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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-
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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-


