розвитку механізмів ба-
гатьох патологічних процесів
(особливо неінфекційних). По-
третє, опрацювання ритмоло-
гічних характеристик керовано-
го дихання має беззаперечне
значення, на наш погляд, у ко-
рекції та лікуванні різних пато-
логічних станів.

Таким чином, проведене до-
слідження дозволило встано-
вити ритмологічні особливості
функції зовнішнього дихання та
їх віковий розподіл, що у по-
дальшому може сприяти розу-
мінню механізмів порушення
функції системи дихання та
інших пов’язаних із нею функ-
ціональних систем (кардіогемо-
динаміки, в першу чергу) [10].
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Сьогодні різні типи лазерів
знаходять усе більше засто-
сування практично в усіх роз-
ділах хірургії [1–3]. У косме-
тичній хірургії використання
СО2-лазерів є найбільш перс-
пективним напрямком при ліку-
ванні різних уражень шкіри об-
личчя [4–6]. Ми оцінили ефек-
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КЛІНІЧНИЙ ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ ХІРУРГІЧНОГО
СО2-ЛАЗЕРА "ULTRAPULSE-5000" У ПЛАСТИЧНІЙ

ХІРУРГІЇ І КОСМЕТОЛОГІЇ
Дніпропетровська державна медична академія

тивність вуглекислотного лазе-
ра "Ultrapulse-5000" виробниц-
тва фірми "Coherent" при пла-
стичних операціях і видаленнях
пігментних, рубцевих і пухлин-
них уражень шкіри.

Метою роботи був підбір оп-
тимальних режимів роботи вуг-
лекислотного лазера "Ultra-

pulse-5000" при різних опера-
тивних втручаннях у пластичній
і косметичній хірургії.

Матеріали та методи
дослідження

З 1998 р. нами прооперова-
но 132 пацієнти із застосуван-
ням хірургічного лазера "Ultra-
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Таблиця
Характеристики режимів роботи СО2-лазера в косметичній і пластичній хірургії

           Вид втручання Кількість Енергія імпульсу, Потужність, Форма Розмір
втручань  мДж Вт  шаблона  шаблона

Дермабразія шкіри 9 250–400 2–7 3–6 5–9
при атрофічних рубцях CPG-300 60
Дермабразія шкіри 11 350–500 3–10 3–6 5–9
при гіпертрофічних рубцях CPG-400 80
Дермабразія шкіри 4 250–400 2–7 3–6 5–9
при атрофічних зморшках CPG-300 60
Різання тканин 17 500 20–30 1 1
при пластичних операціях
(блефаропластика,
ритидектомія та ін.)
Вапоризація жирової 3 350 5 1 1
клітковини при потовщеному
кінчику носа
Вапоризація доброякісних 74 350–500 5–15 1 1
утворень шкіри (папіломи,
кондиломи)
Лікування хейлітів 8 250 3 1 1
і хронічних тріщин губи
методом абляції

pulse-5000". Середній вік паці-
єнтів становив (47,3±1,6) року
(від 23 до 76 років). Співвідно-
шення пацієнтів жіночої та чо-
ловічої статей дорівнювало
відповідно 99 (75 %) жінок і 33
(25 %) чоловіків. При оператив-
ному лікуванні нами використа-
на установка останньої, модер-
нізованої модифікації з сенсор-
ним рідкокристалічним екраном
і шарнірним маніпулятором Du-
ralite, що має робочий радіус
1,8 м. Також були надані набір
наконечників, що дозволяють
забезпечити доставку в робочу
зону сфокусованого променя
діаметром від 0,2 до 3 мм; колі-
мований наконечник Truespot,
що забезпечує точне фокусу-
вання променя, незалежно від
відстані до оброблюваної по-
верхні; захисні окуляри для
всієї операційної бригади.
Особливо важливим доповнен-
ням до комплекту устаткуван-
ня вважаємо наявність шабло-
нового комп’ютерного генера-
тора (CPG), що зберігає пере-
ваги точного фокусування і ра-
зом з тим на порядок збільшує
можливості доставки випромі-
нювання. Пристрій CPG гене-
рує точні шаблони, дає мож-
ливість хірургу, що оперує,
рівномірно, практично без зон

карбонізації обробляти великі
поверхні шкіри загальною пло-
щею понад 200 см2. Працюю-
чи з таким набором устаткуван-
ня, можна вибрати шаблон роз-
міром від 2 мм2 до 4 см2 фор-
ми різних геометричних фігур
(рисунок).

Результати дослідження
та їх обговорення

Імпульсний СО2-лазер "Ultra-
pulse" був використаний нами

при 132 втручаннях у таких ви-
падках на зазначених режимах
(таблиця).

Вибір режимів лазерного ви-
промінювання і форми шаб-
лонів залежав від виду пато-
логії. Як вказано в таблиці, в
даній роботі частіше викорис-
товували шаблони розміром
від 5 до 9 і формою від 3 до 6.

При обробці шкіри методом
абляції (лазерне шліфування
шкіри) використовували колімо-
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Рисунок. Форма і розмір шаблонів, що генеруються пристроєм
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форму шаблона)
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ваний наконечник у режимах
від 250 до 500 мДж при потуж-
ності від 3 до 10 Вт. При об-
робці великих площ використо-
вували CPG-генератор у режи-
мах 300-400 мДж при потуж-
ності 60–80 Вт. Використовува-
лися шаблони розмірами від 5
до 9 і формою від 3 до 6. На
одній ділянці обробка проводи-
лася до трьох разів для досяг-
нення необхідного ефекту.

Вапоризація жирової клітко-
вини при ринопластиці стовще-
ного кінчика носа вироблялася
з переднього чи середнього
ендоназального доступу колі-
мованим наконечником у ре-
жимі 350 мДж при потужності
генератора 5 Вт. Доброякісні ут-
ворення шкіри видаляли або в
режимі різання, або методом
пошарової абляції.

У післяопераційному періоді
проводили місцеве і загальне
лікування. Після вапоризації
гіпертрофічних рубців, вида-
лення доброякісних утворень
проводили тушування ранової
поверхні 5%-м розчином мар-
ганцевокислого калію до утво-
рення темної щільної кірочки з
щоденною обробкою до чоти-
рьох разів на добу протягом 7
днів. Вапоризація гіпотрофіч-
них рубців, хейлітів і хронічних
тріщин губи велася з подаль-
шим застосуванням солкосе-
рил-желе протягом 5–7 діб.

При обробці великих площ на
відкритих ділянках тіла засто-
совували тимчасове ранове
покриття «Біокол-1». При об-
робці відкритих ділянок вели-
кої площі, за наявності в анам-
незі герпесу або лишаю призна-
чали зовіракс по 400 мг 3 рази
на добу після їжі протягом 7 діб;
антибіотики широкого спектра
дії, антигістамінні препарати.

Післяопераційні рекомен-
дації включали дбайливе по-
водження з обробленими ді-
лянками шкіри протягом міся-
ця. Після обробки відкритих
ділянок шкіри вуглекислотним
лазером (особливо при вида-
ленні пігментних плям) реко-
мендували відмовитися від со-
нячних ванн протягом року, ко-
ристуватися фотозахисними
кремами з SPF не менше 17.

Висновки

У результаті проведеного
дослідження щодо застосуван-
ня вуглекислотного лазера в
пластичній хірургії та космето-
логії нами відзначено: відмін-
ний інтраопераційний гемостаз,
можливість точного пошарово-
го випару тканин, мінімально
виражений післяопераційний
набряково-болісний синдром,
скорочення вдвічі інтра- та піс-
ляопераційних ускладнень, ре-
цидивів на 95 %, термінів після-
операційного лікування на 2–

3 дні, що свідчить про ефек-
тивність і перспективність ме-
тоду.

Доцільним, на наш погляд, є
постачання фірмою-виробни-
ком спеціального паперу, що
імітує своїми властивостями
шкіру під впливом лазерного
випромінювання. Картки з цьо-
го паперу дозволили нам одер-
жати перший досвід роботи і
набути відточених та упевне-
них навичок при маніпуляціях
ще до втручань на пацієнтах.
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Вступ

Сьогодні проблема акушер-
ських кровотеч продовжує за-
лишатися актуальною, оскіль-
ки є однією з основних причин
материнської смертності. Що-
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річно 127 000 (25 % усієї мате-
ринської смертності) жінок у
світі помирає від кровотеч [2].
Акушерські кровотечі є однією
з провідних причин материнсь-
кої смертності у нашій країні
протягом останніх десятиріч.

Частота акушерських кровотеч
коливається від 2,7 до 8 % по
відношенню до загальної кіль-
кості пологів. Кровотечі трапля-
ються як у першу, так і у другу
половину вагітності, а також під
час пологів і у післяпологовий



# 5 (85) 2004 69

період. Більшість акушерських
кровотеч виникає у ранньому і
пізньому післяпологовому пе-
ріодах (2–4 %) [3; 4]. Кровотечі
у ранній післяпологовий пері-
од — це кровотечі, які виника-
ють у перші години (4–5) після
народження посліду. Найчасті-
ше їх причиною є дефект пла-
центарної тканини, гіпо- або
атонія матки, травма м’яких
тканин пологових шляхів (ший-
ки матки, піхви, варикозних вуз-
лів) [1; 3]. Велика увага при-
діляється питанню прогнозу-
вання та профілактики аку-
шерських кровотеч. Більшість
наукових досліджень пов’язані
з вивченням акушерських кро-
вотеч у ранньому післяполого-
вому періоді, і лише поодинокі
— у пізньому післяпологовому
періоді. Зокрема, ми зупинили-
ся на проблемі гіпотонічних
маткових кровотеч, які виника-
ють під час проведення інстру-
ментальних ревізій стінок по-
рожнини матки у пізньому піс-
ляпологовому періоді.

Мета роботи: встановити
ефективність прогнозування та
профілактики гіпотонічних мат-
кових кровотеч, які виникають
під час проведення інструмен-
тальних ревізій стінок порожни-
ни матки у пізньому післяполо-
говому періоді.

Матеріали та методи
дослідження

Нами обстежено 72 поро-
діллі у пізньому післяпологово-
му періоді (4-та–7-ма доба пу-
ерперію). Всі жінки були з
групи ризику щодо виникнення
акушерських кровотеч (запаль-
ні захворювання статевої сфе-
ри, часті аборти, ускладнений
перебіг післяабортного і після-
пологового періодів, інфанти-
лізм, багатоводдя, двійня, ано-
малії пологової діяльності, пе-
реношена вагітність, передле-
жання плаценти, пізні гестози)
[5]. Вік обстежених жінок був
від 18 до 35 років і у середньо-
му становив 22±1,23. Першо- і
повторнородящих, а також пер-
шо- і повторновагітних була
однакова кількість. Усім поро-
діллям перед проведенням

інструментальної ревізії стінок
порожнини матки з приводу
residua post partum проводили
пробу з окситоцином за запро-
понованою нами методикою:
5 ОД (1 мл) окситоцину розво-
дили у 20 мл ізотонічного роз-
чину натрію хлориду і 12 мл
даного розчину вводили внутрі-
шньовенно зі швидкістю 3 мл/хв,
тобто 3 ОД окситоцину. При
більш швидкому введенні роз-
чину окситоцину може відміча-
тися відчуття «припливів» до
обличчя та його почервоніння,
що не впливає на ефективність
проби. Повільне введення роз-
чину окситоцину дозволяє за-
побігти вищевказаним ефек-
там. При появі кров’янистих
виділень з пологових шляхів
під час введення окситоцину
або через кілька хвилин після
закінчення введення розчину
окситоцину пробу вважали по-
зитивною, а при їх відсутності
— негативною. У доступній
літературі ми не зустрічали да-
них про використання даної
проби для прогнозування пізніх
гіпотонічних маткових крово-
теч. Окрім того, у 68 породіль з
позитивною пробою з окситоци-
ном оцінювали ефективність
профілактики гіпотонічних мат-
кових кровотеч у пізньому піс-
ляпологовому періоді. Вік об-
стежених жінок був від 17 до
42 років і у середньому стано-
вив 24±2,27. Першо- і повтор-
нородящих, а також першо- і
повторновагітних була однако-
ва кількість. Обстежені жінки
були розподілені на дві групи:
1-ша (основна група) — 36
жінок і 2-га (контрольна група)
— 32 жінки. У жінок основної
групи проводилася профілак-
тика гіпотонічних маткових кро-
вотеч за нижче наведеною схе-
мою, а у контрольній групі про-
водилося лікування гіпотоніч-
них маткових кровотеч при їх
виникненні.

Статистична обробка даних
дослідження проводилася за
допомогою статистичних про-
грам персонального комп’юте-
ра. Дослідження мало характер
проспективного і рандомізова-
ного.

Результати дослідження
та їх обговорення

Вважаємо, що проба з окси-
тоцином дозволяє виявити не-
достатню продукцію ендоген-
ного окситоцину гіпоталамусом
або підвищену активність фер-
менту окситоцинази, що при-
зводить до швидкого руйнуван-
ня ендогенного окситоцину при
збереженому рецепторному
апараті міометрія. Встановлен-
ня механізмів проби з оксито-
цином потребує подальшого
вивчення концентрації ендоген-
ного окситоцину й активності
окситоцинази у системному та
локальному (матковому) судин-
ному руслі.

Для оцінки ефективності
будь-якої скринінгової проби
використовують такі показники,
як чутливість проби та її спе-
цифічність, які є основними па-
раметрами, що характеризують
ефективність методу діагности-
ки. Чутливість проби з оксито-
цином показує, як часто спосте-
рігається патологічна крово-
втрата під час проведення ін-
струментальної ревізії стінок
порожнини матки у жінок з по-
зитивною пробою з окситоци-
ном (тобто виявляє відхилен-
ня від норми). Оцінка специфіч-
ності проби з окситоцином ба-
зується на частоті негативних
(відповідних нормі) результа-
тів. У вигляді математичної
формули обидва параметри
можна подати так:

Чутливість
проби з окси-
тоцином

де ПК+ — кількість пацієнток з
патологічною крововтратою;
ПО+ — кількість пацієнток з
позитивним результатом проби
з окситоцином.

Специфічність
проби з окси-
тоцином

де ПК- — кількість пацієнток без
патологічної крововтрати; ПО-
— кількість пацієнток з негатив-
ним результатом проби з окси-
тоцином.

 = —— х 100 %,
ПК+

ПО+

 = —— х 100 %,
ПК-

ПО-
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Чутливість проби з окситоци-
ном становить:

 (70:72) х 100 = 97,2 %.
Специфічність проби з окси-

тоцином дорівнює:
 (71:72) х 100 = 98,6 %.
Таким чином, враховуючи

простоту і доступність прове-
дення та високу чутливість і
специфічність проби з оксито-
цином, вважаємо, що вона
може бути рекомендована для
широкого застосування у родо-
помічних закладах.

У 1-й (основній) групі профі-
лактику гіпотонічної маткової
кровотечі проводили шляхом
внутрішньовенного крапельно-
го введення екзогенного окси-
тоцину впродовж усього періо-
ду проведення операції (інстру-
ментальна ревізія стінок по-
рожнини матки) та 2 год після-
операційного періоду (10 ОД ок-
ситоцину, розведеного у 500 мл
ізотонічного розчину натрію
хлориду). Вважаємо, що вве-
дення екзогенного окситоцину
є патогенетично обгрунтова-
ним методом профілактики
гіпотонічних маткових кровотеч
у жінок з позитивною пробою з
окситоцином. У жінок 2-ї (конт-
рольної) групи профілактику
гіпотонічної маткової кровотечі
не проводили, а починали ліку-
вання тільки у випадку, коли
кровотеча перевищувала об’єм
у 250 мл. Комплекс лікуваль-
них заходів включав: лікуваль-
ний дозований масаж матки че-
рез черевну стінку по 20–30 с
через 1 хв, місцеву гіпотермію

(холод на низ живота), одномо-
ментне внутрішньовенне вве-
дення метилергометрину й ок-
ситоцину по 0,5 мл у одному
шприці з подальшим введен-
ням цих препаратів тією ж до-
зою внутрішньовенно крапель-
но впродовж 30–40 хв, внутрі-
шньовенне струминне введен-
ня 10 мл 10%-го розчину глю-
конату кальцію, 4 мл 12,5%-го
розчину дицинону та поповнен-
ня крововтрати за допомогою
інфузійних препаратів. Крово-
теча, що перевищувала 250 мл
під час проведення інструмен-
тальної ревізії стінок порожни-
ни матки, вважалася патологіч-
ною при умові відсутності у
жінки анемії [4]. Для оцінки
крововтрати використовували
більш простий гравіметричний
спосіб.

Об’єм крововтрат при про-
веденні інструментальних реві-
зій стінок порожнини матки в
основній і контрольній групах
наведено нижче (таблиця).

Як бачимо з таблиці, в ос-
новній групі об’єм крововтрати
найчастіше знаходився у межах
50–100 мл у 34 (94,4 %) по-
роділь, а у контрольній групі — у
межах 251–300 мл у 28 (87,5 %)
породіль. У середньому об’єм
крововтрати в основній групі
становив 85,0±15,6 мл, а у кон-
трольній групі — 270,0±25,8 мл.
Таким чином, середня крово-
втрата у жінок основної групи
вірогідно (Р<0,01) була мен-
шою, ніж у породіль контроль-
ної групи. Крім того, у контроль-
ній групі у двох випадках трап-

лялися гіпотонічні маткові кро-
вотечі через 8 і 11 год після
проведення операції інструмен-
тальної ревізії стінок порожни-
ни матки.

Отже, запропоновану мето-
дику профілактики гіпотонічних
маткових кровотеч у породіль
у пізньому післяпологовому
періоді під час проведення опе-
рації інструментальної ревізії
стінок порожнини матки можна
вважати раціональною і пато-
генетично обгрунтованою. Да-
на методика може бути реко-
мендована для широкого за-
стосування у родопомічних за-
кладах.

Висновки

1. Висока чутливість і спе-
цифічність проби з окситоцином
дозволяє вважати її ефектив-
ним скринінговим методом про-
гнозування гіпотонічних матко-
вих кровотеч, які виникають у
пізньому післяпологовому пе-
ріоді під час проведення інст-
рументальних ревізій стінок по-
рожнини матки.

2. Враховуючи високу ефек-
тивність запропонованого ме-
тоду прогнозування та профі-
лактики гіпотонічних маткових
кровотеч, які виникають у піз-
ньому післяпологовому періоді
під час проведення інструмен-
тальних ревізій стінок порожни-
ни матки, його можна рекомен-
дувати для використання у ро-
допомічних закладах країни.
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Таблиця
Об’єм крововтрати у жінок основної і контрольної груп під час
проведення інструментальних ревізій стінок порожнини матки

 Об’єм крововтрати,
Групи дослідження

              мл
1-ша (основна) група, 2-га (контрольна) група,

абс. кількість, % абс. кількість, %
n = 36   n = 32

Менше 50 1 (2,8) —
50–100 34 (94,4) —
101–150 1 (2,8) 1 (3,1)
151–200 — —
201–250 — 1 (3,1)
251–300 — 28 (87,5)
Більше 300 — 2 (6,3)
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Вступ

У зв’язку з ростом інвалід-
ності проблема збереження
здоров’я, поліпшення якості
життя, підвищення функціо-
нальних можливостей і соці-
альної адаптації дітей-інвалідів
є однією з найбільш актуаль-
них. В Україні за останні роки
на фоні зниження демографіч-
них показників відмічається
кількісне зростання інвалід-
ності з дитинства нарівні з якіс-
ними несприятливими тенден-
ціями в її структурі. Погіршен-
ня здоров’я дитячого населен-
ня є глобальною національною
проблемою. Негативні зміни в
стані здоров’я дітей і підлітків
набули стійкого характеру [1].
Щорічно по країні виявляються
тисячі дітей з патологією орга-
на слуху з високим рівнем ви-
ходу на інвалідність і їхня кіль-
кість не має тенденції до по-
мітного зниження [2]. Відомо,
що якість життя у дітей з пору-
шенням слуху залежить від ста-
ну здоров’я, фізичного розвит-
ку, біологічної та розумової зрі-
лості, рівня фізичної готовності.

Діти з порушенням слуху в
процесі становлення особис-
тості переживають фізичне і
психологічне стомлення, неза-
доволеність собою й іншими,
стрес, розчарування, страх і
мають специфічні особливості
поведінки, що ускладнюють їх
соціальну адаптацію [3; 4]. У
цих умовах можливе форму-
вання у дітей, які погано чують,
соматичних захворювань, у ви-
никненні яких важлива роль
належить особистим та психо-
емоційним впливам, що при-
зводять до змін вегетативної та
ендокринної систем організму.
Тому, крім ураження органа
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слуху, що насамперед призве-
ло до інвалідності, у дітей-інва-
лідів у патологічний процес за-
лучені й інші органи та систе-
ми, на функціональні характе-
ристики яких впливають індиві-
дуально-типологічні власти-
вості організму [5; 6].

Дослідження стану соматич-
ного здоров’я дітей з порушен-
ням слуху мають фрагментар-
ний та деколи розрізнений ха-
рактер і не дають чіткого уяв-
лення про клінічні варіанти со-
матичної патології [2; 7; 8].

Виявлений нами взаємозв’я-
зок між соціально-економічни-
ми факторами, об’єктивними
показниками соматичного здо-
ров’я дітей та їх адаптаційни-
ми можливостями дозволив пі-
дійти до розробки індивідуалі-
зованих заходів щодо поліп-
шення якості здоров’я дітей з
порушенням слуху.

Метою цього дослідження
стало визначення у дітей з по-
рушенням слуху особливостей
стану соматичного здоров’я з

аналізом адаптаційних можли-
востей, стану серцевої діяль-
ності, біоелектричної активності
нейронів головного мозку, фі-
зичного розвитку та індивіду-
ально-типологічних особливос-
тей для розробки індивідуалі-
зованих профілактичних та лі-
кувально-реабілітаційних захо-
дів.

Матеріали та методи
дослідження

Проведено комплексну оцін-
ку стану здоров’я 200 дітей (98
дівчаток і 102 хлопчики) з по-
рушенням слуху віком 7–16
років. Контрольну групу по-
рівняння становили 494 здоро-
вих дитини (247 дівчаток і 247
хлопчиків) віком 7–16 років із
нормальним слухом.

Діти були розподілені з ура-
хуванням статі на вікові підгру-
пи: 7–10 років — «період дру-
гого дитинства», 11–13 років —
«препубертатний період», 14–
16 років — «пубертатний пері-
од» [9] (табл. 1).

Таблиця 1
Розподіл дітей за статтю та віком

Групи досліджених Діти з порушенням слуху Здорові діти           дітей

Стать Вік, роки
Кількість Кількість

абс. % абс. %

Хлопчики 7–10 34 17 97 19,6
11–13 24 12 66 13,4
14–16 44 22 84 17

Усього хлопчиків 102 51 247 50
Дівчатка 7–10 22 11 103 20,9

11–13 28 14 73 14,8
14–16 48 24 71 14,3

Усього дівчаток 98 49 247 50

Загальна кількість дітей 200 100 494 100

Усього досліджених дітей 694
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При обстеженні враховува-
лися скарги, клінічні дані, ре-
зультати лабораторних та функ-
ціональних методів досліджен-
ня, що включали оцінку фізич-
ного розвитку, електрокардіо-
графію, кардіоінтервалогра-
фію з кліноортостатичною про-
бою, ехокардіографію, елект-
роенцефалографію, психоло-
гічне тестування з оцінкою ін-
телектуального розвитку. От-
римані результати були оброб-
лені за допомогою традицій-
них статистичних методів з ви-
користанням програми Exсel
[10].

Результати дослідження
та їх обговорення

Вивчення анамнезу показа-
ло, що причини, які впливають
на слухову функцію плода в
період вагітності (загроза ви-
кидня, Rh-конфлікт, краснуха,
нефропатія), зустрічалися в
89,8 % випадків. У більшості ді-
тей (98 %) на формування по-
рушення слуху впливали кілька
факторів. Так, патологічні по-
логи зустрічалися у 62 % ви-
падків, патологія раннього нео-
натального періоду (гемолітич-
на хвороба новонароджених,
недоношеність, уроджені вади
розвитку) — у 54 %, перенесені
захворювання в грудному та
ранньому дитячому віці (сеп-
сис, грип, менінгоенцефаліт,
черепно-мозкова травма, епід-
паротит) визначалися у 48,5 %
дітей, обтяжена щодо порушен-
ня слуху спадковість — у 32 %
та лікування ототоксичними

препаратами (аміноглікозиди,
лазикс) — у 20 %.

Серед дітей із порушенням
слуху глухота І ступеня була
виявлена лише у 4 (1 хлопчик
та 3 дівчинки), що становило
тільки 2 % від їх загальної
кількості. Глухота ІІ ступеня
реєструвалася у 61 дитини (31
хлопчик та 30 дівчаток) і ста-
новила 30,5 %; ІІІ ступеня — у
84 обстежених (46 хлопчиків та
38 дівчаток) — 42 %; IV ступе-
ня — у 51 дитини (24 хлопчики
та 27 дівчаток) — 25,5 %. Віро-
гідна залежність ступеня ура-
женості слуху від віку не спо-
стерігалася.

При клінічному обстеженні
90 (45 %) дітей з порушенням
слуху найчастіше скаржилися
на головний біль, 53 (26,5 %)
— на підвищену стомлюва-
ність, 33 (16,5 %) — на карді-
алгії, переважно у пубертатно-
му віці (рис. 1). Вірогідна від-
мінність за статтю відмічалася
тільки у підгрупі дітей 7–10 ро-
ків, де хлопчики скаржилися на
головний біль удвічі  частіше,
ніж дівчатка.

В результаті проведеного
об’єктивного дослідження у
дітей з порушенням слуху ви-
явилися захворювання нерво-
вої системи у 185 обстежених
(92,5 %); затримка психічного
розвитку у 132 (66 %); функціо-
нальні захворювання серцево-
судинної системи — у 136 дітей
(68 %); органів дихання — у
134 (66,8 %); хронічні вогнища
інфекції — у 115 (57 %), органів
травлення — у 92 (46 %); кіст-

ково-м’язової системи — у 77
(36,5 %); ендокринної системи
(гіпоталамічна дисфункція, па-
тологія щитоподібної залози) —
у 86 (43 %); нирок та сечовивід-
ної системи — у 27 (13,5 %);
органів зору — у 38 (19 %); ане-
мія — у 30 (15 %) та прояви
алергії — у 15 (7,5 %) дітей, які
погано чують. Множинні стигми
дизембріогенезу зустрічалися у
126 обстежених (63 %) та по-
єднувалися з диспластичними
порушеннями серцево-судин-
ної системи.

Аналіз соматичного стану ді-
тей з порушенням слуху залеж-
но від віку та статі подано у
табл. 2.

Аналіз антропометричних
даних показав, що у дітей, які
погано чують, порівняно з діть-
ми з нормальним слухом, віро-
гідно частіше реєструвався
фізичний розвиток нижче се-
реднього (30 і 5 %), ретардація
росту (27 і 0 %) та дисгармо-
нійний фізичний розвиток (43,4
і 30,8 % випадків відповідно).
Гармонійний фізичний розвиток
виявлявся у 113 (56,5 %) дітей
із порушенням слуху та 342
(69,2 %) здорових. Виявлена
наявність вірогідних кореляцій-
них зв’язків між показниками
фізичного розвитку та такими
соціально-економічними та ме-
дико-біологічними факторами,
як вік матерів на момент по-
логів, термін гестації при наро-
дженні, наявність затримки
внутрішньоутробного розвитку,
матеріальне забезпечення сім’ї.

Дослідження невербального
інтелекту (рис. 2) у 95 дітей з
порушенням слуху виявило, що
дуже слабкий інтелект зустрі-
чався у 40 %, слабкий — у
26 %, середній — у 36,8 % ви-
падків, що обмежувало можли-
вості дітей до навчання, фор-
мування професійних навичок
та інтеграцію їх у суспільство.

Добрий інтелект мали 11
дітей (11,6 %), переважно дів-
чатка, дуже гарний — лише 2
дівчинки (2,1 %).

Результати психологічного
тестування, проведеного у 96
дітей з порушенням слуху та
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140 здорових дітей, виявили
вірогідну відмінність між показ-
никами їх емоційної стійкості.
Так, у віці 11–16 років, переваж-
но у дівчаток, реєструвався
високий нейротизм в 26,1 %
випадків, а дуже високий ней-
ротизм — у 10,1 % дітей з по-
рушенням слуху.

Для дітей з порушенням слу-
ху, переважно хлопчиків у віці
14–16 років, були характерні
такі акцентовані риси характе-
ру, як застрягання (14,8 %), пе-
дантичність (11,9 %) і тривож-
ність (11,1 %).

При порівнянні цих даних із
вихідним вегетативним тону-
сом було доведено, що симпа-
тикотонія виявлялася у 38 %
слабочуючих, в основному з ви-
соким рівнем нейротизму та
підвищеною тривожністю, ейто-
нія — у 33 % обстежених, пе-
реважно емоційно стійких екст-
равертів, ваготонія — у 29 %

випадків із переважанням у ді-
тей-інтровертів з акцентуація-
ми таких рис характеру, як за-
стрягання та педантичність (r =
+0,68–0,84; Р<0,05).

Нормальна вегетативна ре-
активність виявлялася у 26 %
слабочуючих, асимпатикотоніч-
ний варіант — у 27 %, гіпер-
симпатикотонічний варіант — у
47 % обстежених. Нормальне
вегетативне забезпечення реє-
струвалося у 27 % дітей із по-
рушенням слуху, недостатнє

вегетативне забезпечення з пе-
реважанням асимпатикотоніч-
ного варіанта — у 24,5 %, над-
лишкове вегетативне забезпе-
чення (гіперсимпатикотонічний
варіант) — у 16 %, гіпердіасто-
лічний варіант — у 13,5 % об-
стежених, а змішані варіанти
(симпатикоастенічний та асте-
носимпатичний) виявлені в 10
і 9 % випадків відповідно.

При дослідженні біоелект-
ричної активності нейронів кори
головного мозку виявлено, що

Таблиця 2
Характеристика стану соматичного здоров’я  дітей із порушенням слуху, абс./%

Залучені системи 7–10 років, n = 56 11–13 років, n = 52 14–16 років, n = 92

Х Д В Х Д В Х Д В

Нервова 30 20 50 22 26 48 42 45 87
53,6 35,7 89,3 42,3 50 92,3 45,7 49 94,6

Серцево-судинна 28 16 44 19 16 35 27 30 57
50 28,6 78,6 36,5 30,8 67,3 29,3 32,6 61,9

Органів дихання 24 12 36 18 16 34 37 23 60
42,9 21,4 64,3 34,6 30,8 65,4 40,2 25 65,2

Психічний розвиток 27 13 40 18 24 42 20 26 46
48,2 23,2 71,4 34,6 46,2 80,8 21,7 28,3 50

Хронічні інфекції 21 11 32 18 12 30 29 24 53
37,5 19,6 57,1 34,6 23,1 57,7 31,5 26,1 57,6

Травна 16 9 25 12 16 28 15 24 39
28,6 16,1 44,7 23,1 30,8 53,9 16,3 26,1 42,4

Кістково-м’язова 14 9 23 11 14 25 14 15 29
25 16,1 42,3 21,2 26,9 48,1 15,2 16,3 31,5

Ендокринна 13 9 22 9 12 21 19 23 42
23,2 16,1 39,3 17,3 23 40,3 9,5 25 34,5

Сечовивідна 4 4 8 4 5 9 5 5 10
7,1 7,1 14,2 7,7 9,6 17,3 5,4 5,4 10,8

Органів зору 4 2 6 5 6 11 9 12 21
7,1 3,6 10,7 9,6 11,5 21,1 9,8 13 22,8

Анемія 5 2 7 6 4 10 9 12 21
8,9 3,6 12,5 11,5 7,7 19,2 9,8 13 22,8

Прояви алергії 2 3 5 1 3 4 2 4 6
3,6 5,4 9 1,9 5,8 7,7 2,2 4,3 6,5

������������
������������
������������
������������
������������
������������

�������������
�������������
�������������
�������������

������������
������������
������������
������������
������������

������������
������������
������������ �������������

0
10
20
30
40
50

дуже
слабкий

слабкий середній добрий дуже
добрий%

����
інтелект

Рис. 2. Характеристика невербального інтелекту у дітей із пору-
шенням слуху

%



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË74

Таблиця 3
Частота змін ЕКГ у дітей з порушенням слуху, абс. (%)

Діти Діти
з порушенням  з нормальним
слуху, n=200  слухом, n=494

Синусова тахікардія 43 (21,5)* 45 (9,1)
Синусова аритмія 55 (27,5) 125 (25,3)
Синусова брадикардія 28 (14)” 12 (2,4)
Міграція водія синусового 18 (9)” 4 (0,8)
ритму
Замісний ектопічний ритм 10 (5)” —
Екстрасистолія 16 (8)” 2 (0,4)
Неповна блокада правої 70 (35) 191 (38,7)
ніжки пучка Гіса
Синдром надшлуночкового 102 (51)* 177 (35,8)
гребінця
Скорочення інтервалу РQ 27 (13,5) 65 (13,2)
Гіпертрофія міокарда лівого 28 (14)” 15 (3,04)
шлуночка
Зміни фази реполяризації 142 (71)” 114(23,1)
міокарда
Синдром ранньої реполяризації 18 (9)” 13 (2,6)
Подовження інтервалу QT та QTкор 22 (11)* 23 (4,6)

Примітка. “ — Р<0,01; * — Р<0,05 порівняно зі здоровими дітьми.

Зміни ЕКГ

іритативні зміни на фоні міжпів-
кульової асиметрії реєструва-
лися у 67 % слабочуючих, зни-
ження порогу судомної готов-
ності — у 34,4 %, зниження
функціональної активності ней-
ронів кори головного мозку —
у 28,3 % випадків.

Пов’язані з дефектом слуху
індивідуально-типологічні
особливості особистості, пору-
шення мозкового кровообігу,
гіпоталамічна дисфункція при-
зводять до формування психо-
емоційних порушень та сома-
тичної патології [6].

Порівняльна характеристика
результатів електрокардіогра-
фічного дослідження дітей з
нормальним та з порушеним
слухом наведена в табл. 3.

Дослідження біоелектричної
активності серця у дітей із по-
рушенням слуху виявило, що
регулярний синусовий ритм
реєструвався в 9,5 %; синусова
тахікардія виявлялася в 21,5 %
і синусова аритмія — в 27,5 %
випадків. Групу ризику з розвит-
ку синдрому слабкості синусо-
вого вузла становили 14 %
дітей із синусовою брадикар-
дією, 9 % — з міграцією водія

синусового ритму і 5 % — із за-
місним ектопічним ритмом. Екс-
трасистолія (як суправентрику-
лярна, так і шлуночкова) вияв-
лена у 8 % обстежених дітей.
Такі порушення функції про-
відності, як неповна блокада
правої ніжки пучка Гіса, реєст-
рувалися в 35 % випадків, а у
вигляді синдрому уповільнено-
го проведення по правому над-
шлуночковому гребінцю — у
51 % обстежених. Укорочення
інтервалу РQ як феномен CLC
виявлено у 13,5 % дітей. Ранні
електрокардіографічні ознаки
гіпертрофії міокарда лівого
шлуночка виявлені у 14 % сла-
бочуючих. Різні зміни фази ре-
поляризації міокарда шлуночків
реєструвалися у 91 % обстеже-
них, напруження адаптаційних
механізмів — у 62 % та зрив
адаптації — в 23 % випадків.
Подовження інтервалу QT та
QTкор виявлено в 11 % дітей з
порушенням слуху і у 0,5 % ви-
падків було розцінено як уро-
джений синдром подовженого
інтервалу QT Ервелла — Лан-
ге — Нільсена. Синдром подов-
женого інтервалу QT вказував
на електричну нестабільність

міокарда і, будучи маркером
ризику фатальних шлуночко-
вих аритмій, потребував прове-
дення індивідуальних превен-
тивних заходів з урахуванням
ступеня ризику раптової серце-
вої смерті.

 Таким чином, проведене
дослідження показало, що у
дітей із порушенням слуху по-
ширена супровідна патологія,
що впливає на стан реактив-
ності й адаптаційні можливості
організму, а в деяких випадках
навіть призводить до синдрому
раптової серцевої смерті.

Виявлений нами взаємозв’я-
зок як між соціально-економіч-
ними факторами й об’єктивни-
ми показниками соматичного
здоров’я, так і останніх з адап-
таційними можливостями у ді-
тей, які погано чують, дозволи-
ло підійти до розробки індиві-
дуалізованих заходів щодо по-
ліпшення якості здоров’я дітей
з порушенням слуху.

Висновки

1. Зниження слуху впливає
на когнітивний та психосоматич-
ний розвиток дітей, що визначає
необхідність ранньої діагнос-
тики супровідної патології.

2. Для дітей із порушенням
слуху характерні захворюван-
ня переважно нервової, серце-
во-судинної, легеневої, травної
систем і наявність хронічних
вогнищ інфекції.

3. Комплексна оцінка стану
соматичного здоров’я дітей із
порушенням слуху з урахуван-
ням індивідуально-типологіч-
них властивостей особистості є
перспективною для виявлення
факторів ризику розвитку сома-
тичних захворювань і розробки
індивідуалізованих профілак-
тичних та лікувальних заходів,
диференційованого підходу до
навчання, виховання, прогно-
зування соціальної адаптації та
здоров’я в цілому.
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Вступ

Патологія кістково-м’язової
системи, в якій остеоартроз по-
сідає одне з провідних місць,
веде до значних втрат в еконо-
мічній, соціальній і психологіч-
ній сферах, внаслідок втрати
працездатності, інвалідизації
хворих. Найбільш висока час-
тота ураження великих сугло-
бів: колінного (33,3 %) та куль-
шового (42,7 %) [1].

Основними напрямками те-
рапії хворих на остеоартроз є
зменшення механічного наван-
таження на уражені суглоби,
активація метаболічних про-
цесів у хрящовій тканині, лікві-
дація чи зменшення явищ ре-
активного синовіту, больового
синдрому, відновлення чи по-
ліпшення функції уражених суг-
лобів.

У комплексному лікуванні
хворих на різних стадіях захво-
рювання застосовуються: ме-
дикаментозна терапія, фізіоте-
рапія, лікувальна фізкультура,
ортопедична корекція статич-
них порушень; при неефектив-
ності консервативної терапії —
хірургічне втручання [2; 3].

Найбільш радикальним ме-
тодом «боротьби» з остеоарт-
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розом є тотальне ендопротезу-
вання із застосуванням метало-
полімерних чи керамічних ен-
допротезів, що враховують біо-
механіку суглоба. Однак, не-
зважаючи на оптимальні ре-
зультати оперативного лікуван-
ня, хворі у післяопераційному
періоді мають потребу у реабі-
літації для закріплення та по-
ліпшення отриманого ефекту.
Показанням для консерватив-
ної реабілітації хворих після ен-
допротезування кульшових су-
глобів є: множинне ураження
суглобів, захворювання контр-
латерального суглоба, стійкий
больовий синдром, незначне
поліпшення функціонального
стану після операції, контракту-
ра суглоба, інфекційне усклад-
нення [4].

Наявність імплантата є при-
чиною імунної реакції та асеп-
тичного запального процесу,
що має проліферативний ха-
рактер. Так само можливий
розвиток ексудативного запаль-
ного процесу у вигляді синові-
ту та періартриту [4].

Незважаючи на значний ви-
бір лікарських засобів і методів
фізіотерапевтичного впливу,
використовуваних для лікуван-
ня патології суглобів, доцільним

є пошук нових, найбільш опти-
мальних методик комплексної
терапії остеоартрозу, оптиміза-
ція впливу на патогенетичні
ланки даної патології.

Матеріали та методи
дослідження

Під нашим спостереженням
знаходилося 60 хворих із де-
формуючим остеоартрозом. З
них — 37 жінок (61,7 %) і 23 чо-
ловіки (38,3 %).

Середній вік становив (53,6±
6,5) року (від 40 до 75 років).

Залежно від застосованої
методики лікування було виді-
лено дві групи хворих. Перша
група включала 45 хворих із
деформуючим остеоартрозом з
переважним ураженням куль-
шових суглобів, яким запро-
ваджувалося комплексне ліку-
вання остеоартрозу із застосу-
ванням ультразвукової терапії
на ділянку ураженого суглоба.
Друга група — 15 хворих на
остеоартроз після ендопроте-
зування кульшового суглоба,
яким запроваджувалося комп-
лексне лікування із застосуван-
ням ультразвукової терапії на
ділянку протезованого суглоба.

Пацієнти І групи висували
скарги на болі механічного типу
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в ділянці кульшових та колін-
них суглобів, що посилюються
при статичному навантаженні,
у кінці дня; больові явища у
дрібних суглобах, обмеження
обсягу рухів. У хворих із супро-
відним синовітом артралгії від-
значалися не тільки при фізич-
ному навантаженні, але й у спо-
кої, вночі, що змушувало їх
приймати протизапальні препа-
рати. Пацієнти ІІ групи також
висували скарги на больові від-
чуття у дрібних суглобах, у ді-
лянці контрлатерального куль-
шового суглоба, а також скар-
ги, пов’язані з наявністю реак-
тивного синовіту в ділянці про-
тезованого кульшового суглоба.

Усі пацієнти були обстежені
за єдиною схемою, що включа-
ла клініко-лабораторні й інстру-
ментальні дослідження.

 Кількісний рівень больових
відчуттів визначали у санти-
метрах за допомогою 10-санти-
метрової візуальної аналогової
шкали (ВАШ), де відсутність
болю відповідає 0 см, а макси-
мальний біль — 10 см.

З метою вивчення клінічних
ознак суглобового синдрому
використовували альгофунк-
ціональний індекс Лекена
(M. Lequesne), що визначали за
характером больового синдро-
му, тривалістю ранкової ску-
тості тощо [5]. Ступінь вираже-
ності коксартрозу оцінювали в
балах (від 1 до 12 балів). Об’єк-
тивно оцінювали кількість ура-
жених суглобів, больовий, су-
глобовий та запальний індекс,
обмеження обсягу рухів, при-
пухлість суглоба (обсяг у сан-
тиметрах).

Відповідно до класифікації
Kellgren (1957), ІІ рентгеноло-
гічна стадія коксартрозу діагно-
стована у 38 (63,3 %) пацієнтів,
ІІІ стадія — у 19 (31,7 %), IV ста-
дія — у 3 (5 %) хворих на остео-
артроз.

Використовуваний нами лі-
кувальний комплекс включав
вплив ультразвуку в поєднанні
з медикаментозною терапією.
Озвучування здійснювалося
від апарата УЗТ-1,01 Ф випро-
мінювачем ИУТ 0,88–1,03 Ф із
частотою 880 кГц, у контактно-
му положенні випромінювача,
тривалість процедури — 7 хв,

щодня, загальним курсом — 10
процедур у поєднанні з меди-
каментозною терапією остео-
артрозу (селективні інгібітори
ЦОГ-2, хондропротектори, ме-
таболічні препарати), ЛФК.

У механізмі дії ультразвуку
на організм основне значення
мають: тепловий (неспецифіч-
ний), механічний і фізико-хіміч-
ний (специфічний) фактори.
Підвищення ензиматичної ак-
тивності лізосомальних фер-
ментів клітин, що відбувається
під дією ультразвукових коли-
вань, приводить до очищення
запального осередку від клітин-
ного детриту і патогенної мікро-
флори у проліферативну фазу
запалення [6]. Ультразвукова
терапія належить до активних
фізичних факторів, які виявля-
ють виражену протизапальну,
спазмолітичну, гіпосенсибілізу-
ючу, знеболювальну, трофічну,
фібринолітичну дію, стимулює
регенеративні процеси [3; 6; 7].

Результати дослідження
та їх обговорення

Добре переносили проведе-
ну терапію 56 (93,3 %) хворих,
випадків загострення основно-
го та супровідних захворювань
не було. У більшості хворих
після проведення 3–4 проце-
дур спостерігалася позитивна
динаміка клінічної симптомати-
ки. Лише у 4 (6,7 %) хворих суб’-
єктивний та об’єктивний статус
залишився без динаміки.

У хворих І групи стійкий по-
зитивний ефект досягнуто у 41
(91,1 %) хворого. Рівень больо-
вих відчуттів за ВАШ зменшив-
ся на 55,3 % (з 7,58 до 3,37 см),
суглобовий індекс знизився на
58,3 %, альгофункціональний
індекс Лекена зменшився на
38,3 % (з 9,4 до 5,8 бала). По-
зитивна динаміка клінічної сим-
птоматики спостерігалася з 5–
7-ї процедури.

У хворих ІІ групи стійкий те-
рапевтичний ефект відзначав-
ся з 4–5-ї процедури у 14 (93,3 %)
хворих. Рівень больових від-
чуттів за ВАШ зменшився на
57,2 % (з 7,62 до 3,26 см), суг-
лобовий індекс знизився на
62,7 %, альгофункціональний
індекс Лекена зменшився на
51,5 % (з 10,1 до 4,9 бала).

Після курсу лікування хворі
як у І, так і в ІІ групі відзначали
стихання явищ синовіту: змен-
шення припухлості та гіпер-
термії у ділянці уражених суг-
лобів, збільшення обсягу рухів,
зникнення нічних та стартових
болів, значне зменшення больо-
вих відчуттів при навантаженні.
Найбільш виражена ефектив-
ність проведеної терапії спос-
терігалась у хворих ІІ групи —
стабілізація та покращання
функціонального стану кульшо-
вих суглобів.

Висновки

Результати проведених до-
сліджень свідчать про терапев-
тичну ефективність озвучуван-
ня кульшових суглобів у по-
єднанні з медикаментозною те-
рапією хворих на остеоартроз.
Отримані ефекти сприятливо
впливають на перебіг реабілі-
таційного періоду у хворих на
остеоартроз після ендопроте-
зування суглобів.
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Професійна патологія

Державна політика у сфері
охорони здоров’я спрямовуєть-
ся на підвищення рівня здоро-
в’я, поліпшення якості життя і
збереження генофонду україн-
ської нації.

І серед найпріоритетніших
проблем сучасної профілактич-
ної медицини, що потребують
нагального та всебічного роз-
в’язання, провідне місце по-
сідають проблеми, пов’язані зі
збереженням та покращанням
здоров’я підростаючого поко-
ління, підвищенням рівня його
соціальної та професійної діє-
здатності [1; 3; 6].

Тому створення належних
умов для формування повно-
цінної та здорової особистості
потребує вдосконалення, а в
деяких аспектах і перегляду
медико-профілактичної діяль-
ності не тільки в системі охо-
рони здоров’я, а й у системі ос-
віти, пошуків концептуально
нових, адекватних вимогам
сьогодення шляхів, високо-
ефективного медичного супро-
водження навчального проце-
су.

В умовах значного, переваж-
но необгрунтованого підвищен-
ня рівня інтенсифікації процесів
навчальної діяльності, розба-
лансованості рівня розумового
і фізичного навантаження, не-
достатньої, а часом і відсутньої,
професійної придатності до
певних фахів, на фоні наяв-
ності у більшості представників
учнівської та студентської мо-
лоді низки психічних і соматич-
них порушень, які можуть по-
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тенціюватися негативним впли-
вом неадекватного навчально-
го навантаження, підростаюче
покоління зазнає великого ри-
зику щодо формування здоро-
в’я, що є підгрунтям невисоко-
го рівня успішності в їх по-
дальшій професійній діяльності
[2; 4; 7; 8].

Таке положення зумовлює
необхідність пошуку нових,
більш ефективних гігієнічних
методів та методологічних під-
ходів, базисом яких повинен
стати комплексний системоут-
ворюючий принцип формуван-
ня провідних професійно-зна-
чущих функцій та підвищення
рівня адаптаційних можливос-
тей ще неповністю сформова-
ного організму, що може стати
запорукою високого рівня про-
фесійної успішності учнівської
та студентської молоді [1; 2].

Одним із найбільш репре-
зентативних індикативних по-
казників, що вказує на незадо-
вільний стан психічного і фізич-
ного здоров’я в учнівському та
студентському середовищі, є
наявність у більшості представ-
ників цієї когорти популяційно-
го середовища нестійких та
стійких форм порушень загаль-
ної адаптації або її окремих ти-
пів, що в більшості випадків є
наслідком розумового та фізич-
ного перевантаження на фоні
некоректного, а часом і відсут-
нього професійного відбору,
недосконалої системи вивчен-
ня й оцінки індивідуальних
особливостей і наявності у біль-
шості учнів і студентів у пре-

морбідному стані психічних і
соматичних порушень [4].

Незважаючи на те, що існу-
юча в Україні система профе-
сійної орієнтації, яка формува-
лася впродовж багатьох років
і грунтується на фундамен-
тальних дослідженнях із різних
галузей науки (медицина, пси-
хологія, педагогіка, математи-
ка, соціологія, демографія то-
що), декларує головні стра-
тегічні напрямки її здійснення в
загальній структурі медичних,
психологічних, педагогічних до-
сліджень та визначає основні
шляхи реалізації цих напрямків
(професійна інформація, ви-
значення та подальший розви-
ток нахилів, інтересів, здібнос-
тей, а при їх певній недостат-
ності можливі шляхи корекцій-
ного впливу у різних випадках
професійної діяльності, про-
фесійна консультація тощо), з
появою нових форм навчання
більшість навчальних закладів
відводять їй другорядне місце.
Проте й сама система профе-
сійної орієнтації з огляду на су-
часні тенденції в освіті потре-
бує певного перегляду й удос-
коналення, особливо це є ак-
туальним при професійному
відборі щодо оволодіння нови-
ми «модними» професіями (фі-
зична реабілітація, менедж-
мент, інформатика, медична
психологія тощо), які потребу-
ють значного інтелектуального
потенціалу, а з урахуванням
більшості контрактних форм
навчання при оволодінні цими
спеціальностями цей потенціал
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практично не враховується, що
є причиною не тільки профе-
сійної неуспішності, а в деяких
випадках і виникнення проявів
девіантності переважно у ви-
гляді адитивної реалізації [5].

Більшість досліджень, при-
свячених цій проблемі, наголо-
шує, що в умовах інтенсифіка-
ції науково-технічного прогресу
навчання у вищому навчально-
му закладі потребує значної
мобілізації та напруження всіх
систем життєдіяльності організ-
му [2–4; 7; 8].

Інтенсивна розумова діяль-
ність студентів, яка пов’язана
із залученням усіх механізмів
адаптації, високий, а іноді кри-
тичний рівень емоційного на-
пруження значною мірою по-
значається на рівні працездат-
ності та потребує надзвичай-
них зусиль з боку таких найваж-
ливіших складових вищої не-
рвової діяльності, як пам’ять,
увага, процеси мислення. Під
час проведення семестрових
форм контролю (іспит) у сту-
дентів часто спостерігається
стан екзаменаційного стресу,
що призводить до переванта-
ження всіх систем життєдіяль-
ності, особливо центральної
нервової, ендокринної, серцево-
судинної тощо, що в свою чергу
може підсилювати або виклика-
ти нові форми розладів психіч-
ного і соматичного здоров’я.

 Високий рівень здоров’я
студентської молоді є необхід-
ною складовою успішності у
навчанні та подальшій про-
фесійній діяльності. Проте
рівень психічного і фізичного
здоров’я сучасного студентства
є вкрай незадовільним, що
перш за все є наслідком недо-
сконалості системи медичного
супроводження навчального
процесу як в самому вищому
навчальному закладі, так і в
закладах системи загальної
середньої освіти [1; 4].

 Слід зазначити, що в умо-
вах реформи шкільної освіти та
широкого використання в на-
вчальній діяльності різноманіт-
тя інноваційних технологій ди-
тячий та підлітковий організм

часто виявляється неадапто-
ваним до психологічних і фізіо-
логічних можливостей, тому
суттєво збільшується інформа-
ційне навантаження на не-
сформований організм, що не-
гативно впливає на перебіг пси-
хічних, фізіологічних, біохіміч-
них реакцій та вносить зміни до
«екології дитинства» [5; 7; 8].

А на фоні недосконалості, а
в деяких випадках і відсутності
системи медичного супрово-
дження навчального процесу
це є підгрунтям того, що вже з
першого дня перебування у
вищому навчальному закладі
студент знаходиться у стані
дезадаптації, яка є продовжен-
ням шкільної дезадаптації та
підсилена екзаменаційним
стресом під час шкільних ви-
пускних та вступних іспитів,
супроводжується різкими зміна-
ми соціального статусу (переїзд
в інше місто, початок прожи-
вання в гуртожитку, нове соці-
альне оточення, зміна стерео-
типу життя).

Ще однією проблемою, яка
досить часто не враховується,
є те, що досить значна частина
школярів та студентів не завж-
ди коректно й адекватно уяв-
ляють собі сутність своєї май-
бутньої професії (особливо ак-
туально це питання постало з
появою нових навчальних спе-
ціальностей).

Це у свою чергу може ви-
кликати в процесі навчання
певне розчарування, яке може
супроводжуватися виникнен-
ням депресивних станів [4].

Водночас, розглядаючи
особливості провідних методик
прогнозування професійної
придатності, що використову-
ються у сучасній практиці гігіє-
нічних досліджень, можна гово-
рити про те, що прогноз являє
собою науково обгрунтовану
математичну оцінку ймовірніс-
ного ризику виникнення дез-
адаптивних станів у суб’єкта в
найближчому та віддаленому
майбутньому. Проте досить ча-
сто при використанні сучасних
дослідницьких методик прогно-
зування професійної придат-

ності не враховується ретро-
спективний аспект, зокрема, на-
явність шкільної дезадаптації,
що призводить до певної неко-
ректності в інтерпретації отри-
маних результатів. А з появою
нових навчальних спеціально-
стей проблема прогнозування
професійної придатності по-
глиблюється і недостатнім вив-
ченням особливостей майбут-
ньої професії.

Таким чином, умови існуван-
ня та навчання більшості сту-
дентської молоді диктують на-
гальну потребу всебічного ком-
плексного вивчення гігієнічних
аспектів діагностики та своє-
часної корекції дезадаптації, що
виникає чи потенціюється під
час навчального процесу, роз-
робки нових методів її прогно-
зування з урахуванням соці-
альних, медичних, індивідуаль-
но-психологічних, біологічних
та педагогічних факторів та
адаптаційних можливостей ор-
ганізму.

Вищевказане дозволяє вва-
жати науково-практичне об-
грунтування, розробку та впро-
вадження в закладах освіти
високоефективної та перма-
нентної системи професійної
орієнтації, професійного відбо-
ру і сучасних методів та техно-
логій медичного супроводжен-
ня навчального процесу на всіх
етапах навчання пріоритетним
завданням сучасної профілак-
тичної медицини, що і стало
передумовою нашого науково-
го дослідження, яке виконано
відповідно до Національної
програми «Освіта» («Україна
ХХІ століття»), Міжгалузевої
комплексної програми «Здоро-
в’я нації на 2002–2011 рр.»,
Національної доктрини розвит-
ку освіти та інших нормативно-
правових актів [6].

Основною метою роботи бу-
ло вивчення найбільш індика-
тивних чинників, що впливають
на виникнення та особливості
перебігу дезадаптаційних ре-
акцій у студентської молоді, яка
навчається у вищих навчальних
закладах ІІІ–ІV рівня акреди-
тації за спеціальністю «Фізична



# 5 (85) 2004 79

реабілітація», залежно від фор-
ми навчання (державне замов-
лення, контрактна форма), та
наукове обгрунтування необ-
хідності вдосконалення про-
фесійної орієнтації, професій-
ного відбору та медичного су-
проводження навчального про-
цесу на всіх етапах здобуття
освіти з урахуванням соціаль-
них, індивідуально-психологіч-
них, біологічних, медичних фак-
торів та гендерних особливос-
тей кожного індивідуума.

Матеріали та методи
дослідження

Відповідно до поставленої
мети обстежено 114 студентів,
що навчаються за спеціальні-
стю «Фізична реабілітація» І–ІІІ
курсу навчання віком 17–19
років, за гендерною ознакою 70
юнаків, 44 дівчини.

За рахунок державного бю-
джету навчаються 68 респон-
дентів, за  контрактною фор-
мою — 46. Контрольну групу
становили 110 респондентів
відповідного віку та статі, які
після закінчення школи подаль-
ше навчання припинили.

При дослідженні використо-
вувалися соціально-гігієнічні
методи дослідження: анкету-
вання закритими та відкритими
анкетами, методи фокусних та
номінальних груп, структурова-
них та напівструктурованих
інтерв’ю. Для визначення пси-
хоемоційного стану, фізичного
самопочуття та рівня тривож-
ності респондентів використо-
вувалися методи психодіагно-
стичних досліджень [9]. Для
оцінки самопочуття, активності
та емоційного стану — тест
«САН» («Методика діагностики
оперативної оцінки самопочут-
тя, активності, настрою»), який
складався із 30 біполярних
шкал — ознак стану організму
на даний момент часу.

Здатність особистості до са-
мостійної поведінки та прийнят-
тя рішень вивчалася за допо-
могою тесту «Рівень суб’єктив-
ного контролю» Дж. Роттера.

Рівень емоційної мобільності
та реактивності вивчався нами

за допомогою тематичного
анерцептивного тесту (ТАТ).

Рівень ситуаційної та особи-
стісної тривожності вивчався за
допомогою «Шкали самооцін-
ки» Ч. Д. Спілбергера — Ю. Л.
Ханіна та «Особистісної шкали
проявів тривоги» (J. Teylor,
1953) в адаптації Т. А. Немчи-
на (1966). Наявність акцентуації
характеру вивчалася за допо-
могою «Психохарактерологіч-
ного діагностичного опитуваль-
ника» О. Є. Лічка та тестів
Шмишека і Леонгарда.

Статистична обробка отри-
маних результатів здійснюва-
лася за допомогою пакета при-
кладних програм "Statisticа for
Windows" та "SPSS".

Результати дослідження
та їх обговорення

Спеціальність «Фізична реа-
білітація» належить до віднос-
но нових професій, тому особ-
ливого значення набуває сис-
тема визначення професійної
придатності молоді до роботи
в даній галузі. Проте методо-
лого-теоретичний статус фізич-
ної реабілітації як професійної
дисципліни, за винятком деяких
досліджень кінезіологічного
аспекту та вивчення деяких
часткових методико-практич-
них підходів, остаточно ще не
склався.

І хоча відомо, що основним
завданням фізичної реабілітації
є сприяння здоров’ю населен-
ня з особливими потребами,
слід зазначити, що і самі сту-
денти, які засвоюють фах фі-
зичного реабілітолога, часто
потребують психологічної та
медичної допомоги, оскільки в
умовах відсутності системи про-
фесійної орієнтації, консуль-
тації та професійного відбору
більшість представників сту-
дентської молоді не відповіда-
ють вимогам та завданням май-
бутньої професійної дійсності в
означеній галузі. Про це свід-
чать результати наших дослі-
джень.

Так, встановлено, що (65,8±
1,5) % студентів при вступі до
навчального закладу мали со-

матичну патологію, найчастіше
зустрічалися патологічні зміни
в діяльності шлунково-кишко-
вого тракту (хронічні гастрити,
холецистити, панкреатити), па-
тологія ендокринної системи —
переважно щитоподібної зало-
зи, а у респондентів жіночої
статі патологія репродуктивної
системи, в основному за раху-
нок порушень менструального
циклу (гіпоменструальний син-
дром, аменорея, альгомено-
рея) та запальних захворювань
сечостатевої системи (кольпіти,
аднексити).

Наявність соматичної пато-
логії в умовах інтенсивного на-
вчального навантаження є од-
ним із факторів порушень меха-
нізмів адаптації та виникнення
дезадаптаційних реакцій з по-
рушеннями рівня психічного
здоров’я.

Слід зазначити, що порушен-
ня соціально-психологічної
адаптації спостерігається з
перших днів навчання у вищо-
му навчальному закладі і за
своєю природою має багато-
векторну основу.

Так, респонденти основної
групи мали показники реактив-
ної тривожності в 1,8 разу вищі
порівняно з респондентами
контрольної групи — відповід-
но (28,3±1,9) та (15,7±1,0) балу.
Рівень особистісної тривоги у
студентів основної групи був
вищим у 1,5 разу порівняно з
групою контролю.

Рівень нейротизму серед
респондентів основної групи
мав такі показники: у юнаків
(16,0±1,5) балу, у дівчат —
(18,0 ±1,0), що достовірно ви-
ще вікової норми (Р<0,01).
Рівень витривалості за шкалою
Teylor серед респондентів ос-
новної групи в середньому ста-
новив 23–24 бали у юнаків та
24–25 балів у дівчат основної
групи. При цьому збільшення
його спостерігалося під час се-
местрових екзаменів відповід-
но в юнаків у середньому на 1
бал, у дівчат — на 2–3 бали.
Для порівняння, у студентів
аналогічного віку та статі, що
навчаються за спеціальністю
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«Фізична культура», ці показни-
ки були достовірно нижчими
(Р<0,01) і дорівнювали у юнаків
17–18, а у дівчат 19–20 балів
під час навчального семестру,
збільшуючись на 1 бал під час
сесійного періоду. При цьому у
студентів, що навчаються за
контрактною формою, вони за-
лишилися практично незмінни-
ми як під час міжсесійного на-
вчання, так і під час семестро-
вих екзаменів.

При дослідженні за допомо-
гою опитувальника САН у ос-
новній групі спостерігалися
низькі показники за значенням
«самопочуття», що свідчить про
знижену суб’єктивну оцінку за-
гального стану і значну втому.
Фактор «активність» у студентів
основної групи був достовірно
нижчим (Р<0,001) порівняно з
групою контролю, що свідчить
про істотне зниження швидкості
й темпу фізичних функцій.

При аналізі залежності осо-
бистісної тривожності від ета-
пів навчальної діяльності, фор-
ми навчання та гендерних особ-
ливостей встановлено, що най-
більш суттєві негативні тен-
денції щодо цього показника
спостерігалися під час екзаме-
наційного періоду. При цьому у
студентів, що навчаються за
рахунок державних коштів, по-
казники рівня особистісної три-
вожності були достовірно (Р<
0,001) вищими порівняно з сту-
дентами-контрактниками. Тоб-
то можна зазначити актуаліза-
цію соціальних аспектів сучас-
ної вищої освіти. Загроза бути
виключеними за неуспішність з
навчального закладу значно
вища серед студентів, що на-
вчаються за рахунок держав-
них коштів, і досить низька, а в
деяких  навчальних закладах
практично відсутня серед сту-
дентів-контрактників.

При дослідженні впливу ген-
дерних особливостей на процес
виникнення та перебігу соціаль-
но-психологічної дезадаптації
можна констатувати, що серед
осіб жіночої статі цей ризик ви-
ще у 2,4 разу порівняно з юна-
ками (Р<0,05).

Особливо це стосується дів-
чат з патологією репродуктив-
ної системи. Порушення адап-
таційних механізмів пов’язано
у них переважно із соціально-
психологічними моментами
(страхом розголошення), що є
причиною низького рівня звер-
нень за медичною допомогою
та зростання в періоді часу па-
тологічних проявів як соматич-
ного, так і психологічного ха-
рактеру, що значно підсилюєть-
ся в умовах інтенсивного на-
вчального навантаження.

Ще одним важливим факто-
ром, що служить причиною дез-
адаптаційних проявів, є низь-
кий рівень інформованості абі-
турієнтів та студентів про сут-
ність професії фізичного реабі-
літолога. Так, за даними наших
соціально-гігієнічних дослі-
джень, тільки 10 % респонден-
тів адекватно уявляють своє
професійне майбутнє. При цьо-
му 55,5 % студентів І–ІІІ курсів
вважають, що основною сутні-
стю професійної діяльності в
галузі фізичної реабілітації є лі-
кування хворих, що в подаль-
шому при з’ясуванні дійсних
професійних обов’язків призво-
дить до розчарування, а в дея-
ких випадках (за нашими до-
слідженнями, у (15±1,5) % сту-
дентів) — до проявів дезадап-
тації з вираженими ознаками
депресії і, як наслідок, адитив-
ної реалізації (алкоголізація,
наркотизація тощо). Особливо
це притаманно особам із певни-
ми типами акцентуацій характе-
ру (нестійкий, епілептоїдний).
Все це свідчить про недоско-
налість системи професійної
орієнтації як у галузі фізичної
реабілітації, так і в деяких ін-
ших, оскільки повне незнання
сутності своєї професійної ді-
яльності нами виявлялося при
дослідженні контингенту сту-
дентської молоді, що навчаєть-
ся за спеціальністю «Практич-
на психологія», де більшість
респондентів (58,0±1,8) % та-
кож вважали, що основна їх
майбутня професійна діяль-
ність буде пов’язана з лікуван-
ням хворих.

Висновки

1. В умовах навчання у ви-
щому навчальному закладі у
студентської молоді, що за-
своює спеціальність «Фізична
реабілітація», на фоні недоско-
налої системи професійної ор-
ієнтації та професійного відбо-
ру спостерігаються негативні
тенденції щодо процесів адап-
тації: високі показники особис-
тісної та ситуаційної тривож-
ності, високий рівень нейротиз-
му, поступове зростання ступе-
ня інтернальних проявів з боку
показників суб’єктивного конт-
ролю, виражене поширення
явищ дезадаптаційного змісту
з боку властивостей характеру
та показників нервово-психіч-
ного стану.

2. Індикативність проявів
дезадаптаційних реакцій зале-
жить від форми навчання (кон-
трактна, державна) та гендер-
них особливостей, рівня психіч-
ного і соматичного здоров’я в
преморбідному стані та інфор-
мованості щодо сутності май-
бутньої професії.

В подальших наукових до-
слідженнях вважаємо доціль-
ним удосконалення системи
професійної орієнтації та про-
фесійного відбору, що носити-
ме перманентний і комплекс-
ний характер з використанням
ефективної адаптивної діагно-
стики, прогнозування профе-
сійної придатності студентів,
що засвоюють спеціальність
«Фізична реабілітація», з ура-
хуванням аналізу особливос-
тей формування психофізич-
них функцій, імовірного прогно-
зування змін та порушень у
стані психічного і соматичного
здоров’я, що можуть мати місце
в процесі навчальної діяль-
ності. В цьому контексті необ-
хідне також удосконалення си-
стеми медичного супроводжен-
ня навчального процесу як не-
від’ємної складової збережен-
ня та покращання здоров’я мо-
лоді.
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Проблемі порушення мікро-
циркуляції надається виключно
важливе значення усіма спеці-
алістами наукової та практич-
ної медицини [1; 2; 9]. Відомо,
що в системі кровообігу особ-
лива роль належить мікрогемо-
судинному відділу як спеціалі-
зованому ефектору, завдання
якого полягає у забезпеченні
реалізації функціональних мож-
ливостей крові: власне трофіч-
ної (нутрітивна), регуляторно-
інтегративної та захисної [2]. В
основі функції мікрогемоцирку-
ляційної одиниці, або відділу,
лежить принцип авторегуляції.

Будь-яке локальне ушко-
дження стінки артерії призво-
дить до її спазму внаслідок
місцевого подразнювання ад-
ренергічних волокон активними
амінами та загальних нейрогу-
моральних дій (екстрений ви-
кид пресорних речовин гіпота-
ламусом і наднирковою зало-
зою). Крім того, спазм артері-
ол, метартеріол підвищує ос-
мотичний тиск і порушує обмін
речовин у системі капіляри —
клітини. В цьому і полягають
труднощі у проведенні регулю-
вання капілярного кровотоку,

УДК 616.13.002-07:612.15

П. А. Мартинець

ДІАГНОСТИКА РІВНЯ І СТУПЕНІВ ПОРУШЕННЯ
МІКРОГЕМОЦИРКУЛЯЦІЙНОГО ГОМЕОСТАЗУ В НИЖНІХ

КІНЦІВКАХ ПРИ ОБЛІТЕРУЮЧОМУ ЕНДАРТЕРІЇТІ
Український науково-дослідний інститут промислової медицини

особливо у діагностиці його по-
рушення, що ще далека від
досконалості [3; 4].

Мета роботи — вивчити рі-
вень та ступінь порушення мік-
рогемоциркуляційного гомео-
стазу нижніх кінцівок у хворих
на облітеруючий ендартеріїт.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 79 хворих на об-
літеруючий ендартеріїт (шах-
тарів забійної групи — 70 чо-
ловік і допоміжної служби — 9).
У всіх хворих вивчали ступінь
порушення мікрогемоцирку-
ляції (ПМЦ) у нижніх кінцівках і
залежність його від кількості пе-
репон (стенозів, облітерацій)
на шляху кровотоку (у магіст-
ральних артеріях) та показників
регіонального артеріального
тиску (РАТ), обумовлених цими
перепонами.

Ступінь та рівень ПМЦ ви-
значали методом венної оклю-
зійної плетизмометрії з ураху-
ванням ступеня регіонарної ар-
теріальної гіпертензії [5] та
пульсаційного кровонаповнен-
ня гомілок методом реовазо-
графії (деклараційний патент

на винахід, Україна (19) ИА
№ 34836 А від 15.03.2001 р.
Бюл. № 2) і місцевого дермо-
графізму за пробою Козаческо
[6]. Додатково визначали швид-
кість кровотоку в тильній та
задній тибіальній артеріях.

Визначення ступеня та рівня
порушення мікрогемоцирку-
ляції проводили після штрихо-
вого подразнення шкіри вздовж
нижньої кінцівки за допомогою
пружного дермографа (сила
натискання 3 кг). Через 5–15
натискань (можна ручкою пер-
кусійного молоточка) на місці
подразнення з’являлася черво-
на шкірна реакція. Здорова кін-
цівка реагує спочатку блідою,
а потім червоною рівномірною
смугою [7]. На ураженій кінцівці
червона смуга обривається на
тому рівні, на якому проявля-
ється виражена недостатність
кровопостачання: у цьому місці
бліда смуга тримається набага-
то довше, ніж на шкірі кінцівки
з частиною її нормального кро-
вопостачання.

Перепони визначали при
вивченні регіонарного артері-
ального тиску в магістральних
артеріях підколінних ямок, біля
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колінно-гомілкових і гомілково-
стопних суглобів. Оцінювали
потік крові за допомогою ви-
значення якості тонів Коротко-
ва (чіткі тони — перепон немає
на шляху кровотоку; глухі —
стеноз, кровотік порушений;
тони не прослуховуються — об-
літерація судин або сегмента,
кровотік не визначається). Для
діагностики перепон користува-
лися також флуометром ІПК-1
та ультразвуковим скануван-
ням за допомогою апарата
фірми "Philips Medical System"
(Duplex Ultra Sound Reference
Values).

Реовазограму з гомілок зні-
мали на 4-канальній приставці
типу РГ-І конструкції експери-
ментально-виробничих майсте-
рень АМН СРСР, реєструючим
приладом служив електрокар-
діограф («Элькар-4»). Вивчали
потік крові за допомогою флуо-
метра ТПК-І, реєстрацію його
проводили на швидкодіючому
самописному приладі Н-33-4П.
Проведено також математичну
обробку отриманих даних за за-
гальноприйнятими методами
варіаційної статистики при ви-
значенні t-критерію Стьюдента,
М±m.

Результати дослідження
та їх обговорення

Показники, отримані під час
обстеження хворих на ОЕ, свід-
чать про те, що кількість пере-
пон на шляху кровотоку при
першій стадії захворювання в
артеріях гомілок більша, ніж у
артеріях стегон. Вірогідно біль-
ше було перепон у правій зад-
ній тибіальній артерії, ніж в
інших артеріях обох гомілок.
Порівнюючи кількість перепон
у задніх і передніх тибіальних
артеріях хворих на ОЕ 2-ї та 3-ї
стадії виявили, що їх було віро-
гідно більше в задній тибіальній
артерії, ніж в передній, у хво-
рих з 2-ю стадією ОЕ, тимча-
сом як при 3-й стадії їх кількість
була майже однаковою (табли-
ця). Однакова кількість пере-
пон виявлена під час аускуль-
тації у стегнах хворих на ОЕ 1,
2 та 3-ї стадії, а в артеріях го-

мілок переважну більшість пе-
репон виявлено у 2-й та 3-й
стадії ОЕ порівняно з 1-ю ста-
дією. Причому вірогідно більше
перепон було майже в усіх
задніх тибіальних артеріях, ніж
у передніх.

Показники ультразвукового
дослідження статистично не
відрізнялися від аускультатив-
ного.

Швидкість потоку крові у
тильній та задній тибіальній
артеріях обох гомілок на доп-
плерограмі відрізнялась у хво-
рих на ОЕ у 1-й стадії, але у 2-й
стадії вона була меншою у зад-
ній тибіальній, ніж у цій же ар-
терії при 1-й стадії ОЕ. Крім
цього, як у правій, так у лівій
гомілці у передніх тибіальних
артеріях швидкість потоку була
більшою, ніж у задніх тибіаль-
них, тобто зі збільшенням пе-
репон на шляху кровотоку він
ставав повільнішим. У 3-й стадії
ОЕ швидкість потоку крові в ти-
біальних артеріях була однако-
вою і не відрізнялася від пото-
ку крові при 2-й стадії даного
захворювання.

Реовазографічні показники
при 1-й стадії ОЕ відображають
помірне порушення пульсацій-
ного кровонаповнення гомілки.
Вони залишалися такої ж вели-
чини і в 2-й стадії, лише у 3-й
стадії показники були вірогідно
меншими, до того ж виявлено
виражене порушення кровона-
повнення гомілок. Дані плетиз-
мометрії свідчать, що швидкість
кровонаповнення гомілок мен-
ша при 1-й стадії захворюван-
ня, більше крові спрямовуєть-
ся в капіляри (подовженим
шляхом), ніж при 2-й стадії, а у
3-й — швидкість кровонапов-
нення більша, але менше крові
спрямовано у капіляри і більше —
в артеріовенулярні анастомо-
зи (коротким шляхом), ніж у 2-й.

Дермографізм виявився ви-
сокоінформативним. Так, у 1-й
стадії ОЕ показники дермогра-
фізму стегон перебували в ме-
жах норми, але на гомілках
відмічено перевищення норми
у 2–3 рази. Крім цього, показ-
ники були в межах норми і од-

накові на обох стегнах, а на го-
мілках — як на правій, так і лівій
— із зовнішнього боку спостері-
гали вірогідно менше секунд
експозиції блідої смуги, ніж на
внутрішній. У хворих на ОЕ 2-ї
стадії експозиція блідої смуги
на стегнах була в межах нор-
ми, проте тривала вдвічі біль-
ше на гомілках, ніж при 1-й ста-
дії. Експозиція блідої смуги на
всіх боках була майже однако-
вою за кількістю секунд. При 3-й
стадії ОЕ на стегнах бліда сму-
га трималася в 3–4 рази дов-
ше, ніж у хворих на ОЕ у 1-й та
2-й стадії, тимчасом як на гоміл-
ках — удвічі довше, ніж у 2-й
стадії ОЕ. З внутрішнього боку
бліда смуга трималася вірогід-
но довше, ніж на зовнішньому
боці кінцівок.

Аналізуючи отримані резуль-
тати дослідження, слід відміти-
ти, що зі збільшенням кількості
перепон на шляху кровотоку в
магістральних артеріях нижніх
кінцівок швидкість його сповіль-
нюється (за даними допплеро-
графії) і зменшується пульса-
ційний кровотік (за показника-
ми реовазографії), але збільшу-
ється через артеріоловенуляр-
ні анастомози (за даними вено-
оклюзійної плетизмометрії). Як
свідчать дані плетизмометрії,
кровотік прямує переважно че-
рез анастомози і зменшується
через капіляри, а тому, за да-
ними В. І. Козлова, і доставка
клітинам тканин кисню, пожив-
них речовин і виведення шла-
ків обміну речовин порушуєть-
ся.

Отже, порушення мікрогемо-
циркуляційного гомеостазу і
кровопостачання через магіст-
ральні артерії в судинному ба-
сейні нижніх кінцівок має дуже
складні механізми. Перший із
них — це стенози й облітера-
ція тибіальних артерій, регіо-
нарна або сегментарна гіпер-
тензія стегнових артерій. Дру-
гий — порушення розподілу
крові на рівні біфуркації. Біль-
ший її об’єм спрямовується в
русло магістральної артерії без
перепон або зменшеною кіль-
кістю їх на шляху кровотоку.
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Відомо [3; 5; 9; 10], що тиск
крові діє на стінки судин. Отже,
якщо об’єм крові в судинах
збільшується над перепонами,
то підвищуються й «сенсор-
ний» натяг клітини та її чутли-
вість до тиску крові. У зв’язку з
цим регіональний тиск підви-
щується (в окремій артерії, а то
й у сегменті). Це спричинює
функціонально-морфологічне
ремоделювання стінки судин
аж до змін їхньої архітектоні-
ки.

І, нарешті, третій механізм
порушення мікрогемоциркуля-
ції спостерігався безпосеред-
ньо в мікрогемоциркуляційному
руслі. В зв’язку з регіональною
гіпертензією нижніх кінцівок,
спазмом артеріол (в основно-
му — метартеріол) кров прямує
із артеріол у венули через ар-
теріоловенулярний анастомоз
(короткий шлях мікроциркуля-
торного русла), а не через капі-
ляри (подовжений шлях).

Між іншим, дотепер немає
єдиного погляду щодо меха-
нізмів, які регулюють капіляр-
ний кровотік. Припускають, що
нервова система регулює го-
ловним чином провідникові су-
дини (артерії, великі артеріо-
ли). Малі та термінальні артері-
оли, а також сфінктери прекапі-
лярів реагують при перерізанні
судинних нервів не розширен-
ням, як великі судини, а скоро-
ченням [3].

О. В. Алексєєв [2] пропонує
таку класифікацію порушення
мікроциркуляції:

1. Гемодинамічні — міогенні,
«капілярогенні»  (ендотеліаль-
ний і прекапілярний набряк з
перекриттям просвіту), гемора-
гічний.

2. Порушення проникності
судин — з розвитком набухан-
ня та без нього. Міогенні гемо-
динамічні порушення можуть
бути паралітичного і констрик-
тивного типу, локальними або
дифузними. Локальний спазм
зумовлений стимуляцією су-
динних нервів і може призвес-
ти до припинення капілярного
кровотоку. Отже, щодо ішемії та
гіпоксії тканин у механізмах три-

валого спазму багато ще не-
зрозумілого.

Судячи з отриманих даних,
припускаємо, що в основі дов-
готривалого спазму лежить по-
рушення мікрогемоциркуляції
внаслідок ушкодження стінок
мікросудин холодовими анти-
тілами у циркулюючому імунно-
му комплексі та гістіолімфоци-
тарної інфільтрації [5; 8].

Таким чином, що більше ви-
никає перепон ушкодження ма-
гістральних судин та відстає
розвиток колатерального кро-
вотоку, то більше порушення
мікрогемодинаміки та функції
нервової системи, функції ар-
теріол, прекапілярів, венул,
мікролімфатичного току. Отже,
виникає хибне коло порушення
мікрогемоциркуляційного го-
меостазу: капіляри — обмін ре-
човин у клітинах — нервові
стовбури.

Висновки

1. Порушення мікрогемоцир-
куляційного гомеостазу в ниж-
ніх кінцівках залежить від того,
на якому рівні локалізуються
перепони на шляху кровотоку
магістральних артерій.

2. Ступінь порушення мікро-
гемоциркуляційного гомеостазу
нижніх кінцівок у хворих на об-
літеруючий ендартеріїт зале-
жить від кількості перепон у
магістральних артеріях і рівня
регіонарного артеріального
тиску над перепонами або гі-
пертензії в кінцівці (кінцівках),
збільшення об’єму крові в ар-
терії, де порівняно менше пе-
репон, а даний об’єм тисне на
«сензитивні» клітини артерій і
артеріол внаслідок перероз-
поділу крові в біфуркації. Так
створюються умови довготри-
валого спазму в мікросудинах,
сповільнення швидкості потоку
крові в артеріях і артеріолах та
капілярах. Все це порушує до-
ставку кисню, поживних речо-
вин та виведення шлаків і змен-
шує трофіку тканин, в тому
числі кінцевого нервового апа-
рату артеріол і артеріоловену-
лярних анастомозів. При цьому
підвищується їхня реакція на

подразники довготривалим
збудженням у зв’язку з нагро-
мадженням метаболітів-конст-
рикторів і тривалим вимиван-
ням їх.

3. Визначення рівня та сту-
пеня порушення мікрогемоцир-
куляційного гомеостазу є інфор-
мативним методом контролю
ефективності лікування хворих
на облітеруючий ендартеріїт.
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Спостереження практичного лікаря

Функціональний стан кардіо-
респіраторної системи відіграє
провідну роль в адаптації орга-
нізму до фізичних навантажень
і є однією з основних функціо-
нальних можливостей організ-
му. Через це головною метою
фізичного тренування є поліп-
шення стану цієї системи [1–3].
Останнім часом домінує точка
зору, що для досягнення за-
значеної мети необхідно вико-
ристовувати вправи, виконан-
ня яких потребує значного збіль-
шення споживання кисню (біг,
плавання, їзда на велосипеді і
т. ін.). Метою такої рухової ак-
тивності є збільшення макси-
мального споживання кисню
(МСК) внаслідок поліпшення
функції й активізації резерву
серцево-судинної та дихальної
систем [3].

Разом з цим у літературі [3–
5] відмічається позитивний
вплив на серцево-судинну і ди-
хальну системи вправ ізомет-
ричного (статичного) режиму,
але при обв’язковому поєднан-
ні їх з довільним розслаблен-
ням м’язів і дихальними впра-
вами. Якнайкраще цим вимогам
відповідає система хатха-йоги.

Дані літератури свідчать про
ефективність використання
статичних і дихальних вправ
йоги для зниження артеріаль-
ного тиску при гіпертонії, у ліку-
ванні хронічних захворювань
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легенів і бронхіальної астми [3–
5]. Виявлено підвищення син-
хронності електроенцефало-
грами внаслідок кардіосинхро-
нізації режиму рідкого ритмічно-
го дихання [5]. Поряд з цим
відзначається, що неузгодже-
ність діяльності серцево-судин-
ної і дихальної систем та гіпер-
вентиляція є одним з головних
механізмів патогенезу нейро-
циркуляторної дистонії [6; 7]. Ви-
значені фізіологічні, біофізичні
та деякі біохімічні параметри
основних вправ йоги [3; 5].

У даній роботі поставлено
завдання вивчити вплив спеці-
альних дихальних вправ йоги і
статичних перевернутих поз на
функціональний стан серцево-
судинної та дихальної систем у
дітей 5–6 років. У цьому віці
триває удосконалювання орга-
нів і систем, відбувається ста-
новлення якісно нового рівня
регуляції кровообігу — регіо-
нальне збільшення кровопоста-
чання працюючих м’язів [1].
Окрім того, в 5–6 років різко
збільшуються темпи збільшен-
ня тіла у довжину (період пер-
шого витягнення), що позна-
чається на розвитку окремих
органів і систем та змінюванні
їх функціональних можливос-
тей [8]. Регуляція систем веге-
тативного забезпечення з боку
ЦНС відзначається значною
лабільністю [1].

Матеріали та методи
дослідження

В експерименті протягом 12
міс брали участь 18 дітей (9
дівчаток і 9 хлопчиків). На по-
чаток експерименту вік дітей
становив 5 років. Усі діти про-
йшли повне медичне обстежен-
ня та отримали допуск лікарсь-
ко-фізкультурного диспансеру
до занять у тренувальному ре-
жимі.

Комплекси дихальних вправ
і статичних перевернутих поз
(«Плуг», «Напівсвічка», стійка
на плечах) виконувалися в пер-
шій половині дня по 45 хв 5 ра-
зів на тиждень. Тривалість ви-
конання кожної пози становила
від 30 до 60 с по одному разу.
Через 6 міс додатково викону-
валася стійка на голові та стій-
ка на голові у позі лотосу після
денного сну загальною трива-
лістю від 30 до 120 с біля стіни
після спеціальної розминки суг-
лобів за допомогою медико-
педагогічного персоналу та за-
собів страховки (м’які мати,
спеціальні акробатичні підтри-
мувачі).

Дихальні комплекси (36 ви-
дів вправ) включали: повільне
повне дихання, переривисте
прискорене діафрагмальне ди-
хання, змінювання положення
діафрагми під час затримки
дихання на видиху, динамічні
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дихальні вправи з фіксацією
тіла під час затримки дихання,
статичні та динамічні дихальні
вправи з затримкою дихання на
вдиху та видиху.

Статичні перевернуті пози ви-
користовувалися разом з їх за-
гальним позитивним впливом
на організм людини для поліп-
шення кровопостачання голов-
ного мозку, впливу на кор-
тикальні структури мозку з со-
матовісцеральними проявами і
на підкіркові центри регуляції
серцево-судинної та дихальної
систем. Фізіологічна ефектив-
ність і позитивний терапевтич-
ний вплив статичних перевер-
нутих поз пояснюється гемоди-
намічними зрушеннями в ор-
ганізмі, змінами фізіологічних
показників крові, зовнішнього
дихання, складу крові, які су-
проводжуються у людей без
виражених патологій незначни-
ми функціональними відхилен-
нями у серцево-судинній сис-
темі. Для хворих бажано про-
водити спеціальні досліджен-
ня. Обов’язкова умова вико-
нання статичних вправ йоги –
тривале дозоване напруження
відповідних груп м’язів, що за-
безпечують статичний режим
даної вправи. Воно чергується
з максимальним розслаблен-
ням усієї м’язової системи у позі
лежачи на спині (шавасана)
після кожного напруження.

На початку, через 6 міс і на-
прикінці експерименту за стан-
дартними методиками [1; 2] був
визначений рівень фізичного
розвитку дітей і функціонально-
го стану їх серцево-судинної та
дихальної систем у спокої та
після навантаження (проба
Martinet) за 9 показниками ме-
тодами антропометрії, спіро-
метрії, хронометрії, аускультації
(таблиця). На всіх етапах екс-
перименту проводилося конт-
рольне електрокардіографічне
обстеження. Оцінка показників
здійснювалася методами нор-
мативних вікових стандартів за
таблицями [1; 9], кореляції та
індексів [9; 10]. Для обчислен-
ня середньої похибки серед-
нього арифметичного викорис-

товували константну формулу
Петерса.

Результати дослідження
та їх обговорення

Основні показники фізично-
го розвитку — довжина і маса
тіла — наприкінці експеримен-
ту мали приріст, відповідний до
нормативного. Це має значен-
ня, оскільки розлад функцій
серцево-судинної системи у
дітей часто виникає внаслідок
їх невідповідності рівню фізич-
ного розвитку.

Відмічено значне збільшен-
ня ЖЄЛ при середньому при-
рості на рік 180 мл для дітей 5
років. Це сприяло поліпшенню
життєвого показника (ЖЄЛ/
маса тіла) з 65 мл/кг у дівчаток
та 63 мл/кг у хлопчиків до 75
мл/кг у дівчаток та 76 мл/кг у
хлопчиків. До того ж величина
ЖЄЛ визначає максимальний
дихальний об’єм при фізично-
му навантаженні, що дорівнює
приблизно 0,5 ЖЄЛ, і дозволяє
судити про ступінь ефектив-
ності легеневої вентиляції.

Адаптивні можливості кар-
діореспіраторної системи оці-
нювали за показниками проб
Steange і Gonezy. Довільна за-
тримка дихання на вдиху та ви-
диху збільшилася більш ніж
удвічі. Показники наприкінці ек-
сперименту відповідають нор-
мативним для дітей 10–12 ро-
ків. Спеціальні дихальні впра-
ви з затримками дихання на
вдиху та видиху сприяють під-
вищенню рівня вуглекислоти в
організмі дітей, яка в свою чер-
гу є фактором регуляції ди-
хальної, серцево-судинної,
гормональної та нервової сис-
тем.

Наприкінці експерименту
зберігається відносно високий
рівень ЧСС після навантажен-
ня. Взагалі регулярна м’язова
діяльність підвищує чутливість
серця до симпатичних впливів,
підсилюючих його функції при
виконанні навантаження. У
дітей дошкільного віку адап-
тивні перебудови, що пов’язані
з м’язовою діяльністю, удоско-
налюються переважно за раху-

нок ЧСС, ударний об’єм крові
змінюється надто мало.

Значно знизилась у дітей
наприкінці експерименту ЧСС в
умовах спокою (на 13,3 за 1 хв
у дівчаток; 12,3 за 1 хв — у
хлопчиків). Характерне для
дітей вікове зниження ЧСС (на
3–4 уд/хв за рік) є проявом ре-
гуляторної ролі блукаючого не-
рва на серце. Систематичне
фізичне тренування при його
раціональній  організації приво-
дить до додаткового підвищен-
ня тонусу блукаючого нерва,
що супроводжується відновним
ефектом, нормалізацією функ-
ції скорочення, провідності та
збудливості серцевого м’яза і
має оздоровче значення.

Не виявлено значного зни-
ження частоти дихання у спо-
кої, що відмічається у дорослих,
які займаються за аналогічни-
ми методиками. Це має бути
пов’язано з високим рівнем
окислювально-відновних про-
цесів у дітей 5–6 років. Загаль-
на інтенсивність обміну речовин
у дітей дошкільного віку при-
близно у 2,5 разу більша, ніж у
дорослих. Поряд з цим відміче-
но менш значне підвищення
частоти дихання після наванта-
ження. Високий рівень ЖЄЛ у
дітей наприкінці експерименту
під впливом спеціальних ди-
хальних вправ сприяє збіль-
шенню глибини дихання після
навантаження. Зазначена зміна
взаємозв’язку частоти і глиби-
ни дихання є відображенням
доброго рівня тренованості та
більш раціональної реакції си-
стеми зовнішнього дихання на
навантаження.

Статичні, дихальні та релак-
саційні вправи сприяють зни-
женню АТ. Гіпотензивна дія
статичних навантажень зумов-
лена їх позитивним впливом на
вегетативні центри з подаль-
шою депресорною реакцією.
Наприкінці експерименту не
відмічено суттєвих змін АТ у
дітей в стані спокою. Однак
відсутність виразного вікового
підвищення АТ (норма 100/60
мм рт. ст. для дітей 6 років за
Heine, Plenert), а також деяке
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підвищення АТ у середині екс-
перименту з подальшим зни-
женням можна розцінювати як
тенденцію до функціональної
фізіологічної гіпотонії. За раціо-
нальної організації фізичного
тренування зниження АТ є важ-
ливою ознакою адаптації орга-
нізму до фізичного навантажен-
ня. За даними електрокардіо-
графічного дослідження, у ді-
тей протягом і наприкінці екс-
перименту відсутні передпато-
логічні та патологічні прояви
діяльності серцево-судинної
системи.

Більш виразною є зміна по-
казників АТ після навантажен-
ня та динаміки відновних про-

цесів (ЧСС, ЧД, АТ). На почат-
ку експерименту відмічено
підвищення максимального та
мінімального АТ після дозова-
ного навантаження, відновлен-
ня понад 5 хв — гіпертонічний
тип реакції. Наприкінці експери-
менту незначне підвищення
максимального АТ, мінімальне
без суттєвих змін, відновлення
протягом 3–5 хв — нормотоні-
чний тип реакції.

З огляду на характерний
для дітей дошкільного віку
низький рівень економізації ве-
гетативних функцій при вико-
нанні фізичного навантаження,
динаміка відновних процесів
відображає не тільки рівень

Таблиця
Зміни показників функціонального стану серцево-судинної та дихальної систем

у дітей 5–6 років різної статі під впливом спеціальних дихальних вправ
і статичних перевернутих поз в умовах спокою та після навантаження

(10 присідань за 20 с) протягом 12 міс, n=9, M±m

   Показники Стать
На початку

Через 6 міс
Наприкінці Норма

експерименту експерименту нетренованих
(5 років)   (6 років)   дітей 6 років

Довжина тіла, см Д 112,33±1,96* 115,72±1,90 120,28±1,79 111,0–118,0
Х 111,28±2,09 114,56±2,10 118,78±2,01 110,8–118,8

Маса тіла, кг Д 18,87±0,69 19,70±0,66 20,90±0,76 18,8–22,5
Х 19,43±0,74 20,48±0,80 21,78±1,05 18,9–22,6

ЖЄЛ, мл Д 1226±42 1409±50 1565±50 1400
Х 1224±58 1435±50 1645±48 1400

Інспіраторне апное Д 24,22±1,93 36,70±4,14 48,73±5,60 26
(проба Steange), с Х 23,30±2,27 35,91±3,51 51,27±4,27 30
Експіраторне апное Д 12,58±1,70 18,76±2,84 29,04±4,02 14
(проба Gonezy),с Х 13,00±1,54 17,93±1,95 30,58±3,21 14
ЧСС за 1 хв Д 92,33±3,87 84,33±2,26 79,00±2,85 82–88

Х 91,33±3,14 85,67±2,17 79,00±2,07 82–88
ЧД за 1 хв Д 22,22±0,90 22,00±0,59 19,78±0,52 17–19

Х 21,56±1,40 21,11±1,23 19,56±0,61 17–19
АТ сист., мм рт. ст. Д 81,11±2,62 90,00±1,97 82,22±2,29 80–110

Х 82,78±2,84 91,11±2,13 85,00±1,97 80–110
АТ діаст., мм рт. ст. Д 52,22±2,29 50,00±3,94 52,78±2,08 40–70

Х 47,22±2,79 50,00±2,46 55,00±1,97 40–70
ЧСС після навантаження Д 108,89±5,16 104,00±3,94 101,78±4,81 +25 %
за 1 хв Х 108,00±1,97 108,00±2,76 98,22±2,45
ЧД після навантаження Д 24,44±1,00 24,44±0,89 20,89±0,64 +(1–2)
за 1 хв Х 23,78±0,94 22,89±1,33 21,11±0,83
АТ сист. після навантаження, Д 86,11±2,02 92,78±2,29 85,56±2,30 +(5–10)
мм рт. ст. Х 85,56±2,24 95,00±1,48 88,89±2,13
АТ діаст. після навантаження, Д 55,56±2,74 52,78±3,89 51,67±2,79 -5±5
мм рт. ст. Х 53,89±2,41 51,67±2,13 56,11±2,51

Примітка. * — показник перевищує нормативний (104,9–110,7 см), решта показників на початку експерименту
відповідає нормативним для нетренованих дітей віком 5 років; Д — дівчатка, Х — хлопчики, ЧД — частота
дихання, АТ — артеріальний тиск

функціонального стану різних
вегетативних систем, але і сту-
пінь їх взаємозв’язку під час
фізичного навантаження та
при відновленні, а також ефек-
тивність системного викорис-
тання різних фізичних вправ.
За даними проби Martinet, у
дітей на початку експерименту
не виявлено повного віднов-
лення функціональних показ-
ників за контрольний час (5 хв),
наприкінці експерименту від-
новлення на 3-й хвилині — 50 %
дітей, на 5-й хвилині — 83 %.

Висновки

1. Використання спеціальних
дихальних вправ і статичних
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перевернутих поз сприяло
значній оптимізації основних
показників функціонального
стану серцево-судинної та ди-
хальної систем у дітей 5–6 ро-
ків.

2. Позитивна зміна функціо-
нального стану зазначених си-
стем пов’язана зі збільшенням
адаптації до фізичного наван-
таження, поліпшенням віднов-
них процесів, підвищенням
здатності до гіпоксемічного та
гіперкапнічного стану.

3. Тимчасове відхилення де-
яких показників від норматив-
них є проявом особливості ди-
наміки вікового розвитку дітей
і має тенденцію до відновлен-
ня.
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Аналіз співвідношення сил
на міжнародних змаганнях сьо-
годні показує, що жіночий бас-
кетбол наближений до чоловічо-
го і характеризується атлетич-
ною манерою боротьби за м’яч
на щиті, у потужному стрибку
при кидках і спірних м’ячах, ви-
буховими діями при єдинобор-
ствах, вмінням гравців макси-
мально швидко переключатися
на різні дії з м’ячем та без ньо-
го, найвищим рівнем володін-
ня технікою передач, дриблін-
гу, кидків в умовах силової бо-
ротьби [1].

Одним із резервів результа-
тивності змагальної діяльності
баскетболістів є удосконален-
ня спеціальної фізичної підго-
товки, швидкісно-силових яко-
стей, що розвиваються на ос-
нові загальної витривалості,
яку можна контролювати зав-
дяки велоергометричному тес-
ту PWC170.
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Дослідженнями останніх
років виявлена чітка зако-
номірність зближення спортив-
ного результату спортсменів
високого класу обох статей, що
займаються одним видом спор-
ту, по мірі зближення їх морфо-
логічних і функціональних по-
казників, що визначають мож-
ливість досягнення високого
спортивного результату [2].
Безумовно, можливість просте-
жити подібну закономірність
реальніша в індивідуальних ви-
дах спорту, таких як біг, стриб-
ки, плавання, важка атлетика
тощо, ніж в ігрових, і все ж збли-
ження показників центральної
гемодинаміки і величин фізич-
ної працездатності баскетбо-
лістів може побічно свідчити
про зближення їх спортивних
результатів.

Педагогічні аспекти, що сто-
суються науково-методичного
обгрунтування атлетичної та

спеціальної підготовки баскет-
болістів високого класу, достат-
ньо відомі [1; 3; 4], разом з тим
медико-біологічним досліджен-
ням, а саме порівняльному ана-
лізу функціонального стану
баскетболістів (чоловіків та жі-
нок) приділяється недостатньо
уваги. Перспективи розвитку жі-
ночого баскетболу, безсумнів-
но, залежать від розробки ди-
ференційної методики, яка вра-
ховує особливості жіночого ор-
ганізму.

Метою даної роботи є вив-
чення і порівняння показників
центральної гемодинаміки і
фізичної працездатності у ви-
сококваліфікованих баскетбо-
лістів обох статей.

Матеріали та методи
дослідження

На початку підготовчого пе-
ріоду методом грудної тетрапо-
лярної реографії за Kubiček et
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al. (1970) у модифікації Ю. Т.
Пушкаря і співавторів (1977) на
поліграфі «Кардіо+» (Ніжин)  у
положенні лежачи обстежено
106 баскетболістів (25 чоловіків
і 81 жінка) у віці 15–38 років.

Обчислювали ударний і хви-
линний об’єми крові (УО, ХОК),
ударний і серцевий індекси (УІ,
СІ), загальний та питомий пе-
риферичний опір судин (ЗПОС,
ППО), середньодинамічний
тиск (СДТ). Розподіл спортс-
менів за типами кровообігу (ТК)
проводили на підставі показни-
ка СІ за Р. Г. Огановим і спів-
авторами [5]. Фізичну праце-
здатність визначали на велоер-
гометрі за загальноприйнятою
методикою з розрахунком від-
носної величини — PWC170/кг.

За кваліфікацією у чоловіків
було 11 майстрів спорту (МС) і
14 кандидатів у майстри спорту
(КМС). У жінок: заслужених
майстрів спорту (ЗМС) — 2, МС
— 49, КМС — 22 і 8 спортсме-
нок 1-го розряду.

Проведено статистичну об-
робку результатів із застосу-
ванням t-критерію Стьюдента і
кореляційний аналіз. Для оцін-
ки надійності розходжень зас-
тосовували критерій згоди χ2.

Результати дослідження
та їх обговорення

Порівняння отриманих ре-
зультатів свідчить, що баскет-
болісти не відрізнялися вірогід-
но за віком: чоловіки — (24,1±
1,07), жінки — (22,5±0,47) року,
стажем занять баскетболом:
відповідно (12,76±1,03) і (11,3±
0,53) року, частотою серцевих
скорочень (ЧСС) у стані спо-
кою: у чоловіків (54,9±1,7) уд/

хв, у жінок — (55,8±1,02) уд/хв.
При цьому у чоловіків був біль-
ший зріст (195,8±1,27) см і маса
тіла (90,1±1,8) кг, у жінок відпо-
відно (182,5±0,8) і (70,2±0,8) кг
(Р<0,001).

 Із наведених у табл. 1 да-
них видно, що у баскетболістів-
чоловіків вірогідно більшими
були середні величини УО, УІ,
ХОК, СДТ і ЗПОС порівняно з
баскетболістками, але інтег-
ральні показники СІ та ППО ста-
тистично між чоловіками і жін-
ками не розрізнялися.

У доступній літературі нами
виявлено декілька робіт, у яких
автори наводять цифри досить
близькі з отриманими нами:
УО — (110± 4,4) мл, УІ — 50,0
мл/м2, PWC170 — (1705±49) кгм/
хв [6]. У баскетболістів, що ма-
ють довжину тіла в середньо-
му (193±0,8) см, отримані се-
редні значення PWC170/кг, що
дорівнюють (18,7±0,8) кгм/
(хв·кг) [7]. Автори вважають,
що збільшений ударний об’єм
крові у баскетболістів детермі-
нований антропометричними
характеристиками спортсменів
високого зросту.

Порівнюючи показники фі-
зичної працездатності, отримані
у чоловіків і жінок, звертаємо
увагу на те, що абсолютна ве-
личина фізичної працездат-
ності у чоловіків була вірогід-
но більшою, ніж у жінок, на
35,3 %.

 У наших роботах [8–10] було
доведено, що при формуванні
строго однорідних груп, які вра-
ховують вік, стаж тренувальних
занять, спортивну кваліфіка-
цію, вид спорту і період трену-
вального процесу, розходжен-

ня між чоловіками і жінками
щодо відносних величин фізич-
ної працездатності можуть ста-
новити від 10,5 до 25,3 % у ви-
дах спорту, що розвивають
якості швидкості і витривалості
або тільки витривалості. У бас-
кетболістів, що розвивають такі
фізичні якості, як спритність,
швидкість і силу, різниця між
чоловіками і жінками щодо
відносної фізичної працездат-
ності становить 7,9 %. У по-
рівнюваних групах чоловіків і
жінок, відповідно до критерію
згоди χ2, не виявлено однако-
вого розподілу спортивної ква-
ліфікації, що свідчить про їхню
неоднорідність. Тому нами бу-
ло сформовано підгрупи спорт-
сменів, які мають кваліфікацію
— КМС (n=14) і МС (n=11) — у
чоловіків, і 1-й розряд — КМС
(n=30) і МС — ЗМС (n=51) — у
жінок.

При порівнянні баскетбо-
лістів рівня КМС (чоловіки) і 1-й
розряд — КМС (жінки) видно,
що вони не відрізнялися в се-
редньому за віком, стажем за-
нять баскетболом і ЧСС (табл.
2). При цьому у чоловіків були
більші довжина, маса тіла, се-
редні величини УО, УІ, ХОК,
PWC170 і PWC170/кг, але менші
ЗПОС та ППО.

Подібні порівняння, прове-
дені у баскетболістів, що мають
звання МС, показали таке. Чо-
ловіки були старші, мали біль-
ший стаж занять баскетболом,
більшу довжину і масу тіла, ніж
жінки. У них також були статис-
тично більші середні величини
УО, ХОК, СДТ та PWC170. За
іншими показниками чоловіки і
жінки не розрізнялися між со-

Таблиця 1
Середні показники центральної гемодинаміки і фізичної працездатності

у баскетболістів, M±m

Стать УО УІ ХОК СІ СДТ ЗПОС ППО PWC170 PWC170/кг

Чоловіки, 109,2± 49,1± 5,913± 2,663± 88,45± 1221,5± 33,81± 1708,3± 19,33±
n=25 ±3,43 ±1,18 ±0,164 ±0,065 ±2,17 ±47,7 ±1,32 ±37,9 ±0,46

n=18
Жінки, 87,6± 46,2± 4,868± 2,568± 81,67± 1381,8± 34,81± 1262,5± 17,91±
n=81 ±1,18 ±0,60 ±0,098 ±0,048 ±0,90 ±28,4 ±2,25 ±32,9 ±0,40

n=57
Р

1-2
<0,001 <0,05 <0,001 — <0,01 <0,01 — <0,001 <0,02
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бою. Особливо слід звернути
увагу на те, що в усіх випадках
порівняння не було виявлено
вірогідних розходжень серед
показників СІ.

Важливо відзначити той
факт, що абсолютна фізична
працездатність (PWC170) чоло-
віків рівня КМС була на 31,7 %
більшою, ніж у жінок цієї ж ква-
ліфікації, а у чоловіків рівня МС
цей показник був більшим на
22,6 %, ніж у жінок аналогічної
кваліфікації.

У нашій роботі [8] наголо-
шується на важливості по-
рівняння фізичної працездат-
ності не абсолютних, а віднос-
них величин, тобто PWC170/кг.
Подібні порівняння у баскет-
болістів показали, що у КМС-
чоловіків PWC170/кг була на
12,2 % більшою, ніж у жінок цієї
ж кваліфікації (Р<0,01), а у МС
відповідно лише на 4,3 %
(Р>0,5) і статистично не відріз-
нялася.

Співвідношення ТК у чо-
ловіків-баскетболістів станови-
ло 52:48:0 %, відповідно гіпо-,
еу- і гіперкінетичний ТК, а у
жінок — 63:35:2 %, тобто і у чо-
ловіків, і у жінок переважає гіпо-
й еукінетичний ТК.

Особливий інтерес являють
дані кореляційного аналізу між
показниками фізичної працез-
датності та величинами цент-
ральної гемодинаміки. Так, у
баскетболістів-чоловіків се-

редній зворотний ступінь зв’яз-
ку було виявлено між PWC170 і
УІ (r=-0,357), PWC170/кг і УО (r=
-0,589) та PWC170/кг і УІ (r=
-0,530), а у баскетболісток між
зазначеними показниками сту-
пінь зв’язку був слабкий. Такий
самий ступінь зв’язку було за-
фіксовано між PWC170/кг і СІ (у
чоловіків r=-0,150, а у жінок r=
-0,215).

Висновки

1. Незважаючи на те, що ви-
сококваліфіковані баскетболі-
сти мають вірогідно більші ан-
тропометричні показники по-
рівняно з баскетболістками, у
них не виявлено різниці між
величинами СІ, який є інтег-
ральним показником централь-
ної гемодинаміки.

2. Зближення показників
центральної гемодинаміки та
відносної фізичної працездат-
ності між баскетболістами і
баскетболістками високого кла-
су створює передумови до
зближення їх спортивних ре-
зультатів.

3. Виявлений слабкий зво-
ротний зв’язок між PWC170/кг і СІ
у баскетболістів підтверджує
думку про те, що у спортсменів,
які мають високі показники
відносної фізичної працездат-
ності, частіше трапляються
низькі показники СІ і, відповід-
но, гіпокінетичний ТК, що є еко-
номічно вигіднішим.
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 Щороку в світі понад 7 млн
хворих гине від туберкульозу,
причому навіть оптимістичні
прогнози передбачують, що
протягом найближчих 10–15
років «біла смерть» забере по-
над 30 млн життів [1].

Епідемія туберкульозу в Ук-
раїні почалася з 1995 р., коли
спостерігалося постійне збіль-
шення захворюваності та смерт-
ності від цього захворювання
[2]. За даними на 2002 р., захво-
рюваність на туберкульоз в Ук-
раїні становила 75,6 на 100 тис.
населення, що на 10,2 % пере-
вищує минулі показники [3].

Однією з важливих причин
швидкого розповсюдження епі-
демії туберкульозу є зростання
кількості штамів, резистентних
до протитуберкульозних препа-
ратів. Щороку в світі реєст-
рується близько 300 000 ви-
падків туберкульозу, спричине-
них первинно стійкими до про-
титуберкульозних препаратів
штамами [4]. Резистентність
збудника туберкульозу до од-
ного або кількох препаратів,
особливо первинна резистент-
ність, значно ускладнює перебіг
хвороби та погіршує прогноз,
тому що спектр протитуберку-
льозних препаратів є досить
обмеженим. Дуже високі рівні
первинної та набутої моно- і
мультирезистентності були за-

УДК 616-002.5:579.873.2:615.015.8(477.73)

В. В. Ніколаєвський, Н. А. Левицька, Ю. І. Бажора,
О. К. Асмолов, В. М. Шишкін

РОЗПОВСЮДЖЕНІСТЬ ЛІКАРСЬКО-СТІЙКИХ
ШТАМІВ МІКОБАКТЕРІЙ ТУБЕРКУЛЬОЗУ
В МИКОЛАЇВСЬКІЙ ОБЛАСТІ УКРАЇНИ

Одеський державний медичний університет

реєстровані у країнах Балтії [5],
деяких областях Росії [6; 7],
Китаю [4].

На жаль, узагальнених да-
них щодо медикаментозної
стійкості мікобактерій, які цир-
кулюють на території України,
немає [8]. Окремі повідомлен-
ня про ситуацію в містах Києві
та Львові [9; 10], а також резуль-
тати наших попередніх  дослі-
джень по Одесі та Миколаєву
[11] базуються, як правило, на
даних ретроспективних дослі-
джень. Крім того, майже немає
інформації про рівні первинної
та набутої лікарської стійкості
мікобактерій до протитуберку-
льозних ліків, що є надзвичай-
но важливим для діагностики і
клініки туберкульозу, розуміння
причин епідеміологічного про-
цесу та прогнозування його пе-
ребігу.

Сьогодні в Україні лабора-
торна діагностика туберкульоз-
ної інфекції базується, голов-
ним чином, на мікробіологічних
методах. Наказом МОЗ України
№ 45 від 06.02.2002 р. перед-
бачається також застосування
молекулярно-генетичних ме-
тодів ідентифікації мікобактерій
[12]. У країнах Європи молеку-
лярно-генетичні методи діагно-
стики туберкульозу та визна-
чення медикаментозної стій-
кості мікобактерій посіли чільне

місце у практиці лабораторної
діагностики цієї хвороби завдя-
ки їх високій ефективності, на-
дійності та значному скорочен-
ню витрат праці та часу [13].

Метою даної роботи був про-
спективний аналіз рівнів лікар-
ської стійкості штамів Mycobac-
terium tuberculosis, виділених
від хворих у Миколаївському
обласному протитуберкульоз-
ному диспансері протягом пев-
ного часу до основних протиту-
беркульозних препаратів пер-
шого ряду за допомогою мікро-
біологічних і молекулярно-ге-
нетичних методів.

Матеріали та методи
дослідження

Досліджували мокротиння,
отримане від хворих на різні
форми легеневого туберкульо-
зу, які відвідали поліклінічне
відділення Миколаївського об-
ласного протитуберкульозного
диспансеру протягом червня–
липня 2003 р. Планування до-
слідження за методом «попе-
речного зрізу» (cross-sectional
study) [14] дозволило отрима-
ти необхідну епідеміологічну
інформацію та виявити нові ви-
падки хвороби. Для збору анам-
нестичних та епідеміологічних
даних на кожного хворого ліка-
рем або медичною сестрою
було заповнено анкету, в якій
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містилися дані про місце його
постійного мешкання, вік, ін-
формація про перебування у
місцях позбавлення волі, БЦЖ
вакцинацію, дату встановлен-
ня діагнозу та форму туберку-
льозного процесу, а також по-
відомлення про призначене
лікування та дата початку про-
титуберкульозної терапії.

Бактеріоскопічні та бактеріо-
логічні дослідження мокротин-
ня проводилися згідно з На-
казом МОЗ України №45 від
06.02.2002 [12]. Мокротиння від
хворих збирали тричі протягом
трьох діб. Кожну порцію матері-
алу було поділено на дві час-
тини, з першої виготовляли
мазки для бактеріоскопії, дру-
га використовувалася для
культуральних досліджень.
Мазки забарвлювали за Цілем
— Нільсеном і мікроскопували,
використовуючи імерсійну сис-
тему. Бактеріологічні (культу-
ральні) дослідження здійсню-
вали шляхом посіву мокротин-
ня, обробленого 12%-м сте-
рильним розчином Na3PO4, на
щільні поживні середовища Ле-
венштайна — Єнсена. Іденти-
фікацію Mycobacterium tubercu-
losis здійснювали з використан-
ням ніацинового тесту.

Визначення чутливості міко-
бактерій до рифампіцину (20,0
мкг/мл), стрептоміцину (5,0 мкг/
мл), ізоніазиду (1,0 мкг/мл) та
етамбутолу (5,0 мкг/мл) прово-
дили за допомогою методу аб-
солютних концентрацій на щіль-
ному живильному середовищі.
Під час аналізу результатів ко-
ристувалися критеріями, наве-
деними у відповідних розділах
Наказу [12].

Молекулярно-генетичні до-
слідження стійкості виділених
ізолятів мікобактерій проведе-
но у молекулярно-генетичному
відділі Національної Рефе-
ренс-лабораторії з діагностики
туберкульозу Великої Британії
(Лондон). Для визначення стій-
кості до рифампіцину та ізоніа-
зиду використовували метод
зворотної гібридизації амплі-
фікованих фрагментів генів,
що відповідають за розвиток

лікарської стійкості, з нормаль-
ними та мутантними ДНК-зон-
дами [7; 15].

Виділення ДНК здійснювали
шляхом лізису з подальшою
депротеїнізацією хлорофор-
мом. Ампліфікацію фрагментів
генів rpoB, katG та inhA прово-
дили одночасно за допомогою
трьох пар праймерів в об’ємі
20 мкл. Реакційна суміш скла-
далася з 2 мкл 10х ПЛР-буфе-
ра (Bioline, Велика Британія);
0,5 од. Taq-полімерази (Bioline),
0,5 мкл 2мМ суміші чотирьох де-
зоксинуклеотидтрифосфатів
(dATP, dGTP, dTTP, dCTP)
(Bioline), 0,5 мкл суміші 3 пар
праймерів, помічених біотином,
1 мкл матриці ДНК та 15,5 мкл
води. Ампліфікацію здійснюва-
ли у термоциклері "Perkin Elmer
9700" за такою програмою: 5 хв
95 °С, далі 35 циклів (плавлен-
ня: 95 °С — 30 с, відпалювання:
65 °С — 30 с, елонгація  72 °С —
1 хв); ампліфікацію закінчува-
ли витримкою зразків протягом
5 хв при 72 °С. Аналіз продуктів
ампліфікації проводили у 2%-му
агарозному гелі, забарвленому
бромистим етидієм.

ДНК-зонди, що відповідали
нормальним і мутантним по-
слідовностям генів rpoB, katG
та inhA, іммобілізували на стріч-
ках нейлонової мембрани ("Os-
monics", США) у вигляді точок.
Усього у даному дослідженні
нами було використано 10 зон-
дів, шість з яких відповідали
нормальним нуклеотидним по-
слідовностям фрагментів гена
rpoB, в яких найчастіше спосте-
рігаються мутації резистент-
ності до рифампіцину. Два зон-
ди були індикаторами нормаль-
них послідовностей у генах
katG та inhA, асоційованих з
виникненням резистентності до
ізоніазиду, та ще два зонди –
індикаторами мутацій у вище-
зазначених генах.

Гібридизацію ПЛР-продуктів
з зондами проводили при по-
стійному обертанні у гібриди-
заційній печі при 62 °С протя-
гом 30 хв. Після промивання
мембрани інкубували у 0,5%-му
розчині блокуючого реагенту

(Roche) з додаванням кон’ю-
гату — стрептавідин-лужної
фосфатази (BioGenex, США) у
концентрації 1:100 протягом
20 хв. Колір проявляли у роз-
чині нітросинього тетразолію з
бромо-хлоро-індоліл фосфа-
том (1:100 у диметилформ-
аміді). Проявлені мембрани ви-
сушували при кімнатній темпе-
ратурі та проводили облік ре-
зультатів.

Результати дослідження
та їх обговорення

Аналіз епідеміологічних та
анамнестичних даних проведе-
но на матеріалі 147 анкет хво-
рих на туберкульоз. Вік хворих
— від 19 до 71 року. Чоловіків
було 112, жінок — 35 (76,2 і
23,8 % відповідно). За віковим
складом хворих було розподі-
лено таким чином: молодше 25
років — 24 (16,3 %), від 26 до
40 років — 44 (29,9 %), від 41
до 60 років — 61 (41,5 %), стар-
ше 60 років — 18 (12,2 %). Меш-
канцями Миколаєва були 50
хворих, Миколаївської області
— 92 особи. П’ятеро хворих не
мали постійного місця мешкан-
ня. Двадцять пацієнтів (13,6 %)
у минулому перебували у міс-
цях позбавлення волі, у поло-
вини з них туберкульоз вперше
було діагностовано від час від-
бування покарання.

Клінічні прояви туберкульоз-
ного процесу характеризували-
ся певними особливостями.
Найбільше було хворих з ін-
фільтративними (57 осіб, або
38,7 %) та дисемінованими (37
осіб, або 25,2 %) формами ле-
геневого туберкульозу. Інші
форми були представлені осе-
редковими (13,6 %), фіброзно-
кавернозними (9,5 %), туберку-
льозним плевритом (2,8 %) та
казеозною пневмонією (1 випа-
док, або 0,7 %). У всіх хворих
діагноз легеневого туберкульо-
зу базувався на даних рентге-
нологічного дослідження та
клінічної картини.

Згідно з даними, отримани-
ми під час аналізу анкет, у
95 (64,6 %) хворих діагноз ту-
беркульозу було встановлено
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вперше, і вони не лікувалися
раніше протитуберкульозними
препаратами. Другу групу (52
осіб, або 35,4 %) склали хворі,
в яких діагноз туберкульозу
було встановлено раніше (від
1,5 до 5 років) і вони отримува-
ли раніше або на час анкету-
вання протитуберкульозну те-
рапію.

 За результатами бактеріо-
скопії мазків мокротиння, за-
барвлених за Цілем — Нільсе-
ном, кислотостійкі палички було
виявлено у 65 хворих, що ста-
новило 44,2 % від загальної
кількості обстежених пацієнтів.
Бактеріологічне дослідження
мокротиння методом посіву на
щільне поживне середовище
Левенштайна — Єнсена допо-
могло виявити мікобактерії у 84
(57,1 %) хворих. Усі виділені
культури було ідентифіковано
як Mycobacterium tuberculosis.
Таким чином, подальші дослі-
дження бактеріологічними та
молекулярно-генетичними ме-
тодами проводилися на мате-
ріалі 84 культур.

Бактеріологічні дослідження
виділених ізолятів збудника ту-
беркульозу на чутливість до про-
титуберкульозних препаратів
проводилися методом абсо-
лютних концентрацій на щіль-
них поживних середовищах
(табл. 1).

Як видно з табл. 1, відсоток
штамів, резистентних до одно-
го або більшої кількості препа-
ратів, набагато вищий серед
штамів, виділених від хворих,
які лікувалися раніше, ніж се-
ред штамів, виділених від пер-
винних хворих. Рівні вторинної
резистентності виявилися до-
сить високими: більше полови-
ни (54,8 %) усіх штамів, виді-
лених від хворих, які лікували-
ся від туберкульозу раніше, ха-
рактеризувалися стійкістю хоча
б до одного з препаратів. Най-
більш високі рівні вторинної
резистентності було зареєст-
ровано для стрептоміцину
(48,4 %) та ізоніазиду (38,7 %).
Меншими, але теж суттєвими
були рівні стійкості до рифам-
піцину й етамбутолу (9,7 %).

Мультирезистентністю, тобто
стійкістю одночасно до ізоніа-
зиду та рифампіцину, характе-
ризувалися 9,7 % штамів, виді-
лених від хронічних хворих.

Серед штамів, виділених від
хворих, які ніколи не лікували-
ся або менше ніж 4 тиж лікува-
лися від туберкульозу, стійкістю
до препаратів характеризува-
лися 18,9 % штамів. Відносно
вищими, як і серед штамів, ви-
ділених від хронічних хворих,
були рівні стійкості до ізоніази-
ду та стрептоміцину (5,7 та
7,5 % відповідно). Частка муль-
тирезистентних штамів стано-
вила 3,8 % від загальної кіль-
кості штамів, отриманих від
пацієнтів, які раніше не лікува-
лися від туберкульозу.

Молекулярно-генетичні до-
слідження стійкості штамів
мікобактерій проведено на ма-
теріалі екстрактів ДНК, виділе-
них з вищезазначених культур
M. tuberculosis. Препарати ДНК
належної якості було отримано
з 56 штамів.

Мультиплексна ампліфіка-
ція ділянок генів rpoB, katG та
inhA, які відповідають за розви-
ток лікарської стійкості, була
успішною для усіх 56 препа-
ратів ДНК. Наявність фрагмен-
ту гена rpoB масою 260 п. н.
одночасно свідчила про на-
лежність досліджуваного шта-
му до виду M. tuberculosis, що
підтвердило дані мікробіологіч-
них досліджень (рисунок).

Застосування методики зво-
ротної гібридизації за допомо-
гою ДНК-зондів, іммобілізова-
них на стрічках нейлонової мем-
брани, дозволило отримати да-
ні про наявність мутацій у ге-
нах rpoB, katG та inhA і, таким
чином, зробити висновки про
стійкість досліджуваних штамів
до рифампіцину та ізоніазиду.
Ізолят вважався стійким до ри-
фампіцину, якщо реєструвала-
ся відсутність картини гібриди-
зації хоча б з одним з нормаль-
них ДНК зондів до гена rpoB.
Про стійкість до ізоніазиду свід-
чила наявність гібридизації з

Таблиця 1
Медикаментозна стійкість мікобактерій туберкульозу,
виділених від хворих протягом дослідження*, абс. (%)

Кількість ізолятів Нові випадки Хронічні випадки Усі хворі

Усього виділено культур 53 31 84
Чутливі до 4 препаратів 43 (81,1) 14 (45,2) 57 (67,9)
Стійкі
до ізоніазиду 3 (5,7) 12 (38,7) 15 (17,9)
до рифампіцину 2 (3,8) 3 (9,7) 5 (5,9)
до етамбутолу 2 (3,8) 3 (9,7) 5 (5,9)
до стрептоміцину 4 (7,5) 15 (48,4) 18 (21,4)
Мультирезистентні 2 (3,8) 3 (9,7) 5 (5,9)

Примітка. *Деякі ізоляти були стійкими до кількох препаратів одночасно,
тому сума відсотків перевищує 100 %.

Рисунок. Електрофореграма продуктів мультиплексної ампліфікації
фрагментів генів rpoB, katG   та  inhA: М — маркер молекулярної ваги;
1–12 — номери зразків; А — фрагмент гена rpoB; Б — фрагменти генів
katG та inhA

    М  1  2  3  4  5  6  7  8  9  10  11  12      1  2  3  4  5  6  7  8  9  10  11  12 М
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мутантними ДНК-зондами до
генів inhA та/або katG.

Чималий інтерес для оцінки
ефективності та визначення
шляхів застосування молеку-
лярно-генетичних методів у ла-
бораторній діагностиці туберку-
льозу являють дані порівняння
результатів бактеріологічних та
молекулярно-генетичних дослі-
джень. Результати порівняль-
ного аналізу даних молекуляр-
но-генетичних і мікробіологіч-
них методів щодо рівнів стій-
кості виділених щтамів мікобак-
терій до рифампіцину та ізоні-
азиду подано в табл. 2.

Як видно з табл. 2, дані що-
до стійкості штамів до рифам-
піцину та ізоніазиду, отримані
за допомогою молекулярних і
мікробіологічних методів, доб-
ре збігаються між собою. Обид-
ва штами, які мали мутації од-
ночасно у генах rpoB і katG,
були ідентифіковані бактеріо-
логічними методами як мульти-
резистентні, тобто резистентні
одночасно до рифампіцину та
ізоніазиду. Із 46 штамів, іденти-
фікованих методом абсолют-
них концентрацій як чутливі до
рифампіцину та ізоніазиду,
мутацій не було відмічено у 40
(86,9 %). У 6 штамів з цієї групи
було виявлено мутації у генах
katG та/або inhA, а у 4 з цих 6
— ще й мутації у гені rpoB. Та-
ким чином, у групі фенотипово
чутливих до цих препаратів
штамів збіг результатів щодо
чутливості до ізоніазиду дорів-
нював 86,9 %, до рифампіцину
— 91,3 %, що є досить високим
показником. Виявлені розбіж-
ності можуть свідчити про на-

явність прихованих мутацій
(silence mutations) або про по-
тенційну, але поки що не вияв-
лену лікарську стійкість. У цьо-
му разі дані щодо наявності
мутацій у геномі мікобактерій
може бути використано для
прогнозування перебігу епіде-
мічного процесу.

Таким чином, використовую-
чи методику дослідження за
методом «зрізу» (cross-sectional
study), вперше вдалося отрима-
ти дані щодо розповсюдже-
ності лікарсько-стійких мікобак-
терій туберкульозу в Миколаїв-
ській області України у 2003 р.
та доказово розрізнити первин-
ну й набуту стійкість. Порівню-
ючи ці дані з даними ретроспек-
тивного аналізу рівнів стійкості
мікобактерій у Миколаївській
області у 2000–2002 рр. [11],
вдалося простежити тенденцію
до зростання рівнів стійкості як
до окремих препаратів, так і
частки мультирезистентних
штамів. Особливо вираженим є
збільшення показників резис-
тентності до стрептоміцину, ізо-
ніазиду та мультирезистентних
штамів. Тривожним фактором є
зростання рівнів первинної ре-
зистентності до усіх дослідже-
них препаратів, що свідчить
про активну циркуляцію висо-
ковірулентних стійких до анти-
туберкульозної терапії штамів.
Взагалі рівні стійкості мікобак-
терій туберкульозу, що цирку-
люють у Миколаївській області,
виявилися дещо нижчими, ніж
в окремих регіонах Росії, Схід-
ної Європи та Китаю, але знач-
но перевищують рівні, про які
було повідомлено для біль-

шості країн Західної Європи,
Японії та Північної Америки [3;
4; 6; 7].

Одночасне використання
бактеріологічних і молекуляр-
но-генетичних методів діагно-
стики стійкості до ізоніазиду та
рифампіцину дозволило зроби-
ти висновок про ефективність
застосування молекулярних
методів, які базуються на вияв-
ленні мутацій, що відповідають
за розвиток лікарської стійкості.
Показники збігу даних феноти-
пових (бактеріологічних) та ге-
нотипових (молекулярно-гене-
тичних) методів є близькими
або навіть вищими за опубліко-
вані раніше [16; 17] і свідчать
про достатню чутливість та спе-
цифічність методу. Значними
перевагами молекулярно-гене-
тичних підходів, що базуються
на детектуванні мутацій, є мож-
ливість швидкісної оцінки лікар-
ської стійкості виділеного шта-
му, що є важливим для призна-
чення відповідної терапії. Крім
того, дані щодо профілів лікар-
ської стійкості ізолятів мікобак-
терій та спектра мутацій, що
кодують стійкість до препара-
тів, можуть бути дуже корисни-
ми у епідеміологічному моніто-
рингу та прогнозуванні епіде-
мічного процесу. Враховуючи
існуючу ситуацію з туберкульо-
зом в Україні, впровадження
молекулярно-генетичних мето-
дів діагностики лікарської стій-
кості мікобактерій туберкульо-
зу є дуже важливим і може зро-
бити значний внесок у поліп-
шення стану діагностики та
лікування цієї хвороби.
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Екологія

Введение

Вследствие Чернобыльской
катастрофы радиационному
загрязнению подверглась тер-
ритория Украины площадью
около 42,5 тыс. км2. При боль-
ших дозах радиации могут раз-
рушаться клетки, повреждать-
ся ткани органов, что может
привести к гибели организма.
Малые дозы облучения могут
«запустить» не до конца еще
установленную цепь событий,
приводящую к развитию ново-
образований или генетическим
повреждениям. Опухолевые
заболевания могут развиться
спустя много лет после облу-
чения (как правило, через одно-
два десятилетия), а врождён-
ные пороки развития и другие
наследственные болезни, вы-
зываемые повреждением гене-
тического аппарата, проявятся
лишь в следующих поколени-
ях [1].

Щитовидная железа легко
подвергается воздействиям
неблагоприятных экологичес-
ких факторов как из-за своей
поверхностной локализации,
так и в связи с присущими это-
му органу метаболическими
особенностями (кумуляция
йода, других микроэлементов
и пр.). Особая роль среди этих
неблагоприятных факторов от-
водится ионизирующему излу-
чению и потенциально токсич-
ным компонентам диеты. Нема-

УДК 616.441:577.47(477.53)

О. В. Муравлёва, Н. Н. Рябушко, Л. Е. Бобырева

РАСПРОСТРАНЁННОСТЬ ПАТОЛОГИИ
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ В ПОЛТАВСКОЙ ОБЛАСТИ

В ПОСТЧЕРНОБЫЛЬСКИЙ ПЕРИОД
И ПУТИ ЕЁ ПРОФИЛАКТИКИ

Украинская медицинская стоматологическая академия, Полтава

ловажную роль играет и высо-
кая чувствительность данного
органа к иммуностимуляции.
Вследствие всего этого в сред-
нем не менее 5,5–6,0 % насе-
ления имеют расстройства ти-
реоидной функции, и их число
существенно возрастает [2].

Материалы и методы
исследования

Изучена экологическая ситу-
ация в Полтавской области (ра-
диоактивный фон [3; 4], содер-
жание йода [8], фтора [8] в пи-
тьевой воде), а также распрос-
траненность заболеваний щи-
товидной железы не только в
Полтавской области, но и по
Украине в целом за последние
20 лет. Использовались разные
биохимические методы иссле-
дования (табл. 1).

Анализ заболеваемости и
распространенности патологии
щитовидной железы в Украине
проводился по данным ежегод-
ного обзора МЗ Украины и Ин-
ститута эндокринологии и об-
мена веществ им. В. П. Комис-
саренко АМН Украины «Ос-
новні показники діяльності ен-
докринологічної служби Украї-
ни ...».

Результаты исследования
и их обсуждение

Водоснабжение районов
Полтавской области обеспечи-
вается основными тремя под-
земными водоносными гори-

зонтами: сеноман-нижнекрей-
довым, бучакским и алювиаль-
ным. Исключением являются
города Кременчуг и Комсо-
мольск, их водоснабжение осу-
ществляется за счет вод Кре-
менчугского и Днепродзержин-
ского водохранилищ (табл. 2).

Следует отметить, что 42,3 %
районов области обеспечива-
ются водой бучакского водо-
носного горизонта, особеннос-
тью которого является повы-
шенное содержание фтора; в
некоторых районах его концен-
трация достигает 2,1–2,6 мг/л,
что в 2–2,5 раза выше предель-
но допустимых величин. Увели-
чилась распространенность
патологии щитовидной железы
в Полтавской области и по Ук-
раине в целом (табл. 3).

Следует отметить, что с 1980
по 2002 г. не только вырос
объем тиреоидной патологии в
целом, но изменилась и ее
структура (рисунок).

С 1989 г. начали фиксиро-
ваться такие заболевания, как
узловой зоб, тиреоидиты, рак
щитовидной железы, простой и
неуточнённый зоб 1–2-й степе-
ни (до этого момента регистри-
ровалась только 3–5-я степень
его увеличения). За последние
13 лет в Полтавской области
удельный вес тиреоидитов вы-
рос в 37,1 раза, в то время как
по Украине — в 20,6; простого
зоба в 8,1 раза, а по Украине
— в 4,7; в 6,8 раза увеличился
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объём узлового зоба, а в Укра-
ине он вырос в 6,4 раза; в 4,0
раза вырос рак щитовидной
железы, в Украине — в 3,7
раза; гипотиреоз в 3,1 раза, во
столько же раз выросла эта
патология и в Украине в целом,
а удельный вес диффузного
токсического зоба всего в 1,1
раза, в Украине — в 0,9 раза
(см. табл. 3). Исходя из этих
данных, по каждой нозологи-
ческой форме нами выделены
районы с наименьшей и наи-
большей заболеваемостью.
При этом сопоставлялись ее
показатели с содержанием в
воде йода, фтора и суммарно-
го уровня радионуклидов.

Оценивая экологическую
ситуацию в Полтавской облас-
ти, можно отметить, что данная
область относится к зоне йод-
ного дефицита, но не прямого,
а относительного: фтор, как
более активный галоген, посту-
пая в ткань щитовидной желе-
зы, блокирует тиреоидную пер-
оксидазу и органификацию йо-
дидов в щитовидной железе [5;
7], что приводит к снижению
синтеза тиреоидных гормонов.
Фтор является также мощным
индуктором перекисного окис-
ления липидов [7], накопление
в ткани щитовидной железы
продуктов перекисного окисле-
ния вызывает ее свободнора-
дикальное повреждение, что в
целом снижает объем функцио-
нально активных клеток в тка-
ни щитовидной железы. Под
влиянием тиреотропного гор-
мона (ТТГ), по принципу обрат-
ной связи, развивается ее ги-
перплазия и гипертрофия.

Йод, поступая в тиреоцит, кро-
ме йодтиронинов образует со-
единения с липидами — йодо-
лактоны, которые являются
мощными ингибиторами мест-
ных тканевых факторов роста,
таких как инсулиноподобный
фактор роста, эпидермальный
фактор роста, основной фактор
роста фибробластов и транс-
формирующий ростовой фак-
тор. Из-за отсутствия этой бло-
кады (фтор приводит к сниже-
нию захвата йода) факторы
роста запускают пролифера-
тивные процессы. В гиперпла-
зированной железе нарастает
число соматических мутаций,
формируются узлы, кисты,
аденомы и пр. [5].

Блокада тиреопероксидазы,
а также гибель тиреоцитов
вследствие свободноради-
кального, иммунного и радиа-
ционного повреждения приво-
дит к снижению синтеза тирео-
идных гормонов, далее разви-
вается гипотиреоз с его нега-
тивным влиянием на физичес-
кое и интеллектуальное разви-
тие человека. Случаи явного
кретинизма в йододефицитных
регионах формируют лишь
«верхушку айсберга», в то вре-
мя как менее выраженные на-

рушения интеллекта хуже ди-
агностируются и распростра-
ненность их значительно выше.
Наиболее фатальное следст-
вие дефицита йода — рожде-
ние умственно отсталых детей
[2]. В Украине (треть террито-
рии которой является йододе-
фицитной) ежегодно открыва-
ется одна школа для умствен-
но отсталых детей. Уже через
несколько поколений эти нару-
шения могут стать причиной
интеллектуального вырожде-
ния нации. Постановлением
Кабинета Министров Украины
№ 1418 от 26 сентября 2002 г.
была утверждена программа
профилактики йодной недоста-
точности у населения Украины
на 2002–2005 гг.

Заключение

Анализ полученных данных
позволяет заключить, что эко-
логическое состояние Полтав-
ской области можно отнести к
йододефицитному. Йододефи-
цит является индуктором не
только гиперплазий, тиреоиди-
тов, гипотиреозов, но и узло-
вых форм патологии щитовид-
ной железы (рак, аденома и
др.). В связи с этим вопросы
профилактики йододефицита

Таблица 1
Методы исследования

Показатель Источник Литератураопределения

Фтор (F
2
) вода Ю. Ю. Лурье, 1971 [8]

Йод (I
2
) вода Ю. Ю. Лурье, 1971 [8]

Уран-238 (U238) вода А. Н. Буркасов, 1980 [4]
Радий-224 (Ra224) вода К. М. Акулов,1978 [3]
Радий-226 (Ra226) вода К. М. Акулов,1978 [3]

Таблица 2
Характеристика водоносных горизонтов

    Водоносные Кол-во Население,  Глубина Содержание в питьевой воде
     

 горизонты  районов, тыс. чел. залегания, I2, F2, Ra224
, Ra226

, U238
, Σ

%   м мг/л  мг/л 10-2 10-2 10-2 10-2

Бк/л   Бк/л   Бк/л   Бк/л
Сеноман- 15,4 336,5± 1012,1± 0,09± 0,90± 10,65± 1,6± 1,9± 0,2± 3,6±
нижнекрейдовый ±84,1 ±127,7 ±0,01 ±0,06 ±1,72 ±0,6 ±0,4 ±0,1 ±0,8

Бучакский 42,3 134,50± 144,9± 0,08± 1,02± 15,2± 1,6± 1,5± 0,5± 3,6±
±3,58 ±9,2 ±0,01 ±0,14 ±3,2 ±0,3 ±0,3 ±0,2 ±0,6

Алювиальный 3,8 1,30± 32,5± 0,08± 0,80± 10,00± 1,80± 1,00± 0,300± 3,1±
±0,09 ±2,5 ±0,01 ±0,01 ±0,01 ±0,01 ±0,01 ±0,001 ±0,6

F2

I
2
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приобретают первостепенное
значение. В работах последних
лет доказано детоксическое
действие пектиновых веществ
при фтористой интоксикации,
которые можно использовать в
качестве пищевых добавок [7].
Для коррекции системы антиок-
сидантной защиты использует-
ся физиологически сбаланси-
рованный комплекс прямых
антиоксидантов в виде пище-
вой добавки на основе сиропа

плодов шиповника [7]  и экст-
ракт эхинацеи пурпурной как
иммуномодулятор [6].

Широкомасштабное исполь-
зование комплекса данных
препаратов в качестве пище-
вых добавок в безалкогольные
напитки, наряду с йодировани-
ем основных продуктов пита-
ния, на наш взгляд, позволит
уменьшить нарастание тирео-
идной патологии на Полтавщи-
не.
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Таблица 3
Распространенность патологии щитовидной железы

в Полтавской области и по Украине в целом

Заболевание Регион 1980 г. 1989 г. 2002 г. Увеличение
за последние 13 лет

Простой Полтавская обл. 30,2 102,9 834,1 8,1
и неуточнённый зоб

Украина в целом 66,9 589,0 2798,7 4,7

Узловой зоб Полтавская обл. 30,5 208,4 6,8

Украина в целом 38,6 247,4 6,4

Тиреоидиты Полтавская обл. 4,3 159,6 37,1

Украина в целом 10,3 212,2 20,6

Диффузный Полтавская обл. 61,1 79,0 88,9 1,1
токсический зоб

Украина в целом 62,7 87,2 83,4 0,9

Гипотиреоз Полтавская обл. 30,3 36,2 112,7 3,1

Украина в целом 32,4 40,6 126,3 3,1

Рак щитовидной железы Полтавская обл. 9,0 36,4 4,0

Украина в целом 11,0 41,2 3,7
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Огляди

Останнім часом триває збіль-
шення частки серцево-судинної
патології в структурі захворю-
ваності населення України. Ве-
ликою розмаїтістю наявних у
літературі даних пояснюється
необхідність формування чітко-
го уявлення як про анатомічні
особливості венозного відтоку
крові від серця людини зага-
лом, так і про особливості варі-
антної анатомії венозного рус-
ла серця людини. Останнє є
більш необхідним для вузьких
фахівців, зокрема у клінічній
практиці в зв’язку з тенденція-
ми до малоінвазивних опера-
тивних втручань з мінімальною
травматизацією навколишніх
тканин. Ще більшої уваги заслу-
говує венозне русло серця:
протягом останніх двох століть
головна увага приділялася ар-
теріальному притоку крові, при
цьому нехтували клінічними на-
слідками порушення відтоку
крові від органа.

Метою нашого дослідження
послужила необхідність сфор-
мувати чітке уявлення про
особливості венозного відтоку
від серця людини згідно з на-
явними у світовій літературі
даними, визначити суперечливі
і нечітко сформульовані дані.

Для розв’язання поставле-
ної мети було проаналізовано
доступні літературні джерела,
в яких освітлюється дана про-
блема.

В огляді літератури з ана-
томії вен серця немає сенсу
наводити дані, описані анато-
мами минулого (П. А. Загор-
ський, 1802; В. О. Мухін, 1815;
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П. Ф. Лесгафт, 1883). Будучи
вкрай цінними свого часу, сьо-
годні вони представляють ли-
ше історичний інтерес. Сучасні
уявлення про анатомію вен
серця базуються на більш пізніх
роботах, опублікованих в сере-
дині минулого століття. Дані
про розвиток судинної системи
серця нечисленні.

Більшість дослідників вва-
жають, що під час формуван-
ня судин серця у ссавців спер-
шу виникають венозні судини
(система відтоку) [23]. Незва-
жаючи на велику кількість до-
сліджень, присвячених топо-
графії та будові вен серця,
вони менш вивчені, ніж артерії.
Головні венозні судини серця
закладаються в ділянці задньої
вінцевої борозни і потім розпов-
сюджуються по вінцевій і між-
шлуночковій борознах. Джере-
ло формування власних вен
лівої і правої частин серця —
ліва кардинальна вена. Вінцеві
артерії починають свій розвиток
з артеріального конуса і зрос-
тають назустріч венозним суди-
нам. Утворення нових судин
відбувається двома шляхами
— способом брунькування і
шляхом розщеплення існуючих
судин [9]. На підставі проведе-
них порівняльно-філогенетич-
них досліджень судинної систе-
ми серця зроблено висновок,
що розбіжності в будові поверх-
невих і глибоких вен міокарда
грунтуються на різному їх по-
ходженні в процесі філогенезу
[15; 24]. Субепікардіальні вени
є похідними первинних веноз-
них судин.

Неабиякий вплив на розви-
ток вчення про венозну систе-
му здійснили результати праць,
виконаних В. Н. Шевкуненко,
Б. А. Довго-Сабуровим і їх по-
слідовниками (Ф. И. Валькер,
А. Н. Максименков, Е. М. Мар-
горин, С. С. Михайлов, В. В.
Куприянов). Дослідники вказу-
вали на активну роль венозної
системи в циркуляції крові,
своєрідність будови, широкий
діапазон індивідуальної мінли-
вості різних ділянок тіла люди-
ни та істотне значення в похо-
дженні і перебігу деяких захво-
рювань. Звертаючи увагу на
різноманітність архітектури ве-
нозного русла серця, деякі ав-
тори запропонували власні
анатомічні класифікації вен ор-
гана. Згідно з поглядами щодо
основ формування венозної
системи серця, її поділяють на
два відділи:

1) підепікардіальні вени,
включаючи і вінцеву пазуху, що
вливаються в праве передсер-
дя;

2) внутрішньоорганні вени
стінки шлуночків і перегородок,
що несуть кров до камер сер-
ця [27; 28].

Такого ж принципу розподі-
лу вен дотримується П. А. Со-
колов і підрозділяє їх на камер-
ну групу вен, що відкривають-
ся самостійно в порожнині сер-
ця, і синусну, яка несе кров у
вінцеву пазуху [26]. Венозні су-
дини серця на основі розташу-
вання підепікардіальних судин
поділяють на дві групи — вени
лівої і правої половини серця,
відповідно до чого розгляда-
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ють індивідуальні розходження
архітектури вен серця [8; 14;
20; 29; 30].

Автори наводять супереч-
ливі докази. Одні говорять про
неабияку мінливість вен за
формою, положенням, каліб-
ром і відсутність можливості
провести корелятивний зв’язок
між архітектурою вен і консти-
туцією серця [14; 20]. Інші вва-
жають, що архітектура вен сер-
ця людини має невелику варі-
абельність і розгалуження вен
відбувається без певних зако-
номірностей, а розбіжності, що
трапляються, найчастіше сто-
суються розташування вічок
вінцевих вен [8].

У роботі [13] дослідник в ос-
нову класифікації поклав зони
дренування міокарда великими
венами та ступінь розвитку су-
дин. Автор пов’язує ступінь роз-
витку окремих вен серця, ши-
роту міжвенозних зв’язків з від-
мінностями форми серця. Так,
є класифікація, яка виділяє сім
типів венозного відтоку. Схеми
важкі для практичного викори-
стання в хірургії серця, хоча
деякі роботи мають виражену
прикладну спрямованість [1;
14]. Залежно від варіантних
розбіжностей розгалуження
вен, взаємовідношення їх з він-
цевими артеріями автори да-
ють практичні рекомендації
хірургам для виділення і пере-
в’язки цих судин. Проте своє-
рідність взаємовідношень су-
дин не пов’язується з типологіч-
ними особливостями серця,
його положенням і будовою. У
роботах [22; 25] автори виділя-
ють три шляхи, по яких відбу-
вається відтік венозної крові від
стінок камер і перегородок сер-
ця:

1. Система вінцевої пазухи
серця, в яку відкриваються
найбільші субепікардіальні ве-
ни — велика, середня й мала
серцеві вени, задня лівошлу-
ночкова вена, коса лівоперед-
сердна вена.

2. Передні вени серця, (від
1 до 8), що відкриваються без-
посередньо в праве передсер-
дя.

3. Найменші вени серця (су-
дини В’єссена — Тебезія), роль
яких у дренажі, а може бути й у
кровопостачанні серця дотепер
не визначена.

Проблема венозного відто-
ку крові від серця вже давно у
центрі уваги морфологів, фізіо-
логів і клініцистів. При цьому
найбільш важливим уявляєть-
ся вивчення дренажу венозної
крові від стінок серця і його ос-
новного колектора — вінцевої
пазухи. Описовій анатомії су-
динного русла серця присвя-
чені розрізнені матеріали, в
яких наводяться характеристи-
ки окремих ланок венозної си-
стеми органа. Найбільш дослі-
дженою є вінцева пазуха —
кінцевий відрізок венозного ру-
сла серця людини.

Багато авторів досліджува-
ли морфологію вінцевої пазу-
хи [1; 4–7, 17; 18; 20; 27–30].
Деякі з них наводять морфо-
метричні дані вінцевої пазухи
[4; 7; 12; 27; 28]. Вінцева пазу-
ха є безпосереднім продовжен-
ням великої серцевої вени і
відокремлена від неї клапаном
В’єссена. У цій же ділянці зна-
ходиться вічко косої лівоперед-
сердної вени. Тому автори ви-
значають границю пазухи від
косої лівопередсердної вени до
впадання в праве передсердя
[4–7]. За даними інших авторів,
орієнтиром початку пазухи слу-
жить звужена шийка пазухи і
перетяжка, що утворюється на
місці розташування клапана
В’єссена. Характеристика фор-
ми і розмірів вінцевої пазухи
дуже різноманітна. Автори ви-
діляють два лінійні різновиди
пазухи — довга (з великою
кількістю припливів — 5–7) і
коротка (2–3) [5–7, 27, 28]. В. І.
Баталов виділяє ще карликову
пазуху [4].

Проте від форм і розмірів
пазухи залежать особливості та
відмінності її синтопії, взаємо-
відношення з коронарними ар-
теріями. Хоча цим питанням
приділяли увагу всі дослідни-
ки, типова анатомія вінцевої па-
зухи до кінця не з’ясована. Роз-
міри вінцевої пазухи характери-

зуються індивідуальною мінли-
вістю. Довжина її варіює від 1,4
до 8 см, ширина — від 0,4 до
1,4 см [5–7, 18, 19].

Останнім часом застосову-
ються нові діагностичні методи
дослідження з використанням
зондування вінцевої пазухи і
вен, що несуть кров у вінцеву
пазуху, з метою перфузії міо-
карда оксигенованою кров’ю
або для ретроградної кардіо-
плегії. Виявлено суперечли-
вість анатомічних даних про
вінцеву пазуху і її клапанний
апарат [21]. На наявність у ді-
лянці вічка вінцевої пазухи кла-
пана (заслінка Тебезія) вказу-
вали багато авторів, в роботах
яких наведено характеристику
окремих варіантів форм заслі-
нки і запропоновано власні
класифікації [4–7, 27, 28, 30].
Дослідження показали, що в
процесі розвитку плода відбу-
ваються зміни форми вічка
вінцевої пазухи, а разом з нею
змінюється форма і положення
заслінки [2]. Існує думка, що до
16-річного віку заслінка Тебезія
існує у кожної людини, добре
розвинена і повністю закриває
вічко вінцевої пазухи. У дорос-
лих вона редукується і зникає
[14]. За іншими даними, заслін-
ка вінцевої пазухи є у людей
різного віку, а в 25 % осіб вічко
пазухи повністю закрите заслін-
кою, тому катетеризація пазу-
хи неможлива [31]. Багато ав-
торів відзначають неабияку
різноманітність форм заслінки
Тебезія й активну участь її у
функціональній діяльності він-
цевої пазухи [27–29].

Втім, ще ніхто не розглядав
анатомію заслінки Тебезія у
взаємозалежності з типовою
анатомією вен серця. Субепі-
кардіальні вени — найбільші,
вони часто супроводжують
гілки вінцевих артерій. Вста-
новлено зворотну залежність
між ступенем розвитку вен си-
стеми вінцевої пазухи і перед-
ніх вен серця: чим сильніше
розвинуті одні, тим гірше і слаб-
кіше інші [25]. Велика серцева
вена є найбільшим постійним
постачальником вінцевої пазу-
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хи. Вона формується в ділянці
верхівки серця і розташовуєть-
ся на її передній поверхні або
поблизу в передній міжшлуноч-
ковій борозні, супроводжує або
перетинає передню міжшлу-
ночкову гілку лівої вінцевої ар-
терії. Потім велика серцева
вена досягає вінцевої борозни
біля лівого краю серця, огинає
ліве вушко, з’єднується з косою
лівопередсердною веною і ут-
ворює вінцеву пазуху [18, 19].
Ділянка дренування і розміри
великої серцевої вени варію-
ють у дорослих людей (діаметр
вічкового відділу від 1,5 до
9 мм) і більше постійні у дітей
до 9 років (у середньому
2,6 мм) [25; 27; 28]. У велику
серцеву вену відкриваються
ліва крайова вена, вени від
міжшлуночкової перегородки, а
також субепікардіальні вени
обох шлуночків і лівого перед-
сердя [22]. Існує думка, що за-
гальна кількість колекторних
вен великої вени серця зі стінок
лівого і частини правого шлу-
ночка дорівнює 20–24 [18; 19].

Середня серцева вена та-
кож утворюється в ділянці вер-
хівки серця і потім по діафраг-
мальній поверхні в задній між-
шлуночковій борозні прямує до
вінцевої борозни, де впадає у
вінцеву пазуху [22]. Деякі до-
слідники називають її дорсаль-
ною міжшлуночковою гілкою. У
середню серцеву вену влива-
ється 8–10 припливів від обох
шлуночків, а також вени між-
шлуночкової перегородки. Діа-
метр середньої серцевої вени
в ділянці вічка у немовлят не
перевищує 1,7 мм [16], у дорос-
лих коливається від 3 до 10 мм
[18; 19]. Як стверджує автор ро-
боти [33], мала серцева вена
наявна в 30–75 % випадків і не
завжди добре розвинута. При
доброму розвитку вона розта-
шовується на передній поверх-
ні серця, а при слабкому — на
діафрагмальній його поверхні.
Мала серцева вена розміщу-
ється у правій частині вінцевої
борозни і впадає у вінцеву па-
зуху або у середню серцеву ве-
ну. Діаметр у ділянці вічка ма-

лої серцевої вени у дорослих
дорівнює 2,4–2,7 мм [18; 19].
На думку багатьох дослідників,
мала серцева вена найбільш
виражена при недорозвиненні
передніх вен серця [1; 27; 28].
Задня лівошлуночкова вена
виявляється в 77–81 % випад-
ків [18; 19; 25]. Вона відкри-
вається у вінцеву пазуху або у
велику серцеву вену [27; 28].
Задня лівошлуночкова вена
варіює за кількістю (від 1 до 4),
площею поширення і діаметром
(2–6 мм) [11]. Вени розміщують-
ся на задній (діафрагмальній)
поверхні лівого шлуночка і
спрямовуються від верхівки
серця до вінцевої пазухи, час-
то є супутницями однойменних
артеріальних гілок.

На підставі розвитку великої
і середньої серцевих вен О. Ю.
Роменський виділив три типи в
топографії і розвитку поверхне-
вих вен серця. Перший тип
трапляється у 37,3 % випадків.
Він характеризується перева-
гою великої серцевої вени, пе-
редні і середні серцеві вени
скорочені. Другий тип (44,6 %)
відрізняється приблизно одна-
ковим розвитком великої і се-
редньої серцевих вен: одна з
них переважає на передньому
боці, друга — на діафрагмаль-
ному. Третій тип (18,1 %) харак-
теризується перевагою серед-
ньої серцевої вени, велика сер-
цева вена вкорочена.

Слід звернути увагу на те,
що не виключена можливість,
а скоріше за все — все ж таки
існують додаткові шляхи відто-
ку крові від міокарда. Неодно-
разово описані в роботах проф.
С. Є. Стебельського екстрако-
ронарні шляхи кровопостачан-
ня міокарда кров’ю (всі судинні
басейни стінок грудної порож-
нини, а також середостіння:
внутрішні грудні, верхні діаф-
рагмові, міжреберні, бронхові,
стравохідні та середостінні ар-
терії), враховуючи закономір-
ності розвитку артерій та вен,
повинні дренуватись одно-
йменними венами згідно з пра-
вилом — одна артерія дрену-
ється двома венами. Відзнача-

ючи достатню ефективність і
перспективність оперативних
втручань на венозному руслі
серця, всі автори вказують на
складність апріорного суджен-
ня про перебіг всіх процесів
через обмежені відомості з ти-
пової анатомії судинного русла
органа. Через недостатність
цих знань ускладнюється ак-
тивне використання маніпу-
ляцій на венах в практиці.

За даними літератури, для
обгрунтування своїх висновків
дослідники обмежувалися не-
численними спостереженнями.
Тому багато питань макро- і мік-
роархітектоніки венозного рус-
ла серця людини й експери-
ментальних тварин залишають-
ся не висвітленими. Особливої
уваги потребують додаткові
(екстракардіальні) шляхи відто-
ку крові від міокарда, згадувань
про вивчення яких у світовій
літературі не знайдено. Немає
даних про їх функціональну
роль у нормі та при патології за-
лежно від статі та в онтогенезі.

ЛІТЕРАТУРА
1. Арсентьева Л. А. Возрастная

архитектоника кровеносных сосудов
сердца человека: Автореф. дис. …
канд. мед. наук. — Казань, 1972. —
34 с.

2. Архангельская Н. В. Анатоми-
ческая характеристика врожденных
пороков сердца и сосудов: Автореф.
дис. … д-ра мед. наук. — М., 1963. —
22 с.

3. Бардина Р. А.  Архитектура
внутриорганных вен сердца // Архив
анатомии, гистологии, эмбриологии.
— 1954. — № 2. — С. 46-53.

4. Баталов В. И. Хирургическая
анатомия и гистотопография венеч-
ной пазухи сердца. Дис. … канд. мед.
наук. — Барнаул, 1972.

5. Бисенков Н. П. Венечный синус
сердца в связи с операциями на нем
// Вестник хирургии им. И. И. Греко-
ва. — 1956. — № 7. — С. 28-46.

6. Бисенков Н. П. Влияние пере-
вязки и артериализации венечной па-
зухи на коронарный кровоток в экс-
перименте // Хирургия. — 1960. —
№ 9. — С. 24-33.

7. Бисенков Н. П. Морфологичес-
кие изменения в сердце при перевяз-
ке венечной пазухи // Вестник хирур-
гии. — 1964. — № 2. — С. 33-35.

8. Гофман А. М. Прикладная ана-
томия венечных сосудов сердца: Ав-
тореф. дис. ... д-ра мед. наук. — М.,
1949. — 25 с.



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË102

9. Догель И. М. Сравнительная
анатомия, физиология и фармаколо-
гия кровеносных и лимфатических
сосудов. — Казань, 1903. — 287 с.

10. Дубовой Л. М. Сосуды и око-
лососудистое русло сердца детей,
юношей и людей первого зрелого воз-
раста: Автореф. дис. ... канд. мед.
наук. — Ставрополь, 1993. — 16 с.

11. Жибореев Б. Н. Хирургическая
анатомия венечных сосудов сердца
// Клиническая анатомия и оператив-
ная хирургия перикарда и кровенос-
ных сосудов. — Рязань, 1974. —
С. 63-103.

12. Иванов В. А., Косоуров А. К.
Динамика основных морфометричес-
ких показателей венечной пазухи че-
ловека в норме и патологии // Морфо-
логия. Материалы VI конгр. между-
нар. ассоциации морфологов. —
2002. — Т. 121. — Вып. 2-3. — С. 57.

13. Казакова Н. В. Кровоснабже-
ние сердца человека и некоторых
млекопитающих животных: Автореф.
дис. … канд. мед. наук — Волгоград,
1955. — 14 с.

14. Кодзаев К. К. Вены сердца и
их клиническое значение: Дис. …
канд. мед. наук. — Л., 1951.

15. Кульчицкий К. И., Роменский
О. Ю. Сравнительная анатомия и
эволюция кровеносных сосудов сер-
дца. — К.: Здоровье, 1985. — 175 с.

16. Летунов С. П. Сосуды и око-
лососудистое русло сердца плодов и
новорожденных человека: Автореф.
дис. ... канд. мед. наук. — Ярославль,
1989. — 23 с.

17. Логвиненко В. А. Источники
формирования венозных сосудов
сердца в раннем онтогенезе // Тез.
докл. Х всесоюзного съезда анато-
мов, гистологов и эмбриологов. —
Винница, 1986. — С. 64-65.

18. Лопанов А. А. Вены сердца в
норме, патологии и эксперименте:

Дис. … д-ра мед. наук. — Пермь,
1995.

19. Лопанов А. А. Морфофункцио-
нальные особенности архитектоники
венозного русла сердца в норме и
при некоторых патологических состо-
яниях // Материалы конгр. Ассоциа-
ции морфологов. — Морфология. —
1993. — Т. 105. — № 9. — С. 108-110.

20. Механик Н. С. Вены предсер-
дий человека // Архив анатомии. —
1941. — Т. 27, № 1. — С. 3-37.

21. Мешалкин Е. Н., Сергиевский
В. С. Хирургическая коррекция коро-
нарной недостаточности // Тезисы
докл. 7-й науч. сессии ин-та кардио-
логии. — Тбилиси, 1961. — С. 222.

22. Михайлов С. С. Клиническая
анатомия сердца. — М.: Медицина,
1987. — 288 с.

23. Новиков И. И. Нервы и сосу-
ды сердца. — Минск: Наука и техни-
ка, 1975. — 152 с.

24. Роменский О. Ю. Особеннос-
ти кровоснабжения миокарда // Воп-
росы коронарной и легочной патоло-
гии. — Ростов н/Д, 1967. — С. 15-20.

25. Самойлова С. В. Анатомия кро-
веносных сосудов сердца: Атлас. —
Л., 1970. — 346 с.

26. Соколов П. А. Кровеносные
сосуды сердца человека и некоторых
млекопитающих животных // Труды
6-го Всесоюз. съезда анатомов, гис-
тологов и эмбриологов. — Харьков,
— 1961. — Т. 1. — С. 483-485.

27. Тарасов Л. А. Пути оттока кро-
ви от миокарда: Автореф. дис. …
д-ра мед. наук. — М., 1967. — 35 с.

28. Тарасов Л. А., Калачев Г. А.
Динамика перестройки венозной сис-
темы сердца в условиях патологии //
Вопросы частной патологической ана-
томии. — Барнаул, 1973. — С. 3-5.

29. Adachi B. Das Arteriensystem
der Japaner. — Kioto, 1928.

30. Aho O. Оn the venous network
of the human heart and its arterio-
venous anastomoses. — Helsinki,
1950.

31. Baschat A. A., Gembruch U.
Examination of fetal coronary sinus
blood flow by Doppler ultrasound //
Ultrasound Obstet. Gynecol. — 1998.
— Vol. 11, N 6. — P. 410-414.

32. Besoluk K., Tipirdamaz S. Com-
parative macroanatomic investigations
of the venous drainage of the heart in
Akkaraman sheep and Angora goats //
Anat. Histol. Embryol. — 2001. —
Vol. 30, N 4. — P. 249-252.

33. Cendrowska-Pinkosz M., Urba-
nowicz Z. Analysis of the course and
the ostium of the oblique vein of the left
atrium // Folia Morphol. (Warsz). —
2000. — Vol. 59, N 3. — P. 163-166.

34. The anatomic basis of connec-
tions between the coronary sinus mus-
culature and the left atrium in humans /
M. Chauvin, D. C. Shah, M. Haissa-
guerre et al. // Circulation. — 2000. —
Vol. 101, N 6. — P. 647-652.

35. Duda B., Grzybiak M. Main
tributaries of the coronary sinus in the
adult human heart // Folia Morphol.
(Warsz). — 1998. — Vol. 57, N 4. —
P. 363-369.

36. Gavaghan M. Cardiac anatomy
and physiology: a review // AORN
Journal. — 1998. — Vol. 67, N 4. —
P. 802-822.

37. Mapping the coronary sinus and
great cardiac vein / M. Giudici, S. Wins-
ton, J. Kappler et al. // Pacing Clin Elec-
trophysiol. — 2002. — Vol. 25, N 4.
Pt. 1. — P. 414-419.

38. The anatomy of the coronary
sinus and its tributaries / J. R. Ortale,
E. A. Gabriel, C. Iost, C. Q. Marquez //
Surg. Radiol. Anat. — 2001. — Vol. 23,
N 1. — P. 15-21.

Існування великої кількості
клінічних форм епілепсії та різ-
номанітність різних оператив-
них втручань, що розроблені
для її лікування, роблять необхід-
ним розробку алгоритму підбо-
ру методу хірургічного лікуван-
ня для кожного окремого хво-
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рого з урахуванням проявів та
топічної локалізації патологіч-
ного процесу у центральній не-
рвовій системі. З цією метою
необхідно визначити комплекс
факторів, що відіграють про-
відну роль у виборі способу
хірургічного лікування [1].

Необхідно враховувати анам-
нестичні дані, результати топіч-
ної діагностики й інструмен-
тальних досліджень. Суттєве
значення має також загальний
стан хворого, наявність сома-
тичних протипоказань до про-
ведення анестезіологічного
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втручання та операції, а також
можливість заміни одного ме-
тоду оперативного втручання
іншим.

Під час вивчення анамнезу
в першу чергу слід звертати
увагу на наявність у минулому
черепно-мозкових травм, особ-
ливо тих, що супроводжували-
ся макроструктурними ушко-
дженнями мозкової речовини,
особливості акушерського анам-
незу у вигляді анте- та перина-
тальних страждань. Важливе
значення мають вказівки на пе-
ренесені тяжкі інфекційні хво-
роби, особливо запалення моз-
кових оболонок та речовини
мозку.

Достатньо частою причиною
розвитку епілепсії є судинні за-
хворювання головного мозку:
аневризми судин, судинні маль-
формації, ішемічні ураження
мозку та нетравматичні внутрі-
шньочерепні крововиливи.

У клінічній картині захворю-
вання особливої уваги заслуго-
вують прояви осередковості
під час епілептичного нападу,
а саме латералізація судом,
наявність повороту голови та
очей убік, оперкулярні рухи, а
також моторна, сенсорна, веге-
тативна та змішана аура, яви-
ща потьмареної свідомості та
автоматизми, наявність симп-
томів випадіння у період після
нападу, тобто прояви існування
патологічного процесу в певних
ділянках головного мозку [2].

Найважливішу роль у діагно-
стиці епілепсії відіграють мето-
ди нейровізуалізації, такі як
рентгенівська комп’ютерна то-
мографія, ядерно-магнітно-ре-
зонансна томографія, пози-
тронно-емісійна томографія,
однофотонна позитронно-емі-
сійна томографія, які дозволя-
ють встановити наявність мак-
роструктурних патологічних
змін речовини головного мозку
(рубців, гліозу, склеротичних
змін, патології лікворних про-
сторів), а також існування у
мозку ділянок зі зміненим ме-
таболізмом, що у ряді випадків
є специфічним для епілепсії
[3–7].

Реєстрація електричної ак-
тивності головного мозку є ви-
рішальною як у постановці діаг-
нозу епілепсії, так і у виборі оп-
тимальної хірургічної тактики,
оскільки дозволяє достовірно
встановити локалізацію зон па-
тологічної електричної актив-
ності [2–4; 6–9].

Вибір оперативної тактики
неможливий без комплексної
оцінки анамнестичних, клініч-
них та інструментальних даних,
їх зіставлення. Так, досить важ-
ливим є зіставлення даних
електрофізіологічних та нейро-
візуалізаційних методів дослі-
дження, які дозволяють встано-
вити або виключити зв’язок на-
явності макроструктурних пато-
логічних змін мозку із поруше-
ною функцією.

Великий обсяг клінічної ін-
формації та результатів об’єк-
тивних методів дослідження,
кількість котрих постійно зрос-
тає, потребує нових підходів до
вибору тактики хірургічного
лікування. Всебічний аналіз от-
риманих об’єктивних даних та
прогнозування успішності хі-
рургічного лікування у кожному
окремому випадку здійснюєть-
ся лікарем-спеціалістом суб’єк-
тивно на підставі власних знань
та досвіду. У зв’язку з цим існує
необхідність у розробці прогно-
стичних моделей, які дозволя-
ють оптимізувати та стандарти-
зувати підходи до підбору ме-
тоду хірургічного лікування епі-
лепсії.

Схема алгоритму вибору оп-
тимального оперативного втру-
чання зображена на рисунку.

Оперативні втручання поді-
лені на три основні групи за
способом впливу на мозкові
структури.

Так, класичні резекційні опе-
ративні втручання можна вва-
жати показаними хворим з вста-
новленою електрофізіологіч-
ною осередковістю, яка супро-
воджується макроструктурними
змінами речовини головного
мозку. Під час топічної діагнос-
тики у подібних випадках вияв-
ляється осередкова невроло-
гічна симптоматика, а в анам-

незі частіше є вказівки на трав-
му, порушення мозкового кро-
вообігу або обтяжений акушер-
ський анамнез. Враховуючи те,
що резекційні операції потребу-
ють значного анестезіологічно-
го втручання, супроводжують-
ся великою травмою та віднос-
но тяжко переносяться хвори-
ми, слід також брати до уваги
загальносоматичний стан хво-
рого. Під час оперативного
втручання електрокортикогра-
фічний контроль ефективності
його є необхідним [10–15].

Стереотаксичні оперативні
втручання слід вважати пока-
заними хворим із вираженою
неврологічною та електрофізіо-
логічною осередковістю, які не
супроводжуються грубими мак-
роструктурними змінами цент-
ральної нервової системи. В
анамнезі частіше є вказівки на
ускладнений акушерський анам-
нез, травму, інфекційні захво-
рювання. У деяких випадках
причину захворювання взагалі
не вдається встановити. Вка-
зані операції супроводжуються
малою травмою та не потребу-
ють серйозного наркозу, тому їх
можна вважати операціями ви-
бору при супровідній патології,
що обмежує показання до ши-
рокого втручання [4; 6; 8; 16–
27].

Електростимуляція мозко-
вих структур, які спричиняють
гальмівний вплив на централь-
ну нервову систему, а саме го-
лівку хвостатого ядра, вентро-
медіальне ядро таламуса, зуб-
часте ядро мозочка тощо, є по-
казаною, коли, за даними енце-
фалографії, методів нейровізу-
алізації з урахуванням клінічної
картини, не вдається встанови-
ти локалізацію первинного три-
геруючого епілептичного осе-
редку, тобто епілептична ак-
тивність є первинно генералі-
зованою або існують множинні
білатеральні вогнища епілеп-
тичної активності. У цих випад-
ках у анамнезі частіше не вда-
ється встановити першопричи-
ни розвитку епілепсії, однак
подібний її різновид може роз-
виватися при травматичному,
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судинному та іншому генезі за-
хворювання. Введення стиму-
люючого електрода у вказані
структури здійснюється з вико-
ристанням стереотаксичної
техніки без додаткового впли-
ву на мозкові структури, тому
цей різновид хірургічних втру-
чань при епілепсії можна роз-
глядати як найменш травматич-
ний та такий, що має наймен-
шу кількість протипоказань [8;
19].
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Реферати

УДК 615.281;8:615.012.1
ПРОТИВОГРИППОЗНОЕ ДЕЙСТВИЕ ЭТОНИЯ IN VITRO И

IN VIVO
Т. Л. Гридина
Разработка средств и методов профилактики и лечения

гриппа — актуальная задача для учреждений здравоохране-
ния. В результате проведенных исследований выявлено, что
официнальный препарат этоний демонстрирует достаточно вы-
сокую противовирусную активность в отношении вирусов грип-
па как in vitro, так и in vivo.

Ключевые слова: противогриппозное действие, этоний,
торможение протеолиза.

УДК 615.033.07
ОЦЕНКА ПОЛНОТЫ ВСАСЫВАНИЯ 3Н-АМИКСИНА ИЗ

ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА МЫШЕЙ И ПРОЦЕССА
ПРЕСИСТЕМНОЙ ЭЛИМИНАЦИИ НА ОСНОВАНИИ ВНЕМО-
ДЕЛЬНОГО ФАЗОВОГО АНАЛИЗА

О. В. Жук, В. Г. Зиньковский, С. К. Сумрий, И. Ю. Бори-
сюк

Для печени экспериментальных животных при введении
амиксина наблюдается эффект первичного прохождения, что
указывает на перспективность использования амиксина при
лечении печеночных инфекций.

Амиксин практически полностью поступает из ЖКТ во внут-
реннюю среду организма мышей при его энтеральном введе-
нии. Пресистемная элиминация амиксина составляет ≈ 0,21 poD.
Показано, что константа желчной экскреции — величина очень
малая и значительная относительная эффективность выделе-
ния его с калом — следствие высокого уровня содержания пре-
парата в печени и низкого в крови.

Ключевые слова: амиксин, процессы распределения, пер-
вичное прохождение, пресистемная элиминация.

УДК 616-099-033.86
ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ НЕОГРАНИЧЕННОГО ПРОТЕО-

ЛИЗА И ФИБРИНОЛИЗА КОРКОВОГО ВЕЩЕСТВА ПОЧЕК
БЕЛЫХ КРЫС РАЗНОГО ВОЗРАСТА ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ
ОКСАЛАТНОЙ ИНТОКСИКАЦИИ

А. А. Михеев, Е. Н. Горбань
У крыс разного возраста (3–18 мес) исследовали состоя-

ние неограниченного протеолиза и фибринолиза в корковом ве-
ществе почек при условиях продолжительного введения калия
оксалата. Установлено, что калий оксалат-индуцированная ги-
пероксалурия активирует процессы протеолиза у молодых
крыс, угнетает — у взрослых и не влияет на протеолиз корко-
вого вещества почек у стареющих крыс. При этом у молодых
крыс возрастает неферментативный фибринолиз ткани почек,
у стареющих крыс возрастает энзиматичное расщепление фиб-
рина с одновременным снижением неферментативного фибри-
нолиза, а у взрослых животных калия оксалат не влияет на
состояние тканевого фибринолиза в почках.

Ключевые слова: корковое вещество, неограниченный про-
теолиз и фибринолиз, хроническая оксалатная интоксикация.

УДК 616.61-008.64-089
ПОКАЗАТЕЛИ ФУНКЦИИ ПОЧЕК В УСЛОВИЯХ 5/6 НЕФР-

ЭКТОМИИ
В. П. Пишак, Ю. Е. Роговый, О. В. Злотарь, Р. И. Майкан,

И. А. Палагнюк, М. М. Радько, А. Е. Петрюк
В опытах на 40 белых нелинейных крысах-самцах при уда-

лении 5/6 почечной паренхимы показано развитие гиперфиль-
трации в остаточных нефронах и выявлено нарушение глав-
ного энергозависимого процесса — реабсорбции ионов натрия
на уровне проксимального отдела нефрона, что обусловлено
развитием тубуло-интерстициального фиброза с гипоксическим
повреждением почечных канальцев. Увеличение дистальной
реабсорбции ионов натрия рассматривается как компенсатор-
ная реакция в ответ на снижение проксимальной реабсорбции
по механизму канальцево-канальцевого баланса.

Ключевые слова: удаление 5/6 почечной паренхимы, ре-
абсорбция ионов натрия, гиперфильтрация.

УДК 615.357:577.175.734.03:[616.379-008.64].092.9
СТИМУЛИРУЮЩЕЕ ДЕЙСТВИЕ ОКСИТОЦИНА НА ПРО-

ЦЕССЫ РЕГЕНЕРАЦИИ В ПАНКРЕАТИЧЕСКИХ ОСТРОВКАХ
С. Д. Тржецинский
Изучено влияние повторного введения различными путя-

ми (центральным — интрацеребровентрикулярным и перифери-
ческим — интраперитонеальным) нейропептида окситоцина (ОК)
на процессы пролиферации в панкреатических островках под-
желудочной железы у нормальных и диабетических крыс. Ус-
тановлено, что повторное введение ОК стимулирует процессы
пролиферации инкреторных клеток поджелудочной железы.
При этом эффекты нейропептида зависят от пути введения ней-
рогормона и состояния экспериментальных животных.

Ключевые слова: окситоцин, поджелудочная железа, ре-
генерация, сахарный диабет.

УДК 616.379-008.64-[092.9]-085.357:577.175.734
ПРОТЕОЛИТИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ ПЕЧЕНИ И ПОДЖЕ-

ЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ КРЫС ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ
ДИАБЕТЕ И ЕГО КОРРЕКЦИЯ БИОЛОГИЧЕСКИ АКТИВНЫМИ
ДОБАВКАМИ

Ю. В. Цисельский, А. П. Левицкий
У 80 белых крыс в возрасте 6–8 мес вызывали сахарный

диабет внутрибрюшинным введением 40 мг стрептозотоцина.
Через 10 и 25 дней после введения стрептозотоцина исследо-
вали активность протеаз в гомогенатах печени и поджелудоч-
ной железы, а также в сыворотке крови по расщеплению ка-
зеина при рН 7,6. Установлено, что развитие эксперименталь-
ного диабета снижает протеолитическую активность в подже-
лудочной железе и увеличивает в печени через 10 дней, че-
рез 25 дней возвращает к норме в поджелудочной железе и
резко (в 3 раза) снижает активность протеаз в печени. Исполь-
зованные БАД мало влияют на протеолитическую активность.

Ключевые слова: диабет, стрептозотоцин, протеолиз, ину-
лин, лецитин, изофлавоны.

УДК 616.36-002:612.07:612-092.9
ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ИММУННОЙ СИСТЕМЫ

ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ТОКСИЧЕСКОМ ГЕПАТИТЕ
И. М. Шевченко, С. П. Пашолок
Рассмотрены вопросы изменения динамики показателей

различных звеньев иммунной системы при экспериментальном
токсическом гепатите. Показано, что четыреххлористый угле-
род, наряду с гепатотоксическим действием, обладает выра-
женным иммунотоксическим эффектом, угнетая иммунный от-
вет во все фазы его формирования. Токсическое поражение
печени приводит к дисбалансу фагоцитарной функции клеток,
сопровождающейся нарушением как поглотительной, так и бак-
терицидной системы полиморфноядерных лейкоцитов. Пораже-
ние печени четыреххлористым углеродом наиболее тяжело ска-
зывается на состоянии клеточного звена иммунной систе-
мы, что, возможно, связано с нарушением синтеза в печени
иммунорегуляторных факторов.

Ключевые слова: токсический гепатит, иммунный статус,
функциональное состояние, четыреххлористый углерод.

УДК 612.663.52:575.224.23
ХРОМОСОМНАЯ НЕСТАБИЛЬНОСТЬ ЛИМФОЦИТОВ ПЕ-

РИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ У ЖЕНЩИН С МУЛЬТИФАКТОРИ-
АЛЬНЫМ БЕСПЛОДИЕМ

В. Н. Запорожан, Р. В. Соболев, В. Н. Боброва
Проведен анализ спонтанных хромосомных аберраций лим-

фоцитов периферической крови в трех группах женщин. Уста-
новлено достоверное увеличение (Р<0,05) частоты аберрант-
ных клеток у женщин с мультифакториальным бесплодием
(18,5±0,9 %) сравнительно с таковой у пациенток с трубным
бесплодием (7,2±0,4 %) и практически здоровыми женщинами
(2,8±0,3 %). Обсуждается возможная связь мультифакториаль-
ного бесплодия с аутоиммунными заболеваниями, наслед-
ственными формами онкологических заболеваний и синдрома-
ми хромосомной нестабильности. Хромосомная нестабиль-
ность у женщин с мультифакториальным бесплодием может
быть рассмотрена в качестве цитогенетического маркера при
мультифакториальном бесплодии.

Ключевые слова: хромосомная нестабильность, мульти-
факториальное бесплодие, аберрации хромосом.
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Abstracts

UDC 615.281; 8:615.012.1
ANTI-INFLUENZA ACTION AETHONIUM IN VITRO AND

IN VIVO
T. L. Gridina
The elaboration of the methods and means for prevention and

treatment influenza infection is the actual task for medical science
and health care system. The results of the present study allow to
state that aethonium demonstrates sufficient antiviral activity both
in vitro and in vivo.

Key words: anti-influenza action, aethonium, inhibition of
proteolysis.

UDC 615.033.07
ESTIMATION OF COMPLETENESS OF 3H-AMIXIN ABSORP-

TION FROM MICE’S GASTROINTESTRINAL TRACT AND
PRESYSTEM ELIMINATION PROCESS ON THE BASIS OF NON-
MODEL PHASE ANALYSIS

O. V. Zhuk, S. K. Sumriy, V. G. Zinkovsky, I. Yu. Borisyuk
For the liver of experimental animals at the introduction of ami-

xin the effect of the initial passing through organs was observed,
that points at perspective of using amixin for therapy of liver in-
fections.

At the oral introduction amixin practically completely enters
from gastrointestinal tract into internal medium of the mouse
organism. Presystem elimination of amixin equals 0.21 of the
introducted dose. It is shown that the constant of the biliary
excretion is insignificant and considerable relative effectiveness
of its extretion with feces — is the result of high level of amixin
contents in liver and low in blood.

Key words: amixin, processes of distribution, initial passing,
presystem elimination.

UDC 616-099-033.86
THE PECULIARITIES OF UNLIMITED PROTEOLYSIS AND

FIBRINOLYSIS OF CORTICAL RENAL TISSUE OF WHITE RATS
OF DIFFERENT AGES WITH CHRONIC OXALATE INTOXICATION

A. O. Mikheyev, E. M. Gorban
The stage of unlimited proteolysis in cortical renal tissue due

to chronic potassium oxalate intoxication has been examined in
rats of different age (3–18 months). It has been established, that
potassium oxalate induced hyperoxaluria activates the processes
of proteolysis in youhg rats, depresses in adult and doesn’t in-
fluence on proteolysis of cortical renal tissue in old rats. For all
that in young rats unenzymatic fibrinolysis of renal tissue in-
creases; enzymatic fibrynolysis with simultaneous decrease of
unenzymatic fibrinolysis increases in old rats, while in adult ones
— potassium oxalate doesn’t influence the state of tissue renal
fibrinolysis.

Key words: cortical tissue, unlimited proteolysis and fibrino-
lysis, chronic oxalate intoxication.

UDC 616.61-008.64-089
THE RENAL FUNCTION DURING EXTRACTING OF 5/6 OF

RENAL TISSUE
V. P. Pishak, Yu. Ye. Rohovy, O. V. Zlotar, R. I. Maykan,

I. A. Palagnyuk, M. M. Radko, A. Ye. Petryuk
In experiments on 40 albino non-line male rats during extracting

of 5/6 renal parenchyma the development of the hyperfiltration in
remnant nephrons and distress of main energodepending process
— sodium ions reabsorption in proximal tubule was established.
It was due to development of the tubulo-interstitial fibrosis with
hypoxia damage of renal tubules. The increasing of distal
reabsorption of sodium ions for compensation reaction against
decreasing of the proximal reabsorption according to mechanism
of canalicular-tubular balance was established.

Key words: extracting of 5/6 renal parenchyma, reabsorption
of sodium ions, hyperfiltration.

UDC 615.357:577.175.734.03:[616.379-008.64].092.9
OXYTOCIN’S STIMULATING ACTION ON CELLS REGENE-

RATION PROCESSES OF PANCREATIC ISLANDS
S. D.Trzhetsinsky
The purpose of the present work was to study the influence

of oxytocin’s neuropeptide on proliferation processes in pancreatic
islands in normal and diabetic rats by various ways (central —
intracerebroventricular and peripheral — intraperitoneal). It was
established that repeated introduction of oxytocin (Ox) stimulates
proliferation processes of incretory cells of a pancreas. In this case
neuropeptide’s effects depend on the way of neurohormone
introduction and the condition of experimental animals.

Key words: oxytocine, pancreas, regeneration, diabetes
mellitus.

UDC 616.379-008.64-[092.9]-085.357:577:175.734
PROTEOLYTIC ACTIVITY OF LIVER AND PANCREAS OF

RATS IN EXPERIMENTAL DIABETES AND ITS CORRECTION BY
BIOLOGICAL ACTIVE SUPPLEMENTS

Ju. V. Tsyselsky, A. P. Levitsky
Diabetes mellitus was provoked by intraperitoneal introduction

of 40 mg of streptozotocina to 80 white rats at the age of 6–8
months. The activity of proteases in the gomogenates of a liver
was studied in 10 and 25 days after the drug introduction, and in
blood serum with the help of kasein splitting (pH 7.6). It was
established that development of experimental diabetes decreased
the proteolytic activity in pancreas and increased in a liver after
10 days, after 25 days all returned to norma and sharply (aprox.
in 3 times) decreased the activity of proteases in liver. Biologically
active supplements didn’t influence proteolytic activity.

Key words: diabetes, streptozotocin, proteolyse, inulin, leci-
thin, isoflavones.

UDK 616.36-002:612.07:612-092.9
FUNCTIONAL CONDITION OF THE IMMUNE SYSTEM IN

EXPERIMENTAL TOXIC HEPATITIS
I. M. Shevchenko, S. P. Pasholok
In the article dynamic changes of indices of different links of

the immune system in conditions of experimental toxic hepatitis
are observed. It is ascertained that carbon tetrachloride is not only
hepatotoxic but also immunotoxic and depresses the immune
response on all phases of its forming. Toxic liver affection leads
to disbalance of phagocytosis function of the cells, which is
followed by disturbance of both absorptive and germicide systems
of polymorph-nuclear leucocytes. Liver affection by carbon tetra-
chloride mostly influences the condition of cellular component of
the immune system, what is possibly connected with disturbance
of synthesis of immunoregulating factors in liver.

Key words: toxic hepatitis, immune status, functional con-
dition, carbon tetrachloride.

UDC 612.663.52:575.224.23
CHROMOSOMAL INSTABILITY IN PERIPHERAL BLOOD LYM-

PHOCYTES IN WOMEN WITH MULTIFACTORIAL INFERTILITY
V. M. Zaporozhan, R. V. Sobolev, V. M. Bobrova
Analysis of spontaneous chromosomal aberrations in human’s

peripheral blood lymphocytes was done. Three groups of women
were studied. Significant increasing of aberrant cells abundance
in women with multifactorial infertility (18.5±0.9 %) compared to
that in patients with tube infertility (7.2±0.4 %) and healthy women
(2.8±0.3 %) was shown (P<0.05). Possible correlation of the
multifactorial infertility with autoimmune diseases, inherited forms
of oncological diseases and chromosomal instability syndromes
is discussing. We suggest that chromosomal instability in women
with multifactorial infertility is a consequence of abnormalities in
functions of immune, endocrine and reparative systems, it may
be considered as a cytogenetic marker for multifactorial infertility.

Key words: chromosomal instability, multyfactorial infertility,
chromosome aberrations.
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УДК 618.173
КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ УРОГЕНИТАЛЬНЫХ РАС-

СТРОЙСТВ ПРИ КЛИМАКТЕРИЧЕСКОМ СИНДРОМЕ
П. Н. Баскаков, И. Б. Глазкова
Как показали результаты нашей работи, степень выражен-

ности климактерических нарушений у женщин с урогениталь-
ными расстройствами имеет свои специфические особеннос-
ти. В первую очередь, они заключаются в преобладании сум-
марной частоты основных климактерических нарушений, а так-
же в достоверных различиях со стороны уровня вегетативных
нарушений. Это позволяет сделать вывод о неблагоприятном
влиянии урогенитальных расстройств на клиническое течение
климактерического синдрома и выделить этих женщин в само-
стоятельную группу для решения актуальной задачи современ-
ной гинекологии.

Ключевые слова: урогенитальные расстройства, климак-
терический синдром.

УДК 618.33:616-053.1-037-084:312.2
ПРОГНОЗИРОВАНИЕ ПЕРИНАТАЛЬНЫХ ПОТЕРЬ НА СО-

ВРЕМЕННОМ ЭТАПЕ
Ю. П. Вдовиченко, Н. И. Геник
Разработана и внедрена новая методика прогнозирования

плодовых потерь на основе балльной оценки основных клини-
ческих и лабораторно-функциональных показателей. Показана
возможность изменения тактики родоразрешения с учетом по-
лученных прогностических данных. Разработана новая мето-
дика снижения перинатальных потерь, которая позволяет су-
щественно улучшить непосредственные результаты родораз-
решения женщин с высоким перинатальным риском.

Ключевые слова: перинатальные потери, фетоплацентар-
ная недостаточность, прогнозирование.

УДК 612.017+616-001-031.14=616-001.36
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ИММУНОФИЗИОЛОГИ-

ЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ ПРИ ПОЛИТРАВМЕ И ШОКЕ
Н. К. Голобородько, Е. М. Климова, В. В. Булага, Л. А.

Дроздова, Е. В. Наконечный, В. П. Слышков, А. Н. Агаркова
Изучены варианты иммунофизиологических реакций у боль-

ных с политравмой. Диагностированы разнонаправленные им-
мунные реакции в зависимости от степени тяжести травмы и
шока. У 10 % процентов больных развиваются сочетанные им-
мунопатологические реакции, характеризующиеся повышени-
ем противовоспалительного ИЛ-4, Ig E и снижением уровня CD4
Т-хелперов. Значительное снижение ИЛ-2 является неблаго-
приятным прогностическим фактором для больных с травма-
тической болезнью, осложненной сепсисом, и показанием для
применения цитокинов в данной категории больных. Значитель-
ное повышение данного показателя требует применения пре-
паратов иммуносупрессорного действия.

Ключевые слова: травма, шок, иммунные нарушения, ди-
агноз, прогноз, лечение.

УДК 616.61-001-092.4/9-091
КОМПЛЕКСНАЯ ЭНЗИМОДИАГНОСТИКА И ЭНЗИМОТЕРА-

ПИЯ ЗАКРЫТЫХ ТРАВМ ПОЧЕК
И. А. Гончаренко, Ф. И. Костев, М. И. Ухаль
При экспериментальной травме и в клинических условиях

показана более высокая эффективность использования в ком-
плексном лечении больных с закрытым повреждением почек
системной энзимотерапии в сочетании с гипербарической ок-
сигенацией, а также выявлено, что определение в моче мар-
керных ферментов повреждения структурных элементов нефро-
на, нейтральной α-глюкозидазы и N-ацетил β-D-гексозаминида-
зы, адекватно отображает динамику эффективности лечения
больных с закрытой бытовой травмой почек.

Ключевые слова: почка, травма, системная энзимотера-
пия, нейтральная α-глюкозидаза, N-ацетил β-D-гексозаминида-
за.

УДК 616.441-002:097-07
ДОЗОЗАВИСИМЫЙ ЭФФЕКТ L-ТИРОКСИНА НА ГУМО-

РАЛЬНЫЙ ИММУНИТЕТ У ЖЕНЩИН С АУТОИММУННЫМ ТИ-
РЕОИДИТОМ

О. А. Гончарова
У женщин с аутоиммунным тиреоидитом в исходном состоя-

нии средний уровень антител к тиреоглобулину превышает уро-
вень антител к микросомальному антигену, и их соотношение
выше единицы. Лечение L-тироксином сопровождается сниже-
нием только уровня антител к тиреоглобулину, достоверным на
фоне дозы препарата 100 мкг/сутки и более при практически
неизмененном уровне антител к микросомальному антигену,
что ведет к снижению индекса их соотношения до единицы и
ниже. Нормализации уровней антитиреоидных антител при дли-
тельном приеме L-тироксина не происходит.

Ключевые слова: аутоиммунный тиреоидит, антитела к
тиреоглобулину, микросомальному антигену, соотношение ан-
тител, L-тироксин.

УДК 618.36:618.14-003.92
ОСОБЕННОСТИ РОДОРАЗРЕШЕНИЯ БЕРЕМЕННЫХ С

РУБЦОМ НА МАТКЕ
О. В. Горбунова
Как свидетельствуют данные нашей научной работы, на-

личие рубца на матке является существенным фактором рис-
ка развития фетоплацентарной недостаточности. Особенно это
выражено в случае перенесенных после первой операции гной-
но-воспалительных осложнений и нарушений контрактильной
способности матки. Используемые в настоящее время лечеб-
но-профилактические мероприятия при высоком риске разви-
тия фетоплацентарной недостаточности у женщин с рубцом на
матке являются недостаточно эффективными. Это диктует не-
обходимость усовершенствования лечебно-профилактической
методики.

Ключевые слова: кесарево сечение, рубец на матке, ос-
ложнения.

УДК 616.348/.351-089.87:616.34-089.844]-084:614.253.83
ПРОФИЛАКТИКА ЯТРОГЕННЫХ ПОВРЕЖДЕНИЙ ПРИ ВОС-
СТАНОВЛЕНИИ КИШЕЧНОЙ НЕПРЕРЫВНОСТИ У БОЛЬНЫХ
ПОСЛЕ ОПЕРАЦИИ ГАРТМАНА

Ф. И. Гюльмамедов, О. И. Миминошвили, П. Ф. Гюльма-
медов, А. П. Кухто, Г. К. Кухто, А. Н. Нестеренко, Г. Е. Полунин

Восстановление кишечной непрерывности у больных, пе-
ренесших операцию Гартмана, при наличии короткой культи
осуществляли с помощью разработанного в клинике способа
мобилизации культи со стороны промежности. Предложенный
способ позволяет избежать ятрогенного повреждения мочево-
го пузыря при мобилизации культи прямой кишки в тех случа-
ях, когда к верхушке культи прямой кишки подпаян мочевой
пузырь и мобилизация культи со стороны брюшной полости
ведет к его повреждению. Представленные данные свидетель-
ствуют о целесообразности применения способа.

Ключевые слова: толстая кишка, колостома, короткая
культя, операция Гартмана, восстановительные операции.

УДК 618.17:616.155.392-053.2
ОСОБЕННОСТИ МЕНСТРУАЛЬНОЙ ФУНКЦИИ У МАТЕРЕЙ

ДЕТЕЙ С ОСТРЫМ ЛИМФОБЛАСТНЫМ ЛЕЙКОЗОМ
Н. И. Кицера, Г. Р. Акопян, Р. С. Полищук, Н. В. Гельнер
Изучали особенности менструальной функции у 102 жен-

щин, дети которых больны острым лимфобластным лейкозом
(ОЛЛ). Исследования проводили методом «случай — конт-
роль» с учетом времени начала первой менструации, регуляр-
ности цикла, продолжительности менструаций, количества вы-
делений. Контрольную группу составили 102 женщины, кото-
рые имеют здоровых детей соответствующего пола и возрас-
та. Установлено, что нарушения менструальной функции у ма-
терей детей с ОЛЛ встречаются с достоверно большей часто-
той, чем у матерей здоровых детей. У матерей детей с ОЛЛ
отмечено более позднее начало менархе. Полученные данные
обсуждаются с точки зрения возможного негативного влияния
на процессы созревания половых клеток генетических дефек-
тов программы контроля за стабильностью генома.

Ключевые слова: менструальная функция, матери, дети,
острая лимфобластная лейкемия.
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UDC 618.173
CLINICAL FEATURES OF UROGENITAL DISORDERS IN THE

CLIMACTERIC SYNDROME
P. M. Baskakov, I. B. Glazkova
According to the results of our work, the level of expres-

siveness of climacteric disturbances of women with urogenital
disorders has its peculiarities. First of all, they consist in pre-
valence of total frequency of the basic climacteric disturbances,
as well as in authentic distinctions on the part of a level of
vegetative infringements. It allows to make a conclusion on unfava-
rable influence of urogenital disorders on the clinical course of a
climacteric syndrome and to pick out these women into inde-
pendent group for the decision of an actual problem of modern gy-
necology.

Key words: urogenital disorders, climacteric syndrome.

UDC 618.33:616-053.1-037-084:312.2
PROGNOSTICATION OF PERINATAL LOSSES AT PRESENT
Yu. P. Vdovichenko, N. I. Genyk
A new method of fetal losses prognostication on the basis of

score evaluation of main clinical and laboratory-functional indices
is developed and introduced. The possibility of delivery tactics
change is indicated taking into account the obtained prognostic
findings. A new methodics of perinatal losses reduction is
developed and introduced what permits to improve considerably
the immediate results of delivery in women with high perinatal risk.

Key words: perinatal losses, fetoplacental incuffiency,
prognostication.

UDC 612.017+616-001-031.14=616-001.36
DIAGNOSTICAL CRITERIA OF IMMUNOPHYSIOLOGICAL

DISORDERS IN POLYTRAUMA AND SHOCK
M. K. Goloborodko, E. M. Klimova, V. V. Bulaga, L. A. Drozdo-

va, Ye. V. Nakonechny, V. P. Slyshkov, A. N. Agarkova
It was studied variants of immunophysiological response in

patients with polytrauma. Differently directed immune responses
depending on degree of trauma and shock severity were diagnosed.
In 10% of patients there developes associative immunopathological
responses featured by increase of anti-inflammatory IL-4, Ig E and
decrease of CD 4 level of T-helpers. A considerable decrease of
IL-2 is unfavourable prognosticating factor for the patients with
traumatical disease complicated by sepsis and is an indication for
application of cytokines for such category of patients. A
considerable increase of the given index requires immu-
nosupsressive drugs application.

Key words: trauma, shock, immune disorders, diagnosis, prog-
nosis.

UDC 616.61-001-092.4/9-091
COMPLEX ENZYMODIAGNOSIS AND ENZYMOTHERAPY

OF CLOSED INJURIES OF KIDNEYS
I. A. Goncharenko, F. I. Kostyev, M. I. Ukhal
At experimental injury and in clinic condition it has been shown

that treatment of patients with closed kidney injury with the system
enzyme therapy together with hyperbaric oxygenation is
characterised by the higher level of effectiveness. It has also been
proved that the determination in urine marking ferments of
nephron’s structural elements damage, neutral α-glycosidase and
N-acetyl β-D-gexosaminidase adequately reflects the dynamics of
treatment efficiency of patients with closed kidney injury .

Key words: kidney, injury, system enzyme therapy, neutral
α-glycosidase, N-acetyl β-D-gexosaminidase.

UDC 616.441-002:097-07
L-TYROXINE DOSE-DEPENDENT EFFECT ON HUMORAL

IMMUNITY IN WOMEN WITH AUTOIMMUNE THYROIDITIS
O. A. Goncharova
In women with autoimmune thyroiditis before the treatment it

has been established the prevalence of the antibodies mean level
to thyreoglobulin over antibodies level to microsomal antigen. Their
ratio is 1. L-tyroxin therapy is accompanied by lowering of only
antibodies to thyreoglobulin (in the dose of 100 mkg/day and more
— trust worthy). In such condition the antibodies ratio has been
decreased to 1 and lower. Such treatment don’t promote the
antibodies level normalization.

Key words: autoimmune thyreoiditis, antibodies to thyreo-
globulin and to microsomal antigen, correlation antibodies, L-
tyroxin.

UDC 618.36:618.14-003.92
DEUVERIES FEATURES OF PREGNANT WOMEN WITH A

UTERINE SCAR
O. V. Gorbunova
According to our scientific work data a uterine scar is an

essential factor of fetoplacental insufficiency development.
Especially it is expressed in case when there were pyoinflammatory
complications and uterus contractile abilities disturbances after the
first operation. The medical preventive measures which are used
at present in high risk of fetoplacental insufficiency development
in women with a uterine scar are uneffective. All that requires the
necessity of improvement of medical preventive measures.

Key words: cesarean section, uterine scar, complications.

UDC 616.348/.351-089.87:616.34-089.844]-084:614.253.83
THE PROPHYLAXIS OF INJURIES DURING OPERATIONS OF

INTESTINAL CONTINUITY RESTORATION IN CASES WHICH HAD
BEEN UNDERGONE HARTMAN’S OPERATION

F. I. Gulmamedov, O. I. Miminoshvili, P. F. Gulmamedov,
O. P. Kukhto, G. K. Kukhto, O. M. Nesterenko, G. Ye. Polunin

The intestinal continuity restoration in cases with short rectal
stump which had been undergone Hartman’s operation had done
by application of original transperineal technique of mobilization
of rectal stump. The offered technique allows to avoid the iatrogenic
injury of urinary bladder during mobilization of rectal stump in cases
when urinary bladder is adhered to the apex of rectum and the
stump mobilization leads to its injury. The presented data testify
to the expediency of application of elaborated original technique
of short rectal stump mobilization for prophylaxis of iatrogenic
injuries.

Key words: colon, colostome, short stump, Hartman’s
operation, reconstructive operations.

UDC 618.17:616.155.392-053.2
THE MENSTRUAL FUNCTIONS IN MOTHERS WHOSE

CHILDREN SUFFER FROM ACUTE LYMPHOBLASTIC LEUKEMIA
N. I. Kitsera, H. R. Акоpyan, R. S. Polischuk, N. V. Gеlner
The aim of our study was the investigation of menstrual func-

tion in 102 women whose children suffer from acute lymphoblastic
leukemia (ALL). The study was done by the method of “case —
control” including the date of first menses, the regularity of
menstrual function duration of cycle, volume of menses. There
were 102 women in a control group all of which had healthy
children. We determined that menstrual function disorders in mo-
thers with children suffering from ALL happens much more often
than in mothers with healthy kids. Mothers of children suffering
from ALL had late begining of menses (15 years old or older),
shortened (up to 2 days) or prolonged menses. The received data
is veiwed from the point of possible negative role of genetical
defects of program control of genome stability on the process of
maturation of sex cells.

Key words: menstrual function, mothers, children, acute lym-
phoblastic leukaemia
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УДК 616.24-002.54-085.322
ИММУНОСТИМУЛИРУЮЩИЙ ЭФФЕКТ РАСТОРОПШИ ПЯТ-

НИСТОЙ В ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ ДЕСТРУКТИВНЫМ ТУБЕР-
КУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ

Е. В. Корж, О. А. Трунова, Е. В. Дмитриенко, Е. В. Цхакая
Изучена эффективность применения в комплексном лече-

нии больных впервые выявленным инфильтративным деструк-
тивным туберкулезом легких диетического питания в виде со-
четанного приема масла и плодов расторопши пятнистой. Ус-
тановлено, что прием расторопши приводит к исчезновению
симптомов интоксикации, предупреждает развитие побочных яв-
лений на противотуберкулезные препараты, улучшает процес-
сы заживления деструкции и оказывает иммуностимулирующий
эффект на клеточное звено иммунитета. Расторопша пятнис-
тая рекомендуется для более широкого применения во время
основного курса химиотерапии туберкулеза.

Ключевые слова: расторопша пятнистая, деструктивный
туберкулез легких, иммуностимулирующий эффект.

УДК 616.36-009.2-053.2-085.825
ВОСТОЧНАЯ ОЗДОРОВИТЕЛЬНАЯ ГИМНАСТИКА В

КОМПЛЕКСНOЙ РЕАБИЛИТАЦИИ ДЕТЕЙ С ДИСКИНЕЗИЯМИ
ЖЕЛЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУТЕЙ

Т. Ю. Кравченко, Н. Н. Кухар, О. Ю. Емельянова
Разработана методика дифференцированного использова-

ния восточной оздоровительной гимнастики у детей с диски-
незиями желчевыводящих путей на стационарном этапе реа-
билитации, и изучена ее эффективность. Установлено, что при-
менение в комплексной терапии детей с дискинетическими на-
рушениями билиарной системы восточной гимнастики способ-
ствует более быстрой нормализации моторно-эвакуаторной
функции желчного пузыря и сфинктерного аппарата и ликви-
дации проявлений дисфункции вегетативной нервной системы.

Ключевые слова: дискинезия желчевыводящих путей,
реабилитация, восточная оздоровительная гимнастика.

УДК 617-001:616-001.36
ЛЕГКИЙ ШОК И ОРГАННАЯ ДИСФУНКЦИЯ У ПАЦИЕНТОВ

С ПОЛИТРАВМОЙ
Б. Ф. Лысенко, В. Д. Шейко, И. В. Ксенз, А. Л. Челишви-

ли, Л. Д. Петрушова, М. А. Дудченко, С. В. Малик
Представлен патофизиологический анализ основных кли-

нических параметров, используемых в определении диагноза
шока при множественной и сочетанной травме. Представлены
факторы, способствующие развитию дисфункции органов при
легком и среднетяжелом шоке. Показана информативность кли-
нических проявлений «скрытого» шока, функциональной орто-
статической пробы для ранней диагностики травматичес-
кого шока и его своевременного лечения.

Ключевые слова: шок, политравма, полиорганная дис-
функция.

УДК 617.7-007.681:612.085.1-073.178-07+577.11
РЕЗУЛЬТАТЫ ПРИМЕНЕНИЯ РАДИАРНОЙ СКЛЕРОТО-

МИИ У ПАЦИЕНТОВ С НОРМОТЕНЗИВНОЙ ГЛАУКОМОЙ
Е. П. Мужичук
Представлены результаты изучения влияния радиарной

склеротомии на уровень ВГД, зрительные функции и показа-
тели гидродинамики у 23 больных (32 глаза) нормотензивной
глаукомой.

В результате оперативного вмешательства отмечалось сни-
жение ВГД у 90,6 % больных, улучшались показатели гидро-
динамики: повышался КЛО, нормализовался КБ. Достигнутый
в результате операции уровень офтальмотонуса оставался ста-
бильным на протяжении 12 мес. В течение этого времени ост-
рота зрения и соотношение Э/Д были неизменны по отноше-
нию к исходному уровню, а величина поля зрения повышалась,
что свидетельствует о стабилизации глаукомного процесса.

Ключевые слова: радиарная склеротомия, нормотензив-
ная глаукома, оперативное лечение.

УДК 616-07:612.1
К ВОПРОСУ ИССЛЕДОВАНИЯ ВОЗРАСТНЫХ ОСОБЕННО-

СТЕЙ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ ДЫХАНИЯ
А. В. Паненко, А. П. Романчук
В работе обоснованы предпосылки исследования ритмоло-

гических характеристик функции внешнего дыхания.
На примере исследования 817 лиц показаны возрастные

особенности вариабельности дыхания, что может иметь клини-
ко-диагностическое значение, а также использоваться при кор-
рекции и лечении различных заболеваний.

Ключевые слова: вариабельность, дыхание, возраст.

УДК 616.346.2-002.1:616.381-072.1-089
КЛИНИЧЕСКИЙ ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ХИРУРГИЧЕСКОГО

СО2-ЛАЗЕРА "ULTRAPULSE-5000" В ПЛАСТИЧЕСКОЙ ХИРУР-
ГИИ И КОСМЕТОЛОГИИ

Д. Е. Спарыш
Целью работы являлся подбор оптимальных режимов ра-

боты углекислотного лазера “Ultrapuls-5000” при различных опе-
ративных вмешательствах в пластической и косметической хи-
рургии. За период с 2001 по 2003 гг. нами прооперировано 132
пациента. Выбор режимов лазерного излучения и формы шаб-
лонов зависел от вида патологии. В результате проведенного
исследования применения углекислотного лазера в пластичес-
кой хирургии и косметологии отмечено: отличный интраопера-
ционный гемостаз, возможность точного послойного испарения
тканей, минимально выраженный послеоперационный отечно-
болевой синдром, сокращение вдвое интра- и послеопераци-
онных осложнений, рецидивов на 95 %, сроков послеопераци-
онного лечения на 2-3 дня.

Ключевые слова: углекислотный лазер, применение в
пластической и косметической хирургии.

УДК 618.5-005.1-089.888 616.381-089.85
ПРОГНОЗИРОВАНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ГИПОТОНИЧЕС-

КИХ МАТОЧНЫХ КРОВОТЕЧЕНИЙ В ПОЗДНЕМ ПОСЛЕРО-
ДОВОМ ПЕРИОДЕ

В. Ф. Струк, И. И. Гудывок, В. И. Нижник
В результате обследования 72 родильниц была определе-

на эффективность прогнозирования гипотонических маточных
кровотечений, которые возникают во время проведения инстру-
ментальных ревизий стенок полости матки в позднем послеро-
довом периоде, при помощи пробы с окситоцином. Чувствитель-
ность пробы с окситоцином составила 97,2 %, а специфичность
— 98,6 %. На основании обследования 68 женщин с положи-
тельной пробой с окситоцином, которым была проведена инст-
рументальная ревизия стенок полости матки в позднем после-
родовом периоде, изучена эффективность профилактики гипо-
тонических маточных кровотечений. Данная методика прогнози-
рования и профилактики гипотонических маточных кровотечений
является эффективной.

Ключевые слова: гипотоническое маточное кровотечение,
проба с окситоцином, чувствительность, специфичность.

УДК 616.28-008.1:613.955
СОСТОЯНИЕ СОМАТИЧЕСКОГО ЗДОРОВЬЯ ДЕТЕЙ С

НАРУШЕНИЕМ СЛУХА
Т. Е. Шумная
Проведена комплексная оценка состояния здоровья 200

детей (98 девочек и 102 мальчиков) с нарушением слуха в воз-
расте 7–16 лет. Контрольную группу сравнения составили 494
здоровых ребенка (247 девочек и 247 мальчиков) в возрасте
7–16 лет с нормальным слухом. Учитывались жалобы, клини-
ческие данные, результаты лабораторных и функциональных
методов обследования. Снижение слуха влияет на когнитив-
ное и психосоматическое развитие детей и предопределяет не-
обходимость ранней диагностики этого контингента инвалидов.
Комплексная оценка состояния соматического здоровья детей
с нарушением слуха с учетом индивидуально-типологических
свойств личности является перспективной для выявления фак-
торов риска развития соматических заболеваний.

Ключевые слова: дети с нарушением слуха, соматичес-
кое здоровье, адаптация, реабилитация.
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UDC 616.24-002.54-085.322
THE RASTHOROPSHA PYATNISTAYA IMMUNITY STIMU-

LATION EFFECT ON TREATMENT OF PATIENT’S WITH DE-
STRUCTIVE LUNG TUBERCULOSIS

O. V. Korzh, O. A. Trunova, K. V. Dmitrienko, O. V. Tskha-
kaya

It was studied an efficacy of a diet as a combination of oil
and fruits of rasthoropsha pyatnistaya in a complex treatment of
patients with destructive lung tuberculosis. It had been determined
that administration of rasthoropsha leads to disappearance of
intoxication symptoms, prevents antytuberculosis therapy com-
plications development, improves lung destructive regeneration and
stimulates the cell immunity. It is recommend a wider application
of rasthoropsha pyatnistaya during the basic antytuberculosis
treatment.

Key words: rasthoropsha pyatnistaya, tuberculosis.

UDC 616.36-009.2-053.2-085.825
EAST CURATIVE GYMNASTICS IN COMPLEX AFTER-

TREATMENTS OF CHILDREN WITH BILIARY DYSKINESIAS
T. Yu. Kravchenko, N. М. Kukhar, O. Yu. Yemelyanova
The technique of the differentiated use of the east curative

gymnastics in children with biliary dyskinesias at a stationary
stage of aftertreatment is developed and its efficiency is inves-
tigated. It is established, that the application of the east gym-
nastics in complex therapy of children with biliary dyskinesias
promotes faster normalization of kinetic function of the gallbladder
and sphincters of the bile system and liquidation of manifestations
of the vegetative nervous system dysfunction.

Key words: biliary dyskinesia, rehabilitation, the east curative
gymnastics.

UDС 617-001:616-001.36
MILD SHOCK AND ORGAN DYSFUNCTION IN PATIENTS

WITH A POLYTRAUMA
B. Ph. Lysenko, V. D. Sheyko, I. V. Ksenz, A. L. Chelishvili,

L. D. Petrushova, M. O. Dudchenko, S. V. Malyk
The pathophysiologicaI analysis of the basic clinical parameters

used in definition of the shock diagnosis in polytrauma is
presented. The factors promoting the organs dysfunction
development in mild and moderately severe shock are submitted.
The informativity of clinical displays of a latent shock, functional
orthostatic test for early diagnosis of a traumatic shock and its
duly treatment are shown.

Key words: shock, polytrauma, polyorgan dysfunction.

UDC 617.7-007.681:612.085.1-073.178-07+577.11
RESULTS OF RADIAL SCLEROTOMY APPLICATION IN

NORMAL PRESSURE GLAUCOMA PATIENTS
O. P. Muzhichuck
The results of study of radial sclerotomy influence on the IOP

level, visual functions and parameters of hydrodynamics in 23
normal pressure glaucoma patients (32 eyes) are submitted.

As a result of operative intervention the decrease of IOP in
90.6 % of the patients was marked, hydrodynamics parameters
improved: C increased and C/P0 normalized. The achieved IOP
level remained stable during 12 months. During that time the visual
acuity and ecscavation of disc were constant in relation to the
initial level and visual field increased. Thus the operation results
in glaucoma stabilization.

Key words: normal pressure glaucoma, surgical treatment.

UDC 616-07:612.1.
TO THE QUESTION OF RESEARCH OF AGE FEATURES OF

RESPIRATION VARIABILITY
A. V. Panenko, O. P. Romanchuk
In the work there are proved preconditions of research of

rythmological characteristics of external respiration function.
On the example of 817 persons examination there are shown

age features of respiration variability that may have clinical
diagnostic value as well as to be used at correction and treatment
of various diseases.

Key words: variability, respiration, age.

UDC 616.346.2-002.1:616.381-072.1-089
CLINICAL EXPERIENCE OF SURGICAL CO2-LASER

“ULTRAPULSE-5000” IN PLASTIC SURGERY AND COSMETO-
LOGY

D. Ye. Sparych
The purpose of the work was the selection of optimum working

modes of CO2 laser "ULTRAPULSE-5000" at various operations
in plastic and cosmetic surgery. During the period from 2001 to
2003 years we operated 132 patients. The choice of modes of laser
radiation and forms of patterns depend on a kind of pathology. As
a result of the carried out research of CO2 laser application in
plastic surgery it was marked: excellent intraoperative hemostasis,
opportunity of exact layer-by-layer evaporation of tissues,
minimally expressed afteroperative pain syndrome, twice reduction
of intra- and afteroperative complications, relapses by 95 %, terms
of afteroperative treatment by 2–3 days.

Key words: CO2 laser “Ultrapulse-5000”, plastic surgery and
cosmetology.

UDC 618.5-005.1-089.888 616.381-089.85
HYPOTONIC UTERUS HEMORRHAGE PROGNOSIS AND

PROPHYLAXIS AT THE LATE POSTNATAL PERIOD
V. F. Strook, I. I. Gudyvok, V. I. Nizhnik
Hypotonic uterus hemorrhage occurs during the instrumental

inspection of the uterus sides at the late postnatal period. It was
diagnosed the effectiveness of hypotonic uterus hemorrhage
prognosis on the basis of 72 women inspection by means of the
test with oxytocinum. Perceptibility on the test with oxytocinum
was 97.2% and specificity — 98.6%. So, the test with oxytocinum
is an effective method of hypotonic uterus hemorrhage prognosis
during late postnatal period. Such method of hypotonic uterus
hemorrhage prophylaxis of the women with positive test with
oxytocinum prevents uterus hypotonic hemorrhages.

Key words: hypotonic uterus hemorrhage, test with
oxytocinum, perceptibility, specificity.

UDС 616.28-008.1:613.955
CONDITION OF SOMATIC HEALTH OF CHILDREN WITH

HEARING IMPAIRMENTS
Т. Ye. Shооmna
The complex evaluation of health condition of 200 children (98

girls and 102 boys) with hearing impairments at the age of 7–16
years is conducted. The control group of comparison was made
by 494 healthy children (247 girls and 247 boys) at the age of 7–
16 years with normal hearing. Complaints, clinical data, outcomes
of laboratory and functional methods of examination were taken
into account. The decrease of hearing influences development of
children and predetermines necessity of early diagnosis of this
contingent of the invalids. The complex evaluation of health
condition of children with hearing impairments taking into account
typological properties of the person is perspective for revealing the
risk factors of somatic diseases development.

Key word: children with hearing impairments, somatic health,
adaptation, rehabilitation.
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УДК 616.71-073.75+616.71-085.847(083.131)
ПРИМЕНЕНИЕ УЛЬТРАЗВУКА В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРА-

ПИИ БОЛЬНЫХ С КОКСАРТРОЗОМ
Е. А. Якименко, В. В. Дець, И. С. Байдан
Проведено изучение эффективности использования ульт-

развука в комплексной терапии больных деформирующим ос-
теоартрозом. Также изучалось влияние комплекса проводимой
терапии на течение реабилитационного периода у больных де-
формирующим остеоартрозом, после эндопротезирования та-
зобедренных суставов.

Ключевые слова: коксартроз, ультразвук, эндопротезиро-
вание, реабилитация.

УДК 613.956-616.89:001.5
МЕДИКО-СОЦИАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ДЕЗАДАПТАЦИИ

СТУДЕНЧЕСКОЙ МОЛОДЕЖИ
В. В. Беспалько
Статья посвящена актуальной проблеме современной про-

филактической медицины — дезадаптации студенческой моло-
дежи. В условиях интенсификации учебного процесса, отсут-
ствия эффективной системы профессиональной ориентации и
профессионального отбора современная студенческая моло-
дежь подвергается значительному риску относительно возник-
новения процессов дезадаптации.

Приводятся примеры возникновения и протекания дезадап-
тационных реакций на разных этапах получения высшего об-
разования, в зависимости от выбранной профессии, формы
обучения и уровня физического и психологического здоровья
в преморбидном состоянии. Предлагаются пути превентологи-
ческой деятельности, которые будут способствовать противо-
действию этим явлениям.

Ключевые слова: дезадаптация, учебный процесс, про-
фессиональный отбор.

УДК 616.13.002-07:612.15
ДИАГНОСТИКА УРОВНЯ И СТЕПЕНИ НАРУШЕНИЯ МИК-

РОГЕМОЦИРКУЛЯЦИОННОГО ГОМЕОСТАЗА В НИЖНИХ КО-
НЕЧНОСТЯХ ПРИ ОБЛИТЕРИРУЮЩЕМ ЭНДАРТЕРИИТЕ

П. А. Мартынец
У 79 рабочих шахт, страдающих профессионально обу-

словленным эндартериитом, изучались уровень и степень на-
рушения микроциркуляторного гомеостаза сосудистого бассей-
на нижних конечностей. Нарушения зависят от количества пре-
пятствий на пути кровотока, в основном в магистральных ти-
биальных артериях, повышения регионарного артериального
давления над препятствиями с подключением феномена пе-
рераспределения крови, что приводит к ремодуляции стенок и
просвета сосудов, сужению просвета артерий и артериол, стой-
кому нарушению и замедлению кровотока в микроциркулятор-
ном русле. Нарушения диагностируются с помощью дермо-
графизма.

Ключевые слова: микрогемоциркуляционный гомеостаз,
нарушение, уровень, степень, дерматографизм.

УДК 612.17
ВЛИЯНИЕ СПЕЦИАЛЬНЫХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ УПРАЖНЕ-

НИЙ И СТАТИЧЕСКИХ ПЕРЕВЕРНУТЫХ ПОЗ НА ФУНКЦИО-
НАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ И ДЫХА-
ТЕЛЬНОЙ СИСТЕМ У ДЕТЕЙ 5–6 ЛЕТ

А. Н. Дорохов, Л. М. Карпов
В работе анализируется влияние дыхательных упражнений

йоги и статических перевернутых поз на функциональное со-
стояние сердечно-сосудистой и дыхательной систем у детей
дошкольного возраста. Выявлено значительное изменение
большинства функциональных показателей указанных систем.
Указываются физиологические механизмы изменений функцио-
нального состояния. Показано улучшение адаптации к физи-
ческой нагрузке, значительное улучшение восстановительных
процессов, а также высокую способность организма детей на-
ходиться в гипоксемическом и гиперкапническом состоянии под
воздействием упражнений йоги.

Ключевые слова: функциональное состояние, упражнения
йоги, физическая нагрузка, адаптация, восстановление.

УДК 612.61+612.62]:612.019:796.323
СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ВОЗ-

МОЖНОСТЕЙ МУЖЧИН И ЖЕНЩИН В БАСКЕТБОЛЕ
Е. Л. Михалюк
Обследовано 106 высококвалифицированных баскетболи-

стов (25 мужчин и 81 женщина) в возрасте 15–38 лет. Отсут-
ствие достоверных различий по многим показателям централь-
ной гемодинамики и относительной физической работоспособ-
ности у мужчин и женщин свидетельствует о сближении их
функционального состояния, что создает предпосылки к сбли-
жению их спортивных результатов. Корреляционный анализ
зафиксировал наличие разной степени взаимосвязи между изу-
чаемыми показателями у мужчин и женщин.

Ключевые слова: баскетбол, мужчины, женщины, физи-
ческая работоспособность, центральная гемодинамика.

УДК 616-002.5:579.873.2:615.015.8(477.73)
РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ЛЕКАРСТВЕННО-УСТОЙЧИВЫХ

ШТАММОВ МИКОБАКТЕРИЙ ТУБЕРКУЛЕЗА В НИКОЛАЕВС-
КОЙ ОБЛАСТИ УКРАИНЫ

В. В. Николаевский, Н. А. Левицкая, Ю. И. Бажора, А. К.
Асмолов, В. Н. Шишкин

Приведены данные о распространенности штаммов лекар-
ственно-устойчивых микобактерий туберкулеза в Николаевской
области Украины в 2003 г. Установлена тенденция к росту по-
казателей первичной и приобретенной устойчивости как к от-
дельным препаратам, так и мультирезистентности по сравне-
нию с 2000–2002 гг. Показана эффективность использования
молекулярно-генетических методов для диагностики устойчи-
вости. Выполнение исследования методом «среза» позволи-
ло обоснованно разграничить первичную и приобретенную ле-
карственную устойчивость.

Ключевые слова: микобактерии туберкулеза, лекарствен-
ная устойчивость, молекулярно-генетическая диагностика.

УДК 616.441:577.47(477.53)
РАСПРОСТРАНЁННОСТЬ ПАТОЛОГИИ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕ-

ЛЕЗЫ В ПОЛТАВСКОЙ ОБЛАСТИ В ПОСТЧЕРНОБЫЛЬСКИЙ
ПЕРИОД И ПУТИ ЕЁ ПРОФИЛАКТИКИ

О. В. Муравлёва, Н. Н. Рябушко, Л. Е. Бобырева
Изучение экологической ситуации (радиоактивного фона,

содержания йода, фтора в питьевой воде) и распространенно-
сти заболеваний щитовидной железы в Полтавской области и
по Украине в целом за последние двадцать лет позволило сде-
лать заключение о том, что экологическое состояние данной
области можно отнести к йододефицитному. Йододефицит яв-
ляется индуктором не только гиперплазий, тиреоидитов, гипо-
тиреозов, но и узловых форм патологии щитовидной железы
(раков, аденом и др.). Широкомасштабное использование пи-
щевых добавок в безалкогольные напитки, наряду с йодиро-
ванием основных продуктов питания, на наш взгляд, позволит
уменьшить нарастание тиреоидной патологии на Полтавщине.

Ключевые слова: тиреоидная патология, йододефицит,
фтор, йод, радиоактивный фон, профилактика.

УДК 611.12:611.142
ВЕНЫ БАССЕЙНА ВЕНЕЧНОГО СИНУСА
Г. В. Довгаль
Проведен обзор доступных литературных источников, по-

священных вопросам кровоснабжения сердца. Выделены спор-
ные моменты в анатомии венозного русла сердца человека.
Особое внимание уделено анатомии вен, сбрасывающих кровь
в венечный синус, как основному направлению движения ве-
нозной крови от миокарда, а также внутриорганным венам, не-
сущим кровь в камеры сердца (передние и наименьшие вены
сердца) и возможным дополнительным (экстракардиальным)
путям оттока крови от миокарда.

Ключевые слова: сердце, вены сердца, венечный синус,
заслонка Тебезия, большая вена сердца, подэпикардиальные
вены.
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UDC 616.71-073.75+616.71-085.847(083.131)
APPLICATION OF ULTRASOUND IN COMPLEX COX-

ARTHROSIS THERAPY
O. O. Yakimenko, V. V. Dets, I. S. Baydan
There was studied the efficacy of ultrasound application in a

complex therapy of patients suffering from osteoarthrosis
deformans. It was studied an influence of the conducted therapy
on the rehabilitation period course in the patients with osteo-
arthrosis deformans after hip replacement.

Key words: osteoarthrosis, ultrasound, endoprothesis,
rehabilitation.

UDC 613.956-616.89:001.5
MEDICAL-SOCIAL PROBLEMS OF STUDENT YOUTH’S

DISABILITY TO ADAPT
V. V. Bespalco
The article is devoted to the urgent problem of modern

preventive medicine, that is to student youth’s disability to adapt.
Present-day students take a risk as for the disturbance of adaptive
processes in the circumstances of learning process intensification.
The article presents some examples of disability to adapt reactions,
their beginnings and course in different periods of higher education
depending on the chosen profession, form of studying and physical
and psychological health in a premorbid condition. The author
suggests the ways of preventive activity to avert these
phenomena.

Key words: disability to adapt, learning process, occupational
selection.

UDC 616.13.002-07:612.15
DIAGNOSIS OF LEVEL AND DEGREE OF MICROCIR-

CULATING HOMEOSTASIS DISTURBANCE IN THE LOWER
EXTREMITIES AT OBLITERATING ENDARTERITIS

P. A. Martynets
The level and degree of microcirculating homeostasis

infringement of vascular pool of the lower extremities were studied
in 79 miners with professionally caused endarteritis. Disturbances
depend on quantity of obstacles in a way of a blood flow, mainly
in major tibial arteries, on increasing of regional arterial pressure
above obstacles with involvement of blood redistribution
phenomenon.

All this results in walls and vessels lumen remodulation, i. e.
to a wall thickening, narrowing of lumen of arteries and arterioles,
to persistent disturbance and accumulation of a blood flow in mic-
rocirculating channel. Disturbances are diagnosed with the help of
dermatographics.

Key words: microhemocirculating homeostasis, disturbance,
a level, a degree, dermatographics.

UDC 612.17
THE INFLUENCE OF THE SPECIAL BREATHERS AND THE

STATICALLY INVERTED POSTURES ON THE FUNCTIONAL
STATE OF THE CARDIOVASCULAR SYSTEM AND THE
RESPIRATORY SYSTEM AMONG THE CHILDREN AGED 5–6

O. М. Dorokhov, L.M. Karpov
In the present article the influence of the yoga breathers and

the statically inverted postures on the functional state of the
cardiovascular system and the respiratory system among the
children of preschool age is analyzed. The significant alteration
of the major part of functional station of the mentioned systems
is revealed. The physiological mechanisms of the functional state’s
alteration are indicated. Improvement of the adaptation for the
physical activity, the significant improvement of the rehabilitation
process and the high capacity of the children’s organism to be in
hypoxemic and hypercapnic states under the influence of the yoga
exercises are shown.

Key words: functional state, yoga exercises, physical activity,
adaptation, rehabilitation.

UDC 612.61+612.62]:612.019:796.323
THE COMPARATIVE EVALUATION OF MALE AND FEMALE

POSSIBILITIES IN BASKETBALL
Ye. L. Mikhalyuk
We have examined 106 high skilled basketball players (25 men

and 81 women) aged 15–38 years.
The absence of trustworthy differences on many indices of

central hemodynamics and relative physical ability to work in men
and women gives evidence about resemblance of their functional
condition, that creates premises for their sporting scores
rapprochement. Correlation analysis has recorded the existence
of different degree interrelation between the indices studied in men
and women.

Key words: basketball, men, women, physical ability to work,
central hemodynamics.

UDC 616-002.5:579.873.2:615.015.8(477.73)
PREVALENCE OF DRUG RESISTANT MYCOBACTERIUM

TUBERCULOSIS STRAINS IN MYKOLAIV REGION, UKRAINE
V. V. Nikolayevsky, N. A. Levitska, Yu. I. Bazhora, O. K.

Asmolov, V. M. Shishkin
Current study deals with the prevalence of drug resistant

Mycobacterium tuberculosis strains in Mykolaiv region of Ukraine
in 2003. Increasing of primary and acquired drug resistance rates
to the certain drugs and multidrug resistance in 2003 comparing
with the period of 2000–2002 is demonstrated. High effectiveness
of molecular genetic methods in evaluation of drug resistance is
shown. The cross sectional design of study allowed to demonstrate
valid rates of primary and acquired drug resistance.

Key words: Mycobacterium tuberculosis, drug resistance,
molecular genetic diagnosis.

UDC 616.441:577.47(477.53)
THE PREVALENCE OF THYROID GLAND PATHOLOGY IN

POLTAVA REGION IN THE POST-CHERNOBYL PERIOD AND
THE WAYS OF ITS PREVENTION

O. V. Muravlyova, N. N. Ryabushko, L. E. Bobyryova
The study of ecological situation (radioactive background,

contents of iodine and fluorine in drinking water) and the prevalence
of thyroid gland diseases in Poltava region and in Ukraine for the
last twenty years adequately demonstrated that ecological situation
in above mentioned region regards as iodine-deficient. The iodine-
deficiency is the inductor of hyperplasia, thyroiditis, hypothyroidism
and node form pathology of thyroid gland (cancer, adenoma and
others). The wide-ranging using of the medication complex as
pectic acids, direct antioxidants complex and echinacea extract
by way of addition to the nonalcoholic drinks and iodination of the
primary foodstuffs allow to reduce the intensification of thyroid
pathology in Poltava region.

Key words: thyroid pathology, iodine-deficiency, fluorine,
iodine, radioactive background, prevention.

UDC 611.12:611.142
VEINS OF POOL OF A CORONARY SINUS
G. V. Dovgal
In the given work a review of the accessible literary data

concerning the problems of blood supply of heart is conducted.
The disputable moments in anatomy of a venous channel of heart
of the person are pointed out. A special attention is given to the
literary data on anatomy of veins dumping a blood in a coronary
sinus, as to a basic direction of  venous blood motion from
myocardium. Besides, there are considered intraorganal veins,
carrying blood into heart chambers (anterior and smallest cardiac
veins), and also possible extracardial pathways of blood outflow
from myocardium.

Key words: heart, cardiac veins, coronary sinus, Tebesy’s
shutter, large vein of heart, underepicardial veins.
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UDC 616.853-089
INDIVIDUAL SELECTION ALGORITHM OF THE METHOD OF

EPILEPSY SURGICAL TREATMENT
V. I. Sipity, O. V. Kochin
The existence of epilepsy clinical forms great number,

pathogenesis complexity and a variety of structural changes in the
nervous system at the given disease has resulted in development
of its surgical treatment multitude various methods (resection,
stereotaxic ect.).The indications to application of one or another
surgical treatment method with the account of etiologic factors,
clinic, patogenesis of the disease and morpho-functional changes
developing in the nervous system are formulated in the article.

Key words: epilepsy, surgical treatment, algorithm, stereotaxic
method, electrostimulation.

УДК 616.853-089
АЛГОРИТМ ИНДИВИДУАЛЬНОГО ПОДБОРА МЕТОДА ХИ-

РУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ЭПИЛЕПСИИ
В. И. Сипитый, О. В. Кочин
Существование большого количества клинических форм

эпилепсии, сложность патогенеза и разнообразие структурных
изменений нервной системы при данном заболевании приве-
ло к разработке множества различных методов ее хирургичес-
кого лечения (резекционных, стереотаксических и пр.). В ра-
боте сформулированы показания к применению того или ино-
го метода хирургического лечения с учетом этиологических
факторов, клиники, патогенеза заболевания и морфофункцио-
нальных изменений, развивающихся в нервной системе.

Ключевые слова: эпилепсия, хирургическое лечение, ал-
горитм, стереотаксический метод, электростимуляция.

Шановні колеги!
Пропонуємо вашій увазі деякі відомості про

«Одеський медичний журнал» і правила підго-
товки матеріалів для публікації у ньому.

«Одеський медичний журнал» було заснова-
но у 1926 р. За кілька років він набув значної
ваги серед наукових видань. У ньому друкува-
ли свої праці науковці, чиї імена були всесвітньо
відомі вже того часу або здобули визнання в
майбутньому.

Та згодом, на початку 30-х років, видання
журналу було припинено. Поновлений у 1997
році, журнал за короткий час відновив свій ав-
торитет і посів неабияке місце серед наукових
видань країни.

Рішенням президії ВАК України від 9 червня
1999 р. «Одеський медичний журнал» включе-
но до переліку видань, у яких можуть публікува-
тися основні результати дисертаційних робіт,
причому не лише з медицини, а й з біології. Він
надходить до найвідоміших бібліотек країни,
великих наукових центрів, десятків навчальних
закладів. Його появу гідно оцінено за межами
нашої країни.

Донедавна журнал розповсюджувався лише
через вільний продаж. Починаючи з № 4 (48)
1998 р., його розповсюдження проводиться й за
передплатою — окремою для індивідуальних
передплатників та підприємств і організацій.

Передплатити журнал можна у будь-якому
передплатному пункті.

Ціна передплати на півріччя (три номери):
— для індивідуальних передплатників —

30 грн;
— для підприємств і організацій — 60 грн.
Передплатні індекси:
— для індивідуальних передплатників —

48405;
— для підприємств і організацій — 48717.
Звертаємо увагу авторів на те, що до друку в

журналі приймаються статті, автор яких (або
хоча б один з авторів, якщо стаття написана
кількома особами) є передплатником журналу,

ПРАВИЛА ПІДГОТОВКИ СТАТЕЙ
ДО «ОДЕСЬКОГО МЕДИЧНОГО ЖУРНАЛУ»

що повинно підтверджуватися ксерокопією кви-
танції про передплату, яку слід обов'язково до-
давати до рукопису статті.

Нижче наведено вимоги редакції до рукописів,
які надсилаються для публікації.

1. До розгляду приймаються лише матеріа-
ли, оформлені з застосуванням комп’ютерних
технологій: проблемні статті загальним обсягом
до 8 сторінок: огляди — до 10 сторінок; оригі-
нальні та інші види статей — до 6 сторінок, ко-
роткі повідомлення — до 2 сторінок.

Зауважуємо: загальний обсяг містить усі
елементи публікації, тобто заголовні дані, влас-
не статтю чи повідомлення, перелік літератури,
реферати, ключові слова, таблиці, графічний
матеріал тощо, крім відомостей про авторів. Але
вільна площа окремих аркушів, на яких вміще-
но невеликі таблиці, рисунки та ін., із загально-
го підрахунку вилучається.

Не приймаються до розгляду статті, що вже
були надруковані в інших виданнях, а також ро-
боти, які за своєю сутністю є переробкою опуб-
лікованих раніше статей і не містять нового на-
укового матеріалу або нового наукового осмис-
лення вже відомого матеріалу. За порушення
цієї умови відповідальність цілковито покла-
дається на автора.

Автори повинні повідомити, для якої рубрики
призначена стаття. Наводимо перелік основних
рубрик журналу: «Актуальна тема», «Проблема»,
«Теорія та експеримент», «Клінічна практика»,
«Профілактика. Реабілітація. Валеологія», «Про-
фесійна патологія», «Новітні методи і технології»,
«Спостереження практичного лікаря», «Екологія»,
«Огляд», «Лекції», «Рецензії», «Ювілеї».

Стаття надсилається до редакції в двох при-
мірниках, підписаних усіма авторами. Вона су-
проводжується направленням до редакції, заві-
зованим підписом керівника та печаткою уста-
нови, де виконано роботу, а для вітчизняних
авторів також експертним висновком, що до-
зволяє відкриту публікацію. До неї на окремому
аркуші додаються відомості про авторів, які
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містять вчене звання, науковий ступінь, прізви-
ще, ім'я та по батькові (повністю), місце роботи
й посаду, яку обіймає автор, адресу для листу-
вання, номери телефонів і факсів.

Якщо у статті використано матеріали, які є
інтелектуальною власністю кількох організацій і
раніше не публікувалися, автор має надати
дозвіл на їх публікацію кожної з цих організацій.

2. Текст друкується через півтора інтервалу
на стандартному машинописному аркуші (шири-
на полів: лівого, верхнього та нижнього по 2 см,
правого — 1 см) шрифтом Агіаl (Агіаl Суг) розмі-
ром 14 пунктів. Сторінка тексту повинна містити
не більше 32 рядків по 64 знаки в рядку.

3. Мова статей — українська для вітчизняних
авторів, російська для авторів з інших країн СНД.

4. Матеріал статті повинен бути викладеним
за такою схемою:

а) індекс УДК;
б) ініціали та прізвище автора (авторів);
в) назва статті;
г) повна назва установи, де виконано роботу;
д) постановка проблеми у загальному вигляді

та її зв'язок із важливими науковими чи практич-
ними завданнями;

е) аналіз останніх досліджень і публікацій, в
яких започатковано розв'язання даної пробле-
ми і на які спирається автор;

ж) виділення невирішених раніше частин
загальної проблеми, котрим присвячується оз-
начена стаття;

з) формулювання цілей статті (постановка
завдання);

и) виклад основного матеріалу дослідження
з повним обгрунтуванням отриманих наукових
результатів;

к) висновки з даного дослідження і перспек-
тиви подальших розвідок у цьому напрямку;

л) література;
м) два резюме — російською мовою й анг-

лійською обсягом до 800 друкованих літер кож-
не за такою схемою: індекс УДК, ініціали та
прізвище автора (авторів), назва статті, текст
резюме, ключові слова (не більше п'яти).

5. Хімічні та математичні формули вдрукову-
ють або вписують. Структурні формули оформ-
ляють як рисунки. У формулах розмічають: малі
та великі літери (великі позначають двома рис-
ками знизу, малі — двома рисками зверху про-
стим олівцем); латинські літери підкреслюють
синім олівцем; грецькі літери обводять черво-
ним олівцем, підрядкові та надрядкові цифри й
літери позначають дугою простим олівцем.

6. У статтях повинна використовуватися Між-
народна система одиниць СІ.

7. Рисунки (не більше двох) і підписи до них
виконують окремо; підписи до всіх рисунків
статті подають також на окремому аркуші. На
зворотному боці кожного рисунка простим олів-
цем слід указати його номер і назву статті, а в
разі необхідності позначити верх і низ.

8. Таблиці (не більше трьох) слід друкувати
на окремих сторінках, вони повинні мати нуме-
рацію та назву. На полях рукопису необхідно
вказати місце розміщення рисунків і таблиць.

Інформація, наведена в таблицях і на рисунках,
не повинна дублюватися.

9. Список літератури оформлюється відповід-
но до ГОСТ 7.1-84, а скорочення слів і слово-
сполучень — відповідно до ГОСТ 7.12-93 і 7.11-
78.

9.1. Список літературних джерел повинен
містити перелік праць за останні 5 років і лише
в окремих випадках — більш ранні публікації.

9.2. В оригінальних роботах цитують не більше
10 джерел, а в оглядах — до 30.

9.3. До списку літературних джерел не слід
включати роботи, які ще не надруковані.

9.4. Список друкується на окремому аркуші.
9.5. У рукопису посилання на літературу по-

дають у квадратних дужках згідно з нумерацією
за списком літератури.

9.6. Література у списку розміщується згідно
з порядком посилань на неї у тексті статті.

9.7. Якщо наводяться роботи лише одного
автора, вони розміщуються за хронологічним
порядком.

9.8. На кожну роботу в списку літератури має
бути посилання в тексті рукопису.

10. До статті на окремому аркуші додаються
відомості про авторів, які містять: вчене звання,
науковий ступінь, прізвище, ім'я та по батькові
(повністю), місце роботи й посаду, яку обіймає
автор, адресу для листування, номери теле-
фонів і факсів.

11. До статті обов’язково додається ксероко-
пія квитанції про індивідуальну передплату на-
шого журналу хоча б одним з авторів статті.

12. Статті, відіслані авторам на виправлен-
ня, повинні бути повернені до редакції не пізніше
ніж через три дні після одержання. В авторській
коректурі допустиме виправлення лише поми-
лок набору.

13. До друкованих матеріалів, виконаних з
використанням комп’ютерних технологій, обо-
в’язково додаються матеріали комп’ютерного на-
бору та графіки на дискеті.

Текст може бути таких форматів:
— Word 6,0 for Windows, Word 7,0, Word 95,

Word 97;
— RTF (Reach Text Format);
— ASCII без автоматичного переносу слів і

вирівнювання рядків.
Не слід імпортувати у текст ніякі об'єкти: таб-

лиці, графіки, рисунки тощо. Таблиці можна ство-
рювати лише засобами того самого редактора,
який застосовано для набору основного тексту.

Графічний матеріал слід подавати в окремих
файлах форматів TIFF, WMF або CDR5 — CDR 10.
Роздільна здатність штрихових оригіналів (гра-
фіки, схеми) форматів TIFF повинна бути 300–
600 dpi B&W, напівтонових (фотографії та ін.)
200–300 dpi, Gray Scale (256 градацій сірого).
Ширина графічних оригіналів — 5,5, 11,5 і
17,5 см.

14. Редакція залишає за собою право редак-
ційної правки статей. Не прийняті до публікації
матеріали повертаються на вимогу авторів.

Редакційна колегія
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