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Застосування лікарських
засобів рослинного походжен-
ня з лікувально-профілактич-
ною метою все більше привер-
тає увагу фахівців. Це обумов-
лено тим, що вони мають ши-
року і комплексну фармаколо-
гічну дію, є більш біодоступни-
ми для людського організму,
рідше спричинюють побічні ре-
акції, ніж синтетичні засоби.

Нашу увагу привернув но-
вий вітчизняний препарат —
альтанова мазь, розроблений у
Національній фармацевтичній
академії. Його діючими речо-
винами є субстанція альтану і
димексид. Субстанція альта-
ну була одержана з шишок
вільхи клейкої. В альтані домі-
нують сполуки фенольної при-
роди, які належать до групи
дубильних речовин — похід-
них елагової кислоти. Мазь аль-
танова має протизапальну, ан-
тиоксидантну, антимікробну та
репаративну активність, зни-
жує больову чутливість трав-
мованих тканин [1; 2]. Пока-
заннями до застосування аль-
танової мазі є піодермії, інфі-
ковані стафілококом, опіки, гній-
ні рани. В Українській медич-
ній стоматологічній академії
проводяться експерименталь-
ні дослідження альтанової ма-
зі при стоматологічних захво-
рюваннях.

Мета цієї роботи — вивчи-
ти вплив мазі альтанової на
показники перекисного окис-
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Теорія та експеримент

нення ліпідів (ПОЛ) у крові та
стан слинних залоз у щурів з
травматичним ушкодженням
тканин пародонта.

Матеріали та методи
дослідження

Досліди виконано на 36 ста-
тевозрілих білих щурах масою
120–140 г. Тварин утримували
у стандартних умовах віварію.
Всі тварини були поділені на
три групи: до першої групи уві-
йшли інтактні тварини, до дру-
гої — тварини з травматичним
ушкодженням тканин пародон-
та, до третьої — щури з трав-
матичним ушкодженням тка-
нин пародонта, яким наклада-
ли на ясна нижньої щелепи твер-
діючу пов’язку з альтановою
маззю. Лікувальні пов’язки на-
кладали під ефірним рауш-
наркозом, після чого щурів про-
тягом 2 год утримували від
приймання їжі та води. Курс
лікування тривав 5 днів. Трав-
матичне ушкодження тканин
пародонта відтворювали оч-
ним скальпелем та гачками
шляхом руйнування кругової
зв’язки зуба в ділянці нижньої
щелепи з вестибулярного боку
та розхитуванням зубів. Евта-
назію щурів проводили шля-
хом знекровлення через добу
після завершення лікування.

Об’єктом дослідження були
привушні слинні залози — го-
ловні серед слинних залоз, що
мають трофічний вплив на

слизову оболонку порожнини
рота. В гомогенаті слинних за-
лоз визначали вміст РНК і ДНК
[3], рівень продуктів, що реагу-
ють з 2-тіобарбітуровою кисло-
тою (ТБКАП) [4], активність
каталази [5] та амілази [6]. Піс-
ля закінчення корекції в крові
визначали перекисний гемоліз
еритроцитів (ПГЕ) [7], рівень
ТБКАП [4] і активність церу-
лоплазміну в сироватці крові
[8]. Статистичну обробку про-
водили з використанням t-кри-
терію Стьюдента.

Результати дослідження
та їх обговорення

На сьому добу після моде-
лювання травматичного уш-
кодження тканин пародонта
відносна маса слинних залоз
у щурів суттєво не відрізняла-
ся від показників інтактних
тварин (191,0±10,4 — у щурів
2-ї групи, 191,0±12,2 — у щурів
3-ї групи проти 213,0±7,5 — в
інтактних тварин). В гомогенаті
слинних залоз у щурів 2-ї гру-
пи спостерігалося підвищення
вмісту РНК і ДНК порівняно з
показниками інтактних тварин
на 43 і 33 % відповідно, відмі-
чалося підвищення активності
амілази на 45 % — основного
ферменту, що виділяється в
слину і каталізує гідроліз полі-
сахаридів (табл. 1). При до-
слідженні антиоксидантно-про-
оксидантного стану в слинних
залозах виявлено підвищення
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активності каталази в 2,5 разу.
Однак рівень ТБКАП у гомоге-
наті слинних залоз суттєво не
відрізнявся від такого у інтакт-
них щурів (див. табл. 1).

Підвищення рівня РНК і ДНК
у слинних залозах на сьому
добу після ушкодження тканин
пародонта можна розглядати як
стресорну реакцію на травму.
Це узгоджується з результа-
тами досліджень, які проведені
в лабораторії Ф. З. Меєрсона [9],
де встановлено, що при гостро-
му стресі після короткого періо-
ду пригнічення синтезу РНК і
білка починається тривала ак-
тивація цих процесів.

Застосування альтанової ма-
зі нормалізувало лише вміст
ДНК у слинних залозах, набли-
жаючи його до показників ін-
тактних тварин, і не впливало
на синтез РНК та інші показники,
що вивчалися.

Результати дослідження по-
казників ПОЛ і антиоксидант-
ного захисту в крові щурів по-
дано в табл. 2. На сьому добу
після моделювання травма-
тичного ушкодження пародон-
та рівень ПГЕ суттєво не від-
різнявся від норми, початко-
вий рівень ТБКАП та їх кон-
центрація після інкубації в за-
лізо-аскорбатному буфері
протягом 1,5 год був близький
до показників інтактних щурів,
однак активність церулоплаз-
міну в сироватці крові була ві-
рогідно підвищеною (на 23 %)
порівняно з такою у тварин 1-ї
групи. Останнє свідчить про
загальну реакцію організму на
травму тканин пародонта.

Застосування альтанової
мазі для корекції травматично-
го ушкодження пародонта у
складі твердіючої пов’язки на
ясна протягом п’яти днів не
впливало на перекисну резис-
тентність мембран еритроцитів,
початковий вміст ТБКАП у кро-
ві та на його приріст при аскор-
батіндукованому ПОЛ у процесі
інкубації. Однак в цих умовах
експерименту спостерігалася
нормалізація активності церу-
лоплазміну в сироватці крові —
головного антиоксидантного
ферменту сироватки крові, який
інгібує супероксиданіонрадика-
ли (див. табл. 2).

Отже, застосування альта-
нової мазі для корекції травма-
тичного ушкодження тканин
пародонта у щурів нормалізу-
вало активність церулоплаз-
міну в сироватці крові, синтез
ДНК у слинних залозах і сут-
тєво не впливало на показни-
ки ПОЛ і амілолітичну актив-
ність у них. Це є підставою для
подальшого вивчення резорб-
тивної дії альтанової мазі на
морфофункціональні зміни
при патології слинних залоз.
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Таблиця 2
Показники перекисного окиснення ліпідів у крові щурів

з травматичним ушкодженням пародонта, M±m

Показники Інтактні Травма Альтанова мазь
n M±m n M±m n M±m

Перекисний гемоліз, % 9 10,20±2,35 12 11,40±1,61 9 11,00±1,75
ТБКАП, Мкмоль/г
0 год 9 3,22±0,26 12 3,89±0,34 9 3,68±0,45
1,5 год 9 5,10±0,59 12 5,04±0,47 7 6,15±0,49
Церулоплазмін, ум. од. 7 39,0±5,8 12 48,0±3,1* 7 40,0±1,5**

Таблиця 1
Вплив альтанової мазі на стан привушних слинних залоз у щурів

з травматичним ушкодженням пародонта, M±m

  Показники Інтактні Травма Альтанова мазь
n M±m n M±m n M±m

РНК, мг/г 9 0,068±0,008 7 0,097±0,009* 8 0,094±0,003

ДНК, мг/г 9 3,40±0,32 7 4,53±0,26* 7 3,03±0,21**

Амілаза, мг/(с·г) 8 132,7±35,1 7 193,1±12,6 6 174,5±22,1

Каталаза, Ммоль/(г·хв) 11 0,40±0,05 9 0,99±0,21* 10 1,01±0,20

ТБКАП, Мкмоль/г 9 0,48±0,08 8 0,57±0,11 12 0,55±0,07

Примітка. В табл. 1 і 2: n — кількість тварин; Р<0,05: * — щодо інтактних тварин, ** — щодо щурів з травмою.
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Результати експеримен-
тальних і клінічних дослід-
жень підтверджують, що в па-
тогенезі пародонтиту неабияку
роль відіграють порушення
мінерального обміну. Остан-
нім часом завдяки розвитку
сучасних технологій і створен-
ню нових препаратів для спря-
мованої регенерації кісткової
тканини пародонта підвищу-
ється інтерес дослідників до
проблем вивчення механізму
резорбції альвеолярного від-
ростка і порушень остеогенезу
[1; 2]. Остеотропна терапія діс-
тала теоретичне обгрунтуван-
ня і набула широкого практич-
ного застосування як обов’яз-
ковий елемент комплексного
лікування хворих на генералі-
зований пародонтит [3].

Безперервно тривають по-
шук, розробка, створення і клі-
нічна апробація нових медика-
ментозних засобів і шляхів їх
введення в тканини для сис-
темної та місцевої остеотропної
терапії з метою корекції каль-
цій-фосфорного обміну і мета-
болізму кісткової тканини у
хворих на генералізований па-
родонтит [4].

На наш погляд, певний інте-
рес для клінічної пародонто-
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логії являє комплекс гігієнічно-
го догляду за порожниною ро-
та, що включає застосування
нової рецептури лікувально-
профілактичної зубної пасти,
що містить «Пелодекс», у комп-
лексі з електрофоретичними
зубними щітками “Habitus” [5].
Мікро- і макроелементи, що
входять до складу «Пелодек-
су», підсилюють мінералізацію
кісткової тканини, а введення
мінеральних компонентів за
допомогою електрофоретич-
них зубних щіток дозволяє
пролонгувати час їх дії на тка-
нини пародонта.

Метою даного дослідження
є вивчення впливу гігієнічного
комплексу, що містить зубну
пасту, до складу якої входить
«Пелодекс», і електрофоре-
тичних зубних щіток на показ-
ники мінерального обміну ро-
тової рідини і кісткової ткани-
ни у щурів при лікуванні експе-
риментального пародонтиту.

Матеріали та методи
дослідження

Експеримент проведено на
50 білих щурах стадного роз-
ведення, місячного віку. Тва-
рин було розподілено на 5 груп
по 10 щурів (табл. 1).

Умови експерименту: тва-
рин 1–3-ї груп протягом 47 днів
утримували на звичайному по-
вноцінному раціоні віварію.
Тваринам 4-ї і 5-ї груп протягом
такого ж часу в їжу додавали
по 5 г переокисненої рослинної
олії. До 1-ї контрольної групи
увійшли інтактні щури; щурам
2-ї групи чистили зуби звичай-
ною зубною щіткою із зубною
пастою, що містить плацебо;
а щурам 3-ї групи чистили
зуби електрофоретичною зуб-
ною щіткою із зубною пастою,
що містить «Пелодекс» (5 %).
У щурів 4-ї групи створювали
модель перекисного окиснен-
ня, а 5-ї — модель перекисного
окиснення і чистили зуби елек-
трофоретичною зубною щіт-
кою із зубною пастою, що
містить «Пелодекс» (5 %). Чи-
щення зубів тривало впродовж
20 днів, після тижневої перер-
ви — ще впродовж 20 днів. У
3-й і 5-й групах перші 20 днів ко-
ристувалися позитивною елек-
трофоретичною зубною щіткою,
подальші — негативною.

Після закінчення експери-
менту у щурів збирали ротову
рідину. Стимуляцію слиновиді-
лення проводили шляхом під-
шкірного введення 0,4%-го
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розчину пілокарпіну. Для оцін-
ки стану тканин пародонта про-
водили біохімічні дослідження
ротової рідини тварин. Визна-
чали вміст загального кальцію
[6], неорганічного фосфору [7],
а також активність лужної (ЛФ)
і кислої фосфатаз (КФ) за ме-
тодом Bessey в модифікації
А. П. Левицького та співавто-
рів [8].

Потім тварин забивали під
ефірним наркозом шляхом то-
тального кровопускання з сер-
ця. Заздалегідь відокремивши
ясна і слизову оболонку по-
рожнини рота, виділяли щеле-
пи. Про стан деструктивно-ре-
зорбтивних процесів у ткани-
нах пародонта щурів робили
висновок на підставі показни-
ка ступеня атрофії альвеоляр-
них відростків щелеп щурів.
Блоки щелеп поміщали під об’єк-
тив бінокулярної лупи МБС-1,
в об’єктиві якої є шкала з ці-
ною поділки 0,05 мм. Вимірю-
вали оголення кожного кореня
молярів по язиковій поверхні.
Атрофію виражали у відсотках
за методом, запропонованим
А. В. Ніколаєвою [9].

Статистичну обробку даних
проведено з використанням
t-критерію Стьюдента.

Результати дослідження
та їх обговорення

У щурів, що перебували на
раціоні віварію (група 1–3), се-

редні показники ступеня ат-
рофії альвеолярного відростка
щелеп дещо різнилися (табл.
2). Так, у інтактних щурів се-
реднє значення ступеня ат-
рофії кістки альвеолярного від-
ростка на нижній і верхній ще-
лепах становило (31,0±1,4) %,
а в групі тварин, яким щодня
чистили зуби пастою плацебо
звичайною зубною щіткою
(31,65±1,9) %; Р>0,05. У тва-
рин, яким зуби обробляли па-
стою, що містить «Пелодекс»,
за допомогою електрофоре-
тичної зубної щітки, атрофія
альвеолярного відростка ще-
леп значно сповільнювалася і
в середньому дорівнювала

(27,05±1,70) %. При цьому від-
мічено зниження резорбції
кістки альвеолярного відрост-
ка на 12,8 % порівняно з конт-
рольною групою. Найбільше
зниження резорбції кістки аль-
веолярного відростка спосте-
рігалося в нижній щелепі щурів
— на 14,9 % нижче, ніж у кон-
трольних тварин.

Вірогідне збільшення ступе-
ня атрофії альвеолярного від-
ростка при перекисній моделі
пародонтиту є наслідком ре-
зорбції кісткової тканини аль-
веолярного відростка. Засто-
сування зубної пасти, що міс-
тить «Пелодекс», сповільнює
резорбтивні процеси в кістко-

Таблиця 1
Розподіл експериментальних тварин на групи, n=50

 Група Умови утримання Раціон Кількість
тварин тварин

1-ша Контрольна група — інтактні щури Повноцінний раціон віварію 10
2-га Щурам чистили зуби звичайною Повноцінний раціон віварію 10

зубною щіткою із зубною пастою,
що містить плацебо

3-тя Щурам чистили зуби Повноцінний раціон віварію 10
електрофоретичною зубною
щіткою із зубною пастою,

що містить «Пелодекс» (5 %)
4-та Модель перекисного окиснення У їжу додавали по 5 г 10

переокисненої рослинної олії
5-та Модель перекисного окиснення. У їжу додавали по 5 г 10

Щурам чистили зуби електрофоретичною переокисненої рослинної олії
зубною щіткою із зубною пастою,
що містить «Пелодекс» (5 %)

Таблиця 2
Показники ступеня атрофії альвеолярних відростків

щелеп щурів

  Група Нижня щелепа Верхня щелепа Середнє значення
 тварин
1-ша 32,4±1,8 29,6±1,1 31,0±1,4

2-га 33,2±2,1 30,1±1,7 31,65±1,90

P>0,05* P>0,05* P>0,05*

3-тя 27,6±1,4 26,5±2,0 27,05±1,70

P<0,05* P>0,05* P<0,05*

4-та 48,6±2,1 37,4±1,3 43,0±1,7

P<0,05* P<0,05* P<0,05*

5-та 33,1±1,7 31,0±1,0 32,0±1,3

P<0,05* P<0,05* P<0,05*

P>0,05** P>0,05** P>0,05**

Примітка. У табл. 2 і 3: * — Р щодо контролю; ** — Р щодо тварин 2-ї
групи.
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вій тканині альвеолярного від-
ростка, на що вказує вірогідне
зниження ступеня оголення ко-
ренів молярів у щурів. Так, як-
що у щурів з пародонтитом се-
реднє значення ступеня атро-
фії кістки альвеолярного від-
ростка на нижніх і верхніх ще-
лепах в середньому дорівню-
вало (43,0±1,7) %, то у тварин,
яким щодня чистили зуби роз-
робленою зубною пастою і
електрофоретичною зубною
щіткою — (32,0±1,3) %. Най-
більш виражене зниження ре-
зорбції кісткової тканини аль-
веолярного відростка щелеп у
щурів при застосуванні зубної
пасти, що містить «Пелодекс»,
з використанням електрофо-
ретичної зубної щітки, мабуть,
пов’язано з позитивним впли-
вом на процеси мінералізації
кісткової тканини.

Подані у табл. 3 результа-
ти доводять, що активність
ЛФ у ротовій рідині щурів при
застосуванні «Пелодексу» за
допомогою електрофоретичної
зубної щітки зростала. Рівень
активності даного ферменту, що
становив (0,094±0,020) нкат/л,
був вірогідно вищим за від-
повідні показники у контроль-
них щурів і щурів, яким чисти-
ли зуби пастою плацебо. Можна
припустити, що препарат під-
вищує активність ферменту,
який відповідає за процеси мі-
нералізації кісток і зубів. Ана-
логічно активності ЛФ у рото-
вій рідині цих тварин підвищу-
ється вміст фосфору на 13,6 %

і кальцію — на 5 % порівняно
з контрольною групою, що та-
кож сприяє мінералізації.

Одночасно відмічено зни-
ження в 1,3 разу активності фер-
менту КФ у ротовій рідині у щу-
рів при застосуванні зубної па-
сти з «Пелодексом» порівняно
з інтактними тваринами.

Вивчення показників міне-
рального обміну в ротовій рідині
щурів показало, що при експе-
риментальному пародонтиті від-
бувається зниження вмісту каль-
цію в ротовій рідині в середньо-
му з (2,42±0,07) ммоль/л у
інтактних тварин до (1,92±0,05)
ммоль/л у щурів з пародонти-
том. Одночасно звертає на се-
бе увагу факт підвищення кон-
центрації неорганічного фосфо-
ру на 13 %.

При визначенні активності ЛФ
у ротовій рідині виявлено підви-
щення активності цього фер-
менту у щурів з пародонтитом до
(0,110±0,003) нкат/л порівняно з
(0,057±0,002) нкат/л — у інтакт-
них тварин. Це можна пояснити
тим, що зниження вмісту каль-
цію сприяє вивільненню фер-
менту ЛФ із зв’язку з мембраною
остеобластів. У свою чергу, зро-
стання активності ЛФ може
спричинити прямо пропорційне
збільшення концентрації неорга-
нічного фосфору [10].

Виявлено також підвищення
у 2,6 разу активності КФ в ро-
товій рідині тварин з експери-
ментальним пародонтитом, що
вказує на активізацію резорб-
тивних процесів.

Застосування зубної пасти
з «Пелодексом» у комплексі з
електрофоретичною зубною
щіткою у тварин з експеримен-
тальним пародонтитом приво-
дило до підвищення вмісту ка-
льцію в ротовій рідині. При
цьому показник вмісту каль-
цію в ротовій рідині тварин 5-ї
групи залишався трохи ниж-
чим, ніж у інтактних тварин
(2,34±0,06 ммоль/л). Рівень
фосфору в ротовій рідині тва-
рин 5-ї групи сягав початкових
величин і корелював з актив-
ністю ЛФ. При застосуванні
зубної пасти з «Пелодексом»
у комплексі з електрофоре-
тичною зубною щіткою визна-
чалося зниження активності
ЛФ в 1,2 разу. Активність КФ
у цій групі тварин також знижу-
валася (в 1,75 разу), що свід-
чило про сповільнення проце-
сів резорбції кісткової тканини.

Аналіз даних показав, що
зниження атрофічних процесів
в альвеолярній кістці у щурів
корелювало із вмістом міне-
ральних компонентів (кальцію
і фосфору) в ротовій рідині. У
тварин при локальному засто-
суванні «Пелодексу» за допо-
могою електрофоретичної зуб-
ної щітки вміст кальцію в ро-
товій рідині збільшувався.

Аналіз одержаних резуль-
татів досліджень виявив за-
лежність атрофічних процесів
у альвеолярній кістці від вміс-
ту мінеральних компонентів
кальцію та фосфору в ротовій
рідині при експериментально-
му пародонтиті. Водночас зі
збільшенням атрофічних про-
цесів при пародонтиті вміст
кальцію в ротовій рідині зни-
жувався. Тим же часом від-
мічене підвищення активності
лужної та кислої фосфатаз, а
також рівня неорганічного фос-
фору.

При застосуванні зубної па-
сти, що містить «Пелодекс»,
досягали підвищення вмісту
кальцію в ротовій рідині, нор-
малізації рівня фосфору й ак-
тивності ферментів лужної та
кислої фосфатаз, що сприяло
компенсаторній мобілізації

Таблиця 3
Показники мінерального обміну у щурів

Група Кальцій, Фосфор, ЛФ, КФ,
тварин ммоль/л ммоль/л нкат/л нкат/л

1-ша 2,42±0,07 1,25±0,04 0,057±0,002 0,0024±0,0004
2-га 2,37±0,06 1,30±0,05 0,060±0,015 0,0032±0,0003

P>0,05* P>0,05* P>0,05* P<0,05*
3-тя 2,54±0,08 1,42±0,05 0,094±0,020 0,00180±0,00015

P>0,05* P<0,05* P<0,05* P<0,05*
4-та 1,92±0,05 1,41±0,06 0,110±0,003 0,0063±0,0002

P<0,05* P<0,05* P<0,05* P<0,05
5-та 2,34±0,06 1,31±0,04 0,066±0,002 0,0036±0,0001

P<0,05* P<0,05* P<0,05* P<0,05*
P>0,05** P>0,05** P<0,05** P<0,05**
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кальцію, мінералізації та сприят-
ливому впливу на репаративні
процеси, що перебігають в
альвеолярній кістці. Викорис-
тання зубної пасти, що містить
«Пелодекс», у комплексі з елек-
трофоретичною зубною щіткою
чинить істотний потенціюючий
вплив на процеси остеоінте-
грації в альвеолярній кістці і до-
водить перспективність засто-
сування даних засобів гігієни
для профілактики і лікування
запально-дистрофічних захво-
рювань пародонта.
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Відомо, що соя містить низ-
ку факторів (ізофлавони, віта-
міни, мікроелементи, харчові
волокна), які позитивно впли-
вають на вуглеводний обмін і
стан хворих на цукровий діа-
бет [1].

Одним із популярних харчо-
вих соєпродуктів є соєве мо-
локо, яке отримують за відо-
мою технологією [2] з соєвих
бобів або соєвого борошна. Тим
же часом у літературі нами не
виявлено даних про вплив соє-
вого молока на перебіг цукро-
вого діабету.

Метою даної роботи є ви-
значення впливу соєвого моло-
ка на стан організму за умов
експериментального діабету.
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Матеріали та методи
дослідження

Молоко соєве сухе (ТУ У
013903778-26-99) виробницт-
ва НВА «Одеська біотехноло-
гія» містить білка 39,5 %, жиру
21,0 %, сухих речовин 95,8 %.
Алоксан марки «ч» (ВТУ МХП
4078) виробництва хімічного
заводу ім. Войкова (Росія).

У дослідах було використа-
но 30 щурів-самців лінії Вістар
4-місячного віку, яких було поді-
лено на три групи: I — конт-
роль, ІІ і ІІІ — з алоксановим
діабетом, який спричинювали
внутрішньочеревним введенням
5%-го розчину алоксану через
2 доби після прийому їжі з розра-

хунку 100 мг/кг маси тварин.
Усіх тварин утримували на по-
вноцінному раціоні віварію.
Щури ІІІ групи додатково отри-
мували по 2 г/100 г живої маси
соєвого молока за 2 тиж до вве-
дення алоксану і протягом усьо-
го дослідження (30 днів). Перед
початком експерименту щурів
оглядали, оцінювали їх зовніш-
ній вигляд, стан шерстного по-
криву, шкіри, реакції поведінки і
масу. За станом тварин і їх по-
ведінкою спостерігали протягом
усього експерименту. Тварин
періодично зважували і відби-
рали кров із хвостової вени для
визначення рівня глюкози за
допомогою ортотолуїдинового
методу [3].
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На 31-й день дослідження
тварин піддавали евтаназії під
легким ефірним наркозом шля-
хом декапітації, збирали кров
і визначали масу печінки та
підшлункової залози. На осно-
ві отриманих даних розрахо-
вували органний індекс цих
органів у міліграмах маси орга-
ну на 1 г маси тварини.

Результати дослідження
та їх обговорення

Тварини, які отримали ало-
ксан, були млявими, мало ру-
халися, очі мали примружені,
шерсть тьмяна. Ці ознаки бу-
ли більше виражені у щурів ІІ
групи (які не отримували соє-
вого молока). За місяць заги-
нуло 7 щурів ІІ групи (70 %) і 4
— ІІІ групи (40 %). У конт-
рольній групі усі щури залиши-
лися живими. Після декапітації
тварин, які отримали алоксан,
проводили патолого-анатоміч-
не дослідження. Було виявле-

но таке: сечовий міхур пере-
повнений, шлунок виповнений
газами, печінка збільшена в
розмірах, червоного кольору,
зерниста, підшлункова залоза
гіпертрофована, з великою кіль-
кістю жирових відкладень.

Вивчено динаміку маси тіла
щурів, які отримали алоксан
(табл. 1). Як видно з цих да-
них, жива маса тварин, в яких
спричинили цукровий діабет,
за час експерименту зменшила-
ся, тимчасом як у групі щурів з
діабетом, які отримували соє-
ве молоко, жива маса тварин
навіть збільшилася. У контроль-
ній групі спостерігався стабіль-
ний приріст живої маси тіла
щурів.

Визначено вміст глюкози в
крові щурів з алоксановим діа-
бетом, які отримували соєве
молоко (табл. 2). З наведених
даних видно, що введення
алоксану вже на 5-ту добу
спричинює вірогідне збільшен-

ня (більше ніж у 4 рази) концен-
трації глюкози в крові. Макси-
мальний рівень глюкози спо-
стерігався на 31-шу добу, коли
він майже в 7 разів перевищу-
вав відповідний показник у
контрольній групі. Вживання
соєвого молока вірогідно (майже
вдвічі) знижує рівень глюкози у
крові щурів на 31-й день алокса-
нового діабету (Р<0,001).

Введення алоксану щурам
призводить до запально-дистро-
фічних процесів у багатьох
органах і, особливо, в підшлун-
ковій залозі [4]. Показником
цих процесів певною мірою
може бути органний індекс,
зміни якого у щурів з алокса-
новим діабетом, що не отри-
мували або отримували соєве
молоко, наведено на рисунку.
Органний індекс печінки щурів
з алоксановим діабетом збіль-
шився порівняно з контролем
в 1,3 разу (0,05<Р<0,1). Після
введення соєвого молока спо-

Таблиця 1
Маса тіла щурів, які отримували алоксан і соєве молоко, г

Термін Група тварин
після введення І — контроль ІІ — алоксановий діабет ІІІ — алоксановий діабет
алоксану, доба  + соєве молоко

0-ва 202,5 249,6±23,9 225,5±22,1
5-та 207,2 233,9±22,7 216,7±21,2
8-ма 213,1 240,7±23,7 222,3±22,1
31-ша 247,0 229,7±22,7 232,0±22,7
Приріст живої маси
за 30 діб,

г +44,5 -19,9 +6,5
% +22,0 -9,2 +2,9

Таблиця 2
Концентрація глюкози в крові щурів, які отримували алоксан і соєве молоко, ммоль/л

Термін Група тварин
після введення І — контроль ІІ — алоксановий діабет ІІІ — алоксановий діабет
алоксану, доба  + соєве молоко

0-ва 3,94±0,52 2,95±0,20 3,42±0,85
Р>0,5

5-та 5,03±0,34 22,96±8,44 20,95±2,39
Р>0,5

8-ма 8,78±0,25 34,50±3,19 40,33±6,00
Р>0,3

31-ша 6,75±0,34 44,44±1,17 23,26±4,00
Р<0,001

Примітка. Різниця між показниками ІІ та ІІІ груп вірогідна
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стерігається чітка тенденція до
нормалізації цього показника.

Дослідження органного ін-
дексу підшлункової залози щу-
рів з алоксановим діабетом
свідчать про його збільшення
майже вдвічі (Р<0,001), а вжи-
вання соєвого молока прак-
тично нормалізує цей показ-
ник.

Таким чином, проведене
нами дослідження дає певні
підстави стверджувати, що соє-
ве молоко має захисні функції
при розвитку експерименталь-
ного діабету. Про це свідчать
зниження рівня гіперглікемії,
нормалізація органних індек-
сів печінки і, особливо, під-
шлункової залози, а також збе-
реження живої маси тіла тва-
рин.

За рахунок яких речовин
соєве молоко може здійсню-
вати свою захисну функцію
при розвитку цукрового діабе-
ту? По-перше, такі властивості
притаманні ізофлавонам (ге-
ністеїну і дайдзеїну), які пози-
тивно впливають на деякі лан-
ки обміну вуглеводів [5]. По-
друге, не виключено, що соєві
антиоксиданти і, зокрема, то-
кофероли можуть здійснювати
захисну функцію при розвитку
алоксанового діабету у щурів,
як це доведено для іншого ан-
тиоксиданта — пробуколу [6].
По-третє, ω-3 поліненасичена
кислота, представлена у сої α-
ліноленовою кислотою, може
здійснювати захисну функцію
[7].

Можна припустити, що до
механізму захисної дії соєвого
молока при цукровому діабеті
причетні харчові волокна сої,
соєві пребіотики, соєвий леци-
тин, інгібітори протеаз, а також
головні соєві білки. Певною
мірою вищенаведені припу-
щення підтверджуються наши-
ми даними про лікувально-
профілактичну дію препарату
соєвих ізофлавонів «ЕКСО», а
також лецитину [8], який отри-
мують із соняшника.

Подальші дослідження доз-
волять більш детально визна-
чити конкретну роль в анти-

діабетичній дії кожної з біоло-
гічно-активних речовин сої.

Висновки

1. Регулярне вживання соє-
вого молока сприяє зниженню
рівня гіперглікемії через місяць
після введення щурам алокса-
ну.

2. Соєве молоко запобігає
збільшенню органного індексу
печінки і, особливо, підшлун-
кової залози у щурів з алокса-
новим діабетом, що свідчить
про його позитивний вплив на
стан цих органів, а також запо-
бігає втраті маси тіла у щурів
з алоксановим діабетом.
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Рисунок. Органні індекси органів щурів з алоксановим діабетом, які
не отримували соєвого молока (ІІ) або отримували його (ІІІ); І — контроль
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Тривала історія визначення
етіопатогенетичних ланок за-
хворювань пародонта містить
різноманітні пояснення щодо
виникнення цього захворю-
вання. Тим же часом звертає
на себе увагу той факт, що
патологічні стани цієї ділянки
мають паралелі практично з
усіма патологічними станами
організму. Про це свідчать ре-
зультати досліджень, в яких
автори стверджують, що пато-
логічний процес у пародонті є
невід’ємною частиною супро-
відного захворювання, при цьо-
му деякі з дослідників вважа-
ють провідною причиною саме
загальносоматичну патологію
[1–3]. При цьому переважна
більшість авторів вважає про-
відною роль процесів перекис-
ного окислення ліпідів (ПОЛ),
що є невід’ємною частиною
будь-якого запального та дис-
трофічного процесу. Дослід-
ники відзначають, що актива-
ція ПОЛ настає вже на стадії
гіперемії, що може бути пов’я-
зано з підвищенням концент-
рації кисню у тканинах. Стадія
гіпоксії, з даної точки зору, ха-
рактеризується такою ж актив-
ністю процесів ПОЛ. Це відбува-
ється за рахунок численних
ліпідних субстратів й активної
діяльності в осередку запа-
лення фагоцитів. Вони, у свою
чергу, «викидають» у міжклі-
тинний простір вільні радика-
ли, які справляють прямий та
непрямий вплив на структури
осередку запалення та його
функції [4].

Первинний спалах вільнора-
дикального окислення (ВРО) є
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Р. С. Назарян, Ю. В. Нікітченко

ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНИЙ БАЛАНС
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ПРИ ХРОНІЧНІЙ ДІЇ НЕЗБАЛАНСОВАНОГО

ФАКТИЧНОГО РАЦІОНУ
Харківський державний медичний університет

сигналом для запуску «стрес-
реакції». Вільні радикали та
перекиси, що утворюються при
цьому, виступають у ролі ме-
діаторів «стресу». Вторинний
спалах ВРО при тривалій дії
патологічного стимулу виникає
внаслідок виснаження ендо-
генних резервів антиоксидант-
ного захисту, який у нормі ста-
білізує прооксидантно-антиок-
сидантну рівновагу та є проти-
дією «окислювального стре-
су». Але це не свідчить про не-
минучу та миттєву загибель,
бо виснаження резервів може
означати вихід у патологію.
Організм має адаптаційні сис-
теми, які включаються і спо-
вільнюють стрес-реакцію, що, у
свою чергу, забезпечує про-
довження його існування три-
валий час навіть у вкрай тяж-
ких умовах [5]. У зв’язку з цим
на особливу увагу заслуговує
визначення змін у прооксидант-
но-антиоксидантній системі
організму, і тканинах пародонта
зокрема, в умовах саме трива-
лої дії ушкоджуючого фактора
— незбалансованого харчу-
вання. Дане дослідження є
продовженням тривалого хро-
нічного експерименту, метою
якого є визначення місця алі-
ментарного фактора в етіопа-
тогенезі дистрофічно-запаль-
них захворювань пародонта
[6; 7].

Матеріали та методи
дослідження

Об’єктами дослідження на
даній стадії експерименту про-
тягом 6 міс були 50 щурів лінії
Вістар віком 9 міс, яких було

поділено на дві групи — конт-
ролю та досліду. Розподіл за
групами проводили за мето-
дикою попередніх стадій екс-
перименту [6; 7]. До групи кон-
тролю входили тварини, що
утримувалися на збалансова-
ному раціоні віварію. До під-
дослідної групи входили тва-
рини, спрямованість раціону
яких було змодельовано від-
повідно до раціону мешканця
великого промислового регіо-
ну. Антиокислювальну актив-
ність плазми крові визначали
за здатністю плазми крові
сповільнювати нагромадження
ТБК-активних продуктів ПОЛ
у суспензії жовткових ліпопро-
теїдів [8]. Антиокислювальну
активність плазми крові вира-
жали у відсотках. Визначення
вмісту гідроперекисів ліпідів у
тканинах ясен щурів проводи-
ли за методом Ohkawa H. et al.
з деякими змінами [9], у сиро-
ватці крові — за методом Asa-
kawa [10]. Статистичну оброб-
ку результатів даного дослід-
ження проводили за допомо-
гою електронних таблиць Ex-
cel та комплексу загальноприй-
нятих статистичних показників
[11].

Результати дослідження
та їх обговорення

Результати дослідження
вмісту продуктів ПОЛ і анти-
окислювальної активності у
крові та яснах щурів під впли-
вом тривалої (протягом 6 міс)
дії незбалансованого харчу-
вання продано на рис. 1 і 2.
Отримані дані свідчать, що у
процесі тривалого впливу алі-
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ментарного дисбалансу у тка-
нинах пародонта піддослідних
щурів вміст продуктів ПОЛ
вірогідно збільшився — у
1,4 разу (Р≤0,05) порівняно з
групою контролю (див. рис. 1).
Одночасно спостерігається ві-
рогідне збільшення даних про-
дуктів і у плазмі крові тварин
з нераціональним харчуван-
ням — у 1,2 разу (Р≤0,05) по-
рівняно з тваринами, що отри-
мували збалансований раціон.
Антиокислювальна активність
плазми крові піддослідних тва-
рин знижувалась у 1,3 разу
(Р≤0,05), що свідчило про зни-
ження надійності нефермента-
тивної антиоксидантної систе-
ми (див. рис. 2).

Збільшення вмісту продук-
тів ПОЛ у плазмі та яснах щу-
рів, зменшення активності не-
ферментативної антиоксидант-
ної системи при шестимісяч-
ному впливі нераціонального
харчування узгоджуються з от-
риманими нами раніше дани-
ми. Так, визначалося зрушен-
ня антиоксидантно-прооксидант-
ного балансу у тканинах ясен
та крові щурів у бік проокси-
дантного при більш коротко-
часному (3 міс) впливі нераціо-
нального фактичного харчу-
вання у попередній стадії екс-
перименту [7].

Із даних літератури відомо,
що при тривалій дії деяких
стресорних факторів пору-
шення, що спостерігаються в
організмі на ранніх стадіях
впливу, у більш пізні терміни
компенсуються за рахунок мо-
білізації внутрішніх резервів
організму, зокрема за рахунок
збільшення концентрації ендо-
генних антиоксидантів або ак-
тивації антиоксидантних фер-
ментів [12; 13].

Встановлене нами збіль-
шення вмісту продуктів ПОЛ і
зниження антиокислювальної
активності при шестимісячно-
му впливі незбалансованого
фактичного раціону свідчить
про відсутність компенсатор-
ного збільшення активності
неферментативної антиокси-
дантної системи. Базуючись

на цьому висновку, слід вва-
жати перспективним для по-
дальшого дослідження саме
стан ферментативної антиок-
сидантної системи, який утво-
рюється за даних умов.

Висновки

Застосування протягом
6 міс незбалансованого фак-
тичного харчування не призво-
дить до включення процесів
адаптації як організму у ціло-
му, так і тканин пародонта зок-
рема. Аналогічно до коротко-
часного впливу нераціональ-
ного харчування (протягом 3
міс) спостерігається збільшен-
ня вмісту ПОЛ у тканинах
ясен та крові при одночасно-
му зменшенні антиокисню-
вальної активності крові.
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Рис. 1. Вміст продуктів ПОЛ у
яснах та крові щурів
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Раніше було продемонст-
ровано, що аплікація колхіци-
ну (КЦ) на сідничний нерв спри-
чинює порушення проведення
збудження через ділянку, об-
роблену КЦ [1]. Разом з тим,
накопичено достатню кіль-
кість матеріалів, які вказують
на виникнення в структурах
нервової системи при дії КЦ
явищ гіперзбудливості [2; 3].
Нами припущено, що моторні
волокна сідничного нерва (СН),
які знаходяться вище місця
аплікації, також можуть підви-
щити свою збудливість. Мета
нашого дослідження — ви-
вчення потенціалів дії вент-
ральних корінців (ПД ВК) при
дії КЦ на СН. Слід зауважити,
що дане дослідження спрямо-
ване на пошук речовин, що
підвищують збудливість не-
рвових волокон.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проведено на
білих щурах-самцях лінії Віс-
тар масою 200–220 г. В умо-
вах наркозу на сідничний нерв
однієї задньої кінцівки накла-
дали на 10 хв ватний тампон
з 0,5%-м розчином КЦ; на про-
тилежний сідничний нерв за
цих же умов — тампон з фізіо-
логічним розчином (контроль).

Через 5 днів у гострому екс-
перименті досліджували ПД
ВК у відповідь на подразнен-
ня сідничного нерва, пряме
подразнення ВК; амплітуду, ла-
тентний період (ЛП), трива-
лість ПД ВК.

Більш детально методика
проведення гострого експери-
менту викладена нами раніше
[4].
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Результати дослідження
та їх обговорення

Зміни показників ПД ВК при
дії КЦ оцінювали у відсотках
по відношенню до аналогічно-
го показника на боці контро-
лю, які приймалися за 100 %.

Середні дані про зміни по-
рогів виникнення ПД ВК при
стимуляції СН, вентрального
корінця наведено на рис. 1.
Після аплікації КЦ вірогідно
збільшувався поріг виникнен-
ня ПД ВК при подразненні СН
— (135,9±6,4) %, (n=7), рис.1,
а; 1, 2. Особливо добре це
помітно при реєстрації стиму-
лу подразнення — 277,3±5,7
(n=37), рис. 1, б; 1, 2. Більше
ніж у 1,5 разу підвищувався
поріг виникнення сумарного
ПД ВК при його прямому по-
дразненні — (152,6±3,5) %,
(n=7), рис. 1, в; 1, 2. Суттєве
значення має і абсолютна ве-
личина цих показників. Так, у
контролі середній поріг виник-
нення ПД ВК при його прямо-
му подразненні становив
(9,30±0,56) мВ (n=6), на боці ж
накладання КЦ — (14,22±0,50)
мВ (n=7).

Характер відповідей ВК при
стимуляції СН подразником
силою 2П дозволяє об’єднати
їх у дві групи: перша — одно-
компонентні ПД ВК (рис. 1, г;
2), друга — двокомпонентні
ПД ВК (рис. 1, г; 3). Середня
амплітуда однокомпонентного ПД
ВК дорівнювала (144,0±10,4) %
(n=10), рис.2, а; 2, відносно
аналогічного показника на бо-
ці контролю. У разі реєстрації
двокомпонентних відповідей
середня амплітуда ПД ВК на
боці аплікації КЦ дорівнювала

(159,0±7,5) % (перший компо-
нент) і (181,1±7,2) % (другий
компонент) відносно показни-
ка на протилежному боці (конт-
роль), рис. 2, а; 3, 4. Для об-
говорення результатів дослі-
дження важливим є абсолют-
ний розмір амплітуди ПД ВК як
однокомпонентних, так і пер-
шого компонента двокомпо-
нентного ПД ВК. Середня ам-
плітуда однокомпонентного
ПД ВК на боці аплікації КЦ ста-
новила (14,40±1,53) мВ (n=10),
амплітуди першого компонен-
та двокомпонентної відповіді
— (19,93±1,48) мВ (n=27).

Суттєво зменшується ЛП
ПД ВК як у разі виникнення
однокомпонентних ПД ВК —
(87,3±2,6) % (n=10), рис. 2, б;
3, так і двокомпонентних
відповідей — (63,2±3,6) %
(n=27). Значно підвищується і
тривалість ПД ВК на боці дії
КЦ. У разі двокомпонентних
відповідей вона дорівнює
(152,0±3,4) % (n=10), двоком-
понентних відповідей —
(146,1±2,4) % (n=27); відповід-
но рис. 2, в; 2 і 2, в; 3.

Таким чином, незважаючи
на досить значне зменшення
збудливості нерва амплітуда
ПД ВК зростає майже вдвічі,
збільшується їх тривалість,
виникають двокомпонентні
відповіді. Поки ще невідомі
впливи тривалої блокади ако-
плазматичного транспорту за
допомогою КЦ на стан мемб-
рани нервового волокна; тому
механізми підвищення амплі-
туди ПД ВК не зрозумілі, їх з’я-
сування потребує подальших
досліджень. Пояснення ж дво-
компонентності ПД ВК випли-
ває з порівняння амплітуди



# 6 (86) 2004 15

першого компонента ПД ВК —
(19,93±1,48) мВ та порога збу-
дження ВК (14,22±0,50) мВ. Як
бачимо, амплітуда першого
компонента ПД ВК значно пе-
ревищує поріг збудження
ВК. У цьому разі ПД ВК вико-
нують роль «стимулу», по-
дразнюючи незбуджені волокна;
їх збудження і формує другий
компонент ПД ВК. Стає зрозу-
мілим і підвищення тривалості
відповіді — адже виникають
два ПД. Аналогічні результати
отримані нами в експеримен-
тах з вивчення впливу ушко-
джень нервової системи [5],
тироксину [4], 4-амінопіридину
[6] на ПД ВК. Скорочення ЛП
свідчить про збільшення швид-
кості проведення збудження у
моторних волокнах після дії
КЦ.

Висновки

Блокада аксоплазматично-
го транспорту КЦ спричинює у
нервових моторних волокнах,
розташованих вище ділянки
дії КЦ, такі зміни:

1) зменшення збудливості;
2) підвищення амплітуди

ПД;
3) перехід збудження в не-

рвовому стовбурі зі збуджених
на незбуджені волокна;

4) збільшення швидкості
проведення збудження.

Імовірно, що це пов’язано зі
зміною властивостей мембра-
ни волокон внаслідок проник-
нення речовин, які не потрап-
ляють у периферичні ділянки
нервових волоконець.
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Рис. 1. Показники збудливості вентральних корінців спинного мозку
білих щурів через 5 днів після аплікації на сідничний нерв 0,5%-го роз-
чину колхіцину: а — поріг виникнення потенціалу дії ВК за умов стиму-
ляції СН; б — поріг виникнення ПД ВК за струмом; в — поріг збуджен-
ня ВК за умов його прямої стимуляції; г — осцилограми відповідей ВК
при стимуляції СН подразником силою 2П (1 — показник інтактних тва-
рин; 2 — однокомпонентні ПД ВК; 3 — двокомпонентні ПД ВК за умов
аплікації 0,5%-го розчину КЦ на СН); 1 — показники інтактних тварин;
2 — показники тварин за умов аплікації 0,5%-го розчину КЦ на СН. За
100 % прийнято значення показників, отриманих на контрольному боці.
Довірчі інтервали на діаграмах ±m. * — P<0,05; ** — P<0,01; *** —
P<0,001 — для всіх рисунків

Рис. 2. Показники збудливості вентральних корінців спинного мозку
білих щурів через 5 днів після аплікації на сідничний нерв 0,5%-го роз-
чину колхіцину: а — амплітуда; б — латентний період; в — тривалість
ПД ВК за умов стимуляції СН; 1 — показники інтактних тварин; 2 —
показники тварин, у яких отримані однокомпонентні ПД ВК; 3 — показ-
ники двокомпонентних ПД ВК — перший компонент; 4 — другий ком-
понент ПД ВК за умов аплікації 0,5%-го розчину КЦ на СН. Решта по-
казників, як на рис. 1
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крыс в условиях экспериментально-
го гипертиреоза / Е. А. Макий, П. А.
Неруш, А. Г. Родинский и др. // Там
же. — 2002. — Т. 34, № 1. — С. 51-
59.

4. Макий Е. А., Родинский А. Г.
Вызванная активность в нервных

проводниках крысы: модификации
под воздействием 4-аминопириди-
на // Там же. — 2003. — T. 35, № 5.
— С. 402-409.

5. Pilman R. M., Tweedle C. D., Co-
hen M. J. Electrical responses of in-
sect central neurons: augmentation by

nerve section or colchicine // Science.
— 1972. — Vol. 178, N 4060. —
P. 507-509.

6. Reynolds A. F., Oakley J. C. The
colchicine experimental epileptic focus:
an intracellular study // Brain Res. —
1984. — Vol. 322, N 2. — P. 326-328.

Екологічно несприятливі
фактори (потужні електромаг-
нітні поля, шкідливі викиди
токсичних сполук у навколиш-
нє середовище) зумовлюють
необхідність пошуку нешкідли-
вих субстанцій рослинного по-
ходження, які б підтримували
толерантність організму до
шкідливих ефектів зовнішньо-
го середовища. Кореневище
перстачу прямостоячого (Po-
tentilla erecta, Raeush L.) вхо-
дить до складу фітокомпози-
цій, що застосовуються для
лікування та профілактики
захворювань шлунково-кишко-
вого тракту [1; 9]. Досліджено
антиоксидантні властивості
препаратів з кореневища пер-
стачу прямостоячого [9; 10].
Проте робіт, присвячених ви-
вченню впливу його препаратів
на обмінні процеси вкрай ма-
ло, що обгрунтовує доціль-
ність проведення досліджень
у цьому напрямку.

Мета дослідження — з’ясу-
вати вплив настойки перстачу
прямостоячого (НПП) на біохі-
мічні показники функціональ-
ного стану печінки інтактних
щурів.

Матеріали та методи
дослідження

Із висушеного кореневища,
що відповідає вимогам ДЕСТ

УДК 616.36-085.322:582.71

Н. Б. Тефтюєва

ВПЛИВ НАСТОЙКИ ПЕРСТАЧУ
ПРЯМОСТОЯЧОГО НА БІОХІМІЧНІ ПОКАЗНИКИ
ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ ПЕЧІНКИ ЩУРІВ

Буковинська державна медична академія, Чернівці

6716-71, виготовлено НПП (1:5)
на 40%-му етиловому спирті
згідно з вимогами державної
Фармакопеї [9]. Експеримен-
тальні дослідження проведено
на 58 статевозрілих білих щу-
рах-самцях лінії Вістар масою
(180±10) г, які перебували на
стандартному раціоні віварію
при температурі 19–20 °C. Під-
дослідні тварини були розпо-
ділені за трьома групами: І —
інтактні; ІІ — отримували НПП
у добовій дозі 0,05 мл на 100 г
маси; ІІІ — отримували НПП у
добовій дозі 0,1 мл на 100 г
маси. Настойку розводили ди-
стильованою водою і вводили
тваринам внутрішньошлунково
протягом 21 дня (кожного дня
вранці). Контрольним щурам
внутрішньошлунково вводили
дистильовану воду в такому ж
об’ємі.

Тварин декапітували вранці
натщесерце під легким ефір-
ним наркозом через 7 і 14 діб
та 21-шу добу після початку
введення НПП. Швидко прово-
дили розтин черевної порож-
нини, вилучали печінку, яку
негайно заморожували, після
чого готували гомогенат на 50 мМ
трис-HCl-буфері (рН 7,4). Об’єк-
тами дослідження були: гомо-
генат печінки, плазма крові,
еритроцити. У дослідах були
використані діагностичні на-

бори реагентів вітчизняного
виробництва та набори фірми
“Lachema” (Чеська республі-
ка). Для комплектування біо-
хімічних тестів користувалися
сучасною класифікацією функ-
ціональних проб за синдром-
ним принципом [4].

У постядерному суперна-
танті 5%-го гомогенату печінки
визначали вміст загального
білка за методом Лоурі [5; 7],
вміст загальних ліпідів — за
кольоровою реакцією з суль-
фофосфованіліновим реакти-
вом [7], вміст загального холе-
стерину за методом Ілька, що
грунтується на реакції Лібер-
мана — Бурхардта [5], вміст
малонового альдегіду за мето-
дом [3], вміст глюкози глюко-
зооксидазним методом (діа-
гностичний набір згідно з ТУУ
24607793.010-98) [7]; актив-
ність аланінамінотрансферази
(АлАТ) [КФ 2.6.1.2, аланін: 2-
оксоглутарат-амінотрансфе-
раза] та аспартатамінотранс-
ферази (АсАТ) [КФ 2.6.1.1, ас-
партат: 2-оксоглутарат-аміно-
трансфераза] визначали дині-
трофенілгідразиновим мето-
дом Райтмана — Френкеля
(діагностичний набір згідно з
ТУУ 24607793.005-98 і ТУУ
24607793.004-98) [5]; актив-
ність лактатдегідрогенази (ЛДГ)
[КФ 1.1.1.27, лактат: НАД —
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оксидоредуктаза] — кінетич-
ним УФ-методом за швидкістю
зменшення поглинання світло-
вого променя в ультрафіоле-
товому діапазоні (340 нм), яка
пов’язана з окисненням НАДН
[5; 7].

У плазмі крові визначали:
вміст загального холестерину
[5]; глюкози [7]; а вміст альбу-
міну — за реакцією з бромкре-
золовим зеленим у слабокис-
лому середовищі в присут-
ності детергента (діагностич-
ний набір згідно з ТУУ
24607793.013-98) [5]; сечовини
— за методом, що грунтуєть-
ся на реакції Ферона (діагнос-
тичний набір згідно з ТУУ
24607793.001-98) [5]. Ак-
тивність γ-глутамілтрансфера-
зи (ГГТ) [КФ 2.3.2.2] плазми
крові визначали за вивільнен-
ням п-нітроаніліну в процесі
перенесення γ-глутамінового
залишку з хромогенного суб-
страту на гліцин-гліцин [5]; ак-
тивність церулоплазміну (ЦП)
[КФ 1.16.3.1] — модифікова-
ним методом Ревіна, який
грунтується на окисленні р-
фенілендіаміну за участі церу-
лоплазміну, ферментативну
реакцію зупиняли додаванням
фтористого натрію [3; 7]; ак-
тивність лужної фосфатази
[КФ 3.1.3.1] — за реакцією
гідролізу фенілфосфату з ви-
вільненням фенолу, який взає-
модіє з 4-амінофеназоном
з утворенням червоного барв-
ника (діагностичний набір
реагентів згідно з ТУ У
24607793.012-98) [7]. В еритро-
цитах визначали вміст мало-
нового альдегіду (МА) за реак-
цією з тіобарбітуровою кисло-
тою, який виражали в наномо-
лях на мілілітр еритроцитів [2].

Результати дослідження
піддавали варіаційно-статис-
тичній обробці з визначенням
ступеня вірогідності різниці за
допомогою t-критерію Стью-
дента.

Результати дослідження
та їх обговорення

Результати дослідження
свідчать, що протягом усього

експерименту вірогідно не змі-
нювалась активність головних
індикаторів цитолізу (АлАТ,
АсАТ) у тварин, що отримува-
ли НПП, порівняно з аналогіч-
ними показниками контрольної
групи тварин (таблиця). Від-
сутність вірогідних змін вмісту
загального білка у печінці та
вмісту альбуміну плазми крові
в обох групах тварин, що отри-
мували НПП протягом усього
дослідження, а також збіль-
шення концентрації сечовини
на 38,2 % у групі тварин, що
отримували 0,1 мл НПП на
100 г маси протягом 7 днів і на
34,4 % — у тварин, що отриму-
вали НПП дозою 0,05 мл на
100 г протягом 21 дня, може
свідчити про відсутність дес-
труктивного впливу настойки
на біохімічні параметри функ-
ціонального стану печінки [6].

При введенні НПП дозою
0,1 мл на 100 г і 0,05 мл на 100 г
вміст загального холестерину
плазми крові щурів вірогідно
не змінювався протягом 14 діб
дослідження, проте знизився
на 21-шу добу на 23 % у тва-
рин, яким вводили НПП до-
зою 0,1 мл на 100 г маси по-
рівняно з інтактними тварина-
ми. Вміст загальних ліпідів пе-
чінки вірогідно не змінювався
протягом усього експеримен-
ту, вміст холестерину вірогід-
но підвищився на 29,8 % через
7 діб і знизився на 15,7 % че-
рез 21 добу у ІІІ групі тварин.
Зменшення концентрації загаль-
ного холестерину у плазмі кро-
ві та в печінці після 21-денно-
го введення НПП може свід-
чити про негативний вплив
тривалого застосування НПП
на досліджувані показники лі-
підного обміну [6].

Вірогідних змін активності
лактатдегідрогенази у печінці
не виявлено протягом усього
експерименту. Вміст глюкози у
плазмі крові знижувався на
15,3 % на 7-му добу при вве-
денні НПП дозою 0,05 мл на
100 г маси. При цьому в цій же
групі тварин вміст глюкози в пе-
чінці збільшився на 30,3 % на
7-му добу та на 25,4 % — на

14-ту порівняно з інтактними
тваринами. У тварин, яким
вводили НПП дозою 0,1 мл на
100 г маси, вміст глюкози в
плазмі крові знизився на 18,3 %
на 21-шу добу. Вміст глюкози
в печінці цих тварин підвищив-
ся на 15,6 % на 7-му добу і зни-
зився на 12,3 % на 21-й день.

Протягом усього експери-
менту не спостерігалось віро-
гідних змін активності лужної
фосфатази, γ-глутамілтранс-
ферази плазми крові. Спосте-
рігалося підвищення вмісту
церулоплазміну на 19,4 і 23 %
відповідно через 7 та 14 діб
введення НПП, що свідчить
про активацію антиоксидант-
ної системи організму [3]. Вміст
МА суттєво знижувався у пе-
чінці та еритроцитах через
7 діб введення НПП і не переви-
щував показників контрольної
групи при подальшому введен-
ні настойки. Таким чином,
НПП виявляє гепатопротектор-
ні властивості [8] і не чинить
негативного впливу на дослі-
джувані показники при введенні
впродовж 7 та 14 діб, проте
має негативний вплив при за-
стосуванні протягом 21 доби.

Висновки

1. Під впливом настойки
перстачу прямостоячого 1:5 на
40%-му етиловому спирті не
спостерігається вірогідних змін
вмісту загального білка та лі-
підів печінки, а також активнос-
ті досліджуваних ферментів
печінки щурів й активності
лужної фосфатази та γ-глута-
мілтрансферази плазми крові
протягом усього експерименту.

2. Спостерігається знижен-
ня рівня загального холесте-
рину у плазмі крові та в печін-
ці, а також рівня глюкози як в
печінці, так і в плазмі крові тва-
рин ІІІ групи на 21-шу добу екс-
перименту, що свідчить про
негативний вплив тривалого
застосування НПП на дослід-
жувані показники.

Важаємо, що доцільно до-
сліджувати можливість засто-
сування препаратів з корене-
вища перстачу прямостоячого
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для лікування гастродуоде-
нальної патології, а також їх
детоксикаційну дію, оскільки
кореневище містить дубильні
речовини (до 22 % на суху
масу).
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Таблиця
Вплив настойки перстачу прямостоячого на біохімічні показники функціонального стану

печінки щурів, млНПП/100 г, М±m, n=8–10

Показник Контроль 7 днів 14 днів 21 день
0,05 0,1 0,05 0,1 0,05 0,1

Печінка

Заг. білок, 180,0±10,3 157,0±6,7 168,0±10,0 164,0±11,4 171,0±13,4 154,0±8,7 159,0±12,4
мг/г тканини
АлАТ, нмоль/мг 162,0±7,2 158,0±5,3 157,0±8,7 152,0±6,5 154,0±6,0 156,0±9,3 160,0±9,0
білка · хв
АсАТ, нмоль/мг 141,0±5,2 139,0±5,3 143,0±5,8 135,0±4,0 136,0±5,0 135,0±5,8 134,0±7,8
білка · хв
ЛДГ, нмоль/мг 492±17 468±23 455±28 513±19 448±26 527±31 463±18
білка · хв
Холестерин, 12,10±0,50 13,60±0,64 15,70±0,77* 13,80±0,44* 13,30±0,52 12,90±0,41 10,20±0,36*
мкмоль/г тканини
Заг. ліпіди, 48,20±2,06 50,60±2,12 53,40±2,70 51,50±2,45 47,30±1,90 46,00±2,16 43,70±2,59
мг/г тканини
Глюкоза, 122,0±5,8 159,0±8,9* 141,0±6,0* 153,0±8,3* 132,0±8,1 134,0±5,7 107,0±4,9
мкмоль/г тканини
МА, 46,23±1,21 38,48±1,90* 33,60±2,23* 43,68±2,28 39,25±2,43 38,76±1,70* 49,70±2,84
мкмоль/г тканини

Плазма крові, еритроцити

Альбумін, г/л 38,2±2,1 35,5±1,8 38,4±2,0 41,0±2,4 39,2±2,2 39,1±1,5 36,9±2,3
Сечовина, ммоль/л 6,55±0,57 7,96±0,63 9,05±0,74* 6,88±0,50 7,27±0,62 8,80±0,55* 6,41±0,55
Глюкоза, ммоль/л 7,33±0,39 6,21± 0,26* 6,75±0,45 7,60±0,46 7,52±0,37 7,47±0,32 5,99±0,22*
Лужна фосфатаза, 376±24 363±27 355±22 350±20 370±29 358±18 435±27
нмоль/(с·л)
Церулоплазмін, 160,0±8,4 175,0±6,5 191,0±5,9* 189,0±6,8* 197,0±7,4* 157,0±8,2 163,0±7,0
мг/л
Холестерин, 2,25±0,15 2,10±0,16 2,38±0,18 2,19±0,12 2,13±0,15 2,50±0,20 1,73± 0,13*
ммоль/л
γ-Глутамілтранс- 78,7±3,9 74,8±4,2 73,5±4,6 77,3±2,7 83,1±3,5 82,4±4,9 75,4±3,7
фераза, нмоль/(с·л)
МА, 13,57±0,40 11,00±0,26* 9,56±0,50* 10,22±0,43* 12,93±0,38 12,30±0,25* 13,95±0,30
нмоль/мл еритр.

Примітка. * — вірогідність різниці порівняно з контролем, P<0,05.
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Клінічна практика

Лікування серцево-судин-
них захворювань (ССЗ) сьо-
годні є надзвичайно актуаль-
ним, що пояснюється високим
рівнем захворюваності, інва-
лідності та несприятливою тен-
денцією до збільшення смерт-
ності в нашій країні. За останні
10 років захворюваність зро-
сла на 44,3 %, а показник
смертності від хвороб систе-
ми кровообігу збільшився на
40 %. Нині ССЗ становлять
61,3 % у структурі загальної
смертності населення [1; 2]. Ці
дані переконливо доводять
необхідність розробки нових
ефективних способів лікуван-
ня і профілактики даного за-
хворювання.

Озонотерапія (ОТ) досить
давно і широко застосовуєть-
ся в лікуванні багатьох захво-
рювань, у тому числі серцево-
судинних [3–5]. Відомі такі біо-
логічні ефекти озону:

— надання прямої дезінфі-
куючої та трофічної дії при міс-
цевому застосуванні; при цьо-
му антибактеріальна і проти-
вірусна дія реалізується за
рахунок утворення пероксидів
й атомарного кисню;

— системний вплив при па-
рентеральному застосуванні:
імуномодулююча, антиагрегант-
на, гіполіпідемічна дія, поліп-
шення метаболічних процесів
мікроциркуляторного русла [6].

Озон має високу реакційну
здатність, активно реагує з різ-
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ними біологічними об’єктами і
клітинними структурами з ут-
воренням так званих озонідів
— сполук озону з органічними
молекулами, що містять по-
двійні зв’язки (насичені вугле-
водні, жирні кислоти, аміни,
сульфгідрильні групи і т. ін.). Ос-
новними продуктами, що утво-
рюються при взаємодії озону з
ненасиченими жирними кисло-
тами, є гідропероксиди. При
цьому невелика кількість пер-
оксидів озону посилює спожи-
вання кисню кров’ю у декілька
разів [7].

Нині МОЗ України сформу-
льовано показання до засто-
сування озонотерапії при ССЗ:
ішемічна хвороба серця (ІХС),
атеросклеротичне ураження
судин, гіпертонічна хвороба,
порушення серцевого ритму,
облітеруючий ендартеріїт, ін-
фекційний ендо- і міокардит [8].

У лікуванні хворих на ІХС
рекомендовано застосовувати
загальні процедури озоноте-
рапії: озонований фізіологіч-
ний розчин (ОФР) для внутрі-
шньовенного краплинного вве-
дення і велика автогемотера-
пія (ВАГТ). Рідше використо-
вують малу автогемотерапію
та ректальні інсуфляції з озоно-
кисневою сумішшю.

Протипоказаннями до за-
стосування озонотерапії у хво-
рих на ІХС є стани, пов’язані
з порушеннями згортальної си-
стеми крові (кровотечі, гемора-

гічний інсульт, тромбоцитопе-
нія, інфаркт міокарда в гострій
і підгострій стадії); гіпертиреоз,
судомний синдром, хронічний
панкреатит з частими рециди-
вами і виявлення алергічної
реакції до озону.

Вживання озонотерапії не
рекомендується в гострій і
підгострій стадії інфаркту міо-
карда, оскільки взаємодія озо-
ну й озонідів з медикаментоз-
ними препаратами, що засто-
совуються в цей період для
реперфузії, та обмеження зони
некрозу досі не вивчено. Крім
того, існує ймовірність потен-
ціювання ризику побічних ефек-
тів тромболітичної й антикоа-
гулянтної терапії у вигляді ге-
морагічних ускладнень.

За даними різних авторів,
системне застосування озону
сприяє поліпшенню мікроцир-
куляції завдяки нормалізації
реологічних властивостей кро-
ві, а також зростанню фібрино-
літичної активності, зменшен-
ню рівня фібриногену і агре-
гації тромбоцитів. Нормалізу-
ються процеси перекисного
окиснення і відбувається акти-
вація антиоксидантної систе-
ми [3]. Озон збільшує продук-
цію 2,3-дифосфогліцерату в
еритроцитах, внаслідок чого
послаблюється зв’язок гемо-
глобін — кисень, що полегшує
перехід кисню в тканини. Ще
одним механізмом дії озону є
окислювальне декарбоксилю-
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вання піровиноградної кислоти
й утворення ацетил-коензиму-А,
що сприяє активації циклу
Кребса. Як один із чинників
лікувальної дії озону розгляда-
ється безпосередній його вплив
на окисно-відновну функцію
мітохондріального ланцюга
процесу дихання [6]. Застосу-
вання адекватних концент-
рацій озону стимулює актива-
цію глутатіонпероксидази і су-
пероксиддисмутази, що поси-
лює захисні механізми клітин
і запобігає утворенню потен-
ційно реактивних молекул [7].

Незважаючи на наявність
кількох досліджень щодо мож-
ливості застосування вказа-
ного методу в лікуванні ІХС,
досі не проводилося ретель-
ного вивчення впливу ОТ на
електрофізіологічні показники,
які свідчать про ефективність
антиангінальної терапії порів-
няно зі стандартною схемою
медикаментозного лікування у
хворих на стабільну стенокар-
дію напруження.

Метою нашої роботи було
вивчення ефективності засто-
сування озонотерапії в комп-
лексному лікуванні хворих на
стабільну стенокардію напру-
ження.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 62 хворих на
стабільну стенокардію напру-
ження ІІ–ІІІ функціонального
класу (ФК) з ознаками серце-
вої недостатності ІІ–ІІІ ФК за
класифікацією NYHA. До до-
слідження не включали паці-
єнтів, які перенесли інфаркт
міокарда протягом попередніх
3 міс, мали нестабільний пе-
ребіг ІХС, некориговану артері-
альну гіпертензію, цукровий
діабет і ревматичні вади серця.

Залежно від терапії, що про-
водилася, усіх хворих було
розділено на дві групи. Конт-
рольна група (n=30) одержува-
ла традиційне медикаментоз-
не лікування ІХС і СН (реко-
мендації Українського товари-
ства кардіологів, 2002); основ-
на група (n=32) додатково до

медикаментозної терапії одер-
жувала процедури озоноте-
рапії. Озонотерапія здійснюва-
лася шляхом внутрішньовен-
ного введення ОФР за методи-
кою, що забезпечує добру пе-
реносимість і не спричинює
гемодинамічного перевантажен-
ня рідиною у пацієнтів із СН
[9].

Критеріями ефективності
терапії були клінічний стан
хворих, а також оцінка функ-
ціонального стану серцево-су-
динної системи за даними до-
бового ЕКГ-моніторингу. Дослі-
дження проводили за стан-
дартними методиками до і піс-
ля лікування. Аналізували ча-
стоту і характер ритму, кількість
і вираженість епізодів ішемії
міокарда.

Результати дослідження
та їх обговорення

У результаті лікування в
обох групах хворих спостеріга-
лася позитивна динаміка суб’-
єктивних показників, що відоб-
ражають якість лікування.
Істотно знизилася кількість
скарг, типових для стенокардії
і СН. Так, частота виявлення
скарг на типовий ангінозний
больовий синдром у контроль-
ній групі знизилася на 77,8 %, в
основній групі — на 94,8 %.
Після лікування на задишку
скаржилися на 73,3 % менше
хворих контрольної групи, в
основній групі вдалося цей по-
казник знизити на 94,8 %
(Р<0,05). На зниження перено-
симості фізичного наванта-
ження початково вказували
100 % обстежуваних хворих, а
наприкінці терапії — лише 6
(20 %) хворих контрольної гру-
пи та 4 (12,5 %) — основної.

Нами також було відмічено
різницю у структурі ефектив-
ності антиангінальної терапії
(рисунок). Так, вираженого ан-
тиангінального ефекту (повне
зникнення нападів стенокардії
під час побутових наванта-
жень) було досягнуто у 3 (6,7 %)
і 9 (28,1 %) хворих контрольної
і основної групи відповідно.
Зниження ФК стенокардії (по-

мірна ефективність) було за-
фіксоване у 14 (46,7 %) хворих
контрольної групи і у 18 (56,2 %)
— основної. Також спостеріга-
лася відмінність показників,
що вказували на рефрактер-
ність стенокардії щодо ліку-
вання: 3 (10 %) і 2 (6,2 %) хво-
рих у контрольній і основній
групах відповідно.

Враховуючи достатню ефек-
тивність антиангінальної те-
рапії, зменшення вживання
таблеток нітрогліцерину після
курсу лікування спостерігало-
ся в обох групах хворих. Про-
те вірогідно більш виражене
зниження дозування препара-
ту було зафіксовано у хворих
основної групи — з (18,25±
2,35) до (2,02±0,32) штук; у кон-
трольній групі — з (17,82±2,14)
до (5,60±0,36) таблеток на
тиждень відповідно. Різниця
між основними і контрольними
групами була вірогідною
(Р<0,01). Зниження дози нітро-
гліцерину свідчить про змен-
шення кількості ангінозних на-
падів і про більш адекватну
реакцію щодо навантаження у
хворих на ІХС, а виражений
ефект в осіб, що одержували
додатково процедури ОТ, —
про синергізм і сумацію анти-
ангінальної дії медикаментоз-
них препаратів і озонотерапії.

Нами проаналізовано дані
добового ЕКГ-моніторингу
(таблиця). Як видно з таблиці,
середньостатистичне значен-
ня частоти серцевих скоро-
чень в основній групі вірогідно
(Р<0,01) знизилося і станови-
ло (65,4±2,2) уд/хв, що побічно
свідчило про зниження актив-
ності симпатоадреналової си-
стеми під впливом ОТ. Добо-
ва кількість епізодів ішемії міо-
карда після лікування зменши-
лася в обох групах хворих,
причому більш виражено — в
основній групі з вірогідною
відмінністю порівняно з конт-
рольною (Р<0,01). В основній
групі також вірогідно (Р<0,01)
знизилася і середня трива-
лість епізоду міокардіальної іше-
мії — з (6,6±0,2) до (2,3±0,3) хв,
тимчасом як у контрольній гру-
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пі цей показник виявляв лише
тенденцію до поліпшення. У
всіх групах хворих спостеріга-
лося зменшення ступеня вира-
женості ішемії міокарда, що ви-
являлося у зниженні рівня де-
пресії сегмента ST, більш вира-
женому в основній групі, — з
(2,00±0,02) до (1,20±0,02) мм.

Під час лікування нами спо-
стерігалися й відмінності між
частотою реєстрації епізодів
міокардіальної ішемії при про-
веденні добового ЕКГ. За прак-
тично однакової початкової
частоти виникнення даних ви-
падків до лікування, після за-
кінчення терапії даний показ-
ник був вірогідно нижче (Р<0,01)
у пацієнтів, що одержували
додатково процедури ОТ —
13,3 і 25 % в основній і конт-
рольній групах відповідно.
Така динаміка свідчить про
більш виражену нормалізацію
кисневого постачання міокар-
да у хворих, що одержували в
комплексному лікуванні ОТ.

Висновки

1. Озонотерапію можна ефек-
тивно використовувати в комп-
лексному лікуванні хворих на
стабільну стенокардію напру-
ження як таку, що має антиан-
гінальну дію.

2. Застосування озоноте-
рапії в комбінації з базовою
медикаментозною терапією
допомагає досягти потенцію-
вання їх антиангінальних ефек-
тів і зменшити добову кількість
епізодів ішемії міокарда на
86,3 %.

3. При застосуванні озоно-
терапії спостерігається по-
ліпшення кисневого забезпечен-
ня міокарда, знижується часто-
та виникнення епізодів міокар-
діальної ішемії на 82,6 %.

4. Озонотерапія сприяє під-
вищенню фармакоекономічної
ефективності лікування хво-
рих на стабільну стенокардію
напруження, дозволяє знизити
кількість таблеток нітрогліце-
рину, що використовуються  хво-
рими, на 88,6 % і запобігає ви-
никненню толерантності до
нітропрепаратів.

Рисунок. Структура ефективності антиангінальної терапії у хворих на
стабільну стенокардію напруження після лікування

Таблиця
Динаміка показників добового ЕКГ-моніторингу у хворих

на стабільну стенокардію напруження

      
 Показник

  Контрольна група, n=30 Основна група, n=32
До Після До Після

лікування лікування лікування лікування
ЧСС, хв–1 78,8±2,4 72,6±2,2 76,7±2,4 65,4±2,2*
Добова кількість 9,36±0,30 3,12±0,30* 9,62±0,30 1,2±0,3*#
епізодів ішемії
Середня тривалість 6,2±0,3 4,2±0,2* 6,6±0,2 2,3±0,3*#
епізоду, хв
Депресія сегмента 2,02±0,04 1,82±0,04* 2,00±0,02 1,22±0,02*#
ST, мм

Примітка. Вірогідності відмінностей між показниками: * — до і після
лікування; # — в основній і контрольній групах після лікування; Р<0,01.

На нашу думку, слід про-
довжити подальше вивчення
довгострокових ефектів озо-
нотерапії та її впливу на часто-
ту виникнення ускладнень іше-
мічної хвороби серця.
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У структурі захворюваності
дитячого населення кардіаль-
на патологія посідає одне з
провідних місць. Високий ри-
зик розвитку тяжких усклад-
нень, можлива інвалідизація
хворих свідчать про необхід-
ність проведення адекватної
терапії з використанням нових
ефективних методів лікуван-
ня. У зв’язку з цим перспектив-
ним є застосування комплекс-
них препаратів, до складу яких
входять метаболічно активні
речовини, що усувають пору-
шення метаболізму серцевого
м’яза. Одним із сучасних пре-
паратів метаболічної дії є ком-
плексний препарат кардонат,
компонентами якого є L-карні-
тин, лізин і коферменти віта-
мінів В1, В6, В12.

Метою нашого дослідження
було з’ясування клінічної ефек-
тивності застосування мета-
болічного препарату кардонат
(Вінницьке фармацевтичне
підприємство «Сперко Украї-
на») в комплексній терапії за-
хворювань серцево-судинної
системи у дітей.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 23 дитини віком
від 7 до 13 років, що перебу-
вали на стаціонарному ліку-
ванні в кардіологічному від-
діленні Одеської обласної клі-
нічної лікарні в листопаді–

УДК 616-053.2:616-08:616.12

М. Л. Аряєв, А. А. Старикова, М. Д. Баязитова

РЕЗУЛЬТАТИ КЛІНІЧНОГО ЗАСТОСУВАННЯ
КАРДОНАТУ В КАРДІОЛОГІЧНІЙ ПРАКТИЦІ У ДІТЕЙ

Одеський державний медичний університет,
Одеська обласна дитяча клінічна лікарня

грудні 2003 р. Усі діти протягом
3 тиж у складі базисної терапії
основного захворювання одер-
жували комплексний метабо-
лічний препарат кардонат,
1 капсула якого містить 100 мг
L-карнітину; 50 мг лізину; ком-
плекс вітамінів у вигляді ко-
ферментів: 50 мг кокарбокси-
лази (вітамін В1); 1 мг кобама-
міду (вітамін В12); 50 мг піри-
доксаль-5-фосфату (вітамін В6).

Контрольна група хворих
(19 дітей) — ідентична за ві-
ком і спектром захворювань.
Хворі цієї групи у складі комп-
лексної терапії також одержу-
вали метаболічні препарати —
панангін і рибоксин. Усім дітям
до і після лікування було про-
ведено дослідження з викори-
станням клініко-анамнестич-
них і лабораторних методів з
визначенням гемограми; біохі-
мічних показників білкового
(загальний білок і білкові фрак-
ції), вуглеводного (глюкоза
крові), ліпідного (холестерин)
обмінів; параметрів функціо-
нального стану нирок (сечови-
на, креатинін) і печінки (білі-
рубін, трансамінази).

Проводили рентгенографію
органів грудної клітки; електро-
кардіографію (ЕКГ), двовимірну
(допплерівську) ехокардіогра-
фію (Д-ЕХО-КГ) з визначенням
фракції викиду (ФВ), ударного
об’єму серця (УОС), кінцевого
систолічного (КСР) і кінцевого

діастолічного (КДР) розмірів
лівого шлуночка серця. Одер-
жані дані оброблено методом
варіаційної статистики; віро-
гідність відмінностей аналізува-
ли за допомогою t-критерію
Стьюдента. Діагнози основного
та супровідних захворювань
усім дітям верифіковані на
підставі аналізу клініко-анамне-
стичних даних і результатів
проведених лабораторних та
інструментальних досліджень.

Відповідно до наказу МОЗ
України № 347 від 19.12.2000 р.
«Про затвердження інструкції
по здійсненню нагляду за по-
бічними діями/реакціями лі-
карських засобів», у листку
призначень щодня відзнача-
ли переносимість кардонату,
наявність алергічних проявів,
дисфункцій шлунково-кишко-
вого тракту. Безпека і перено-
симість препарату оцінюва-
лися за наявністю або відсут-
ністю побічних дій, а ефек-
тивність — за наслідками клі-
ніко-лабораторного та інст-
рументального обстеження,
проведеного через 3 тиж від
початку терапії.

Результати дослідження
та їх обговорення

До основної групи включено
23 дитини (13 дівчаток і 10
хлопчиків) віком від 7 до 13
років, які перебували в кардіо-
логічному відділенні з приводу
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гострої ревматичної гарячки
(5 дітей); інфекційно-алергіч-
ного кардиту (5 дітей); пору-
шення серцевого ритму та про-
відності (7 дітей); міокардіо-
дистрофії змішаного генезу
(6 дітей). Із 19 дітей контрольної
групи (9 дівчаток і 10 хлопчи-
ків) інфекційно-алергічний кар-
дит діагностовано у 5 осіб; гостру
ревматичну гарячку — у 3; по-
рушення серцевого ритму і
провідності — у 6; міокардіо-
дистрофію змішаного генезу —
у 5. Хронічні осередки інфекції
виявлено у 15 дітей основної
та 13 дітей контрольної групи
(хронічний тонзиліт, аденоїдні
вегетації, карієс зубів, холе-
патії), анемію легкого ступеня
— у 6 (з 23) дітей основної гру-
пи та у 5 (з 19) — контрольної.
В усіх дітей під час об’єктив-
ного дослідження відзначено
скарги та клінічні ознаки карді-
альної патології (табл. 1).

У клінічній картині хворих
обох груп переважали скарги на
підвищену стомлюваність, зни-
ження апетиту, кардіалгії, сер-
цебиття. Полегшення стану
було відзначено в усіх хворих
основної та контрольної груп,

що одержували базисну тера-
пію, кориговану метаболічними
препаратами. Кардіалгії після
лікування турбували тільки 4,4 %
дітей основної групи, що одер-
жували кардонат (у контрольній
групі — 30,6 % дітей). Серце-
биття купірувалося в усіх 12
дітей основної групи (у конт-
рольній — тільки у 7 дітей).

Для оцінки функціонального
стану міокарда проводили ЕКГ-
і Д-ЕХО-КГ-дослідження. Най-
частішими електрокардіографіч-
ними змінами у дітей обох груп
були метаболічні порушення
міокарда (у 95,6 % дітей основ-
ної групи та у 100 % — конт-
рольної). Більш виражене по-
ліпшення функціонального стану
міокарда спостерігалося у дітей,
що одержували кардонат. Сину-
сова тахікардія після 3-тижне-
вого курсу метаболічної терапії
зберігалася у 8,7 % дітей основ-
ної групи (у 2 осіб із 23) і у 20,6 %
(у 5 дітей із 19) — контрольної.
Аналогічна динаміка відзнача-
лася й у дітей з синусовою бра-
дикардією, що купірувалася у 4
(17,3 %) хворих основної групи
і лише у 2 (10,9 %) дітей — кон-
трольної.

Зміни зубця Т у грудних від-
веденнях, що завжди є озна-
кою метаболічних порушень
міокарда, за даними ЕКГ, було
виявлено в усіх хворих. Нор-
малізація зубця Т відзначала-
ся у 18 (70,8 %) дітей, що одер-
жували кардонат, і лише у 9
(40,7 %) дітей контрольної гру-
пи.

Позитивний вплив кардона-
ту на міокард зумовлений дією
інгредієнтів препарату. Основ-
ними компонентами кардонату
є L-карнітин і коферменти ві-
тамінів групи В. Відомо, що L-
карнітин — низькомолекуляр-
на біологічно активна речови-
на — бере участь в обміні глю-
кози і в процесі окислення ви-
щих жирних кислот до ацетил-
КоА-активного субстрату син-
тезу АТФ у циклі Кребса [1; 2].
Карнітин, беручи участь у про-
цесах утворення енергії в кар-
діоміоцитах, сприяє підтримці
скоротливої функції міокарда
[1; 3]. Враховуючи цю обста-
вину, оцінено в динаміці лінійні
та розрахунково-гемодинаміч-
ні параметри лівого шлуночка
(л. ш.) серця у дітей основної
і контрольної груп (табл. 2).

Таблиця 1
Динаміка показників у дітей з кардіальною патологією в процесі лікування, % (абс.)

      Показники
Основна група, n=23 Контрольна група, n=19

До лікування Після лікування До лікування Після лікування
Скарги:

— стомлюваність 91,3 (21) 17,3 (4) 94,7 (18) 26,3 (5)
— зниження апетиту 43,4 (10) 8,7 (2) 47,3 (9) 5,2 (1)
— біль у серці 60,9 (14) 4,3 (1) 57,8 (11) 30,6 (7)
— серцебиття 52,5 (12) — 52,6 (10) 31,5 (6)

Серцево-судинні зміни:
— тахікардія 69,5 (16) 21,7 (5) 73,6 (14) 31,5 (6)
— брадикардія 30,4 (7) 8,7 (2) 26,3 (5) 10,9 (2)
— шуми в ділянці серця 100 (22) 100 (22) 100 (19) 100 (19)
— зміна меж серця 52,2 (12) 21,7 (5) 57,8 (11) 31,6 (6)
— суглобовий синдром 21,7 (5) — 15,7 (3) —
(поліартралгії, поліартрит)
— зміна артеріального тиску 43,4 (10) 8,7 (2) 47,3 (9) 31,5 (6)

ЕКГ-зміни:
— синусова тахікардія 52,2 (12) 8,7 (2) 50,3 (10) 20,6 (5)
— синусова брадикардія 21,7 (5) 4,3 (1) 21,1 (4) 10,9 (2)
— зміна зубця Т 100 (22) 4,3 (1) 21,1 (4) 10,9 (2)
у грудних відведеннях
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Вірогідно збільшився один із
важливих показників скоротли-
вої функції міокарда — фак-
тичний викид у дітей основної
групи. Не відзначалося вірогід-
ної зміни об’єму лівого шлуноч-
ка як в кінці систоли, так і в
кінці діастоли. Можливо, це
пов’язано з короткочасним кур-
сом терапії кардонатом (3 тиж).

L-карнітин, що входить до
складу кардонату, бере участь
у метаболізмі вищих жирних
кислот і сприяє зниженню хо-
лестерину і тригліцеридів в
організмі [3; 4]. Статистичний
аналіз біохімічних показників у
дітей обох груп в динаміці не
виявив вірогідних відміннос-
тей, у тому числі і між показни-
ком ліпідного обміну — рівнем
холестерину. В усіх дітей, що
одержували кардонат, нормалі-
зувався апетит, але без вірогід-
ного збільшення маси тіла.

Таблиця 2
Динаміка лінійних і розрахунково-гемодинамічних показників,
за даними Д-ЕХО-КГ, у хворих основної і контрольної груп

Основна група, n=23 Контрольна група, n=19

   Показники До Після До Після
лікування лікування лікування лікування

КДР л. ш., см 4,52±0,20 4,45±0,15 4,48±0,16 4,38±0,21
КСР л. ш., см 2,95±0,18 2,80±0,25 2,83±0,19 2,79±0,11
КДО л. ш., мл 77,85±4,95 75,5±5,3 76,41±3,98 75,30±4,28
КСО л. ш., мл 28,85±2,11 26,5±1,9 28,10±1,85 27,5±2,1
ФВ, % 62,5±4,7 70,65±51,00* 65,5±3,2 68,3±2,9
УОС, мл 51,5±3,8 53,3±4,1 53,3±2,7 55,8±3,1

Примітка. * — вірогідність відмінностей (Р<0,01) між показниками до
та після лікування.

У складі вітчизняного препа-
рату кардонату є вітаміни групи
В, які містяться у вигляді кофер-
ментів — небілкових сполук, що
активують ферменти в біохіміч-
них реакціях організму, у тому
числі і в метаболічних процесах
м’яза серця. Кардіотропну актив-
ність має також кофермент віта-
міну В1 — кокарбоксилаза,
дефіцит якої призводить до роз-
витку правошлуночкової недо-
статності. Кардонат є єдиним
препаратом, що містить кокар-
боксилазу для перорального за-
стосування. Кофермент вітаміну
В6 — піридоксаль-5-фосфат, що
входить до складу кардонату, є
основною метаболічною добав-
кою піридоксину, дефіцит якого
може сприяти розвитку серцево-
судинних захворювань [1; 5].

Під час лікування дітей, що
одержували кардонат, побічних
реакцій не спостерігалося.

Висновки

1. Застосування метаболіч-
ного препарату кардонату в
комплексній терапії захворю-
вань серця у дітей безпечне і
не викликає побічних дій, зок-
рема алергічних реакцій і дис-
функцій шлунково-кишкового
тракту.

2. Метаболічний препарат
кардонат чинить позитивний
вплив на скоротливу функцію
міокарда; потенціює ефек-
тивність комплексної терапії
захворювань серця у дітей.

3. Вітчизняний препарат
кардонат може бути рекомен-
дований для застосування як
метаболічний засіб у комп-
лексній терапії кардіальної па-
тології у дітей.
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Вступ
Одним із головних завдань

сучасного акушерства є ство-
рення оптимальних умов для
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КЕСАРІВ РОЗТИН У ЖІНОК
З НЕПЛІДНІСТЮ В АНАМНЕЗІ
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здійснення жінкою функції ма-
теринства, а також збережен-
ня вагітності і забезпечення
народження здорового потом-

ства. Сьогодні в Україні від-
значається несприятлива де-
мографічна ситуація, яка по-
требує комплексу медико-со-
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ціальних заходів, спрямованих
на підвищення народжуваності
[2; 3]. Останнім часом завдя-
ки широкому впровадженню в
клінічну практику нових лікар-
ських засобів і немедикамен-
тозних методів впливу, підви-
щилась ефективність стиму-
лювання вагітності у жінок з
різними формами неплідності,
частота якої становить від 50
до 68 % [1; 4].

Головну увагу дослідники
даної проблеми приділяють
вивченню частоти багатоплід-
них вагітностей, гіперстиму-
ляцій, кількості спонтанних
абортів і особливостям профі-
лактики невиношування [5; 6].
Жінки з неплідністю в анам-
незі становлять групу високо-
го ризику щодо розвитку аку-
шерської та перинатальної па-
тології, а основним методом
розродження у них часто є
операція кесарів розтин. Втім,
у літературі майже немає да-
них щодо особливостей пере-
бігу вагітності у пацієнток з
різними формами неплідності
в анамнезі. Крім того, невирі-
шеним залишається питання
про вплив вихідної форми не-
плідності на характер розрод-
ження і його наслідки.

Проблема абдомінального
розродження залишається од-
нією з найактуальніших у су-
часному акушерстві, причому
щороку частота його зростає,
а показник перинатальної смерт-
ності залишається без змін [1;
2]. У структурі показань близь-
ко 20 % — відносні показання
в інтересах плода, зокрема
наявність неплідності в анам-
незі.

Практичні лікарі-акушери-
гінекологи дуже часто відда-
ють перевагу абдомінальному
розродженню у першороділей
віком понад 30 років, а також
за наявності у жінок неплід-
ності понад 5 років. Питання,
що стосуються розродження
жінок з різними формами і ви-
дами лікування неплідності
потребують подальшого вирі-
шення. Деякі публікації в цьо-
му напрямку мають супереч-

ливий характер, що і диктує
необхідність проведення да-
ного наукового дослідження.

Мета роботи: знизити час-
тоту акушерської та перинаталь-
ної патології у жінок з неплід-
ністю в анамнезі на підставі
розробки програмованого ве-
дення вагітності та пологів з
використанням комплексу лі-
кувально-профілактичних за-
ходів.

Матеріали та методи
дослідження

Для вирішення поставленої
мети наші дослідження прово-
дилися у два етапи. На пер-
шому етапі використано клі-
ніко-статистичний аналіз 524
випадків розродження жінок з
різними формами жіночої не-
плідності в анамнезі. Неплід-
ність у шлюбі визнавали за умо-
ви спільного регулярного ста-
тевого життя протягом 2 років
без будь-якої контрацепції та
«репродуктивно» здорового
чоловіка. Залежно від форми
неплідності усіх жінок поділи-
ли на три групи: І — 384 жінки
з ендокринною неплідністю
(73,3 %); ІІ — 91 жінка зі зміша-
ною формою неплідності (17,4 %);
ІІІ — 49 жінок із трубною не-
плідністю (9,3 %).

На другому етапі обстежено
90 жінок, з яких 30 утворили
контрольну групу — це жінки,
розроджені через природні по-
логові шляхи без акушерської
і соматичної патології. До основ-
ної групи увійшло 60 жінок, з
них 30 жінок — з неплідністю
в анамнезі, розроджених абдо-
мінальним шляхом, ведення
яких до і під час вагітності здій-
снювалося за загальноприй-
нятою методикою (IV група), і
30 жінок з неплідністю в анам-
незі, яким програмували ва-
гітність і пологи, а під час вагіт-
ності проводили комплекс ліку-
вально-профілактичних за-
ходів, спрямованих на профі-
лактику акушерських і перина-
тальних ускладнень (V група).

Завдяки проведеному попе-
редньому етапу клініко-стати-
стичних досліджень, ми вва-

жали за доцільне готувати жі-
нок з неплідністю в анамнезі
до програмованого ведення
вагітності та пологів у таких
випадках: якщо тривалість не-
плідності понад 5 років у разі
проведення  лікування в до-
статньому обсязі; вік жінки біль-
ше 35 років; наявність екстра-
генітальної патології з високим
перинатальним ризиком (вади
серця, ендокринна патологія,
міопія середнього і високого
ступеня та ін.); вторинна не-
плідність у разі загибелі пер-
шого плода або більше 3 ми-
мовільних абортів; перенесені
раніше гінекологічні операції
(консервативна міомектомія,
резекція яєчників, тубектомія,
аднексектомія).

Основними методами підго-
товки таких жінок до програмо-
ваного кесаревого розтину
було профілактичне чотирира-
зове призначення в терміни
11–12; 18–20; 28–32 і 35–
36 тиж комплексу лікарських за-
собів. У ці терміни вагітну гос-
піталізували до відділення па-
тології вагітності або до ден-
ного стаціонару, санаторію
для вагітних. До комплексу
профілактичних заходів вклю-
чали санацію піхви в ранні
терміни під контролем бакте-
ріологічних показників; призна-
чення антиоксидантів (вітамін
Е; харчові добавки з вітаміна-
ми С; В; Р і Е); засобів, що
поліпшують біосинтез білка в
плаценті (гепа-мерц; цитохром
С; есенціале); бета-адреномі-
метиків (бриканіл; партусис-
тен); імунокоректорів (нуклеї-
нат натрію, спленін); спазмолі-
тиків (но-шпа, папаверин); ме-
тилксантинів (курантил, трен-
тал, компламін). Тривалість і
якість проведення лікувально-
профілактичних заходів зале-
жали від результатів додатко-
вих методів дослідження (ехо-
графія, допплерометрія, ви-
значення ендокринологічного
статусу), які динамічно викори-
стовувалися після 20 тиж ва-
гітності. Для профілактики піс-
ляопераційних гнійно-запаль-
них ускладнень використову-
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вали лікувальні дози цефа-
лоспоринів (2–4 г) одразу після
клемування пуповини і впро-
довж 3 днів після операції.

Загальноприйняте ведення
вагітності у жінок ІІІ групи з да-
ною патологією включало, згід-
но з рекомендаціями багатьох
авторів [5; 6], вітамінотерапію
(вітаміни С, Е, Р); антиокси-
данти; спазмолітики й антиаг-
реганти.

Результати дослідження
та їх обговорення

Результати проведених клі-
ніко-статистичних досліджень
свідчать про те, що середній
вік обстежених жінок становив
(29,7±2,4) року і вірогідно не
відрізнявся за групами (Р>0,05).
Вторинна неплідність відзна-
чена у 23,9 % випадків, при
цьому даний показник помітно
відрізнявся за групами залеж-
но від форми неплідності. Так,
у жінок з ендокринною фор-
мою він становив усього 8,1 %,
а при змішаній і трубній був
значно вище — 64,8 і 71,4 %
відповідно. Одним із пояснень
такої ситуації є дані про особ-
ливості репродуктивної функ-
ції жінок із вторинною неплід-
ністю.

Звертає на себе увагу той
факт, що більш ніж у полови-
ни жінок (60,0 %) в анамнезі є
артифіційні аборти, в кожному
п’ятому випадку (21,6 %) — і
мимовільні в ранні терміни.
Найвищий відсоток (71,2 %)
артифіційних абортів був при
змішаній формі, а мимовільних
(35,5 %) — при ендокринній.
Питома вага пологів (термінові
та передчасні) становила лише
12,0 %, тобто 88,0 % обстеже-
них нами жінок були першоро-
ділями, причому за групами
цей показник суттєво не змі-
нювався.

Варіант розродження жінок
з різними формами неплід-
ності є предметом гострих
дискусій [1–6]. Згідно з отри-
маними результатами, сумар-
на частота абдомінального
розродження серед усіх об-
стежених хворих дорівнювала

50,6 %, при цьому питома вага
планових операцій становила
лише 46,4 %, що є дуже низь-
ким показником для жінок з
неплідністю в анамнезі. Нами
проведено оцінку основних
показань до операції кесарево-
го розтину. Найчастіше це бу-
ли два основних показання:
вік першороділлі (86,3 %) і
внутрішньоутробна гіпоксія
плода (75,4 %). Це було зумов-
лено тривалістю неплідності
(6,4±0,4 року), а також високим
рівнем прееклампсії (77,3 %) і
фетоплацентарною недостат-
ністю (52,1 %). На додаток до
цього суттєвими причинами
були великий плід (26,9 %);
тазове передлежання (23,9 %);
аномалії пологової діяльності
(18,1 %) і передчасний розрив
плодових оболонок (16,8 %).

Аналіз за групами супровід-
них показань свідчить про те,
що тільки в ІІІ групі частота
внутрішньоутробної гіпоксії пло-
да була вірогідно нижче по-
рівняно з загальним показни-
ком — близько 44,9 % (Р<0,05).
Тазове передлежання і вели-
кий плід частіше відзначалися
у жінок зі змішаною (34,1 і 36,3 %)
і трубною неплідністю (34,7 %),
аномалії пологової діяльності
траплялися частіше у ІІІ групі
(26,5 %), а передчасний роз-
рив плодових оболонок — у ІІ
(22,0 %). Проведений аналіз
свідчить про необхідність на-
укової розробки нового підхо-
ду до абдомінального розрод-
ження у жінок з неплідністю в
анамнезі.

Звертає на себе увагу ви-
сокий рівень асфіксії у новона-
роджених — 57,4 %, а також
значна частота внутрішньоут-
робного інфікування (13,7 %) і
гіпотрофії різного ступеня ви-
раженості (12,0 %). При оцінці
стану новонароджених у жінок
з ендокринною неплідністю в
анамнезі відмітили тільки зни-
ження рівня внутрішньоутроб-
ного інфікування відносно за-
гальної групи — (7,6 %). У ІІ
групі була підвищена питома
вага гіпотрофічних (18,7 %) і
недоношених дітей (13,2 %), а

також частота асфіксії при на-
родженні (79,1 %), в основно-
му, за рахунок середнього її
ступеня (19,8 %).

При аналізі перинатальних
результатів розродження жінок
із трубною неплідністю в анам-
незі можна виділити два мо-
менти: збільшення кількості
недоношених дітей (14,3 %) і
різке підвищення частоти внут-
рішньоутробного інфікування
(65,3 %). Серед основних ви-
дів постнатальної патології пе-
реважали постгіпоксична енце-
фалопатія (33,4 %) і гнійно-за-
пальні захворювання (17,0 %).
Найбільш високий рівень пер-
шої патології виявлено у жінок
ІІ групи (57,1 %), а другої — в ІІІ
групі хворих (24,5 %).

Отже, як показали резуль-
тати клініко-статистичних до-
сліджень, розродження жінок із
різними формами неплідності
має дуже важливе медико-соці-
альне значення. Жінки впро-
довж тривалого часу готують-
ся до настання вагітності, про-
ходять численні курси різної
терапії, всю вагітність перебу-
вають у стані психоемоційно-
го напруження, що певною мі-
рою позначається на високо-
му рівні акушерських і перина-
тальних ускладнень. Кожна
неординарна ситуація, пов’я-
зана з розвитком будь-якої па-
тології у новонародженого, на-
буває для матері стану «тра-
гедії» зі всіма наслідками, що
випливають звідси. Проведе-
ний аналіз показав недостат-
ню ефективність  використа-
них лікувально-профілактич-
них заходів у жінок з неплід-
ністю в анамнезі, особливо
щодо абдомінального розрод-
ження. Це стало для нас під-
ставою для розробки програ-
мованого ведення вагітності й
пологів у жінок з неплідністю в
анамнезі.

Як свідчать отримані нами
результати, серед основних
показань до абдомінального
розродження у жінок ІV групи
переважали внутрішьоутробна
гіпоксія плода на фоні фето-
плацентарної недостатності
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(53,3 %) і аномалії пологової
діяльності (20,0 %). Крім того,
серед супровідних показань у
цій же групі найчастіше трап-
лялися «літня першороділля»
(70,0 %), тазове передлежан-
ня (16,7 %), великий плід (13,3 %)
і передчасний розрив плодо-
вих оболонок (16,7 %). Порів-
няно з цим, у V групі частота
кесаревих розтинів становила
63,3 %. Програмоване веден-
ня вагітності та пологів дозво-
лило знизити частоту внутріш-
ньоутробної гіпоксії плода на
фоні фетоплацентарної недо-
статності (33,3 %) й аномалій
пологової діяльності (6,7 %).
Рівень супровідних показань,
як-от: «літня першороділля»
(66,7 %), тазове передлежан-
ня (20,0 %) і «великий плід»
(13,3 %) — залишалися без
вірогідних відмінностей. Мате-
ринської летальності і вимуше-
ного видалення матки при роз-
родженні не зареєстровано.

При вивченні перинаталь-
них результатів розродження
виявлено, що народження не-
доношених дітей трапилося
тільки в ІV групі (6,7 %), а го-
ловною причиною став перед-
часний розрив плодових обо-
лонок в 34–35 тиж вагітності.
Дуже показовими є показники
гіпотрофії й асфіксії різного сту-
пеня вираженості. Так, при за-

гальноприйнятому веденні жі-
нок ці показники становили 66,7
і 26,7 %, що вище порівняно з V
групою (20,0 і 6,7 %).

Аналогічна закономірність
спостерігалася і при оцінці
захворюваності новонародже-
них. Найчастішим ускладнен-
ням раннього неонатального
періоду була перинатальна ен-
цефалопатія, яка переважала
у ІV групі (36,7 % проти 10,0 %).
Трохи рідше відзначалися гній-
но-запальні захворювання
(16,7 % порівняно з 3,3 %); ге-
морагічний синдром (10,0 %
проти 3,3 %) і жовтяниця (6,7 % ).
Така виражена різниця пери- і
постнатальних ускладнень у
новонароджених від матерів з
неплідністю в анамнезі свід-
чить про ефективність розроб-
леного підходу до кесаревого
розтину в цій групі хворих. Пе-
ринатальна смертність відзна-
чена тільки в ІV групі (33,3 %).

Висновок

Таким чином, програмоване
ведення вагітності та пологів з
адекватною профілактикою
фетоплацентарної недостат-
ності у жінок з неплідністю в
анамнезі дозволяє суттєво
поліпшити результати розрод-
ження як з акушерських, так і
з перинатальних позицій. Так-
тичний підхід й удосконалена

методика ведення вагітності є
загальнодоступними і можуть
набути широкого застосування
в практичній охороні здоров’я.
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Вступ
Сьогодні ендоскопічні тех-

нології використовуються в кож-
ному лікувальному закладі, де
є великі хірургічні відділення
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[1; 2]. Значними факторами
сприяння розповсюдженню лапа-
роскопічної методики є, з од-
ного боку, розширення пока-
зань до цих втручань, а з дру-

гого — сучасні можливості
анестезіології, які дозволяють
виконувати ці операції.

Слід зазначити, що в остан-
ні роки спостерігається значний
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прогрес у використанні лапа-
роскопії в ургентній гастрохі-
рургії, особливо у хворих з ви-
разковою дуоденальною кро-
вотечею. Необхідно відмітити,
що анестезіологічне забезпе-
чення лапароскопічних ваго-
томій має свої особливості —
вплив карбперитонеуму, ризик
розвитку вагокардіального реф-
лексу, гіповолемія і гіпоксемія,
що в комплексі можуть спри-
чинити розвиток тяжких інтра-
операційних ускладнень [3; 4].
Тому є доцільним вивчення
можливості використання різ-
них засобів загальної анестезії
під час лапароскопічної ваго-
томії.

Мета дослідження — опти-
мізація анестезіологічного за-
безпечення лапароскопічних
ваготомій у хворих з виразко-
вою хворобою дванадцятипа-
лої кишки.

Матеріали та методи
дослідження

За період з 2001 по 2003 рр.
було досліджено 65 хворих з
виразковою дуоденальною
кровотечею, яким виконана
лапароскопічна ваготомія. При
госпіталізації ступінь крово-
втрати був помірним та серед-
нім (за В. Д. Братусем, 1988).
Усім хворим протягом 2–3 діб
проводили гемостатичну та
інфузійно-трансфузійну тера-
пію. Після припинення крово-
течі виконували лапароскопіч-
ну ваготомію.

Першу групу (n=33) склали
хворі, яким проводилася внут-
рішньовенна анестезія (тіопен-
тал натрію 5–6 мг/кг — індукція,
кетамін 1,5–2 мг/кг, ГОМК 20–
30 мг/кг, фентаніл 0,0014 мг/кг)
з штучною вентиляцією легень
(ШВЛ), при цьому внутрішньо-
черевний тиск не перевищував
10 мм рт. ст. Другу групу
(n=32) утворили хворі, яким
проводилася внутрішньовенна
анестезія (кетамін 1,5–2 мг/кг,
сибазон 0,15–2 мг/кг, фентаніл
0,0014 мг/кг) із ШВЛ. За 2–3 хв
до маніпуляції на гілках блука-

ючого нерва повторно вводи-
ли атропіну сульфат. Внутріш-
ньочеревний тиск не переви-
щував 10 мм рт. ст.

Хворим обох груп проводи-
ли однакову премедикацію
(атропіну сульфат, сибазон,
морфін, димедрол), а також до-
та інтраопераційну інфузійно-
трансфузійну терапію (рефор-
тан, розчин Рінгера, еритро-
цитарна маса). В усіх хворих
вивчали показники гемодина-
міки (артеріальний тиск, час-
тота серцевих скорочень), а
також проводили оксиметрію.
Дослідження проводили на та-
ких етапах: попередній стан
(1-й етап), після інсуфляції га-
зу (2-й етап), маніпуляція на
вагусі (3-й етап) і після десуф-
ляції газу (4-й етап).

Результати дослідження
та їх обговорення

На 1-му та 2-му етапах у
хворих обох груп реєстрували
стабільність показників гемо-
динаміки.

У 8 (25 %) хворих першої
групи на 3-му етапі зареєстро-
вано зниження артеріального
тиску (-18±3 мм рт. ст.) з бра-
дикардією. Для корекції цього
стану 6 хворим вводили внут-
рішньовенно атропіну суль-
фат, а 2 хворим — внутрішньо-
венно краплинно дофамін 5–
10 мкг/(кг⋅хв). На 4-му етапі
показники гемодинаміки стабі-
лізувались у всіх хворих. Знач-
на кількість (25 %) випадків
виникнення вагокардіального
рефлексу у хворих першої гру-
пи пов’язана з дією тіопенталу
натрію і карбперитонеуму на
вагус, провідну систему серця
і серцевий викид, що значною
мірою проявляється під час
маніпуляції на гілках блукаю-
чого нерва [4].

У 1 (3 %) хворого другої гру-
пи зареєстровано зниження
артеріального тиску (-15±2 мм
рт. ст.) без брадикардії. Для
корекції цього стану було збіль-
шено об’єм інтраопераційної
інфузійної терапії (рефортан,

розчин Рінгера). Менша кіль-
кість (3 %) випадків виникнен-
ня вагокардіального рефлексу
у хворих другої групи пов’язана
із симпатоміметичною дією
кетаміну, повторним введен-
ням атропіну сульфату перед
маніпуляцією на гілках блука-
ючого нерва, а також відсут-
ністю ваготропного ефекту тіо-
пенталу натрію. Виникнення
вагокардіального рефлексу у
хворих другої групи пов’язане з
ваготропною дією карбперито-
неуму на вагус і механічною
дією на нього.

Висновки

1. Найбільш небезпечним
етапом лапароскопічної ваго-
томії є маніпуляція на гілках
блукаючого нерва.

2. Виключення ваготропних
анестетиків (тіопентал натрію,
диприван) і застосування ане-
стетиків з симпатоміметичним
ефектом (кетамін), а також
повторне введення атропіну
сульфату значно знижує ризик
виникнення вагокардіального
рефлексу.

3. Найбільш доцільним у
хворих з виразковою хворо-
бою дванадцятипалої кишки
під час лапароскопічної ваго-
томії є використання внутріш-
ньовенної анестезії (кетамін,
сибазон, фентаніл) з ШВЛ.
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Діагностика і лікування брон-
хіальної астми (БА) у дітей є
однією з актуальних проблем
сучасної медицини [1]. Знач-
ною мірою це обумовлено ве-
ликою кількістю етіологічних
факторів (індукторів і тригерів),
що беруть участь у виникненні
захворювання і розвитку заго-
стрень. Однак значущість різ-
них факторів може істотно змі-
нюватися в різні вікові періоди
або залежно від ступеня тяж-
кості захворювання, що необ-
хідно враховувати при скла-
данні рекомендацій пацієнтам.

Існує досить багато науко-
вих публікацій, присвячених
вивченню ролі окремих фак-
торів при появі симптомів БА
в дітей: зміна метеоумов [2–4],
респіраторні вірусні інфекції [5;
6], сенсибілізація до хімічних
речовин [7; 8]. Разом з тим,
нами не виявлено робіт, у яких
би проводився аналіз зміни
значущості основних факто-
рів, що провокують виникнен-
ня бронхоспазму або загост-
рення захворювання залежно
від віку пацієнтів, тяжкості і
давності виникнення БА.

Мета статті — проаналізу-
вати зміну значущості фак-
торів, що спричинюють загост-
рення або короткочасний брон-
хоспазм, залежно від ступеня
тяжкості і давності виникнення
захворювання, а також у різні
вікові періоди в 427 дітей з БА.

Дані про наявність етіологіч-
но значущих факторів з’ясову-
валися під час збирання анам-
незу в батьків дітей, хворих на
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БА, потім верифікувалися шля-
хом проведення алергологіч-
ного, спірографічного (проби з
фізичним навантаженням) і
пікфлуометричного (протягом
1–3 міс) обстеження.

Хворі розподілялися на гру-
пи: за ступенем тяжкості за-
хворювання (ІБА — 162 дитини,
ЛПБА — 195, СПБА — 47,
ТПБА — 23 дитини), за давні-
стю виникнення клінічних про-
явів захворювання — час піс-
ля виникнення першого типо-
вого нападу БА (до 1 року —
73 пацієнти, 1–3 роки — 134,
3–5 років — 126, понад 5 років
— 94 хворих), за віком (3–6
років — 67 дітей, 7–11 років —
205, 12–14 років — 155 дітей).

Позитивна реакція на фактор
впливу реєструвалася при ви-
никненні загострення захворю-
вання або клінічних проявів
бронхоспазму різної тривалості.

Різні фактори (індуктори і
тригери) з різною частотою спри-
чинюють загострення або ко-
роткочасний бронхоспазм у
дітей з БА. Найчастіше розви-
ток загострень відзначається
в дітей з БА на фоні ГРВІ —
82,7 %. Водночас клінічні про-
яви бронхоспазму, що виника-
ють у відповідь на нервово-
психічні стреси, спостеріга-
ються в 3,8 разу менше —
тільки в 21,6 % хворих. Поло-
вина спостережуваних паці-
єнтів реагує на фізичне наван-
таження — 51,5 % і зміну ме-
теоумов (підвищена вологість,
перепади атмосферного тис-
ку) — 49,9 %, майже вдвічі

менше на вдихання холодно-
го повітря (контраст темпера-
тур при виході з приміщення
на вулицю в холодну пору ро-
ку) — 27,6 %. Практично з од-
наковою частотою хворі реагу-
ють на цвітіння рослин — 27,9 %,
контакт із хімічними речови-
нами (пральний порошок, за-
пахи бензину, ацетону, пар-
фумів) — 32,1 %, контакт із
шерстю домашніх тварин (кіш-
ка, собака) — 30,0 %. Тимча-
сом виникнення загострень з
реакцією на харчові алергени
батьки хворих пов’язують у 1,9
разу частіше (52,9 %), ніж з
реакцією на цвітіння рослин
(27,9 %).

Вивчалася частота виник-
нення загострень (бронхо-
спазму) у відповідь на різні
фактори в дітей з БА, залеж-
но від ступеня тяжкості захво-
рювання (табл. 1).

Хворі з тяжкими формами
(ТПБА, СПБА) частіше реагу-
ють на фізичні іританти (фізич-
не навантаження, вдихання
холодного повітря і зміна ме-
теоумов), ніж діти з більш лег-
кими формами захворювання
— ІБА і ЛПБА. Пацієнти з ін-
термітуючою БА реагують на
зміну метеоумов у 2,6 разу
рідше, ніж із ТПБА, і в 2,1 разу
рідше, ніж із СПБА, а на фізич-
не навантаження — відповід-
но в 2,4 і 2,2 разу рідше. Од-
нак найбільш показовими є
результати опитування бать-
ків про появу в дітей ознак
бронхоспазму внаслідок вди-
хання холодного повітря. При
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ІБА реакція на вдихання хо-
лодного повітря відзначаєть-
ся рідше в 6,7 разу, ніж у хво-
рих з ТПБА, у 5,8 разу, ніж при
СПБА, і в 2,2 разу, ніж при
ЛПБА.

Як видно з представлених
даних, у відповідь на низку
факторів пацієнти з різним
ступенем тяжкості БА реагу-
ють з різною частотою. При
тяжкій персистуючій БА бать-
ки усіх хворих відзначають
розвиток загострень на фоні
ГРВІ, що в 1,4 разу частіше,
ніж у дітей з ІБА, і майже в 1,2
разу частіше, ніж при ЛПБА.

Водночас виражених від-
мінностей не виявлено при
вивченні реакції пацієнтів з

Таблиця 1
Зміна значущості індукторних і тригерних факторів

у дітей із бронхіальною астмою
залежно від ступеня тяжкості захворювання

Фактори ІБА, ЛПБА, СПБА, ТПБА,
n=162 n=195 n=47 n=23

ГРВІ 72,2 86,2 91,5 100,0
Нервово-психічні стреси 19,1 21,5 27,7 26,1
Метеочутливість 34,6 55,9 72,3 91,3
Холодне повітря 11,7 25,1 68,1 78,3
Фізичне навантаження 39,5 44,1 87,2 95,7
Запахи хімічних речовин 30,3 32,3 34,0 39,1
Шерсть тварин 26,5 27,7 40,4 52,2
Цвітіння рослин 16,7 33,3 36,2 43,5
Харчові алергени 56,8 49,2 46,8 65,2

Таблиця 2
Зміна значущості індукторних і тригерних факторів

у дітей із бронхіальною астмою
залежно від давності виникнення захворювання

Давність виникнення захворювання, роки
 Фактори До 1 1–3 3–5 Більше 5

Абс.  % Абс. % Абс.  % Абс.  %
ГРВІ 87,7 109 81,3 108 85,7 72 76,6
Нервово-психічні стреси 13 17,8 22 17,2 25 19,8 31 33,0
Метеочутливість 26 35,6 74 55,2 61 48,4 59 62,8
Холодне повітря 19 26,0 37 27,6 33 26,2 29 30,9
Фізичне навантаження 26 35,6 60 44,8 72 57,1 55 58,5
Запахи хімічних речовин 25 34,3 38 28,4 44 34,9 30 31,9
Шерсть тварин 19 26,0 37 27,6 45 35,7 27 21,3
Цвітіння рослин 7 11,0 33 24,6 40 31,8 38 40,4
Харчові алергени 37 50,7 83 61,9 63 50,0 43 45,7

різним ступенем тяжкості за-
хворювання у відповідь на нер-
вово-психічні стреси і контакт
із запахами хімічних речовин,
як і на вживання харчових алер-
генів.

На інші алергенні стимули
(шерсть свійських тварин, цві-
тіння рослин) діти з тяжчими
формами БА все ж таки реагу-
ють частіше. Реакція на шерсть
свійських тварин відзначається
майже вдвічі частіше у пацієнтів
із ТПБА, ніж з ІБА і ЛПБА, а на
цвітіння рослин при ІБА — рідше
в 2,6 разу, ніж при ТПБА, і в 2,2
разу рідше, ніж при СПБА.

Аналіз даних, отриманих
при опитуванні батьків, свід-
чить про залежність від дав-

ності виникнення клінічних
проявів БА (табл. 2). Най-
більш показовим стало ви-
вчення реакції на цвітіння рос-
лин. Зі збільшенням давності
виникнення захворювання збіль-
шується кількість дітей, які реа-
гують виникненням бронхо-
спазму або загостренням за-
хворювання на контакт із пил-
ком квітучих рослин. При дав-
ності виникнення БА до 1 року
така реакція відзначається в
3,7 разу рідше, ніж при давності
розвитку захворювання понад
5 років, і в 2,9 разу рідше, ніж
при БА давністю від 3 до
5 років.

Розвиток бронхоспазму у
відповідь на нервово-психічні
стреси батьки дітей з давні-
стю захворювання понад
5 років спостерігають у 1,9 разу
частіше, ніж батьки дітей з
мінімальною давністю виник-
нення БА, а при зміні метео-
умов — у 1,8 разу частіше.
Фізичне навантаження прово-
кує розвиток бронхоспазму в
групі хворих, які страждають
на БА понад 5 років і 3–5 років,
частіше, ніж у хворих зі стажем
БА менше 1 року, в 1,6 разу.

Водночас реакція на вди-
хання холодного повітря, за-
пахи хімічних речовин, контакт
із шерстю свійських тварин,
харчові алергени, ГРВІ істот-
но не відрізняється в групах
хворих з різною давністю ви-
никнення захворювання.

Аналіз частоти виникнення
загострень БА у відповідь на
різні зовнішні фактори, прове-
дений залежно від віку паці-
єнтів (табл. 3), виявив низку
істотних відмінностей щодо
більшості досліджуваних по-
казників.

Нервово-психічні стреси про-
вокують розвиток загострень
у дітей молодшої вікової групи
в 2,6 разу рідше, ніж старшої, і
майже вдвічі рідше, ніж у віці
7–11 років.

Реакція на фізичні іританти
також значно менша у тих, хто
страждає на БА у віці до 7 ро-
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ків, ніж у старшому. Зміна ме-
теоумов у них викликає виник-
нення ознак бронхоспазму в
1,8 разу рідше, ніж у віці 7–11
років, і в 1,9 разу рідше, ніж у
старшій віковій групі; вдихання
холодного повітря — менше в
1,7 і 1,9 разу, а фізичне наван-
таження — рідше відповідно в
2,2 і 2,7 разу.

З віком спостерігається збіль-
шення кількості хворих з реак-
цією на шерсть свійських тва-
рин — у старшій і середній ві-
ковій групі більше, ніж у мо-
лодшій — відповідно в 1,5 і 1,3
разу, і на цвітіння рослин —
відповідно в 3,4 і 2 рази, тим-
часом як кількість дітей, що
реагують на харчові алергени,
з віком знижується — у віковій
групі до 7 років у 2,3 разу
вище, ніж у старшій, і в 1,8 разу
більше, ніж серед дітей віком
7–11 років.

Водночас практично не за-
лежить від віку кількість дітей,
в яких у генезі загострень іс-
тотне значення має реакція на
ГРВІ і запахи хімічних речовин.

Висновки

1. Найбільш значущим фак-
тором для виникнення загост-
рень у дітей з БА є захворю-
ваність на гострі вірусні респі-
раторні інфекції. Даний фак-
тор домінує серед інших (ін-
дукторів і тригерів) незалежно
від ступеня тяжкості, давності
виникнення БА і віку пацієнтів.

2. Виявлено пряму залеж-
ність між реактивністю бронхів
до фізичних іритантів (холод-
не повітря, фізичне наванта-
ження, зміна метеоумов), сту-
пенем тяжкості і давністю ви-
никнення БА. Толерантність
до фізичного навантаження і
до зміни метеоумов найменше
виражена в дітей старшої віко-
вої групи.

3. Частота реакції на пилок
рослин прямо пропорційна ві-
ку хворих, тяжкості перебігу та
давності виникнення БА в ди-
тини.

Таблиця 3
Зміна значущості індукторних і тригерних факторів у дітей

із бронхіальною астмою залежно від віку пацієнтів

Вікові групи, років
 Фактори 3–6 7–11 12–14

Абс. % Абс. % Абс. %
ГРВІ 56 83,4 181 88,3 116 74,8

Нервово-психічні стреси 7 10,5 42 20,5 43 27,7

Метеочутливість 20 29,9 111 53,7 89 57,4

Холодне повітря 11 16,4 58 28,3 49 31,6

Фізичне навантаження 15 22,4 103 50,2 95 61,3

Запахи хімічних речовин 18 26,9 68 33,2 51 32,9

Шерсть тварин 15 22,4 62 30,2 51 32,9

Цвітіння рослин 8 11,9 43 23,9 62 40,0

Харчові алергени 62 92,5 103 50,2 61 39,4

4. Розвиток бронхоспазму у
відповідь на нервово-психічні
стреси спостерігається значно
частіше в пацієнтів віком 12–14
років і характеризується знач-
ною тривалістю захворювання.

5. З віком відзначається
збільшення кількості хворих з
реакцією на шерсть свійських
тварин, а кількість дітей, які
реагують на харчові алергени,
з віком знижується.

6. Кількість дітей, в яких у
генезі загострень істотне зна-
чення має реакція на запахи
хімічних речовин, практично
не залежить від ступеня тяж-
кості, давності виникнення
захворювання і віку пацієнтів.

Продовження більш по-
глиблених досліджень у дано-
му напрямку є досить перс-
пективним, тому що їхні ре-
зультати дозволяють підви-
щити якість життя дітей, які
страждають на БА, за рахунок
розробки диференційованих
рекомендацій для батьків па-
цієнтів і лікарів.

ЛІТЕРАТУРА

1. Каганов С. Ю., Розинова Н. Н.
Пульмонология детского возраста и
её насущные проблемы // Рос. вест-
ник перинатологии и педиатрии. —
2000. — № 45 (6). — С. 6-12.

Влияние различных типов пого-
ды на функцию внешнего дыхания

у детей, больных бронхиальной аст-
мой / Г. М. Саралинова, Е. А. Поваж-
ная, Ф. М. Тойчиева, Э. А. Ниязбе-
кова // Вопросы курортологии, физио-
терапии и лечеб. физкультуры. —
2000. — № 3. — С. 15-17.

3. Международный консенсус по
диагностике и лечению бронхиаль-
ной астмы // Рос. мед. журнал. —
1996. — № 2. — С. 11-18.

4. Богорад А. Е. Роль генетичес-
ких факторов в развитии бронхи-
альной астмы у детей // Пульмоно-
логия. — 2002. — № 1. — С. 47-56.

5. Вплив екологічних умов на по-
казники імунітету, формування ча-
стих гострих респіраторних інфек-
цій та захворюваність на бронхіаль-
ну астму в дітей / О. С. Прилуцький,
Ш. Б. Брагін, С. В. Бабенко та ін. //
Матеріали 10-го з’їзду педіатрів Ук-
раїни «Проблеми педіатрії на су-
часному етапі», 13–16 жовтня 1999,
Київ // Педіатрія, акушерство та гіне-
кологія. — 1999. — № 4. — С. 143.

6. Барлет Дж. Инфекции дыха-
тельных путей: Пер. с англ. — М.;
СПб.: ЗАО «Изд-во БИНОМ»; «Нев.
диалект», 2000. — 192 с.

7. Мизерницкий Ю. А. Значение
экологических факторов при брон-
хиальной астме у детeй // Пульмо-
нология. — 2002. — № 1. — С. 56-
62.

8. Алексеева А. П., Кондратье-
ва М. П., Ларькина С. И. Факторы
развития астмы у детей // 10-й Нац.
конг. по болезням органов дыхания:
Сб. резюме. — СПб., 2000. — С. 66.



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË32

Порушення ритму серця є
одним із факторів, здатних
суттєво ускладнювати перебіг
і погіршувати прогноз гострого
інфаркту міокарда (ГІМ). Рап-
това «аритмічна» смерть реє-
струється у 35–50 % хворих
на ГІМ [1; 4; 6]. Особливо за-
грозливі високі градації шлу-
ночкових аритмій, що у бага-
тьох пацієнтів з ГІМ можуть
бути причиною смерті [8;  12].
Слід зазначити, що під арит-
міями, що загрожують життю, в
повсякденній клінічній прак-
тиці розуміють насамперед
шлуночкові порушення ритму
(ШПР): шлуночкова форма па-
роксизмальної тахікардії, полі-
топні шлуночкові екстрасис-
толії і т. д. Останнім часом
їхньому лікуванню і профілак-
тиці присвячена велика кіль-
кість публікацій [8; 10; 14].

Найбільш розповсюджений
вид ШПР у хворих на ІМ —
шлуночкова екстрасистолія
(ШЕ). Вважають, що політоп-
на, групова і так звана рання
ШЕ, є передвісниками шлу-
ночкової тахікардії (ШТ) і фіб-
риляції шлуночків (ФШ) серця.
При ГІМ небезпека ШЕ як
фактора, що провокує більш
тяжкі шлуночкові порушення
ритму (ФШ, ШТ), набуває зна-
чущості, оскільки ШЕ в таких
випадках можуть легко спри-
чинювати проявлення зон функ-
ціональної блокади як суб-
страту механізму re-entry, що
лежить в основі ШТ і ФШ. Цим
і визначається актуальність
їхнього вивчення.

Відзначимо, що ШТ також є
одним із найтяжчих прогнос-
тично несприятливих пору-
шень ритму при ГІМ. У біль-
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шості хворих вона являє ре-
альну загрозу життю як через
різко негативний вплив на ге-
модинаміку, так і через вели-
ку можливість переходу у ФШ
[11; 13].

Особливості перебігу ГІМ,
що супроводжується порушен-
нями серцевого ритму, які за-
грожують життю, вивчені недо-
статньо. Крім того, уявлення
про патофізіологію ШПР у хво-
рих на ГІМ зазнали істотних
змін протягом останніх деся-
тиліть. Особливо актуальні ці
питання при ускладненому пе-
ребігу ГІМ після застосування
фібринолітичної терапії (ФЛТ).
Це зумовлено тим, що найча-
стішим ускладненням після
ФЛТ, за даними численних
проспективних досліджень, є
шлуночкові порушення ритму
[1; 2; 6].

Мета роботи — вивчення
прогностичної цінності анамне-
стичних і клінічних даних для
визначення факторів ризику
розвитку аритмії, що загрожує
життю, у хворих на гострий ІМ
після ФЛТ.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 155 пацієнтів з
гострим трансмуральним ІМ
(109 чоловіків і 46 жінок) у віці
від 39 до 76 років, госпіталізо-
ваних до відділу реанімації й
інтенсивної терапії у терміні до
12 год з моменту виникнення
захворювання (з них 61,8 % —
у терміни до 6 год). Діагноз ГІМ
встановлювали на підставі
клінічних, електрокардіогра-
фічних і біохімічних критеріїв у
відповідності до рекомендацій
Комітету експертів ВООЗ. До-

слідження були проведені на
базі Інституту терапії АМН Ук-
раїни та інфарктного відді-
лення 27 МКЛ м. Харкова.

Фібринолітичну терапію про-
ведено хворим відразу після
надходження до стаціонару.
Застосовували стрептазу до-
зою 1,5 млн ОД внутрішньо-
венно краплинно за схемою
протягом 60 хв. Крім того, 87,5 %
пацієнтам призначали гепа-
рин, 92,6 % — бета-блокатори,
98,4 % — нітрати, 89,2 % —
аспірин, 74,9 % — інгібітори
АПФ (еналаприл). Кінцевою
метою дослідження вважали
результат захворювання на-
прикінці госпітального періоду.
Хворим першої групи (57 па-
цієнтів) проводилася стандарт-
на терапія, хворі другої (98 па-
цієнтів) — додатково одержу-
вали стрептазу. Отримані ре-
зультати проаналізовано як за
всіма обстеженими групами
(табл. 1), так і у хворих, що
одержували стрептазу. Залеж-
но від перебігу ІМ отримано
такі результати: неускладне-
ний перебіг ІМ, або успішний
результат, відзначено у 32 па-
цієнтів, а перебіг ІМ, що усклад-
нився загрозливими для жит-
тя аритміями (шлуночкова
форма пароксизмальної тахі-
кардії, політропні ШЕ і т. д.)
після проведення ФЛТ під час
госпітального періоду, тобто
несприятливий результат, — у
36 пацієнтів.

Статистичний аналіз здійс-
нено за допомогою стандарт-
них методів статистики, вклю-
чаючи обчислення критерію
Стьюдента. Дані представлені
у вигляді M±σ, де М — серед-
ня величина, σ — стандартне
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відхилення. За статистичну ві-
рогідність розходжень прийма-
лися значення Р<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Аналіз отриманих резуль-
татів (див. табл. 1) дає підста-
ву вважати, що в групі хворих,
які одержали ФЛТ, частота
шлуночкових порушень ритму
була більшою, ніж у групі без
ФЛТ. Так, пароксизмальна ШТ
у 1-й групі хворих з ускладне-
ним перебігом ГІМ виникла у 6
(10,5 %) пацієнтів, у 2-й групі
— у 21 (21,4 %) (Р<0,05). Шлу-
ночкових екстрасистолій у 1-й
групі було 28,1 %, у другій —
57,1 %, Р<0,05. Отримані дані
узгоджуються з даними літе-
ратури. Так, ШТ, за різними
джерелами, спостерігається в
10–30 % випадків гострого ІМ
[4; 7]. При цьому під ШТ розу-
міли низку скорочень серця
шлуночкового походження, що
слідували одне за одним з ча-
стотою не менше 120 уд/хв.
Найчастіше частота шлуночко-
вих скорочень при ШТ колива-
лася від 140 до 220 уд/хв.

Фібриляція шлуночків —
найчастіша причина смерті
хворих на ГІМ — спостеріга-
лася у 1-й групі у 7,0 % ви-
падків, у другій (при ФЛТ) — у
16,3 %, Р<0,05.

Порівняно нечасто виника-
ли і звичайно становили мен-
шу загрозу, ніж прояви шлуноч-
кової ектопічної активності,
надшлуночкові порушення рит-
му серця. За даними літерату-
ри, передсерцева екстрасис-
толія реєструється приблизно
в 1/4 хворих, що перенесли
ІМ, а миготлива аритмія — ще
рідше [6; 12]. Проте ці пору-
шення ритму можуть сприяти
розвитку серцевої недостат-
ності, а іноді й аритмогенного
колапсу [5; 11].

Серед передсерцевих арит-
мій, що загрожують життю, на
першому місці, за даними ба-
гатьох авторів, стоять мигот-
лива аритмія (МА) і тріпотіння
передсердь (ТП) [12], причому
вони набувають життєзагро-

зливого характеру у разі тяж-
кої основної патології серця.
Наростання гемодинамічних
розладів у таких випадках
може відіграти фатальну роль.
Слід ураховувати і загрозу
тяжких системних тромбоем-
болій [13].

Серед обстежуваних хворих
суправентрикулярні порушення
ритму (СПР) траплялися у 26
пацієнтів 1-ї групи і у 45 — дру-
гої, що становило 45,6 і 45,9 %
відповідно (Р>0,05). Фібриля-
ція передсердь у 1-й групі хво-
рих, що одержували стандарт-
ну терапію, дорівнювала 24,6 %,
у 2-й — 22,4 % (Р>0,05). Показ-
ник ТП також вірогідно не від-
різнявся між групами: у 1-й —
3,5 %, у 2-й — 3,1 % (Р>0,05).
Надшлуночкові пароксизмаль-
ні тахікардії відзначено тільки в
групі хворих, що одержали
фібринолітик, — 2,0 %. Перед-
сердні екстрасистоли в 1-й
групі виявлено у 17,5 % хворих,
у 2-й групі — у 18,4 % (Р>0,05).
Можна припустити, що ФЛТ не
впливає на частоту виникнен-
ня СПР.

За даними літератури, пе-
редсерцеві аритмії найчастіше
пов’язані з виникненням дріб-
них осередків або дистрофії
некрозу міокарда на відстані
від основного осередку (у си-
ноатріальному вузлі, у стінках
передсердь тощо) [6; 12]. Згід-
но з сучасними статистични-
им даними, фібриляція перед-
сердь (ФП) спостерігається у
0,4 % випадків у загальній по-
пуляції людей, у 2–5 % гос-
пітальних хворих; серед па-
цієнтів після 65 років — у 6,2 %
чоловіків і 4,8 % жінок. Люди
похилого віку, що страждають
на захворювання серця і су-
дин, переносять пароксизми
ФП у 4,1 % випадків; у людей
такого ж віку, що не стражда-
ють на серцево-судинні захво-
рювання, ФП виявляється тіль-
ки в 1,6 % випадків [12]. Рані-
ше наводилися дані про ча-
стоту ФП у пацієнтів після 60
років (25–40 %), мабуть, пере-
більшені. Слід наголосити, що
серед хворих із ФП чітко пере-
важають пароксизмальні фор-
ми.

Таблиця 1
Порушення ритму серця за групами обстежуваних хворих

залежно від проведеної терапії

Група 1 Група 2
            Ускладнення (без ФЛТ), (з ФЛТ), Р

n=57, абс. (%) n=98, абс. (%)

Синусова тахікардія 15 (26,4) 36 (36,7) <0,05
Синусова брадикардія 8 (14,0) 12 (12,2) >0,05
Шлуночкові порушення
ритму
шлуночкова екстрасистолія 16 (28,1) 46 (57,1) <0,05
шлуночкова 6 (10,5) 21 (21,4) <0,05
пароксизмальна тахікардія
фібриляція шлуночків 4 (7,0) 16 (16,3) <0,05

Суправентрикулярні
порушення ритму
суправентрикулярна 10 (17,5) 18 (18,4) >0,05
екстрасистолія
фібриляція передсердь 14 (24,6) 22 (22,4) >0,05
тріпотіння передсердь 2 (3,5) 3 (3,1) >0,05
надшлуночкові 0 2 (2,0)
пароксизмальні тахікардії

Атріовентрикулярні блокади 11 (19,3) 17 (17,4) >0,05
Блокади ніжок 18 (31,6) 34 (34,7) >0,05
пучка Гіса (гострі)
Комбінована аритмія 25 (43,9) 41 (41,8) >0,05
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У результаті проведеного
дослідження було виявлено,
що у пацієнтів, які одержували
стрептазу, частіше виникали
шлуночкові порушення ритму
(ШПР), тому надалі було про-
ведено аналіз анамнестичних
і клінічних даних у цієї групи
хворих для визначення фак-
торів ризику розвитку аритмій,
що загрожують життю, у хво-
рих на гострий ІМ після фібрино-
літичної терапії. В усіх хворих
2-ї групи під час госпітального
періоду виявлені електрокар-
діографічні шлуночкові пору-
шення ритму серця, що загро-
жують життю (табл. 2). Необ-
хідно відзначити, що з появою
ускладнень ІМ проводилася
відповідна симптоматична те-
рапія.

За результатами 68 проана-
лізованих випадків, за період
спостереження вмерло 6 (8,8 %)
хворих. У 22,1 % пацієнтів ІХС
перебігала безсимптомно, а
ІМ був її першим проявом. Як
видно з табл. 2, середній вік
хворих 1-ї групи становив
(58,2±12,8) року, другої —
(65,7±13,4) року (Р<0,05). Віро-

гідно частіше ШПР виникали у
жінок, що одержували стреп-
тазу (38,9 % хворих 2-ї групи
порівняно з 28,1 % — першої,
Р<0,05).

Артеріальну гіпертензію як
супровідне захворювання діаг-
ностовано у 71,9 % хворих 1-ї
групи і у 83,3 % хворих 2-ї
(Р<0,05), цукровий діабет —
відповідно у 12,5 і 13,9 %
(Р>0,05). При надходженні до
стаціонару у 84,4 % хворих 1-ї
групи і 88,9 % — другої (Р>0,05)
визначено серцеву недостат-
ність (СН) ІІА стадії за класи-
фікацією М. Д. Стражеска —
В. Х. Василенка. У решти хво-
рих виявлено СН І стадії.

У групі хворих із ШПР такі
фактори ризику, як паління,
ЦД та інфаркт міокарда в
анамнезі, траплялися значно
частіше, ніж у групі з неусклад-
неним ІМ. Так, паління в 2-й
групі хворих (з ускладненою
ШПР) було в анамнезі у 17
(47,2 %) осіб, у групі з неус-
кладненим ІМ — у 11 (36,4 %)
хворих, Р<0,05. За даними
літератури, паління вірогідно
частіше реєструють при ГІМ в

осіб молодого віку, воно збіль-
шує ризик гострих коронарних
тромбозів більше, ніж вини-
кнення стабільної стенокардії
напруження [9; 14]. Паління
може бути фактором дестабі-
лізації атеросклеротичної
бляшки, а також протромбо-
генним фактором ризику (вна-
слідок підвищення рівня фібри-
ногену крові). За наявності в
анамнезі цукрового діабету
спостерігалася така ж карти-
на: у групі хворих з ускладне-
ним ШПР перебігом ГІМ цук-
ровий діабет виявлено у 13,9 %
хворих, у 1-й групі при неус-
кладненому перебігу ІМ — у
12,5 % хворих, однак при цьо-
му вірогідних відмінностей не-
має (Р>0,05). У 1-й групі хво-
рих, що одержували стрепта-
зу, при неускладненому пере-
бігу ІМ ожиріння мали 18,7 %
хворих, при ускладненні ШПР
— у 22,2 %, Р>0,05.

Щодо стенокардії та пере-
несеного раніше ІМ, то ці по-
казники також вірогідно не
відрізнялися за групами. У 1-й
групі при неускладненому пере-
бігу ІМ стенокардія в анамнезі
була у 78,1 % хворих, при ус-
кладненні ШПР — у 77,8 %,
Р>0,05. Перенесений раніше
ІМ у 1-й групі був у 15,6 % хво-
рих, у 2-й — у 19,4 %, Р>0,05.

У проведеному дослідженні
відзначено, що порушення ре-
жиму в гострому періоді ІМ не
впливало на частоту ШПР під
час госпітального періоду ІМ.
Так, у 1-й групі порушення ре-
жиму було у 12,5 %, у 2-й — у
16,7 % хворих, Р>0,05.

При аналізі часового факто-
ра, тобто часу від початку ангі-
нозного нападу до введення
фібринолітика, відзначено, що
час очікування ФЛТ у першій
групі становив (3,3±1,7) год, у
другій — (4,2±1,9) год, Р<0,05.
Це свідчить про те, що хворі без
ускладнень надходили до ста-
ціонару вірогідно в більш ранній
термін, ніж хворі на ГІМ, в яких
у подальшому виникла ШПР.

Гемодинамічні показники у
хворих на ГІМ при надхо-
дженні їх до стаціонару наве-

Таблиця 2
Клінічна характеристика хворих з шлуночковими

порушеннями ритму залежно від проведеної терапії

        Показник Група 1, n=32, Група 2, n=36, Р
абс. (%) абс. (%)

Вік, років 58,2±12,8 65,7±13,4 <0,05
Чоловіки 23 (71,9) 22 (61,1) <0,05
Жінки 9 (28,1) 14 (38,9) <0,05
Паління 11 (36,4) 17 (47,2) <0,05
Цукровий діабет 4 (12,5) 5 (13,9) >0,05
АГ в анамнезі 23 (71,9) 30 (83,3) <0,05
Ожиріння 6 (18,7) 8 (22,2) >0,05
Стенокардія 25 (78,1) 28 (77,8) >0,05
ІМ в анамнезі 5 (15,6) 7 (19,4) >0,05
СН II А ст. 27 (84,4) 32 (88,9) >0,05
Порушення режиму 4 (12,5) 6 (16,7) >0,05
Час очікування ФЛТ, год 3,3±1,7 4,2±1,9 <0,05
АТсист., мм рт. ст. 137,8±26,7 152,9±33,8 <0,05
АТдіаст., мм рт. ст. 76,7±12,7 81,9±13,6 >0,05
ЧСС, за 1 хв. 68,5±11,2 75,3±10,8 <0,05
Передній ІМ 11 (34,4) 16 (44,4) <0,05
Нижній ІМ 13 (40,6) 12 (33,3) >0,05
Передньонижній 8 (25,0) 8 (22,2) >0,05
(циркулярний) ІМ
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дено також у табл. 2. Вірогідні
відмінності було виявлено у
групі хворих, яких лікували
стрептазою, за рівнем систо-
лічного артеріального тиску
(САТ). При успішному резуль-
таті САТ був вірогідно нижче
(137,8±26,7 мм рт. ст.), ніж при
несприятливому результаті
(152,9±33,8 мм рт. ст.), що
свідчить про підвищене на-
вантаження на міокард лівого
шлуночка у хворих цієї групи.
При успішному результаті в
групі хворих, що одержували
стрептазу, ЧСС при надход-
женні дорівнювала (68,5±11,2)
уд/хв, у 2-й групі — (75,3±10,8)
уд/хв (Р<0,05). Вірогідно вели-
ка частота серцевих скоро-
чень, виявлена нами при над-
ходженні у хворих з ускладне-
ним перебігом ІМ, підтверд-
жується проведеними раніше
дослідженнями [3; 5; 8].

За результатами нашого
дослідження, ШПР вірогідно ча-
стіше виникали у хворих на ІМ
передньої локалізації (44,4 %)
порівняно з групою неускладне-
ного інфаркту (34,4 %), Р<0,05.
Дані літератури підтверджують
ці висновки [1; 7].

Під час проведення непара-
метричного кореляційного ана-
лізу клінічних показників з роз-
витку ШПР виявлено прямий
вірогідний зв’язок з віком хво-
рих (r=0,71, Р<0,05), з часом
від ангінозного нападу до про-
ведення фібринолізу (r=0,77,
Р<0,001), з палінням (r=0,83,
Р<0,005), передньою локаліза-
цією інфаркту міокарда (r=0,68,
Р<0,05), артеріальною гіпер-
тензією в анамнезі (r=0,56,
Р<0,05).

Проведене дослідження по-
казало, що стрептаза як фіб-
ринолітик у хворих з Q-ІМ мо-
же спричинити порушення рит-
му серця, що загрожують жит-
тю, у першу чергу шлуночкові.
Можна припустити, що виник-
нення ШПР серця при прове-
денні фібринолізу значною
мірою зумовлено виникненням
електрофізіологічних перед-
умов до розвитку порушень
ритму в периінфарктній зоні.

Перерозподіл електролітів у
ділянці, що прилягає до осе-
редку некрозу, порушує рівно-
вагу внутрішньо- і позаклітин-
ного складу іонів калію і на-
трію, що супроводжується
електричною нестабільністю
клітин і зумовлює розвиток
ШПР аж до фібриляції серця.

Висновки

1. У групі хворих, що одер-
жували стрептазу, частота
шлуночкових порушень ритму
(шлуночкова тахікардія, фіб-
риляція шлуночків) у післяре-
перфузійний період була біль-
шою, ніж у групі без фібрино-
лізу.

2. Виявлено анамнестичні
маркери виникнення ШПР у
хворих на гострий інфаркт міо-
карда після фібринолітичної
терапії: вік хворих, паління,
артеріальна гіпертензія.

3. Гемодинамічні порушен-
ня при надходженні хворих у
стаціонар, що призводять до
ШПР, проявлялися підвищен-
ням САТ, частішанням пульсу.

4. Ризик виникнення ШПР
зростав при трансмуральному
інфаркті в ділянці передньої
стінки лівого шлуночка.

5. Проведене дослідження
показало, що час від появи
больового синдрому до гос-
піталізації хворих до стаціона-
ру хворих із шлуночковими
порушеннями ритму був знач-
но більшим, тобто в даному
разі йдеться про пізню гос-
піталізацію, що, можливо, зни-
жує ефективність ФЛТ і при-
зводить до ускладнень.

6. Результати дослідження
допоможуть оптимізувати за-
ходи щодо первинної та вто-
ринної профілактики ШПР у
хворих на гострий інфаркт міо-
карда.
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Психовегетативний синд-
ром (ПВС) є однією з головних
складових клінічної картини
невідкладних станів (НС) при
психосоматичній патології. Ус-
пішна боротьба з ним багато в
чому визначає результати про-
веденої терапії [1–3]. Розвиток
ПВС грунтується на тому, що
вегетативна нервова й ендо-
кринна системи є соматичною
базою, яка відповідає за емо-
ційне забезпечення і супровід
діяльності людини на психіч-
ному та соматичному рівнях
[4; 5; 8]. Ці системи визнача-
ють порушення на стадії функ-
ціональних розладів при за-
хворюваннях [4; 6; 7]. Розумін-
ня ролі ПВС в етіології та па-
тогенезі важливо для ефек-
тивного лікування психосома-
тичних розладів.

Метою дослідження ста-
ло вивчення ПВС у структурі
патогенетичних механізмів
психосоматичних порушень із
критичними станами.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 138 хворих: гі-
пертонічна хвороба з кризовим
перебігом — 41, ІХС, стабіль-
на стенокардія — 46, вегетосу-
динна дистонія з панічними
атаками — 51, — що звернули-
ся по швидку медичну допомо-
гу з приводу критичного стану.
Діагнози були встановлені про-
тягом обстеження та лікування
в інших лікувальних закладах
і в них не ураховувалася су-
провідна соматична та психічна
патологія. Протягом лікування
невідкладного стану на час
звернення проводили клініко-
патологічне, інструментальні
(ЕКГ, АТ, частота дихання та
пульсу), неврологічне, експе-
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ПСИХОВЕГЕТАТИВНИЙ СИНДРОМ
У ПАТОГЕНЕЗІ КРИТИЧНИХ СТАНІВ
Харківська медична академія післядипломної освіти

риментально-психологічні до-
слідження (тест Люшера, шкала
реактивної й особистісної три-
вожності Спілбергера — Хані-
на, Гіссенський тест соматич-
них скарг, методика «Кольоро-
вий малюнок тіла», клінічний
тест для виявлення й оцінки
невротичних станів).

Результати дослідження
та їх обговорення

У всіх обстежених пацієнтів
виявлено підвищений рівень
реактивної та особистісної три-
вожності від середньої до ви-
сокої. У 34 % осіб реактивна
тривожність перевищувала
рівень особистісної, в 9 % від-
значалася дисоціація — низька
реактивна і висока особистіс-
на. Загальний бал Гіссенсько-
го опитувальника соматичних
скарг на 100 % перевищував
45 балів зі зростанням за шка-
лами: M < G < E < H. Виявля-
ли й оцінювали невротичні
стани: за шкалою тривоги по-
казник становив менше -5,6,
за шкалою вегетативних пору-
шень — нижче -11,7, за шка-
лою обсесивно-фобічних по-
рушень у 38 % хворих — ниж-
че -3,7, у решти — від -1,5 до
-2,5. У 18 % осіб показники за
шкалою істеричного способу
реагування -3,3, у решти — ниж-
че -1,7. Відзначено кореляцію з
рівнем тривоги, тривожності й
обсесивними порушеннями.

За тестом Люшера в усіх
пацієнтів інтенсивність дже-
рела стресу — від 2 до
5 балів. Компенсація у 96 % ви-
падків — основними кольора-
ми. Під час дослідження че-
рез 6–8 днів після нападу ви-
явлено ті ж характеристики
джерел стресу. Але компен-
сація у 92 % хворих мала

«патологічний» характер й
оцінювалася від 3 до 6 балів.
Зі збільшенням терміну за-
хворювання відзначалося пе-
реміщення «патологічної» ком-
пенсації в міжнападовий пері-
од на місце стресу в момент
кризу. У тесті «Кольоровий
малюнок тіла» пацієнти при
перевазі соматичних симп-
томів вегетативної дисфункції
з порівняно помірною психо-
емоційною симптоматикою
використовували темні кольо-
ри вегетативної дисфункції. У
варіанті «кольоровий одяг»
незалежно від клінічної симп-
томатики використовувалися
кольори компенсації як «нор-
мальної», так і «патологічної»
за Люшером. Відзначаються
зростання використання інди-
ферентних кольорів зі збіль-
шенням терміну захворюван-
ня та ознаки проекції процесу
на тіло.

Для клініко-патологічного
дослідження використовував-
ся динамічний підхід до ви-
вчення розвитку процесу і його
частин з урахуванням дії фак-
тора часу на динаміку виник-
нення, розвитку і взаємозв’яз-
ку комплексу симптомів як
безпосередньо НС, так і за-
хворювання в цілому. Було ви-
ділено подібні за своєю значу-
щістю зміни у хворих усіх клі-
нічних груп. Ці зміни можна
поділити на 3 часових періоди,
пов’язаних з невідкладними
станами, які різняться за зна-
чущістю, роллю та місцем ПВС:
до нападу, в момент розвитку
НС, після нападу. Синдром
вегетативної дисфункції, осо-
бливості психічного статусу
та преморбідні зміни з боку
Х-органа або системи до на-
паду відносно ізольовані і мо-
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жуть існувати як самостійні
утворення (таблиця).

Пусковий фактор, який
включає взаємодію усіх або
більшості цих компонентів,
приводить до їх інтеграції та
формування віртуальної струк-
тури. Ця структура являє со-
бою комплекс психосоматич-
них механізмів, що забезпечує
спосіб реагування. При цьому
неадекватні механізми ком-
пенсації психовегетативної
ланки призводять до зриву
механізмів компенсації Х-орга-
на або системи. Фіксація ме-
ханізмів способу реагування,
що має психотравмуючу дію,
призводить до виникнення ус-
відомлюваної або неусвідом-
люваної, негативно емоційно
забарвленої домінанти, хроніч-
ної загрози. При повторних
впливах пускового фактора
відбувається подальша фік-
сація зазначеного способу реа-
гування.

Потім відбувається розши-
рення пускових факторів зі
втратою їхньої специфічності
— його роль можуть перейня-
ти на себе і споконвічно інди-
ферентні за своєю значущі-
стю, але асоційовані з напада-
ми, фактори. Особливі стани
свідомості під час НС спрощу-
ють виникнення цих зв’язків.
Стереотип реагування, що ви-
никає, через свою значущість
призводить до постійного на-

пруження в роботі Х-органа і
прогресування патології. Існу-
ючі відносно автономно пору-
шення до НС при нападі інтег-
руються і фіксуються як ме-
ханізм патологічного способу
реагування, що надалі викори-
стовується як домінуючий.

Ця спрощена схема прин-
ципово важлива для розумін-
ня формування і реалізації па-
тогенетичних ланок психосо-
матичної патології та лікуван-
ня. Очевидно, що медикамен-
тозна терапія спрямована на
лікування патологічних змін на
рівні Х-органа та гострих ве-
гетативних явищ і, рідко, емоцій-
них порушень. Така тактика
малоефективна з таких при-
чин:

а) не впливає на весь ме-
ханізм захворювання, а спря-
мована на соматичні прояви;

б) включає компенсаторні
(захисні) механізми патологіч-
ного процесу, спрямовані на
нейтралізацію дії препарату і
відновлення порушеного (па-
тологічного) гомеостазу.

Для успішного лікування
психосоматичної патології не-
обхідно разом з медикамен-
тозним лікуванням застосову-
вати психотерапію. Даний вид
патології потребує активного
застосування психотерапії
для зміни психовегетативних
порушень як способу реагуван-
ня на НС, що характеризують-

ся особливими станами свідо-
мості та підвищеною доступ-
ністю для корекції глибинних
механізмів захворювання. Пси-
хотерапія при НС дозволяє
ефективно впливати на пато-
логічні симптоми, що супро-
воджують НС, беруть участь у
його виникненні, і на механіз-
ми захворювання в цілому.

Висновки

Принципове визначення
сутності психосоматичної па-
тології таке: це патологічний,
що має властивості домінан-
ти, спосіб реагування особис-
тості, який базується на інтег-
рації індивідуальних премор-
бідних характеристик людини.
Він набуває у своєму розвит-
ку властивостей функціональ-
ної системи, що позначається
на всіх рівнях організації орга-
нізму з переважними порушен-
нями в одній із систем.
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Таблиця
Динаміка змін, пов’язаних з невідкладними станами, у хворих усіх клінічних груп

          Стан до НС Характеристика НС; Стан після НС,
пусковий фактор пускові фактори (неспецифічні)

СВД (компенсований) СВД (декомпенсований) СВД (компенсований на новому рівні)
Хронічний стрес Гострий стрес Хронічний стрес, включаючи очікування НС
Психологічні конфлікти Психологічні конфлікти Психологічні конфлікти
Особистісні особливості Особистісні особливості Особистісні особливості
реагування реагування реагування

Патологічні способи реагування Патологічні способи реагування
(із включенням пускових
неспецифічних факторів)

Невротична симптоматика Невротична симптоматика Невротична симптоматика
(компенсована) (маніфестація) з включенням страху очікування

нападу та його наслідків
Зміни Х-органа або системи Зміни Х-органа або системи Зміни Х-органа або системи з наслідками
(компенсовані) (декомпенсовані) перенесеного НС, фіксація НС

як способу реагування
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В останні роки загальнови-
знаним є факт впливу злоякіс-
ної пухлини на коагуляційний
стан крові. Пухлинний процес,
незалежно від первинної ло-
калізації, спричинює значні
розлади в системі гемостазу,
а саме: гіперкоагуляційні по-
рушення, пригнічення або ак-
тивація фібринолізу та зни-
ження антиагрегаційної актив-
ності судинної стінки [1–3]. На-
явні в клініці тромботичні ус-
кладнення зумовлені, перш за
все, специфічним впливом
злоякісної пухлини на систему
згортання крові [4; 5]. За дани-
ми багатьох авторів, більш ніж
у 25 % онкологічних хворих
тромбози глибоких вен нижніх
кінцівок є першим симптомом
розвитку злоякісної пухлини
[6; 7]. Венозні тромбози глибо-
ких вен — найбільш часта при-
чина тромбоемболії легеневої
артерії, які виникають у після-
операційному періоді більш
ніж у 55 % випадків, і в струк-
турі післяопераційної леталь-
ності хворих з ураженням шлун-
ково-кишкового тракту посіда-
ють 2-ге–3-тє місце [7–9].

Тромботичні ускладнення в
онкологічних хворих нерідко
супроводжуються геморагічни-
ми, що пояснюється розвит-
ком ДВЗ-синдрому, який вияв-
ляється більш ніж у половини
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хворих на рак товстої кишки
[10]. Для цього контингенту
хворих проблема стає особ-
ливо актуальною, тому що ви-
сокий відсоток людей похило-
го віку, наявність супровідних
захворювань, травматичність
оперативного втручання, інфек-
ція є факторами, які сприяють
тромбоутворенню [11]. Пред-
ставляє науковий та практич-
ний інтерес справжнє уявлен-
ня про резервні можливості
системи гемостазу у хворих
на рак товстої кишки, що доз-
волить визначити латентні по-
рушення коагуляційного стану
крові та прогнозувати імо-
вірність і характер тромбоге-
морагічних ускладнень [12;
13].

Мета дослідження — діа-
гностика розладів системи ге-
мостазу у хворих на рак тов-
стої кишки та прогнозування
тромботичних ускладнень.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 104 хворих на
рак товстої кишки III та IV ста-
дії. Утворено 2 групи хворих: з
III cтадією — 53 особи, з IV —
51, підібраних за статтю та
віком. Чоловіків було 59, жінок
45. Хворих у віці 30–49 років
— 11, 40–49 років — 18, 50–
59 років — 44, 60–79 років — 31.

Оцінку гемокоагуляції про-
водили за допомогою коагуло-
гічних методів [1]. Як конт-
рольні були результати до-
слідження стану системи гемо-
стазу 30 практично здорових
осіб у віці від 30 до 60 років.
Діагноз підтверджений на опе-
раційному столі та верифіко-
ваний гістологічно. Під час оцін-
ки стану тромбонебезпеки за-
стосовували функціональну
пробу І. І. Тютрина і співав-
торів [14; 15]. Суть проби по-
лягає в дослідженні реакції
системи гемостазу на моделі
претромбозу, який досягаєть-
ся двократним 5-хвилинним
припиненням кровообігу верх-
ньої кінцівки з 20–30-хвилин-
ним інтервалом.

З-поміж загальноприйнятих
тестів і методів визначали:
час рекальцифікації цитратної
плазми за Hodel; толерант-
ність плазми до гепарину за
Sigg; автокоагуляційний тест
за Berkarda et al.; протромбі-
новий час за Quick; тромбіно-
вий час за Biggs та McFarlane;
фібриноген за Р. А. Рутберг;
фібриноген В за методом Cum-
mine і Lyons у модифікації
X. Д. Ломазової; продукти па-
ракоагуляції за Lipinski et al. і
Goda et al. у модифікації В. Г.
Личева; ПДФ, РФМК методом
желефікації; вільний гепарин
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на основі автокоагуляційного
тесту за 3. С. Баркаганом і
Л. 3. Баркаганом; фібринолі-
тичну активність (ФА) за мето-
дом Fearnilly в модифікації
Gallimor зі et al.; сумарну та не-
ферментативну фібринолітич-
ну активність крові (СФА та
НФА) визначали за Б. А. Куд-
ряшовим та Л. А. Ляпіною. За-
пис тромбоеластограм (ТЕГ)
проводили на гемокоагуло-
графі ГМК4-02.

Аналізували такі константи:
r — час початку реакції; k —
час утворення згустка; t — час
формування фібринотромбо-
цитарної структури, МА —
максимальна амплітуда тром-
боеластограми, ІТП — індекс
тромбодинамічного потенціа-
лу; ФА — фібринолітична ак-
тивність (І. І. Тютрин, В. В.
Удут, М. Н. Шпісман, 1985).

Оцінювали агрегаційну здат-
ність тромбоцитів за Born. Оп-
тичну щільність плазми вимі-
ряли на апараті ФЕК-56. Як
індуктор агрегації використо-
вували АДФ фірми “Reanal” у
кінцевій концентрації 1⋅10–7

моль/л. Дослідження прохід-
ності глибоких вен нижніх кін-
цівок приводили до операції
методом радіоізотопної фле-
бографії за Webber у модифі-
кації А. І. Алтуніна. Матема-
тичну обробку результатів до-
сліджень здійснювали після
створення бази даних у сис-
темі Microsoft Excel і Microsoft
Access за допомогою пакета
програм, інтегрованих у систе-
му Microsoft Office з викорис-
танням t-критерію Стьюдента.

Результати дослідження
та їх обговорення

Аналіз результатів дослі-
дження системи регуляції агре-
гатного стану крові (PACK), от-
риманих у здорових добро-
вольців, дозволив визначити
високі компенсаторні можли-
вості останньої. У відповідь на
проведені функціональні проби
визначалося зниження агрега-
ційної активності тромбоцитів з
(27,11±0,84) до (23,12±0,42) %
на 10-й хвилині реєстрації про-

цесу та сповільнення часу по-
чатку АДФ-індукованої агрегації
з (14,12±0,23) до (16,18±0,73) хв
(Р<0,05). При цьому на фоні
гіпокоагуляційного зрушення ге-
мостатичного потенціалу крові,
за даними ТЕГ, виявлено ста-
тистично значне збільшення
константи г з (13,59±0,25) до
(15,56±0,20) хв та зниження
ІТП з (6,23±0,21) до (5,84±0,16)
відн. од. і ослаблення зовні-
шнього механізму утворення
протромбінази, зниження ПВ з
(19,5±0,36) до (20,90±0,33) та
ПІ з (123,3±4,2) до (108,6±2,15) %
(Р<0,05), відзначається поси-
лення тромбінової активності
та кінетики процесу тромбоут-
ворення (динаміка констант
АКТ — зменшення Т1 та Т2 з
(1,29±0,01) до (1,10±0,02) хв і з
(9,30±0,29) до (6,00±0,37) хв
відповідно; збільшення А з
(68,50±2,11) до (80,80±2,07) %
та МА з (97,59±1,76) до
(90,85±1,71) %.

На цьому фоні реєструється
посилення фібринолітичної ак-
тивності крові (ФА за ТЕГ поси-
люється з (11,64±1,68) до

(25,78±1,60) %, а СФА з (14,45±
0,27) до (24,78±36) %, Р<0,05),
причому ферментативний ком-
понент СФА, визначений за
різницею між СФА та НФА,
збільшується на 50–70 %, а не-
ферментативний — на 90–110 %
від вихідного рівня (табл. 1).

Дослідження системи PACK
у хворих на рак товстої кишки
дозволило виявити вихідну
структурну та хронометричну
гіперкоагуляцію, яка має біль-
шу інтенсивність при генера-
лізації злоякісного процесу.
Високі показники ФА крові об-
стежуваних хворих (ФА за ТЕГ
(13,35±2,19) і (33,20±2,66) %,
СФА (16,58±0,90) і (18,53±0,38) %
для III та IV стадій відповідно)
порівняно з результатами,
одержаними у здорових осіб,
пояснюються, очевидно, су-
марним ефектом ФА крові та
ФА ракових клітин і, крім цьо-
го, пов’язані з відповідною ре-
акцією фібринолітичної систе-
ми на надходження в крово-
носне русло тромбогенних
субстанцій з пухлинної ткани-
ни (табл. 2).

Таблиця 1
Показники системи гемостазу у здорових добровольців,

n=30, М±m

Показники До проби Після проби Показники  До проби Після проби

r, хв 13,59±0,25 15,56±0,29 СГ, 0,60±0,05 0,43±0,02*
відн. од.

k, хв 7,47±0,25 7,84±0,17 ФА, 7,92±0,39 10,21±0,51*
відн. од.

t, хв 35,49±1,80 35,83±1,42 СФА, % 14,45±0,27 24,78±0,36*
МА, мм 45,58±0,56 45,35±0,59 НФА, % 4,16±0,02 8,96±0,02*
ФА, % 11,64±1,68 25,78±1,60 Т1, хв 1,29±0,01 1,10±0,02
ІТП, 6,23±0,21 5,84±0,16 T2, хв 9,30±0,29 6,00±0,37*
відн. од.
ВР, с 66,50±7,33 65,40±3,19 А, % 68,50±2,11 80,80±2,07*
ПІ, % 123,3±4,2 108,60±2,15 МА, % 87,59±1,76 90,85±1,71
ПВ, с 19,15±0,36 20,90±0,33 IІТ, 1,80±0,03 1,77±0,03

відн. од.
ТПГ, хв 5,65±0,26 5,18±0,39 Т1, с 14,12±0,23 16,18±0,73*
ТВ, с 14,40±0,31 14,95±0,37 Т2, хв 16,27±0,25 18,34±0,29*
Фг, г/л 2,26±0,07 2,09±0,04* А2, % 7,34±0,47 6,98±0,62
Фг В, г/л 0,14±0,02 0,42±0,18* А10, % 27,16±0,84 23,12±0,42*
ПДФ, + 0,00±0,00 0,15±0,08 А20, % 28,36±0,48 27,27±0,47
ФМК, + 0,15±0,08 0,55±0,12* МА, % 31,24±0,26 28,11±0,30*

Примітка. У табл. 1 і 2: * — розбіжності вірогідні порівняно з вихідними
показниками, Р<0,05.
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У хворих на рак товстої киш-
ки відповідно до функціональ-
ної проби є посилення струк-
турної та хронометричної гіпер-
коагуляції — скорочення з
(9,7±1,1) до (9,05±0,59) хв і з
(12,58±0,27) до (10,64±0,27) хв,
k — з (3,77±0,44) до (3,02±
0,10) хв.

Відповідно до III та IV стадії,
посилення ретрактильної здат-
ності тромбоцитів (збільшення
ІТП з (14,43±1,85) до (19,01±2,16)
відн. од. та з (13,02±1,99) до

(15,14±2,14) відн. од. у III і IV
стадіях відповідно), приско-
рення та посилення їх агрега-
ційної активності (зниження Т1
з 15,29±0,46 до 13,87±0,54,
посилення А2 з 12,76±0,27 до
15,39±0,18, А10 з 32,45±0,31
до 37,18±0,35; А20 з 53,12±0,63
до 61,27±0,50 (див. табл. 2,
проба)).

У відповідь на пробу у хво-
рих на рак товстої кишки III
стадії відмічається зниження
ФА, яке реєструється всіма

використаними в роботі мето-
дами. При цьому спостері-
гається зниження СФА з
(16,53±0,80) до (12,59±1,77) %,
в основному визначається
зменшення активності її фер-
ментативного компонента з
(8,79±0,10) до (5,23±0,08) %.

У хворих з генералізацією
злоякісного процесу виявлено
зниження ФА крові з (33,51±2,54)
до (27,39±2,04) % за методом
ТЕГ і з (18,54±0,48) до (16,31±
0,47) % для СФА. Статистич-
но вірогідної динаміки фер-
ментативного компонента ФА
немає. Неферментативний
компонент фібринолізу зни-
жується на 30 % від початко-
вого і з (8,87±0,10) до (5,19±
0,10) %. Отримані дані свід-
чать про виснаження резерв-
них можливостей системи ге-
мостазу у хворих на рак тов-
стої кишки III та IV стадій, що
зумовлене тривалим компен-
саторним напруженням її функ-
ціональної активності у від-
повідь на порушення прокоагу-
лянтної ланки гемостазу.

Висновки

1. У хворих на рак товстої
кишки III та IV стадій виявле-
но виснаження резервних за-
пасів фібринолітичної системи
крові та простациклінгенерую-
чої активності судинної стінки
в умовах гіперкоагуляційного
порушення гемостатичного по-
тенціалу крові. Це дозволяє
розцінювати розлади системи
гемостазу як хронічний латент-
ний ДВЗ-синдром, який при
хірургічному лікуванні може
трансформуватися як в тром-
бози, тромбоемболії, так і в
кровотечі.

2. На фоні вказаних функ-
ціональних відхилень у сис-
темі PACK у хворих на рак
товстої кишки реалізація вияв-
леного патологічного стану си-
стеми гемостазу в тромбоут-
ворення у глибоких венах
нижніх кінцівок визначена у
8,12 % випадків при генералі-
зації злоякісного процесу (IV
стадія) та в 28,8 % випадків —
при III стадії.

Таблиця 2
Показники системи гемостазу у хворих на рак товстої кишки

III–IV стадії, М±m

Показники III стадія, n=53 IV стадія, n=51
До проби Після проби До проби Після проби

ТЕГ
r, xв 9,17±1,10 9,05±0,59* 12,58±0,27 10,69±0,28*
k, xв 3,77±0,44 3,02±0,10* 5,24±0,25 4,32±0,12*
t, xв 25,97±2,70 27,73±3,02 25,78±0,93 27,57±1,27*
MA, мм 47,74±2,25 51,68±2,48 62,64±0,70 60,0±0,6
ФА, % 13,35±2,19 9,78±1,49* 33,51±2,54 27,39±2,04*
IТП, відн. од. 14,43±1,85 19,01±2,16* 13,02±1,99 15,14±2,14

Коагулограма
ВР, с 68,00±2,23 67,09±1,44 58,61±1,50 67,13±0,42*
ПI, % 108,68±2,25 106,01±2,14 114,8±2,1 107,8±111,0*
ПВ, с 21,28±2,21 21,89±0,41 19,50±0,48 19,58±0,29
ТПГ, xв 6,06±0,16 6,64±0,18 4,81±0,16 5,42±0,10
ТВ, с 14,98±0,12 15,15±0,14 14,18±0,25 14,83±0,20*
Фн, г/л 2,12±0,23 2,35±0,22 3,09±0,14 3,58±0,16
ФнВ, г/л 0,24±0,05 0,28±0,05 1,08±0,04 1,05±0,02
ПДФ, ± 0,25±0,14 0,42±0,14* 0,25±0,08 0,21±0,28*
РФМК, ± 0,92±0,08 1,0±0,0 0,89±0,08 1,08±0,05*
СГ, відн. од. 0,18±0,01 0,16±0,01 0,48±0,02 0,50±0,01*
ФА, відн. од. 7,89±0,49 7,68±0,28* 14,12±0,94 16,03±0,98
СФА, % 16,53±0,80 12,59±1,77* 18,54±0,48 16,31±0,47*
НФА, % 8,04±0,46 8,24±0,88* 8,89±0,10 5,15±0,01*

АКТ

Т1, xв 1,37±0,03 1,30±0,04* 1,68±0,01 1,09±0,01*

Т2, xв 9,53±0,26 9,32±0,29* 9,01±0,23 7,71±0,25*
А, % 59,08±1,59 62,08±1,38* 67,00±2,48 61,29±1,69*
МА, % 82,50±0,69 83,50±0,59* 85,38±1,61 78,04±1,16*
ІІТ, відн. од. 1,68±0,03 0,61±0,03 1,86±0,02 1,81±0,02*

АГГ

Т1, с 10,29±0,29 10,01±0,16* 15,29±0,46 13,87±0,54*

Т2, xв 20,0±0,0 20,0±0,0* 20,0±0,0 20,0±0,0*

А2, % 21,35±2,11 20,96±3,15 12,76±0,27 15,39±0,18

А10, % 46,54±3,15 45,78±2,97 32,45±0,31 37,18±0,35

А20, % 66,38±4,21 63,11±2,78 53,12±0,63 61,27±0,50*

МА, % 65,99±4,23 63,12±2,78* 52,93±0,61 61,09±0,50*
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3. У процесі розвитку ново-
утворення система гемостазу
хворих на рак товстої кишки
зазнає істотних змін, ступінь і
глибина яких залежить від
стадії злоякісного процесу. Це
може служити поясненням та-
кого високого відсотка супро-
відних раку товстої кишки
тромботичних ускладнень.

Дані дослідження дозволя-
ють прогнозувати імовірність
тромбоутворення у хворих на
рак товстої кишки, що сприяє
своєчасному та адекватному
застосуванню профілактич-
них засобів для зниження
кількості тромбоемболічних
ускладнень та пов’язаної з
ними летальності.
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Залізодефіцитна анемія (ЗДА)
відзначається у 30–83,1 % ва-
гітних [1]. Доведено, що ЗДА
впливає на перебіг вагітності і
пологів, а також на стан ново-
народжених. Так, мимовільні
аборти, загроза переривання
вагітності, ранні та пізні гестози
у вагітних із ЗДА трапляються
значно частіше, ніж у загальній
популяції [2; 3].
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Відомо, що перебіг будь-
якого патологічного процесу в
організмі залежить від інтен-
сивності перекисного окислю-
вання ліпідів (ПОЛ) [4]. У ре-
акціях окислювання постійно
утворюються активні форми
кисню, що призводить до утво-
рення ліпоперекисів. Нагро-
мадження перекисів ліпідів
супроводжується ушкоджен-

ням мембран, у першу чергу
їхньої молекулярної структури.
У здорових тканинах цьому
процесу протистоять фермен-
ти-антиоксиданти: глутатіон-
пероксидаза (ГП), глутатіонре-
дуктаза (ГР) [5]. Вільні ради-
кали можуть мігрувати в між-
клітинний простір і в плазму
крові. У цих рідинах основна
антиоксидантна роль нале-
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жить мідьвмісному білку —
церулоплазміну. Він за допо-
могою іонів міді зв’язує кисень,
здійснюючи відновлення кис-
ню до води, і в результаті цьо-
го є «перехоплювачем» супер-
оксидних радикалів [6].

Метою даного дослідження,
що проводилося на базі поло-
гового об’єднання № 1 м. Оде-
си, стало вивчення особливо-
стей ПОЛ і антиоксидантної
системи захисту (АОЗ) клітин
у вагітних з анемією на фоні
комплексної антианемічної те-
рапії із застосуванням препа-
ратів «Спіруліна» і «Мульти-
сорб». Спіруліна — препарат
рослинного походження, виго-
товлений із сирої біомаси мік-
роводорості Spirulina platensis.
Ферменти спіруліни представ-
лені супероксиддисмутазою
(СОД), ГР, ГП, що визначає
антиоксидантні властивості
водорості.

Крім цього, до складу спіру-
ліни входять амінокислота
аргінін, яка захищає організм
від гіпоксії, гістидин, що приско-
рює синтез гемоглобіну й ерит-
роцитів, глутамінова кислота,
яка запобігає впливу перекисів
на біомембрани, підвищує адап-
тацію й імунний захист органі-
зму. Гліцин є попередником
глутатіону, що відіграє важливу
роль в АОЗ. До складу спіру-
ліни входять залізо, мідь, що
бере участь у синтезі гемогло-
біну і входить до складу церу-
лоплазміну, селен, що має ви-
ражений антиоксидантний
ефект [7]. До складу лікуваль-
но-профілактичного продукту
«Мультисорб» входять нату-
ральні ентеросорбенти (целю-
лоза, геміцелюлоза, лігнін,
пектин), які сприяють збіль-
шенню поверхні травлення і
більш повному всмоктуванню
поживних речовин і лікарських
препаратів. О. В. Смирнова і
співавтори [8] серед основних
етіологічних факторів розвитку
ЗДА виділяють гастрогенний і
ентерогенний (порушення про-
цесів порожнинного і пристінко-

вого травлення, обмеження
процесу всмоктування заліза).

Антиоксидантні властивості
«Мультисорбу» пов’язують з
регулюванням вмісту в плазмі
ліпідів, що є субстратами для
ПОЛ.

Курс лікування, проведений
в умовах денного стаціонару,
містив антианемічний препа-
рат Глоберон-Н по 1 капсулі
двічі на день, продукт «Муль-
тисорб» по 1 столовій ложці
без верху (15 см3) тричі на
день із прийомом їжі та препа-
рат «Спіруліна» по 2 таблетки
(1 г) тричі на день. Препарат
уживався за 20 хв до прийому
їжі. Добова доза «Спіруліни»
становила 3 г, курсова — 90 г,
добова доза «Мультисорбу»
— 45 см3, курсова — 480 см3.

Препарати «Глоберон-Н» і
«Спіруліна» вагітні одержува-
ли протягом 1 міс, «Мульти-
сорб» — протягом 10–12 днів.

Під спостереженням пере-
бувало 90 вагітних. Усіх вагіт-
них було розділено на 3 групи
по 30 жінок у кожній: 1-ша гру-
па — вагітні з анемією, які пе-
ренесли в минулому вірусний
гепатит; 2-га група — вагітні з
анемією без гепатиту в анам-
незі; 3-тя група — контрольна
(практично здорові вагітні).

Розподіл вагітних за віком,
масою, терміном гестації був
статистично однорідним.

Активність ПОЛ оцінювали
за рівнем МДА в плазмі крові,
антиоксидантну активність —
за рівнем ГП, ГР, церулоплаз-
міну і глутатіону відновленого.
Вірогідність розходжень оці-
нювали за допомогою обчис-
лення параметричного t-крите-
рію Стьюдента.

Аналіз активності процесів
вільнорадикального окислю-
вання ліпідів у плазмі крові ва-
гітних з анемією показав віро-
гідне порівняно зі здоровими
вагітними зростання вторин-
них продуктів ПОЛ (МДА), що
розцінено нами як доказ наяв-
ності гіпоксії. Причому рівень
МДА в 1-й групі був вірогідно

вище, ніж у 2-й, що свідчить
про більш виражений гіпоксич-
ний синдром у вагітних 1-ї гру-
пи.

Відзначалося статистично
вірогідне порівняно зі здорови-
ми вагітними підвищення рівня
церулоплазміну і ГР у вагітних
1-ї і 2-ї груп, що свідчить про
напруженість антиоксидантної
системи і було розцінено як
компенсаторна реакція орга-
нізму. Причому рівень церуло-
плазміну і ГР у 1-й групі був ві-
рогідно вище, ніж у 2-й, що
свідчить про більшу активацію
ПОЛ у вагітних, які перенесли
гепатит. У вагітних 2-ї групи
відзначено статистично віро-
гідне підвищення рівня ГП.
Водночас у вагітних 1-ї групи
— вірогідне зниження цього
показника. Це розцінено нами
як компенсаторна реакція орга-
нізму на активацію ПОЛ і роз-
виток гіпоксії у вагітних 2-ї гру-
пи та декомпенсація цього по-
казника у вагітних 1-ї групи, що
свідчить про більш тяжкий пе-
ребіг анемії та раннє виснажен-
ня системи АОЗ у вагітних, які
перенесли вірусний гепатит.
Відзначено статистично віро-
гідне зниження рівня глутатіону
відновленого у вагітних 1-ї і 2-ї
груп. Виснаження його пулу у
вагітних 2-ї групи пов’язане з
підвищенням активності ГП і,
як наслідок, збільшенням спо-
живання глутатіону відновле-
ного. У вагітних 1-ї групи його
рівень вірогідно нижчий, ніж у
2-й, що свідчить про більш
істотне виснаження компо-
нентів АОЗ у вагітних з ане-
мією, які перенесли вірусний
гепатит.

У процесі проведеного ліку-
вання відзначено вірогідне
зниження МДА, що прямо вка-
зує на обмеження процесів
ПОЛ. Відзначено вірогідне
зниження активності церуло-
плазміну, ГР в обох групах, що
є результатом зменшення на-
пруженості в антиоксидантній
системі, а також вірогідне
збільшення вмісту глутатіону
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відновленого, що свідчить про
відновлення його запасів на
фоні проведеної терапії. Вияв-
лено вірогідне збільшення
вмісту ГП у 1-й групі і її вірогі-
дне зменшення — у 2-й, що
розцінено як стабілізація глу-
татіонзалежної антиоксидант-
ної системи. Слід зазначити,
що, незважаючи на якісні зміни
досліджуваних показників, жо-
ден з них не досяг нормальних
величин і статистично вірогід-
но відрізнявся від аналогічних
показників у здорових вагітних
(табл. 1).

Ефективність антианеміч-
ної терапії оцінювали за допо-
могою підрахунку еритроцитів,
визначення гемоглобіну, сиро-
ваткового заліза, загальної за-
лізозв’язувальної здатності
сироватки (ЗЗЗС). Аналіз цих
параметрів у вагітних 1-ї і 2-ї
груп дозволяв верифікувати
діагноз анемії. Слід зазначити,
що на фоні зниження рівня си-
роваткового заліза в обох гру-
пах цей показник був вірогід-
но нижче в 1-й групі, ніж у дру-
гій. Відзначено вірогідне збіль-
шення ЗЗЗС у вагітних 1-ї і 2-ї
груп, однак у 1-й групі цей по-
казник був вірогідно вищий,
ніж у 2-й. Ці дані дозволяють
зробити висновок про більш
тяжкий перебіг анемії у вагіт-
них, які перенесли в минулому
вірусний гепатит.

У процесі проведеного ліку-
вання у жінок 1-ї і 2-ї груп віро-
гідно збільшилася кількість
еритроцитів, рівень гемогло-
біну, вміст сироваткового залі-
за. Вірогідно знизилася загаль-
на залізозв’язувальна здат-
ність сироватки у вагітних в
обох групах (табл. 2).

Висновки

Таким чином, запропонова-
на нами комплексна терапія є
не тільки клінічно виправда-
ною, але і патогенетично обгрун-
тованою, що сприяє підви-
щенню ефективності традицій-
ної антианемічної терапії.
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Таблиця 1
Стан перекисного окислення ліпідів і антиоксидантного захисту

у вагітних з анемією в процесі лікування, М±m

 Показник До лікування Після лікування
1-ша група 2-га група 3-тя група 1-ша група 2-га група

МДА 3,95±0,03 3,76±0,03 3,09±0,05 3,32±0,02 3,34±0,02
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плазмін
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ГР 165,93±1,08 154,03±1,70124,28±1,22 128,20±0,47 128,09±0,67

Примітка. Р1-2; Р1-3; Р2-3; Р1-4; Р2-5; Р3-4; Р3-5<0,05.

Таблиця 2
Динаміка лабораторних показників у вагітних з анемією

в процесі лікування, М±m

  Показник До лікування Після лікування
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залізо*
ЗЗЗС* 81,04±1,21 77,16±0,85 62,09±0,61 64,05±1,28 64,38±0,77
Примітка. Р1-3; Р2-3; Р1-4; Р2-5<0,05. Р*1-2; Р*3-4; Р*3-5<0,05.
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Вступ

Грип — захворювання, що
стало причиною смерті мільйо-
нів людей під час великих пан-
демій 1918–1919 рр. («іспан-
ка»), 1957–1958 рр. (гонконгсь-
кий грип) і 1968–1969 рр. (азі-
атський грип) [2; 4; 5]. Ос-
танній спалах грипу у людей,
спричинений штамом пташи-
ного вірусу грипу (А/ Гонконг /
156/97 (H5 N1)), показує, що,
як і раніше, можуть з’являтися
нові штами грипу, до яких люд-
ське населення не має імуні-
тету. Отже, завжди існує по-
тенційна небезпека нової пан-
демії [4; 5; 11]. Більше того,
уже відомі підтипи вірусів гри-
пу А і В щорічно спричинюють
масові епідемії цього захворю-
вання, іноді охоплюючи за 9–
10 міс близько 30 % населен-
ня земної кулі [5].

На грип щороку хворіє від 5
до 15 % населення країни, при-
чому майже половина з них —
діти. Грип і гострі респіраторні
вірусні інфекції (ГРВІ) залиша-
ються однією з найактуальні-
ших проблем охорони здоро-
в’я в нашій країні: на їхню част-
ку припадає близько 90 %
усієї інфекційної захворюва-
ності. Уражаються численні
групи населення, збільшують-
ся витрати на медичну допо-
могу, держава зазнає серйоз-
них економічних збитків [4].

Виходячи з усієї наявної
інформації про старий і новий
протигрипозні засоби, фахівці
практично одностайні в тому,
що хіміопрофілактика грипу не
може замінити вакцинацію, і
що вакцини, як і раніше, зали-
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шаються першою лінією обо-
рони в профілактиці грипу [1;
2; 4; 5; 8–11]. Щорічна вакци-
нація є оптимальним і най-
більш економічно виправда-
ним методом зниження пов’я-
заних із грипом захворюва-
ності та смертності [1; 10]. Три-
валі дослідження з вивчення
ефективності вакцинації в шко-
лярів молодшого і старшого
віку показали, що під час епіде-
мічного підйому захворюва-
ності кількість інфікованих ак-
туальними штамами вірусів у
загальній групі була більш як
удвічі вище, ніж серед шко-
лярів, щеплених у попередньо-
му цьому сезону році. У разі
планових щорічних щеплень
найбільш ефективною є вак-
цинація на другий і третій роки
[10]. Широкий вибір інактиво-
ваних грипозних вакцин ство-
рює можливість вибору препа-
рату [1; 10; 11].

Мета роботи — проаналізу-
вати досвід імунопрофілактики
грипу в різних групах населен-
ня Інгулецького району м. Кри-
вого Рогу для оцінки епідеміо-
логічної ефективності вакцино-
профілактики грипу в умовах ве-
ликого промислового міста.
Особливістю міста є високе
техногенне навантаження на
навколишнє середовище і, як
наслідок, великий негативний
вплив на умови життя населен-
ня та стан здоров’я людей [3].
В свою чергу, навколишнє сере-
довище, яке змінюється, на
думку дослідників [6; 7], впли-
ває на еволюцію клініки інфек-
ційних хвороб людини.

Робота виконана відповідно
до наказу МОЗ України № 276

від 31.10.2000 р. у межах нау-
ково-практичної роботи «Ана-
ліз вакцинопрофілактики гри-
пу за матеріалами спостере-
ження в Інгулецькому районі»,
проведеної фахівцями Інгу-
лецької районної та Криворізь-
кої міської санітарно-епідеміо-
логічних станцій (СЕС).

Матеріали та методи
дослідження

Для імунопрофілактики на-
ми були використані зареєст-
ровані в Україні вакцини «Інф-
лувак» (Нідерланди) — у 1999 р.
— і «Флюарікс» (Бельгія) — у
2000–2001 рр. Вказані вакцини
мають, згідно з літературними
даними, високі імунологічні ха-
рактеристики (захисний імуні-
тет 95 %).

Вакцинацією були охоплені
такі контингенти: учні школи-
інтернату (ШІ) № 9 для сиріт і
працівники підприємства хар-
чової промисловості (концерн
«Надія») і відкритого акціонер-
ного товариства «Південний
гірничо-збагачувальний комбі-
нат» (ВАТ «Півд. ГЗК»).

Одноразове щеплення в ре-
комендованих дозах одержа-
ли в березні 1999 р. 294 учні
ШІ № 9, у листопаді 2000 р. —
400 робітників концерну «На-
дія», у листопаді 2001 р. —
289 учнів ШІ № 9, 600 робіт-
ників концерну «Надія» і 250
робітників ВАТ «Півд. ГЗК».
Вакцинація в ШІ № 9 прово-
дилася за рахунок коштів мі-
ського бюджету, а на підприємс-
твах — за рахунок підпри-
ємств.

Кількість захворілих на грип
оцінювали за статистичними
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талонами. При цьому в імуні-
зованих осіб враховували такі
особливості захворювання: не
раніше ніж через 15 днів після
щеплення; протягом 3 міс хо-
лодного періоду року, включа-
ючи оголошений міськими ме-
дичними установами пік епі-
демії грипу. У нещеплених осіб
облік здійснювали у ті ж термі-
ни, що й у вакцинованих.

Отримані результати аналі-
зувалися за допомогою стати-
стичних методів.

Результати дослідження
та їх обговорення

Вакцинації трохи відрізня-
лися за термінами проведен-
ня. Так, у 1999 р. імунізація
школярів здійснювалася в бе-
резні місяці, у наступні роки
(2000, 2001) — у листопаді.

Дані про захворюваність на
грип і ГРВІ серед учнів і пра-
цюючих на підприємствах та в
установах серед щеплених і
нещеплених осіб наведено в
таблиці.

Аналіз результатів
та їх обговорення

Під час проведення вакци-
нації в ШІ № 9 було охоплено
щепленнями при першій та дру-
гій імунізаціях відповідно 98,3
і 95,7 % учнів. При цьому в
першому випадку діагноз «грип»
було визначено у 0,68 % щеп-
лених дітей, що, по відношен-
ню до середньої кількості за-

хворілих у цей період шко-
лярів по району, на 6,3 % мен-
ше. Діагноз ГРВІ — у 32,6 %
вакцинованих дітей, що, по-
рівняно із статистичними да-
ними по району, — на 40,5 %
менше. Відсутність захворілих
учнів серед не вакцинованих
нами, не враховувалася через
статистичну невірогідность цих
даних.

Наочним є співвідношення
числа захворілих на грип і ГРВІ
після другої імунізації в ШІ № 9,
коли кількість нещеплених уч-
нів підвищується до величини,
що дозволяє стверджувати
про певний ступінь вірогідності
даних (Р<0,05): серед нещеп-
лених рівень захворюваності
був вище у 3,73 разу, а ГРВІ —
у 6,35 разу.

Трохи іншими виявилися
результати досліджень в іншій
групі населення — серед пра-
цівників підприємств. І якщо в
2000–2001 рр. після вакцинації
на грип не занедужав жоден
робітник, то кількість діагнозів
ГРВІ в 2002 р. у 2,3 разу пере-
вищувала аналогічний показ-
ник у щеплених. У 2001 р.
нами було зафіксовано в 4
рази більше діагнозів ГРВІ се-
ред невакцинованих робіт-
ників.

Відсутність діагнозів грипу
може пояснюватися, на наш
погляд, суб’єктивністю клініч-
ної диференціальної діагнос-
тики (відсутністю необхідної

етіологічної діагностики і віру-
сологічних методів діагности-
ки) грипу й ГРВІ, що узгоджу-
ється з даними деяких авто-
рів [5; 8]. Особливо це стосу-
ється випадків з менш тяжким
ступенем клінічного перебігу
грипу у дорослих [2; 4].

Таке припущення підтверд-
жується, на нашу думку, і до-
слідженням на ВАТ «Півд. ГЗК»,
де діагноз грип було визначе-
но лише в 1 випадку на 1460
зареєстрованих ГРВІ. Ефек-
тивність імунопрофілактики є
переконливою: захворіло на
ГРВІ 45,8 невакцинованих і 3,6 %
вакцинованих осіб відповідно.

Отримані нами дані узгоджу-
ються з даними інших авторів
[5; 10] щодо зниження внаслі-
док застосування протигри-
позних вакцин рівня захворю-
ваності не тільки на грип, але
й ГРВІ.

Результати наших дослід-
жень підтверджують дані пуб-
лікацій відносно високої ефек-
тивності використаних нами
вакцин [1; 8; 11]; вони стосу-
ються й умов великого промис-
лового центру.

Проведені нами досліджен-
ня потребують розширення і
доповнення як за рахунок збіль-
шення кількості вакцинованих
осіб, так і розширення груп на-
селення (люди літнього віку,
із хронічними захворюваннями
і т. п.). Робота в цьому напрям-
ку триває.

Таблиця
Захворюваність на грип і ГРВІ серед щеплених і нещеплених осіб протягом 1999–2001 рр.

Загальна Із них захворіло абс. (%)
  Підпри- Термін кількість Кількість Кількість На грип ГРВІ
  ємство, вакцинації працюючих, щеплених, нещеплених, Серед Серед Серед Серед
  заклад учнів абс. (%) абс. (%) щеплених нещеп- щеплених нещеп-

лених лених

ШІ № 9 березень 299 294 (98,3) 5 (1,7) 2 (0,68) — 96 (32,6) —
1999 р.
листопад 302 289 (95,7) 13 (4,3) 12 (4,1) 2 (15,3) 35 (12,1) 10 (76,9)
2001 р.

Концерн листопад 763 400 (54,2) 363 (47,6) — — 5 (1,25) 13 (3,5)
«Надія» 2000 р.

листопад 927 600 (64,7) 327 (35,3) — — 10 (16,6) 22 (6,7)
2001 р.

ВАТ листопад 9962 250 (2,5) 9712 (97,5) — 1 (0,01) 9 (3,6) 4451 (45,8)
«Півд. ГЗК» 2001 р.
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Висновки

1. Трирічний досвід імуно-
профілактики грипу в Інгулець-
кому районі м. Кривого Рогу
серед різних груп осіб, у т. ч. під-
вищеного ризику, свідчить про
високу епідеміологічну ефек-
тивність вакцинацій для профі-
лактики грипу в умовах вели-
кого промислового центру.

2. Найбільш висока ефек-
тивність імунізації проти грипу
відзначена в дитячому віці.

Імунізація протигрипозними
вакцинами ефективна щодо
інших ГРВІ, що зумовлено від-
сутністю необхідної етіологіч-
ної діагностики і суб’єктивних
даних клінічних методів дифе-
ренційованої діагностики грипу
й ГРВІ.

4. Отримані та викладені ви-
ще дані потребують розширен-
ня і доповнення. Дослідження
в цьому напрямку тривають.
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Вступ

В останні роки збільшуєть-
ся чисельність хворих і зрос-
тає кількість деструктивних і
хронічних форм захворюван-
ня. Основним методом ліку-
вання туберкульозу є анти-
бактеріальна хіміотерапія. Ви-
никнення штамів мікобактерій
туберкульозу, стійких до бага-
тьох протитуберкульозних
препаратів, стало причиною
зростання невиліковних та
смертельних випадків захво-
рювання. Хірургічні методи
лікування хворих на полірези-
стентний туберкульоз можуть
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запобігти прогресуванню за-
хворювання та зменшити епіде-
мічну загрозу, що надходить
від бактеріовиділювача [1; 4].

Запропонована наприкінці
ХІХ ст. торакопластика і в наш
час залишається в арсеналі
хірургічних методів лікування
туберкульозу легень [2]. Хірур-
ги прагнули досягти селектив-
ного колапсу, переважно ура-
жених відділів легень, що ста-
ло причиною розробки різно-
манітних методик торакоплас-
тики та її модифікацій. Особ-
ливо актуальна торакопласти-
ка в період епідемії, коли не-

обхідно перервати епідеміч-
ний ланцюжок. За даними літе-
ратури, торакопластика сприяє
припиненню бактеріовиділення
в 80–100 % випадків [2; 3].

Мета роботи — вивчити
ефективність торакопластики
у хворих, яким консервативна
протитуберкульозна терапія не
дала позитивних результатів, а
резекція легені пов’язана з над-
мірно високим ризиком.

Матеріали та методи
дослідження

Проаналізовано результати
торакопластики у 27 хворих
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(жінок — 2, чоловіків — 25)
віком від 21 до 61 року, які пе-
ребували на лікуванні в хірур-
гічному відділенні обласної
клінічної туберкульозної лікар-
ні (ОКТЛ) м. Донецька. З них
12 хворих у віці від 21 до
30 років, 8 — від 31 до 40 років.
Переважна більшість хворих,
незважаючи на молодий вік,
мали інвалідність. Тривалість
захворювання на туберкульоз
у 20 хворих становила від 2
до 4 років, у 7 — до 17 років.
Загострення туберкульозного
процесу після закінчення ос-
новного курсу лікування спо-
стерігалося у 17, ранній реци-
див — у 7, пізній — у 3 хворих.
Деструктивний туберкульоз
був у всіх обстежених. Бакте-
ріовиділення відзначалось у
18 пацієнтів.

Серед клінічних форм за-
хворювання переважали фіб-
розно-кавернозний — у 16
хворих і інфільтративний ту-
беркульоз легень — у 11 хво-
рих. Рентгенографічно розпов-
сюдженість процесу обмежу-
валась ураженням частки у 9,
всієї легені — у 6 хворих. У 4
хворих спостерігалася брон-
хогенна дисемінація та у 2 —
ураження плеври.

Усі хворі висловлювали різ-
ні скарги, основними з яких бу-
ли: задишка, вологий кашель,
біль у грудній клітці, кровохар-
кання. В усіх обстежених від-
значалися симптоми загальної
інтоксикації, які проявлялися
субфебрильною температурою,
зниженням маси тіла, блідістю
шкірних покривів, загальною
слабкістю.

У загальному аналізі крові у
4 хворих виявлено зниження
еритроцитів та рівня гемогло-
біну. У 22 хворих лейкоцити
були у межах норми, у решти
спостерігався помірний лейко-
цитоз у межах 9–11⋅109 /л. Лім-
фоцити у межах норми були у
25 обстежених, у решти хво-
рих — лімфоцитопенія. При-
скорена ШОЕ (до 42 мм/год)
відзначалася у 16 осіб. Усім
хворим перед операцією про-
водилася діагностична брон-
хоскопія. Специфічний ендо-
бронхіт виявлено у 10 осіб.
Цим хворим перед операцією
проводили 2–3 лікувальні брон-
хоскопії.

В комплексі обстеження хво-
рих перед операцією проводи-
лось дослідження функціо-
нального стану легень. Усі па-
цієнти страждали від дихаль-

ної недостатності різного сту-
пеня. У 14 хворих виявлено
вентиляційну недостатність
I ступеня, у 13 — II–III ступеня за
змішаним типом з переважан-
ням бронхіальної обструкції.

Вивчення електрокардіо-
грам показало, що тільки 5 хво-
рих не мали змін на електро-
кардіограмі. У 21 пацієнта спо-
стерігалися дистрофічні зміни.
Вірогідні ознаки хронічного ле-
геневого серця виявлено у 2
хворих; 14 хворим проведено
6-реберну торакопластику, 7-ре-
берну — 8, 5-реберну — 2, 8-
реберну — 1 та 4-реберну —
2 хворим.

Результати дослідження
та їх обговорення

За підсумками лікування,
припинення бактеріовиділення
спостерігалося у 10 хворих,
закриття каверни — у 6, змен-
шення каверни — у 14. Пози-
тивних змін у найближчому
післяопераційному періоді не
відзначено у 5 хворих.

Як приклад наводимо істо-
рію хвороби пацієнта Н., 24 ро-
ків, через 6 міс після торако-
пластики (рис. 1, 2). Хворий —
інвалід за туберкульозом. Наді-
йшов до торакального відді-

Рис. 1. Рентгенограма 1 (до операції торакоплас-
тики). Стан після видалення верхньої частки лівої
легені. У підключичній ділянці в оперованій легені
визначається кільцеподібна тінь діаметром близько
4 см з товстими фіброзними стінками, вогнищами на-
вколо, справа поодинокі дрібні вогнища

Рис. 2. Рентгенограма 2. Зліва — стан після ви-
далення верхньої частки з подальшою верхньозад-
ньою торакопластикою, під якою — фіброз, вогни-
ща, деформована порожнина в динаміці її зменшен-
ня в розмірах. Справа — дрібні вогнища в динаміці
ущільнення
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лення 19 вересня 2002 р. для
дообстеження. Діагноз: фіб-
розно-кавернозний туберку-
льоз лівої легені. Стан після 6-ре-
берної верхньозадньої тора-
копластики (2001 р.).

На момент госпіталізації
скарг хворий не висловлював.
Вперше в квітні 1998 р. вияв-
лено інфільтративний тубер-
кульоз верхньої частки лівої
легені у фазі розпаду МБТ+.
Протягом 9 міс у стаціонарних
умовах отримував протиту-
беркульозну терапію. Процес
трансформувався в фіброзно-
кавернозний туберкульоз. У
1999 р. проведено операцію —
 верхню лобектомію лівої ле-
гені. Стан після операції задо-
вільний. Через 6 міс діагносто-
вано загострення. Визначено
діагноз «інфільтративний ту-
беркульоз 6-го сегмента лівої
легені у фазі розпаду МБТ+».
Від запропонованої торакопла-
стики хворий відмовився, його
було виписано для продовжен-
ня амбулаторного лікування.

У травні 2000 р. у зв’язку з
кровохарканням хворого гос-

піталізовано до торакального
відділення. Після обстеження,
на фоні специфічної протиту-
беркульозної терапії, проведе-
но 6-реберну торакопластику
зліва. Через місяць у хворого
відзначено клінічне покращан-
ня та припинення бактеріови-
ділення. При контрольному
обстеженні через 6 міс скарг не
висловлював. Загальний стан
задовільний. Збільшилася ма-
са тіла. Мікобактерії в 5 до-
слідженнях не визначаються.
Рентгенограми додаються.

Висновки

Результати аналізу прове-
дених операцій торакопласти-
ки дають можливість зробити
висновок, що за відсутності
ефекту консервативної проти-
туберкульозної терапії засто-
сування торакопластики доз-
воляє підвищити ефективність
лікування хворих на деструк-
тивний туберкульоз.

Застосування торакоплас-
тики в період епідемії туберку-
льозу має також і соціальне
значення, тому що більшість

хворих — особи молодого пра-
цездатного віку.

Торакопластика залишаєть-
ся ефективним методом хірур-
гічного лікування деструктив-
ного туберкульозу у хворих,
яким не вдалося стабілізува-
ти процес консервативною те-
рапією, а резекцію легені здій-
снити неможливо через актив-
ність і розповсюдженість ту-
беркульозного процесу.
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Найважливішим питанням
клінічної стоматології дитячо-
го віку сьогодні є удоскона-
лення методів діагностики
хронічного катарального гінгі-
віту в дітей [1; 2]. Діагностику
захворювання проводять на
підставі візуального огляду і
додаткових клінічних і лабо-
раторних методів, використову-
ючи при цьому сучасні імуно-
логічні, біохімічні та цитоло-
гічні дослідження [1–3].
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Однак у доступній літературі
нами не виявлено розроблених
цитологічних нормативів епіте-
лію слизової оболонки ясен у
здорових дітей. Існують тільки
кількісні цитологічні нормативи
епітелію слизової оболонки по-
рожнини рота в здорових до-
рослих людей [4]. На наш по-
гляд, розробка вищевказаних
цитологічних нормативів у дітей
підвищить рівень діагностики
хронічного катарального гін-

гівіту, допоможе одержати ін-
формативні цитодіагностичні
показники патологічних змін в
епітелії слизової оболонки рото-
вої порожнини щодо норми.

Мета дослідження — роз-
робка цитологічних нормативів
епітелію слизової оболонки
ясен у здорових дітей і дослі-
дження цитодіагностичних по-
казників гінгівального епітелію
при хронічному катаральному
гінгівіті.
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Матеріали та методи
дослідження

Під нашим спостереженням
перебувало 50 дітей обох ста-
тей віком 9–14 років, хворих на
хронічний катаральний гінгівіт,
і 25 дітей-добровольців із клініч-
но здоровими тканинами па-
родонта.

Стан хворих оцінювали на
підставі суб’єктивних і об’єк-
тивних даних, а також клінічних
тестів: гігієнічного індексу за
Green — Vermillion (1964) —
ОНІ-S, проби Шиллера — Пи-
сарева, ступеня кровоточи-
вості з ясен за Н. Р. Muhle-
mann, S. Son (1971), індексу
РМА в модифікації Раrmа,
вакуумної проби за В. І. Кула-
женком (1979).

Вивчали цитологічні препа-
рати гінгівального епітелію,
техніка приготування яких та-
ка: зі слизової оболонки ясен
брали мазок-відбиток. Матері-
ал для дослідження одержува-
ли шляхом прикладання до
досліджуваної ділянки довгих
вузьких гумових стовпчиків
(робоча частина площею 0,3×
0,3 мм). Потім матеріал пере-
носили на предметне скло і
готували мазок-відбиток. На
кожному предметному склі по-
міщали по 5–10 відбитків. Пре-
парати висушували на повітрі,
фіксували протягом 15 хв в
етиловому спирті, знову про-
сушували на повітрі і забарв-
лювали за методом Гімзи —
Романовського. Дослідження
проводили під імерсійною си-
стемою (90×10). За основу бу-
ла прийнята класифікація і
методика підрахунку клітин за
А. А. Байбабаєвим [4].

При підрахунку епітеліаль-
них клітин реєстрували два їх
різновиди: проміжні епітелі-
альні клітини (ПРЕК) і поверх-
неві (ПОЕК). Популяція про-
міжних клітин у морфологічному
відношенні гетерогенна, у зв’я-
зку з цим у ній виділяли два
шари: ПРЕК-1 — нижній, гли-
бокий і ПРЕК-2 — верхній.
Потім обчислювали процент-
ний вміст різних видів епітеліо-
цитів; кількість епітеліальних

клітин із дистрофічними зміна-
ми виражали в проміле (‰), а
кількість супровідних клітин
крові,  головним чином полі-
морфноядерних лейкоцитів
(ПЯЛ), лімфоцитів і моноцитів
виражали у відсотках від чис-
ла врахованих епітеліоцитів.
При вмісті ПЯЛ до 10 % від
загального числа епітеліаль-
них клітин їхню кількість вва-
жали помірною (1 бал); від 10
до 20 % — середньою (2 бали);
понад 20 % — високою (3 бали).
Цитологічні дослідження були
виконані на цитограмах хво-
рих на хронічний катаральний
гінгівіт (n=50) і дітей-добро-
вольців із клінічно здоровими
тканинами пародонта (n=25).

Результати дослідження
та їх обговорення

У групи дітей із клінічно здо-
ровими тканинами пародонта
(n=25) у мазках виявляються
три різновиди епітеліальних
клітин — проміжні (ПРЕК-1 і
ПРЕК-2) і поверхневі (ПОЕК).
Проміжні клітини становлять
переважну більшість усіх епі-
теліальних клітин мазка —
67,5 %: ПРЕК-1 характеризу-
ються мінімальними розміра-
ми, їх цитоплазма забарвлю-
ється інтенсивно основними
барвниками, що свідчить про
значний вміст рибонуклеопро-
теїну. Ядра клітин округлі або
овальні, з добре вираженим
ніжносітчастим малюнком хро-
матину. Їхня кількість коли-
вається від 11 до 25 % і в се-
редньому дорівнює 19,З %.
Довірчий інтервал (ДІ) М±m
становить (19,30±1,08) %, що
відповідає 5%-му рівню значу-
щості (17,04–21,56 %), а кое-

фіцієнт варіації Сv — 5,5 %
(табл. 1). Клітини цього шару ви-
конують гермінативну функцію.

Багато клітин проміжного
шару складаються з ПРЕК-2.
Вони мають великі розміри і
сіро-блакитний колір цито-
плазми, оскільки забарвлюють-
ся вони менш базофільно по-
рівняно з вищеописаними клі-
тинами. Ядра в них овальної
або округлої форми, хроматин
має більш грубий малюнок і
містить глибки гетерохромати-
ну з низькою синтетичною ак-
тивністю. Чисельність клітин у
мазках коливається від 44 до
54 % (у середньому 48 %);
М±m — (48,2±0,84) %; ДІ —
(46,44–49,96) %; Сv — 19,3 %.
Клітини цієї підгрупи викону-
ють захисну функцію.

Інші клітини утворюють гру-
пу ПОЕК. Вони, як правило
більші за проміжні. Ядра в них
мають переважно овальну
форму. Хроматин виділяється
грубим малюнком і має глиб-
часту форму. В ядрах трапля-
ються дрібні вакуольки. Цито-
плазма забарвлюється дуже
слабо, буває сірого кольору
або зовсім світлою, що свід-
чить про незначний вміст рибо-
нуклеопротеїну. Кількість опи-
саних клітин коливається від 27
до 37 % (у середньому 32,5 %);
М±m — (32,5±0,85) %; ДІ —
(30,72–34,28) %; Сv — 8,3 %.
Виконують вони також захисну
функцію.

Серед цієї групи трапля-
ються окремі клітини, які за-
знали деструкції і втратили свої
ядра. У деяких епітеліоцитів спо-
стерігаються зміни ядра у ви-
гляді пікнозу, в інших — у ви-
гляді лізису або рексису. Суть

Таблиця 1
Цитологічні нормативи гінгівального епітелію в дітей
з клінічно здоровими тканинами пародонта, M±m

Досліджувана  Статистичні  Епітеліоцити проміжні, % Епітеліоцити  група дітей  показники  поверхневі, %ПРЕК-1 ПРЕК-2

М±m 19,30±1,08 48,20±0,84 32,05±0,85

ДІ 17,04–21,56 46,44–49,96 30,72–34,28

C
v

17,7 5,5 8,3

Діти з інтакт-
ними ткани-
нами паро-
донта, n = 25
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каріопікнозу полягає в такому:
ядра клітин поступово ущіль-
нюються, хроматин втрачає
характерний малюнок і забарв-
люється дифузно. Ядра змен-
шуються в розмірах і набува-
ють вигляду «щільної кульки»
або «цяточки». Процес каріо-
рексису починається зі збіль-
шення ядер вакуолей, вакуолі
зливаються і розривають ядро
зсередини — на місці ядра за-
лишаються безформні глибки
хроматину, що згодом еліміну-
ються. При каріолізисі ядра
втрачають чіткість контурів,
ядерна оболонка ушкоджуєть-
ся, а хроматин змінює свою
структуру і виходить у цито-
плазму у вигляді безформних
глибок. Загальна кількість
клітин з каріорексисом і каріо-
лізисом становить 1,3 ‰, з
пікнозом ядер — 4,6 ‰.

Крім описаних типів епітелі-
альних клітин у препаратах
трапляються поодинокі екзем-
пляри клітин крові: ПЯЛ, лім-
фоцити і моноцити. Найбільш
поширені серед них ПЯЛ. Во-
ни, як правило, дегенеративно
змінені — втрачають перемич-
ки між сегментами ядер і спе-
цифічну зернистість. Свіжих
лейкоцитів практично немає.

У хворих на хронічний ката-
ральний гінгівіт стан тканин
пародонта характеризувався
кровоточивістю з ясен, пози-
тивною пробою Шиллера —

Писарева, підвищеним індек-
сом РМА, зниженням стійкості
капілярів до дозованого ваку-
уму. Гігієнічний стан порожни-
ни рота в пацієнтів був задо-
вільним.

У цитограмах дітей, хворих
на хронічний катаральний гін-
гівіт (n=50), трапляються епі-
теліальні клітини (проміжні та
поверхневі) у кількостях, близь-
ких до показників у дітей із
клінічно здоровим пародонтом
(табл. 2). Так, вміст ПРЕК-І
становив 94 %, ПРЕК-2 — 93 %
і ПОЕК — 113 % (усі показни-
ки розраховані відносно рівня
здорових дітей з інтактним па-
родонтом).

Коефіцієнти варіації цитоло-
гічних показників істотно зміни-
лися: збільшилися у 2–3 рази і
досягли рівня 28,7; 14,6; 22,7 %
у досліджених шарах епітелію
відповідно. Кількість клітин з
деструктивними змінами (каріо-
рексис і каріолізис) зросла в
17 разів, а з каріопікнозом —
зменшилася в 1,5 разу по-
рівняно з показником у дітей із
клінічно здоровим пародонтом.
У більшості хворих у цитогра-
мах наявні ПЯЛ. Їх кількість
була значною (3 бали) у 25 %
хворих, середньою (2 бали) —
у 50 % і помірною (1 бал) — у
15 % хворих. У 10 % хворих
ПЯЛ практично не виявлялися
(поодинокі екземпляри). Кіль-
кість інших клітин крові — лім-

фоцитів і моноцитів —  була
несуттєвою і діагностичного зна-
чення не мала.

Стан слизової оболонки по-
рожнини рота, відповідно до
існуючих уявлень, є показни-
ком патологічних процесів, що
виникають не тільки в різних
відділах травної системи, але
і в тканинах і органах інших
систем організму [5]. Знання
кількісних цитологічних показ-
ників епітеліального покриву
СОПР має істотне значення
не тільки для розуміння її ба-
р’єрних властивостей, але і
для з’ясування механізмів па-
тологічних процесів, вивчення
динаміки їх клінічного перебігу
й ефективності специфічної
терапії.

На підставі проведених на-
ми цитологічних досліджень
епітеліоцитів різного ступеня
диференціювання у дітей із клі-
нічно здоровим пародонтом
виведено цитологічні нормати-
ви зазначених типів гінгіваль-
ного епітелію, що дає мож-
ливість використовувати отри-
мані результати для оцінки їх
змін у хворих на хронічний ка-
таральний гінгівіт. При цьому
з’ясувалося, що найбільш ін-
формативним показником змін
є не зміна вмісту епітеліоцитів
різного ступеня диференцію-
вання, а, в першу чергу, зру-
шення величин коефіцієнтів їх
варіації (більше ніж у 2–3 ра-

Таблиця 2
Цитологічні показники гінгівального епітелію в обстежених дітей,

хворих на хронічний катаральний гінгівіт, %, M±m

  

Досліджувана

Епітеліоцити проміжні Епітеліоцити поверхневі ПЯЛ

Інші
    

група дітей клітини
ПРЕК-1 ПРЕК-2 ПОЕК

Кількість патологіч. Кількість Ступінь

крові
змінених клітин, %  хворих,  інфільт-

 % рації,
Каріопікноз  Каріорексис бали

Діти з хронічним 18,85±1,24 44,9±1,5 36,15±1,89 3,1 21,7 25 3  Пооди-
катаральним 50 2 нокі
гінгівітом, n = 50 15 1 екзем-

10 0 пляри
Діти з інтактними 19,30±1,08 48,20±0,84 32,50±0,85 4,6 1,3 100 0 Пооди-
тканинами нокі
пародонта, екзем-
n = 25 пляри

Примітка. 0 балів — поодинокі екземпляри.
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зи). Відповідно до існуючих
уявлень коефіцієнт варіації, що
відбиває ступінь розкиду інди-
відуальних показників, є най-
важливішим функціональним
критерієм стабільності клітин-
них популяцій [4].

Таким чином, збільшення
варіабельності індивідуальних
показників епітеліоцитів у ді-
тей, хворих на хронічний ката-
ральний гінгівіт, дає підстави
стверджувати про зниження
морфофункціональної стабіль-
ності різних шарів епітеліаль-
ної тканини, що виконують
специфічні функції: герміна-
тивну — ПРЕК-І і захисну —
ПРЕК-2 і ПОЕК.

Заслуговують на увагу і змі-
ни показника деструкції епі-
теліальних клітин, що свідчать
про наростання альтеративно-
го компонента запальної реак-
ції в СОПР. Наші спостере-
ження показали, що некроз епі-
теліоцитів виявляється шля-
хом каріопікнозу, каріолізису
або каріорексису і завершуєть-
ся деструкцією клітини. Коли-
вання чисельності епітеліо-
цитів з пікнозом ядер порівня-
но з контрольною групою осіб
були неістотними. На проти-
вагу цьому, кількість епітелі-
альних клітин з каріолізисом і

каріорексисом зросла у 17
разів. Цей факт дозволяє за-
рахувати дану цитологічну оз-
наку до важливих критеріїв за-
пальної реакції.

Відповідно до існуючих по-
глядів, каріопікноз є тим про-
цесом, який завершує природ-
ну смерть клітини, що насту-
пила після закінчення усіх фаз
її життєвого циклу. Каріолізис
і каріорексис, навпаки, свідчать
про загибель клітини, що ви-
никає внаслідок дії екстремаль-
них факторів [4].

Вважаємо за необхідне на-
голосити, що зміни цитологіч-
них показників епітеліального
шару при хронічному катараль-
ному гінгівіті були прямо про-
порційні зрушенням кількості
ПЯЛ, що дає підстави вважа-
ти досліджені нами цитологічні
показники надійними критерія-
ми функціонального стану епі-
теліальної тканини і її реактив-
ності при патологічних проце-
сах у слизовій оболонці порож-
нини рота.

Висновки

Цитологічні дослідження
епітеліоцитів різного ступеня
диференціювання, проведені у
дітей із клінічно здоровими тка-
нинами пародонта, дозволили

нам визначити цитологічні нор-
мативи зазначених типів епіте-
лію слизової оболонки ясен, а
також використати отримані
результати для оцінки їх змін
у хворих на хронічний ката-
ральний гінгівіт.
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Вступ

За даними медичної стати-
стики, розповсюдженість ди-
тячого церебрального паралічу
(ДЦП) у світі становить близь-
ко 2–2,5 випадків на 1000 ди-
тячого населення [1]. З-поміж
127 000 дітей-інвалідів, зареє-

УДК 616.831-009.11-053.2:612.821.8

І. А. Колкер

РОЛЬ СЕНСОРНОЇ ДЕПРИВАЦІЇ
У КОГНІТИВНОМУ РОЗВИТКУ ДІТЕЙ, ХВОРИХ

НА ДИТЯЧИЙ ЦЕРЕБРАЛЬНИЙ ПАРАЛІЧ
Одеський обласний благодійний фонд реабілітації дітей-інвалідів «Майбутнє»

строваних в Україні, 27 000 —
діти з ДЦП.

Згідно з визначенням, термі-
ном «церебральні паралічі»
об’єднують синдроми, які ви-
никли внаслідок ушкодження
мозку на ранніх етапах онтоге-
незу. При цьому, в сучасних

дослідженнях переконливо по-
казано, що разом з порушення-
ми моторної сфери одночасно
страждають всі етапи розвитку
сенсорних функцій [2]. Так,
дані літератури свідчать про
переважне ушкодження зоро-
вих шляхів у дітей з ДЦП [3 та
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ін.], що пов’язано з їх структур-
ною незавершеністю на момент
народження дитини. Поряд з
порушеннями зорових функцій
у 4–25 % дітей з ДЦП виявля-
ються також розлади слухової
функції [4].

В свою чергу, за результа-
тами нейропсихологічних до-
сліджень [5], у дітей, хворих на
ДЦП, сенсорна депривація при
супровідних розладах зору та
слуху часто зумовлює психо-
генне патологічне формування
особистості за дефіцитним ти-
пом. Деякі автори також під-
креслюють безсумнівну роль
сенсорних порушень у гальму-
ванні розумового та емоційно-
го розвитку дитини з ДЦП [6; 7].

Вищевикладене зумовлює
актуальність проведення по-
глиблених досліджень на най-
сучаснішому науковому рівні,
однак, судячи за відсутністю від-
повідних публікацій, у вітчиз-
няній науці не приділяється дос-
татньо уваги розв’язанню цієї
проблеми.

Метою даного дослідження
було вивчення та об’єктивна
оцінка впливу сенсорних (зо-
рових і слухових) порушень у
дітей зі спастичними формами
ДЦП на становлення когнітив-
них функцій за допомогою
комплексного клініко-нейро-
фізіологічного дослідження.

Матеріали та методи
дослідження

Проведено комплексне ней-
рофізіологічне обстеження 126
дітей та підлітків віком від 1 до
14 років, хворих на спастичні
форми ДЦП: подвійну геміпле-
гію (43), спастичну диплегію
(45), лівобічну (12) та право-
бічну (26) геміплегію — за допо-
могою мультимодальних ви-
кликаних потенціалів (ВП) моз-
ку — зорових на світловий спа-
лах і шаховий патерн (ЗВПв та
ЗВПп відповідно), акустичних
стовбурових (АСВП), акустич-
них кіркових (ДСВП) та когні-
тивних (КВП).

Дослідження ВП різних мо-
дальностей проведено за до-
помогою комп’ютерного апа-

ратного комплексу для елект-
ронейроміографії і ВП мозку
«Нейро-МВП» (Росія) за за-
гальноприйнятими методика-
ми, з додержанням міжнарод-
них рекомендацій щодо вико-
ристання цих методів у клі-
нічній практиці [2]. Статистич-
ному та кореляційному аналі-
зам піддавалися значення аб-
солютних латентностей ос-
новних кіркових піків — Р2
(ЗВП), Р2 (ДСВП), Р3 (КВП)
та міжпікового інтервалу I–V
(АСВП).

Проведено також аналіз клі-
нічної оцінки рухового та когні-
тивного статусу дітей. Так, згід-
но з клінічною оцінкою мотор-
ного дефіциту, дітей було роз-
поділено на 4 підгрупи: 1-й сту-
пінь моторного дефіциту ха-
рактеризувався легким обме-
женням активних і пасивних
рухів, при цьому діти з цієї
підгрупи мали змогу само-
стійно пересуватися на великі
відстані; діти з 2-м ступенем
моторного дефіциту могли по-
долати самостійно кілька мет-
рів, але досить впевнено пере-
сувалися на більші відстані на
милицях або зі сторонньою
допомогою за одну руку, позу
стоячи та сидячи вони підтри-
мували самостійно; діти з 3-м
ступенем моторного дефіциту
самостійно не пересувалися,
зі сторонньою допомогою пе-
ресувалися дуже невпевнено,
лише при підтримці за обидві
руки або тулуб, позу стоячи та
сидячи утримували лише за
умов сторонньої допомоги. Ді-
ти з 4-м ступенем моторного де-
фіциту не пересувалися, не си-
діли, не стояли, голову тримали
невпевнено, мали найбільше
обмеження пасивних рухів.

Клінічна оцінка когнітивного
дефіциту за балами дозволила
виділити також 4 підгрупи: 0
балів — когнітивний  розвиток у
межах норми; 1 бал — легкий
когнітивний  дефіцит (легка ЗПР
або РВ); 2 бали — помірний ког-
нітивний  дефіцит (помірна ЗПР
або РВ); 3 бали — виражений
когнітивний  дефіцит (виражена
ЗПР або глибока РВ).

Порушення сенсорних функ-
цій також оцінювалося бала-
ми: 0 балів — функція збере-
жена, 1 бал — легке порушен-
ня функції, 2 бали — помірне
порушення; 3 бали — вираже-
не порушення.

Результати дослідження
та їх обговорення

Під час дослідження ЗВПп
і ЗВПв у 84,1 % випадків (на
7,1 % частіше, ніж при клінічно-
му обстеженні) було виявлено
ті чи інші порушення парамет-
рів ЗВП. Найчастіше (56,2 %)
відзначалося збільшення ла-
тентності кіркових піків ЗВП і
зниження їх амплітуди. Пору-
шення АСВП та ДСВП, які
свідчили про патологічні зміни
на різних рівнях слухового
аналізатора, виявлено у 80
(63,5 %) дітей, причому 58,7 %
не скаржилися на порушення
слуху.

Дослідження когнітивних
ВП, які визначали здатність до
простих звукових диференцію-
вань, виявили порушення у
42,4 % дітей, а 59,5 % із всіх
обстежених дітей із ДЦП мали
збережений інтелект.

Проведений нами аналіз
клінічних взаємозв’язків рухо-
вих, зорових, слухових та ког-
нітивних порушень (рис. 1)
дозволив виявити значущу
(r>0,40) кореляцію між ступе-
нем рухових і когнітивних по-
рушень (r=0,49). В свою чергу,
вираженість когнітивного дефі-
циту корелювала зі ступенем
зорових порушень (r=0,48).

Оцінка ступеня когнітивних
порушень у дітей з тим самим
рівнем рухових порушень вияви-
ла статистично вірогідні (Р<0,05
і Р<0,001) відмінності в підгрупах
залежно від наявності або від-
сутності супровідного сенсорно-
го дефекту (таблиця).

За даними таблиці, ступінь
когнітивних порушень мав ви-
ражену пряму залежність від
ступеня рухових порушень як
у разі відсутності супровідної
патології з боку сенсорних си-
стем, так і при вираженій пато-
логії (в обох групах r>0,90). У



# 6 (86) 2004 53

дітей, які мали однаковий сту-
пінь рухових порушень, за умо-
ви відсутності супровідних
сенсорних порушень, ступінь
когнітивного дефіциту був знач-
но нижчим, ніж у дітей, які
мали виражені сенсорні пору-
шення, що доводить особливу
роль аферентації у станов-
ленні когнітивної сфери дити-
ни, хворої на ДЦП.

З даними, наведеними ви-
ще, збігаються також резуль-
тати кореляційного аналізу па-
раметрів ВП різних модально-
стей, який дозволив виявити
наявність прямої залежності
латентностей ЗВП та КВП у
дітей з геміплегіями (рис. 2, в
і г), тобто при погіршанні про-
ведення зорової аферентації у
дітей даних груп відзначаєть-
ся також ослаблення когнітив-
них функцій. При цьому коефі-
цієнт кореляції r для лівобіч-
ної геміплегії становив 0,41 для
ЗВП на світловий спалах і 0,72
— на шаховий патерн, а для
дітей з правобічною геміпле-
гією r=0,89 для ЗВПп. Отже,
когнітивні порушення найбіль-
ше корелювали з порушення-
ми предметного зору. Відсут-
ність такої кореляції у дітей з
подвійною геміплегією та спа-
стичною диплегією (рис. 2, а і
б), на наш погляд, може пояс-
нюватися більш складним па-
тофізіологічним механізмом
формування когнітивних пору-
шень, за якого відбувається
ураження не тільки кори, а й

підкіркових структур. Це при-
пущення потребує подальших
досліджень.

Таким чином, результати
проведених досліджень збіга-
ються з існуючою в літературі
точкою зору щодо вагомої ро-
лі сенсорної депривації у фор-
муванні когнітивного дефіциту
у дитини з ДЦП [6; 7]. При цьо-
му нейрофізіологічні дослід-
ження дозволяють об’єктивно
оцінити ступінь зорових, слу-
хових і когнітивних порушень,
у тому числі у неконтактних хво-
рих.

Наведені факти, на нашу
думку, мають велике клінічне
значення і можуть сприяти під-
вищенню ефективності від-
новного лікування хворих на
ДЦП шляхом розробки дифе-
ренційованого підходу до при-
значення лікувально-реабілі-

таційних комплексів, які вклю-
чали б полісенсорні впливи.

Нейрофізіологічні дослід-
ження мультимодальних ВП, у
свою чергу, допоможуть ви-
явити збережені сенсорні кана-
ли, завдяки чому буде можли-
вою більш ефективна корекція
аферентації до мозку, що за-
побігатиме розвитку вторин-
них церебральних порушень,
зумовлених сенсорною депри-
вацією, та сприятиме більш
ефективному розвитку когні-
тивної сфери дитини, хворої
на ДЦП.
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Таблиця
Результати клінічної оцінки порушень

     
Ступінь

   Ступінь когнітивних порушень

Р

   
 рухових  

 порушень
Без виражених З вираженими
супровідних  супровідними
порушень порушеннями

4 (виражений) 0,39±0,01 3,00±0,00 <0,001

3 (середній) 0,36±0,15 1,38±0,37 <0,05

2 (помірний) 0,33±0,01 1,23±0,28 <0,001

1 (легкий) 0,25±0,07 0,61±0,24 <0,05

r 0,96 0,93

Примітка.  r — коефіцієнт кореляції ознак; Р — вірогідність різниці (фак-
тичні значення).
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За результатами досліджень
останніх років, найбільш час-
тою причиною невиношування
вагітності є ті чи інші дефекти
гемостазу.

Серед причин невиношу-
вання, пов’язаних з набутими
формами порушень гемоста-
зу, досить добре вивченою, за-
гальновизнаною причиною па-
тології судин плацентарного
комплексу є антифосфоліпід-
ний синдром (АФС) [1; 5].

Цей синдром характери-
зується низкою патологічних
проявів: виявленням вовчако-
вого антикоагулянта та/або
антикардіоліпідних антитіл,
наявністю у молодому віці (до
45 років) венозних або артері-
альних тромбозів, зокрема, ін-
фарктів, інсультів, скоромину-
щих порушень мозкового кро-
вообігу, тромбоемболії легене-
вої артерії, тромбозів судин сіт-
ківки; тромбоцитопенії, яка
може проявлятися клінічно
або бути безсимптомною; на-
явністю в анамнезі жінки трьох
або більше втрат вагітності
терміном до 10 тиж або одної
чи більше антенатальної заги-
белі генетично повноцінних
плодів [2; 7].
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В. І. Лінніков

ТРОМБОФІЛІЯ ПРИ АНТИФОСФОЛІПІДНОМУ
СИНДРОМІ — ЕТІОПАТОГЕНЕТИЧНИЙ ФАКТОР

СИНДРОМУ ВТРАТИ ПЛОДА
Одеський державний медичний університет

Найбільш небезпечним про-
явом АФС є катастрофічний
антифосфоліпідний синдром
(КАФС), у клінічній картині яко-
го переважають гострий респі-
раторний дистрес-синдром,
порушення мозкового та/або
коронарного кровообігу, сту-
пор, дезорієнтація, можливий
розвиток печінкової та наднир-
ковозалозної недостатності,
тромбози великих магістраль-
них судин. Без своєчасно про-
веденого лікування смертність
досягає 80 %. У структурі при-
чин звичних втрат плода АФС
становить 35–40 % [3].

Висока частота та доміную-
че положення АФС при цирку-
ляції АФА в структурі тромбо-
тичних ускладнень стала го-
ловною підставою для більш
докладного вивчення патогене-
зу тромбофілії у хворих з АФС.

Антифосфоліпідні антитіла
(АФА) можуть персистувати
роками. За відсутності допов-
нюючих традиційних факторів
ризику, як-от: вагітність, три-
вала мобілізація, злоякісні но-
воутворення та ін. — гострий
тромбоз також може розвину-
тися, але при цьому не вдаєть-
ся виявити тригерний меха-

нізм. Втім, сьогодні зв’язок
АФС і тромбозів не викликає
сумніву [4].

За наявності АФА порушу-
ється гемостатичний баланс в
організмі між факторами згор-
тання крові, фібринолітичною
системою, тромбоцитами та ен-
дотелієм. Суттєво знижується
природний антиагрегантний та
антикоагулянтний потенціал
організму, що створює умови
для розвитку венозних та/або
артеріальних тромбозів [5].

Існує кілька способів ліку-
вання АФС, спрямованих на
пригнічення продукції автоан-
титіл (стероїдна терапія, іму-
ноглобулін), а також корекції
гемостазіологічних порушень:
антиагреганти, антикоагулянти
прямої дії (гепарини). Однак ця
терапія не завжди достатньо
ефективна, її можна застосо-
вувати не в усіх хворих через
виникнення побічних реакцій,
особливо у жінок з екстрагені-
тальною патологією (гастрит,
виразкові хвороби, полівалент-
на алергія).

Наявність персистуючої ві-
русної інфекції (простого герпе-
су, цитомегаловірусу), а також
бактеріально-вірусної асоціації
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обмежує застосування імуно-
депресантів під час вагітності
у зв’язку з можливістю розвит-
ку хоріоамніоніту з подальшим
інфікуванням плода [6; 7].

Мета нашого дослідження
— оцінка ролі антифосфолі-
підного синдрому у виникненні
проявів тромбофілії; розробка
концепції ролі тромбофілії у
генезі синдрому втрати плода
та патогенетично обгрунтова-
ної профілактики синдрому
втрати плода і принципів без-
печного, ефективного застосу-
вання антикоагулянтів.

Матеріали та методи
дослідження

Для досягнення цієї мети
було обстежено 82 пацієнтки
з синдромом втрати плода у
віці від 22 до 40 років. Серед-
ній вік обстежених становив
(28±0,3) року, (Р>0,005). За
даними анамнезу, 35 % жінок
мали ранні репродуктивні втра-
ти і 65 % — пізні репродуктивні
втрати, включаючи антенаталь-
ну загибель плода, пізні викид-
ні, мертвонародження, неона-
тальну смерть як ускладнення
передчасних пологів.

До контрольної групи обсте-
жених увійшли 22 вагітні з фі-
зіологічним перебігом вагіт-
ності. Клінічне обстеження вклю-
чало дані анамнезу, лабора-
торних та інструментальних
досліджень. Усім вагітним для
оцінки розвитку плода прово-
дилися у динаміці УЗД, КТГ,
допплерометричне досліджен-
ня матково-плацентарного та
плодового кровотоку. Інші при-
чини невиношування вагітності
виявляли за допомогою гормо-
нальних, генетичних дослі-
джень, гістеросальпінгографії,
яка проводилася за показан-
нями.

Лабораторна діагностика АФС
здійснювалася з метою вияв-
лення вовчакового антикоагу-
лянта (з використанням часу
розчиненої отрути гадюки Рас-
села з підтверджуючими про-
бами), а також АФА ELISA —
методом для кількісного вимі-
рювання кардіоліпідних ан-

титіл. Результати тесту вира-
жали в одиницях GPL. Загаль-
ноприйняті результати аналі-
зів оцінювались як високопо-
зитивні (більше 80 GPL), се-
редньопозитивні (20–80 GPL) і
низькопозитивні (менше
20 GPL). Результати менше
10 GPL вважали за негативні.

Гемостазіологічні досліджен-
ня включали вивчення агре-
гації тромбоцитів, визначення
рівня маркерів тромбофілії —
продукти деградації фібрин-
фібриногену (ПДФ), розчинні
комплекси мономерів фібрину
(РКМФ), а також молекуляр-
них комплексів тромбін-анти-
тромбін (ТАТ), фрагментів
F1+2 протромбіну.

У клінічну практику нами
впроваджено вивчення тром-
бофілії за алгоритмом обсте-
ження пацієнток із синдромом
втрати плода (рисунок).

Результати дослідження
та їх обговорення

У результаті проведених до-
сліджень у 54 (66,6 %) пацієн-
ток із синдромом втрати пло-
да була виявлена та чи інша
форма тромбофілії. При цьо-
му треба зазначити, що у 38
(45 %) пацієнток було виявле-
но АФС. Антифосфоліпідні ті-
ла до кардіоліпіну, а також по-
зитивні тести на вовчаковий
антикоагулянт було виявлено
у середньопозитивному титрі
до 40 GPL — у 20 (25 %) паці-

єнток; у 12 (15 %) пацієнток —
низькопозитивні титри до
20 GPL; високопозитивні —
більше 80 GPL — у 6 (8 %) паці-
єнток. У цих пацієнток відзна-
чався найбільш ускладнений
анамнез СВП: у 2 пацієнток —
пізні викидні на фоні тяжкої
преекламсії та передчасне від-
шарування нормально розта-
шованої плаценти у термінах
30–34 тиж; у 2 осіб — по 2 зав-
мерлі вагітності у І триместрі;
в 1 пацієнтки — 1 ранній вики-
день; 1 антенатальна заги-
бель плода в 34 тиж і відша-
рування плаценти; у 1 паці-
єнтки — 1 ранній викидень та
невдала спроба екстракорпо-
рального запліднення (ЕКЗ), а
при повторному вдалому ЕКЗ
при терміні гестації 15 тиж зав-
мирання одного плода з двійні.

При аналізі показників гемо-
стазіограм у пацієнток з СВП
і антифосфоліпідним синдро-
мом тромбофілічні прояви ви-
являлися підвищенням кон-
центрації фібриногену, що не
відповідало терміну гестації
(5,6±0,77 г/л); тромбоцитопенії
(170±28⋅109 л), агрегаційної ак-
тивності тромбоцитів при сти-
муляції аденозиндифосфатом
(АДФ) у концентрації 1⋅10-3 М і
суспензії колагену в концент-
рації 0,004 мг/мл. Визначилося
зниження концентрації природ-
них антикоагулянтів — АТІІІ
(72,1±4,3 %) й активності про-
теїну С (81,0±3,7 %). Індекс

Рисунок. Алгоритм обстеження вагітних із синдромом втрати плода
в анамнезі

Інші причини:
ендокринні розлади,
інфекції, анатомічні

порушення

Акушерський анамнез,
лабораторні дані,

дані об’єктивного обстеження

Діагноз: синдром втрати плода

Тромбофілія

Дослідження:
кількість тромбоцитів,
маркери тромбофілії;
визначення АФА,
ПЛР-діагностика
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тромбодинамічного потенціа-
лу (ІТП) тромбоеластографіч-
ного дослідження (ТЕГ) у вагіт-
них з АФС більш ніж удвічі ви-
щий за ІТП середнього показ-
ника у групі з фізіологічною ва-
гітністю: (25,6±3,1) ум. од. в
основній групі і (9,7±0,5) ум. од.
— у контрольній.

Цікаві результати були одер-
жані під час вивчення рівнів
маркерів тромбофілії у вагіт-
них з АФС. Рівень маркерів
підвищувався пропорційно рів-
ню титру кардіоліпідних ан-
титіл. При низькопозитивному
титрі — підвищення ПДФ ста-
новило (24,3±3,7) мг/л; РКМФ
— у 3–4 рази (14,1±1,8 мг%),
молекулярних маркерів ТАТ
— (10,3±1,1⋅106) г/л; F1+2 —
(1,1±0,2) нмоль/л.

При високопозитивному
титрі: ПДФ (38,7±3,6) мг/л;
РКМФ — (28,4±2,3) мг%, ТАТ
—  (18,7±2,4⋅106) г/л; F1+2 —
(2,3±0,7) нмоль/л.

Лікування тромбофілічного
стану має диференційований
характер залежно від наявності
дефекту гемостазу, втім, ба-
зисною була терапія протитром-
ботичними препаратами. Для
антикоагулянтної терапії нами
застосовувався низькомолеку-
лярний гепарин (НМГ) — фрак-
сипарин (Sanofi, Франція). Він
практично позбавлений бага-
тьох побічних ефектів простого
нефракціонованого гепарину,
таких як кровотеча, «рикошетні»
тромбози, остеопороз та ін. Фрак-
сипарин призначали 1 раз на
добу підшкірно дозою 0,3–1,0 мл
(150–250 ICU/кг) залежно від ви-
разності тромбофілії. Починаю-
чи з фертильного циклу, пацієнт-
ки одержували аспірин дозою
75–100 мг. Він є сильним індук-
тором інтерлейкіну-3 — активно-
го фактора росту трофобласта.
Крім цього, аспірин активізує
синтез ендотелієм судин про-
стацикліну — активного природ-
ного дезагреганта тромбоцитів.
Додаткова терапія включала
поліненасичені жирні кислоти
(Омега-3), вітаміни В6, В12, фо-
лієву кислоту дозою 4 мг на
добу.

При проявах ДВЗ-синдрому
в деяких випадках проводи-
лась інфузія кріоплазми. Ефек-
тивність тривалого застосу-
вання НМГ фраксипарину оці-
нювали на підставі як клініч-
них, так і лабораторних кри-
теріїв.

Клінічні критерії:
— відсутність проявів СВП;
— позитивна динаміка при

допплерометричному дослід-
женні;

— відсутність тромботичних
ускладнень;

— немає затримки розвит-
ку плода.

Лабораторні критерії:
— зниження рівнів маркерів

тромбофілії (ПДФ, ТАТ, F1+2);
— нормалізація функції тром-

боцитів.
Дози та терміни прийому пре-

паратів коригувалися залежно
від рівня маркерів тромбофілії,
агрегаційної активності тром-
боцитів.

Патогенетично обгрунтована
профілактика СВП, на нашу
думку, дозволила у 88 % па-
цієнток із тромбофілією пролон-
гувати вагітність і завершити її
пологами в термін. Якщо ж тера-
пія була розпочата пізно (12 %
пацієнток), то уникнути втрати
плода не вдалося.

Абдомінальне розродження
(кесарів розтин) за сукупністю
високого пренатального фак-
тора ризику (вузький таз, тазо-
ве передлежання, макросомія,
вік та ін.) відбулося у 24 % ва-
гітних при крововтраті у се-
редньому (620±70) мл.

Слід відмітити, що в жодному
разі не трапилося тяжкого гесто-
зу, фетоплацентарної недостат-
ності та передчасного відша-
рування нормально розташова-
ної плаценти. Крім того, не було
тромботичних і геморагічних
ускладнень. У післяпологовому,
післяопераційному періоді тера-
пія фраксипарином була понов-
лена через 6 год і тривала про-
тягом 7–10 днів із переходом на
непрямий антикоагулянт варфа-
рин у деяких тяжких випадках
(тромбоемболічні ускладнення в
анамнезі самих пацієнток або їх

родичів) під контролем тром-
бінового або протромбінового
часу.

Наводимо приклад.
Пацієнтка Н., 28 років, була на-

правлена з жіночої консультації
дільничним лікарем до 1-го поло-
гового будинку (клінічна база ка-
федри акушерства та гінекології
№ 1) з діагнозом — третя вагіт-
ність, 14 тиж. Двійня. Індукована
ЕКЗ. Ускладнений акушерсько-
гінекологічний анамнез. Загроза
переривання вагітності.

З анамнезу виявлено, що пер-
ша вагітність перебігала фізіоло-
гічно і закінчилася пологами в
термін (10 років тому, від першо-
го шлюбу). У повторному шлюбі
4 роки. Протягом першого року
шлюбу статеві зносини без контра-
цепції, але жадана вагітність не на-
ступала. За цей час відмічала по-
яву генітального герпесу з 1–2-ра-
зовими рецидивами, лікувалася
ацикловіром. Після інтенсивного
лікування вторинної неплідності
протягом 6 міс настала вагітність,
яка в терміні 10–11 тиж закінчила-
ся мимовільним викиднем. По-
вторні спроби завагітніти не дали
позитивного результату при кон-
сервативному лікуванні неплід-
ності. Невдачею закінчилася і пер-
ша спроба ЕКЗ. Через 6 міс ЕКЗ
проведено повторно, настала ва-
гітність двома ембріонами.

До терміну 12 тиж, на фоні прийо-
му дюфастону та ін’єкцій гонадо-
тропіну вагітність перебігала без
ускладнень. Протягом останніх
10 днів з’явилися ниючі болі внизу
живота, в попереку. Постільний
режим з гормональною та спазмо-
літичною терапією не покращив
стану вагітної, з’явилося кровома-
зання. В день госпіталізації в жіно-
чій консультації було проведено
УЗД, під час якого виявлено не-
значне відшарування низькорозта-
шованої плаценти одного плода.
Другий плід знаходився на дні
матки. Фетометричне вимірювання
плодів відповідало терміну ЕКЗ —
14,5 тиж. Серцебиття в обох пло-
дів було ритмічним.

Зважаючи на прояви СВП, під
час госпіталізації проведено ком-
плекс клініко-лабораторних до-
сліджень. Виявлено високі титри
кардіоліпідних антитіл IgG і IgM —
90 та 110 GPL відповідно. Пози-
тивними були тести на вовчаковий
антикоагулянт. Рівень АТ ІІІ, проте-
їну С у межах норми.
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Рівень маркерів тромбофілії
підвищений у 4–5 разів: ПДФ —
39,7 мг/л; РКМФ — 30,6 мг%.
Молекулярні маркери: ТАТ —
28,4⋅106 г/л; F1+2 — 4,2 нмоль/л.
Кількість тромбоцитів — 152 тис.
при значній їх агрегаційній актив-
ності.

Беручи до уваги наявність у
пацієнтки АФС з різким проявом
тромбофілії з маніфестацією СВП,
їй було призначено НМГ фракси-
парин дозою 0,6 мл 1 раз на добу
підшкірно, 100 мг аспікарду, віта-
міни В6, В12, поліненасичену жир-
ну кислоту (Омега-3). Наступного
дня вагітній проведено УЗД у ста-
ціонарних умовах. Виявлено від-
сутність серцебиття у плода, який
містився на дні матки, а також не-
значне крайове відшарування низь-
корозташованої плаценти першого
плода при 15-тижневій гестації.

Постало питання про можли-
вість пролонгування вагітності цьо-
го плода, зважаючи на високий
ризик розвитку ДВЗ-синдрому з
коагулопатією споживання при дов-
готривалому перебуванні мертвого
плода у матці.

Пацієнтка та її чоловік наполя-
гали на пролонгуванні вагітності.
Прийняте нами рішення пролонгу-
вання вагітності передбачало ди-
намічний нагляд за системою ге-
мостазу, регулярним поповненням
факторів згортання та фібринолізу
інфузією кріоплазми на фоні те-
рапії тромбофілії.

Вже на 10-й день терапії було
відзначено значне зниження рівня
маркерів тромбофілії та нормалі-
зації агрегативної активності тром-
боцитів. Кожні 2–3 тиж проводила-

ся інфузія 150–200 мл кріоплазми.
Така тактика дала можливість

розвиватися вагітності відповідно
терміну. У 38 тиж з’явилися озна-
ки гіпоксії плода, тому вагітна була
розроджена кесаревим розтином.

Вилучений доношений зрілий
хлопчик закричав зразу, оцінка за
шкалою Апгар 7–8 балів, маса
3200 г, ріст 49 см. Плацента при
огляді — без патологічних змін,
масою 550 г.

Загиблий плід та його плацен-
та з ознаками глибокого аутолізу
масою близько 200 г. Під час візу-
ального огляду та пальпації тіло
матки без патологічних змін. За-
гальна крововтрата — 600 мл. Че-
рез 6 год після операції було по-
новлено застосування фраксипа-
рину дозою 0,3 мг протягом 7 днів
з подальшим тривалим прийомом
аспікарду.

Висновки

Таким чином, можна з вели-
ким ступенем імовірності ствер-
джувати про домінуючу роль
тромбофілії при АФС в етіопа-
тогенезі прояву синдрому втра-
ти плода.

Високий титр антифосфо-
ліпідних антитіл підвищує рівень
маркерів тромбофілії, що збіль-
шує тромбофілічні ускладнен-
ня як до початку гестації, так і
протягом неї.

«Тромбофілічна» концепція
синдрому втрати плода потре-
бує зміни погляду на його
профілактику; патогенетично
обгрунтованою вважаємо ди-

ференційну терапію проти-
тромботичними препаратами
(доцільно НМГ), дезагреганта-
ми, антиоксидантами та віта-
мінами.

Вважаємо, що пацієнток із
синдромом втрати плода слід
піддавати скринінгу на анти-
фосфоліпідні антитіла та при-
ховану тромбофілію з метою
оптимізації проведення май-
бутньої вагітності.
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Рослинні препарати м-холі-
ноблокаторів належать до
екологічно безпечних лікарсь-
ких препаратів [1–3] з найви-
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щим ступенем біологічної ак-
тивності — блокуючою дією на
фармакологічні рецептори [4;
5]. Перешкодою для їх ефек-

тивного клінічного застосуван-
ня стали виявлені великі ко-
ливання індивідуальних доз (у
10 разів і більше) в різних лю-
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дей, що призводить до відсут-
ності знеболювального та спаз-
молітичного ефекту (у силь-
них інактиваторів) або частих
побічних ефектів (у слабких
інактиваторів) [6–11]. На жаль,
індивідуальну дозу холінобло-
каторів поки що можна вста-
новити лише емпіричним шля-
хом [6; 7].

Нами було вперше розроб-
лено метод визначення фено-
типів антитоксичної функції
печінки за допомогою пара-
метрів ацетилювання [12; 13],
яке є особливим метаболіч-
ним шляхом біотрансформації
ліків, безпосередньо пов’яза-
ним з генеруванням енергії в
мітохондріях гепатоцитів, що
визначається виключно гене-
тичним фактором — однією
парою автосомних генів із не-
повним домінуванням [14–18].
Ацетилювання є вузьким міс-
цем енергогенерації та інтег-
рації всіх видів обміну речовин
у клітинах (через ацетилкоен-
зим А), тому, як і очікувалося,
його параметри були дуже ста-
більними у кожного пацієнта.
Індивідуальні коливання сумар-
ної екскреції тестового пре-
парату ізоніазиду становили
лише 5–20 % [12]. Для по-
рівняння, проба Квіка — Пите-
ля з антипірином дає коливан-
ня у межах 200–300 % і більше
[19–23].

Встановлено, що процес
ацетилювання у різних паці-
єнтів має тримодальний ста-
тистичний розподіл з глибоки-
ми антимодами, що дає змогу
чітко розподіляти три фено-
типи антитоксичної функції пе-
чінки — слабкий, сильний та
найсильніший [12; 24]. Оскіль-
ки ацетилювання є лімітую-
чим ланцюгом усього енергоге-
нерування в організмі, то мова
може йти про фенотип печінки
як такий [12]. Наші спроби ви-
значати індивідуальну дозу
фармакопрепаратів за пара-
метрами ацетилювання були
вдалими [13], тому дана стат-
тя присвячена встановленню
взаємозв’язку фенотипів пе-
чінки з дозуванням та тера-

певтичною ефективністю рос-
линних м-холіноблокаторів.

Матеріали та методи
дослідження

Проводилося спостережен-
ня за 1368 хворими у віці 16–
72 роки (середній вік 46,8±1,4
року). З них: із хронічним холе-
циститом — 246 пацієнтів
(18,0 %), з дискінезією жовчно-
вивідних шляхів — 391 (28,6 %),
з жовчнокам’яною хворобою
— 34 (2,5 %), з хронічним пер-
систуючим гепатитом В — 5
(0,4 %), з хронічним гастритом,
тип B — 563 (41,2 %) і хроніч-
ним дуоденітом — 129 (9,4 %)
пацієнтів. Клініко-інструмен-
тальне та лабораторне дослі-
дження дозволило виявити
фазу загострення у 935 (68,3 %)
хворих, у 433 (31,7 %) паці-
єнтів — фазу неповної ремісії.
Хворих було поділено порівну
на основну групу (1) та групу
порівняння (2). Усі хворі мали
больовий синдром та отриму-
вали комплексне лікування.
Рослинні м-холіноблокатори
призначалися перорально як
спазмолітичні та знеболю-
вальні засоби після стандарти-
зації за вмістом атропіну та
інших тропанових алкалоїдів
(гіосціамін, скополамін, бела-
донін) за загальновідомим ме-
тодом [25] у перерахунку на
атропін. Усіх хворих було поді-
лено на 8 рівних підгруп — по
171 пацієнту в кожній (табл. 1).

У підгрупах А призначався
0,1%-й розчин атропіну суль-
фату в краплях, у підгрупах Б
— екстракт красавки густий у

вигляді порошку з крохмалем
(містив 1,5 % суми алкалоїдів),
у підгрупах В — настоянка кра-
савки (містила 0,025 % суми
алкалоїдів) у краплях, у підгру-
пах Г — порошок листя кра-
савки (містив 0,5 % суми алка-
лоїдів) з крохмалем. У 2-й гру-
пі ефективна доза м-холіно-
блокаторів добиралася емпі-
рично. Корекція середньої до-
зи наведених препаратів про-
водилася залежно від знебо-
лювального та спазмолітично-
го ефекту, побічних явищ. У
1-й групі препарати признача-
лися за індивідуальними доза-
ми залежно від фенотипу ан-
титоксичної функції печінки
хворих, що визначався за роз-
робленою нами методикою
[12]. Індивідуальну дозу препа-
ратів в 1-й групі розраховува-
ли множенням середньої дози
на коригувальний коефіцієнт,
який дорівнював сумарній екс-
креції незмінного тестового
препарату (ізоніазиду) у дано-
го пацієнта з сечею (мг), поді-
леній на введену дозу ізоніази-
ду.

Результати дослідження
та їх обговорення

Слабкий фенотип антиток-
сичної функції печінки в 1-й
групі виявлено у 185 (27,0 %)
пацієнтів, сильний — у 221
(32,3 %), надсильний — у 278
(40,6 %). Статистичний зв’язок
між середньою дозою алкалоїдів
та сумарною екскрецією тесто-
вого препарату (ізоніазиду) був
високим і наближався до функ-
ціонального (див. табл. 1).

Таблиця 1
Статистичний зв’язок між фенотипами печінки

та середньою дозою алкалоїдів у 1-й групі хворих, n=684

Показники Фенотипи печінки
Слабкий Сильний Надсильний

Сумарна екскреція 75,4±0,3* 85,1±0,2* 92,6±0,1*
ізоніазиду з сечою, %

Середня доза алкалоїдів, 0,213±0,120* 0,497±0,080 1,103±0,050*
мг (у перерахунку
на атропін)

Коефіцієнт кореляції 0,87±0,07* 0,83±0,06* 0,79±0,04*

Примітка. У табл. 1, 2: * — різниця між групами вірогідна, Р<0,05.
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Призначення хворим 1 А
підгрупи атропіну сульфату за
індивідуальною дозою приво-
дило до спазмолітичного та
знеболювального ефекту в усіх
хворих (табл. 2), за виключен-
ням одного, що мав гіпокіне-
тичний тип дискінезії жовчови-
відних шляхів. Побічні явища
(сухість у роті) були лише у 2
хворих 1 А підгрупи та зникли
після зменшення дози атропі-
ну сульфату. В підгрупі 2 А се-
редня доза атропіну сульфату
була ефективною лише у 47
хворих, а всім іншим пацієн-
там дозу було скориговано.
При цьому у 46 осіб було від-
мічено побічні явища: сухість
у роті, серцебиття, порушення
зору (макропія), а у деяких —
пригнічення або збудження.
Після корекції дози побічні
ефекти залишились у 9 паці-
єнтів підгрупи 2 А.

При використанні екстракту
красавки (підгрупи 1 Б і 2 Б)
виявилося, що його ефек-
тивність була у 2–4 рази ниж-
чою по відношенню до вмісту
алкалоїдів (у перерахунку на
атропін), очевидно, за рахунок
руйнування алкалоїдів при ви-
готовленні екстракту. Краще
переносилася настоянка кра-
савки (підгрупи В), а найліпше

— лист красавки (підгрупи Г).
Різниця частоти побічних ефек-
тів між групами та підгрупами
вірогідна (Р<0,05). Важливо
також, що терапевтична ефек-
тивність настоянки красавки
була в 2–3 рази, а листя кра-
савки — в 10 разів вищою по-
рівняно з атропіну сульфатом
(див. табл. 2).

Пояснення різної ефектив-
ності може полягати в тому,
що частина алкалоїдів при сте-
рилізації атропіну сульфату та
випаровуванні екстракту кра-
савки може руйнуватися [26;
27]. Вірогідно також, що аналі-
тична реакція на атропін [25]
не здатна відрізняти зруйно-
вані форми алкалоїдів від ак-
тивних. Комплексні рослинні
препарати (екстракт і настоян-
ка красавки) містять декілька
алкалоїдів, дія яких може вза-
ємно підсилюватися [28; 29].
Поліморфізм рослинних пре-
паратів є перевагою і відпові-
дає поліморфізму людської
популяції. Наприклад, актив-
ність псевдохолінестерази —
головного фермента інактивації
атропіну в плазмі крові у різних
пацієнтів — відрізняється в 3–5
разів [30]. Дія алкалоїдів також
може підсилюватись іншими рос-
линними речовинами [28; 29].

На відміну від галенових і
новогаленових препаратів, на-
тивний рослинний препарат
(лист красавки) зберігає весь
складний надмолекулярний
комплекс речовин. Велике зна-
чення має клітинна стінка, яка
забезпечує ефект мікрокапсу-
ли [5]. Зменшується руйнуван-
ня алкалоїдів соляною кисло-
тою шлунка та ферментами
кишок (пресистемний мета-
болізм), а дія алкалоїдів про-
лонгується. Внутрішньоклітин-
ні мембрани зменшують яви-
ща фізико-хімічної несуміс-
ності (відмежовують речовини
різних хімічних груп) і сприя-
ють збереженню нативних форм
алкалоїдів, зокрема оптичних
ізомерів (ефект ліпосоми). Ли-
ше збереження оптично актив-
них ізомерів алкалоїдів (гіос-
ціаміну замість атропіну) дає
змогу підвищити терапевтичну
ефективність м-холіноблока-
торів в 2–3 рази [27; 31]. При
використанні галенових пре-
паратів можлива фізико-хіміч-
на та хімічна взаємодія між ре-
човинами рослин, що призво-
дить до зниження терапевтич-
ного ефекту [32; 33].

Таким чином, з точки зору
фармакології, рослинна кліти-
на — це складний надмолеку-

Таблиця 2
Дозування та частота клінічних ефектів препаратів красавки

Препарат
Група

Дозування препарату Частота ефектів

хворих    
Вид дози

Доза алкалоїдів Знеболювальний Побічні
у перерахунку

Абс. % Абс. %на атропін, мг
Атропіну сульфат, 1А Індивідуальна 0,1–0,8 170 99,4 2 1,2
0,1%-й розчин 2А Середня 0,4 47 27,5* 46* 26,9*

Скоригована 0,2 46 26,9 4 8,7
0,6 78 45,6 5 6,4

Екстракт красавки 1Б Індивідуальна 0,5–1,7 169 98,8 3 4,9
густий 2Б Середня 0,9 48 28,1* 47* 27,5*

Скоригована 0,6 47 27,5 3 7,0
1,4 76 44,4 4 5,3

Настоянка красавки 1В Індивідуальна 0,04–0,25 170 99,4 2 1,2
2В Середня 0,1 66 38,6* 43* 25,1*

Скоригована 0,07 43 25,1 3 4,9
0,2 61 35,7 3 4,9

Лист красавки 1Г Індивідуальна 0,01–0,08 169 98,8 1 0,6
2Г Середня 0,05 69 40,4* 42* 24,6*

Скоригована 0,03 42 24,6 1 2,4
0,06 60 35,1 2 3,3
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лярний комплекс з ультра-
структурою багатошарової та
багатокомпонентної мікрокап-
сули, яка забезпечує оптималь-
ну фармакодинаміку та фар-
макокінетику. Наведені в цій
статті порівняльні дані про дію
препаратів з однієї рослини,
що відрізнялися лише за сту-
пенем їх очищення, повністю
суперечать принципові «квінт-
есенції» Клавдія Галена. На-
впаки, вони підтверджують мак-
симальну терапевтичну ефек-
тивність неочищеного, натив-
ного препарату (лист красав-
ки), яка втричі перевищувала
активність кращого галеново-
го препарату (настоянка кра-
савки) та в 10 разів — моно-
компонентного препарату (ат-
ропіну сульфату). Нативні пре-
парати зараховуємо до пре-
паратів з найвищим ступенем
екологічної безпеки [1–3], в
яких зберігається найменша не-
подільна одиниця живого —
клітина, що й забезпечує мак-
симальне біологічне збережен-
ня діючих речовин.

Визначення фенотипу анти-
токсичної функції печінки та
розрахунок індивідуальної
дози м-холіноблокаторів доз-
волили додатково у 60–73 %
хворих досягти оптимального
терапевтичного ефекту та змен-
шити побічні явища в 17–45
разів порівняно з емпіричним
добором дози. Встановлено,
що у більшості хворих (99 %)
коефіцієнт індивідуальної до-
зи рослинних м-холіноблока-
торів дорівнював сумарній екс-
креції ізоніазиду з сечею, по-
діленій на його дозу.

Висновки

1. Рослинні препарати м-хо-
ліноблокаторів за частотою
побічних ефектів утворюють
такий зростаючий ряд: лист
красавки, настоянка красавки,
атропіну сульфат, екстракт
красавки густий.

2. Препаратом вибору слід
вважати лист красавки, який у
10 разів ефективніший за атро-
піну сульфат завдяки кращому
збереженню діючих речовин та

оптимальній фармакодинаміці.
3. Визначення фенотипу

печінки та розрахунок індиві-
дуальних доз дозволили змен-
шити побічні ефекти від рос-
линних м-холіноблокаторів у
17–45 разів порівняно з емпі-
ричним добором дози.

4. Індивідуальні дози м-хо-
ліноблокаторів були прямо
пропорційні головному пара-
метру антитоксичної функції
печінки (сумарній екскреції ізо-
ніазиду з сечею) та відрізня-
лися у пацієнтів з різними фе-
нотипами печінки в 2–12 разів.
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Вступ

Вибір антиаритмічних пре-
паратів при постійній фібри-
ляції передсердь (ФП) є акту-
альним. Останнім часом у те-
рапії ФП все частіше викорис-
товують комбінацію препа-
ратів, що дозволяє ефективно
контролювати частоту серце-
вих скорочень (ЧСС) з підви-
щенням толерантності до на-
вантаження і якості життя (ЯЖ)
пацієнтів, подовжувати їх жит-
тя, запобігати ускладненням
та знижувати захворюваність і
смертність [2; 3].

Робота виконана у рамках
НДР «Функціональні проби та
інтерпретація досліджень варіа-
бельності серцевого ритму»
МОН України, номер держреє-
страції 010U003327.

Схеми комбінованої терапії
постійної ФП вважаються най-
більш доцільними [1; 2; 5]. Ви-
користання бета-адренобло-
каторів (метопрололу і карве-
дилолу) у контрольованих ран-
домізованих дослідженнях па-
цієнтів із хронічною серцевою
недостатністю (ХСН) при до-
повненні до стандартної тера-
пії дигоксином, діуретиками та
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інгібіторами АПФ на фоні си-
нусового ритму і ФП показало
їх ефективність у покращанні
клініко-гемодинамічних показ-
ників, але менш значущу у
групі пацієнтів з ФП [5; 6]. При
цьому автори не вказують на
форму ФП. Відомі джерела [7;
8], в яких обговорюється можли-
вість використання комбінації
аміодарону і карведилолу у па-
цієнтів із ХСН на фоні синусо-
вого ритму з високим ризиком
розвитку раптової смерті.

Нами не виявлено робіт, в
яких проводилося б дослід-
ження комбінованої терапії
постійної ФП аміодароном і бета-
адреноблокаторами (метопро-
лол або карведилол).

Метою роботи є проведення
порівняльного аналізу ефек-
тивності комбінації аміодарону з
метопрололом й аміодарону з
карведилолом для подальшої
оптимізації терапії постійної ФП.

Матеріали та методи
дослідження

У стаціонарних умовах об-
стежено 26 пацієнтів (18 чо-
ловіків і 8 жінок) із постійною
ФП віком від 48 до 77 років

(55±9). «Аритмологічний»
анамнез пацієнтів становив від
0,4 до 15 років. Артеріальна
гіпертензія (АГ) м’якого, помір-
ного та тяжкого ступенів вияв-
лена у 4 пацієнтів, хронічну іше-
мічну хворобу серця (ХІХС)
безбольової форми діагносто-
вано у 4 пацієнтів, поєднання
обох нозологій — у 18. У всіх
обстежених діагностовано ХСН
I–III ФК за класифікацією Нью-
Йоркської Асоціації серця
(NYHA). Діагноз ХІХС верифі-
ковано за допомогою клініко-
лабораторних методів, що вклю-
чали: ліпідний спектр, дані
електрокардіограми (ЕКГ), на-
вантажувальних тестів — ве-
лоергометрії (ВЕМ) і холтер-
радіомоніторингу ЕКГ. Клініко-
лаборатоні методи для верифі-
кації АГ включали: визначення
в крові рівня креатиніну, калію
і натрію, контроль артеріально-
го тиску (АТ) на обох плечових
артеріях, дані ЕКГ і ехокардіо-
графії (ЕхоКГ), огляд окуліста
(наявність змін на очному дні).

До початку обстеження па-
цієнти протягом 24 год не вжи-
вали кави, алкоголю і медич-
них препаратів.
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Оцінка ЯЖ в балах прово-
дилася за шкалою Ferrans &
Power (інститут MAPI), вимірю-
вання систолічного (САТ, мм
рт. ст.) і діастолічного артері-
ального тиску (ДАТ, мм рт. ст.)
— за методом Короткова, реє-
страція показників варіабель-
ності серцевого ритму (ВСР):
ЧСС, абсолютне значення за-
гальної потужності (ТР, мс2) у
кліностазі й активному орто-
стазі. Реєстрацію ЕКГ викону-
вали в 12 стандартних відве-
деннях.

Ехокардіографічне дослід-
ження проводили сканером
“SIM 5000 plus” (Italia) з визна-
ченням стандартних кардіо-
метричних параметрів: кінце-
во-діастолічний розмір (КДР,
мм) лівого шлуночка (ЛШ),
кінцево-систолічний розмір
(КСР, мм) ЛШ, товщину зад-
ньої стінки (ТЗС) ЛШ у діасто-
лу і систолу, товщину між-
шлуночкової перегородки (МШП)
у діастолу і систолу, діаметр
лівого передсердя (ЛП) і фрак-
цію викиду (ФВ, %).

Спектральний аналіз ВСР
проводили на комп’ютерному
електрокардіографі “CardioLab
2000”. Аналізували середні 5 хв
7-хвилинного запису ЕКГ у
II стандартному відведенні.

Дані ЕхоКГ ЯЖ оцінювали
до і через місяць терапії, по-
казники ЧСС, САТ, ДАТ і ТР
спектра ВСР — до терапії, на
висоті гострої фармакологічної
проби (ГФП) з аміодароном
(через 2 год після прийому пре-
парату) і через місяць терапії.

Пацієнти отримували ба-
зисну терапію, що включала:
аміодарон за схемою (600–800 мг
/добу з наступним зниженням
дози), еналаприлу малеат (5–
10 мг/добу з подальшим тит-
руванням дози), антитромбо-
тичні препарати (варфарин,
фенілін (за схемою) або аце-
тилсаліцилова кислота (100 мг
/добу)), за показаннями: фуро-
семід (40–80 мг/добу) або
гідрохлортіазид (12,5–25 мг/до-
бу), нітрати (ізосорбідадиніт-
рат 10–20 мг/добу). Методом
рандомізації було виділено 2

групи пацієнтів: група А+М (12
осіб), які отримували до основ-
ної терапії метопролол 12,5–
50 мг/добу, група А+К (14 осіб) —
карведилол 6,25–12,5 мг/добу.

Критеріями ефективності
терапії постійної ФП було під-
вищення ЯЖ кожного пацієн-
та, зменшення проявів клініч-
них синдромів, ефективний
контроль ЧСС і гемодинаміч-
них показників.

Статистичний аналіз прово-
дився за допомогою програм-
ного пакета Excel, Mathcad
2001 profession з використан-
ням параметричних (визначен-
ня середнього значення (М) та
його стандартного відхилення
(sd)) і непараметричних крите-
ріїв (критерій Вілкоксона (Т) і
Розенбаума) з оцінкою віро-
гідності (Р<0,05).

Результати дослідження
та їх обговорення

До терапії групи пацієнтів
за більшістю клінічних ознак
були рівнозначними, однак па-
цієнти групи А+К мали вищий
ступінь АГ, ФК ХСН і ЧСС
(табл. 1).

До початку терапії у групі
А+М ФК ХСН у середньому ста-
новив 2,6±0,8, а через 1 міс
терапії — 1,8±0,4; у групі А+К
— 2,9±0,3 і 1,7±0,3 відповідно.
Ступінь зниження був вищим у
групі А+К (Р<0,05).

Терапія ФП характеризува-
лася підвищенням ЯЖ паці-
єнтів, причому ступінь її під-
вищення був більшим у групі
А+К (126±9 проти 121±12 балів
у групі А+М; Р<0,05).

До терапії у кліностазі біль-
шою ЧСС була у групі А+К,
Р<0,05 (табл. 2). Ортостатич-
на проба супроводжувалася під-
вищенням ЧСС у середньому
на 9 % у кожній групі. Під час
проведення ГФП з аміодаро-
ном спостерігалася тенденція
до зниження ЧСС в обох гру-
пах (А+М на 12 %, А+К — на
9 %) і збереження її реакції на
ортостаз, але ступінь під-
вищення був більшим у групі
А+К. Після закінчення 1-го мі-
сяця терапії було досягнуто стій-

кого переходу від тахі- до еусис-
толічної форми ФП, що харак-
теризувалося вірогідним зни-
женням ЧСС в обох групах:
А+М на 27 % і більш значуще
її зниження у групі А+К — на 36 %
(Р<0,05). Реакція ЧСС на ор-
тостатичну пробу в обох групах
зберігалася, при цьому ступінь
її приросту становив по 10 %.
За результатами терапії віро-
гідної різниці між значеннями
ЧСС у групах не було.

До терапії у кліностазі САТ
і ДАТ у досліджуваних групах
суттєво не розрізнялися, реак-
ція на ортостаз була негатив-
ною та характеризувалася не-
вірогідним підвищенням САТ і
відсутністю реакції ДАТ. На
висоті ГФП вірогідних змін САТ
і ДАТ не відбувалося, а реак-
ція на ортостаз залишалася та-
кою, як і до проведення ГФП.
Через місяць терапії у групах
пацієнтів невірогідно стабілі-
зувалися САТ і ДАТ: на 10 і 13 %
у групі А+М і на 9 і 16 % у групі
А+К відповідно. Під час прове-
дення ортостатичної проби у
групах відзначалося підвищен-
ня показників ДАТ і зниження
САТ, але більше у групі А+К.
За результатами терапії від-
мінностей між групами щодо
САТ і ДАТ не було.

До початку терапії ТР спек-
тра ВСР у групі А+М була ви-
щою на 16 % (Р<0,05) порівня-
но з групою А+К. Ортостатич-
на проба супроводжувалася
невірогідним зниженням по-
казників ТР в обох групах і до-
рівнювала відповідно 23 і 8 %.
На висоті ГФП з аміодароном
відбулося підвищення ТР
спектра ВСР у групі А+М на 37 %
(Р<0,05), у групі А+К — на 39 %
(Р<0,05) зі збереженням ре-
акції на ортостаз, однак сту-
пінь зниження показників під-
вищився тільки у групі А+К (з
8 до 46 %). Терапія супровод-
жувалася подальшим підви-
щенням ТР спектра ВСР у по-
рівнюваних групах. Так, у групі
А+М підвищення ТР на 23 %
(Р<0,05) порівняно з початко-
вими даними, у групі А+К — на
35 % (Р<0,05), а ТР спектра
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ВСР у групах в ортостазі від-
повідала реакції ЧСС (Р<0,05).
При цьому ступінь зниження
підвищився в обох групах на 5
і 10 % відповідно. За підсумка-
ми ТР спектра ВСР була ви-
щою у групі А+М (як і до почат-
ку терапії), але ступінь підви-
щення був менший, ніж у групі
А+К.

Останнім часом у терапії пос-
тійної форми ФП для контро-
лю ЧСС все частіше викорис-
товується аміодарон, у якого
доведена здатність знижувати
смертність у пацієнтів з кар-
діальною патологією і який
включено у рекомендації Євро-
пейського товариства кардіо-
логів з лікування ХСН, профі-
лактики раптової смерті [2; 4].
Також доведено, що бета-ад-
реноблокатори як препарати
базисної терапії ХСН покращу-
ють її перебіг і показники ЯЖ,
знижують ризик смерті цих паці-
єнтів до 35 % [6; 9]. У дослі-
дженні СОМЕТ (2002) порівню-
валась ефективність мето-
прололу і карведилолу у терапії
ХСН та їх вплив на ЯЖ паці-
єнтів. Відмічено перевагу ос-
таннього завдяки його пози-
тивним кардіо-, гемодинаміч-
ному і антиремоделюючому
ефектам [9]. Однак дослі-
дження дії комбінації аміодаро-
ну з метопрололом і карведи-
лолом були проведені тільки у

Таблиця 2
Показники гемодинаміки і варіабельності серцевого ритму

у пацієнтів із постійною фібриляцією передсердь на етапах терапії, M±sd

Показники Етапи терапії
Групи пацієнтів

Група А+М Група А+К
Кліностаз Ортостаз Кліностаз Ортостаз

ЧСС, уд/хв До терапії 106±19 115±21 114±25** 124±25
ГФП 93±18 99±19 105±28 118±28

1 міс терапії 77±9* 86±9* 74±8* 83±8*
САТ, мм рт. ст. До терапії 141±20 141±24 145±14 148±14

ГФП 139±19 140±20 143±15 144±16
1 міс терапії 130±10 129,0±13,2 130±10 124±7**

ДАТ, мм рт. ст. До терапії 95±14 93±11 96±13 100±12
ГФП 92±10 91±10 92±10 93±8

1 міс терапії 83±5 84±7 80±6 85±5*,**
TP, мс2 До терапії 15969±10241** 12229±9598 13381±14689  12273±12683

ГФП 25236±22197* 20252±16273* 21784±25184* 11716±8171
1 міс терапії 20764±6892* 14881±6420 20521±13025* 16782±7905**

Примітка. * — Р<0,05 — у групах до початку та через 1 міс терапії; ** — Р<0,05 — між групами до початку та
через 1 міс терапії.

Таблиця 1
Клінічна характеристика груп пацієнтів

із постійною фібриляцією передсердь до терапії, M±sd, %

Показники Групи пацієнтів
А+М, n=12 А+К, n=14

Вік, роки 59±11 60±7
Стать 8 чол., 4 жін. 10 чол., 4 жін.
Тривалість ФП, років 5,4±5,0 4,6±4,0
Форма ФП, абс. (%)
еусистолічна 1 (8) -
тахісистолічна 11 (91) 14 (100)

Ступінь АГ, абс. (%)
м’який 1 (8) -
помірний 5 (42) 8 (57)*
тяжкий 3 (25) 5 (36)*
немає 3 (25) 1 (7)

ХІХС, абс. (%)
стенокардія
напруження, ФК

II 4 (33) 3 (21)
III 3 (25) 2 (14)

безбольова форма 4 (33) 6 (43)
ХСН, ФК, абс. (%)

I - 1 (7)
II 4 (33) 5 (36)
III 8 (67) 8 (57)

Стадія ХСН, абс. (%)
I 4 (33) 3 (21)
II A 8 (67) 11 (79)

ЯЖ, бали 110±11 111±12
АТ, мм рт. ст. 142±18/94±14 144±17/96±13
ЧСС, уд/хв 106±19 114±25*
ТЗС ЛШ в діастолу, мм 12,7±2,3 12,8±2,2
ТЗС ЛШ в систолу, мм 11,2±4,0 8,7±3,5
Розмір ЛП, мм 40,0±6,3 42,0±5,8
ФВ, % 50±12 52±12

Примітка. * Р<0,05 — розбіжність між групами.
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хворих із синусовим і не ви-
вчалися при постійній формі
ФП.

У нашому дослідженні від-
мічено позитивний вплив ком-
бінованої терапії аміодарону з
бета-адреноблокаторами у
пацієнтів із постійною ФП на
ЯЖ, ефективний контроль
ЧСС та інших клініко-гемоди-
намічних показників. При цьо-
му комбінація аміодарону з
карведилолом виявилася
більш ефективною як для кон-
тролю ЧСС і підвищення ЯЖ
пацієнтів, так і до зниження ФК
ХСН.

Висновки

1. Терапія постійної ФП, що
ускладнила ХІХС, АГ та ХСН,
комбінацією аміодарону і бета-
адреноблокаторами показала
їх позитивний вплив на ЯЖ
пацієнтів, ФК ХСН, контроль
ЧСС і стабілізацію АТ.

2. Комбінація аміодарону з
карведилолом у пацієнтів із
постійною ФП порівняно з ком-
бінацією з метопрололом спо-
нукала до більш вираженого
підвищення ЯЖ пацієнтів при
більшому за ступенем зни-
женні ЧСС і ФК ХСН.

3. Карведилол при постійній
ФП більшою мірою, ніж мето-
пролол, стабілізував реакцію
САТ і ДАТ, а також підвищив
ступінь реакції ТР спектра ВСР
на ортостаз.

4. Для контролю ЧСС при
постійній ФП слід віддавати
перевагу комбінації аміодаро-
ну з карведилолом, ніж з ме-
топрололом.

Отримані результати пока-
зують доцільність подальшого
вивчення комбінації аміодаро-
ну з карведилолом з метою
покращання якості життя паці-
єнтів й оптимізації терапії по-
стійної ФП.
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Жовчнокам ’яна хвороба
(ЖКХ) є одним з найбільш роз-
повсюджених захворювань га-
строентерологічного профілю.
Рівень захворюваності на ЖКХ
по Україні зріс за 5 років на
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33,0 % — з 64,6 у 1997 р. до
85,9 на 100 тис. дорослих та
підлітків у 2002 р. [1]. Щороку
з приводу ЖКХ у країнах СНД
виконується близько 100 тис.,
а у світі — більше 2,5 млн

хірургічних втручань і, ймовір-
но, у найближчі роки кількість
їх зросте у зв’язку із збільшен-
ням виявлення холелітіазу при
обстеженні [2]. Тим же часом,
досить часто після видалення
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жовчного міхура не розв’язу-
ється весь комплекс проблем,
викликаних розвитком і пере-
бігом ЖКХ. Складність реф-
лекторних взаємовідношень
між окремими органами шлун-
ково-кишкового тракту (ШКТ) і
через периферійний відділ ве-
гетативної нервової системи із
ЦНС зумовлює патофізіологіч-
ну різноманітність клінічних
проявів патологічних станів [3].
У силу спільності кровопоста-
чання, іннервації, топографіч-
ної близькості у патологічний
процес при ЖКХ утягуються
гепатобіліарна, гастродуоде-
нальна системи, підшлункова
залоза, кишечник, що усклад-
нює та погіршує перебіг основ-
ного захворювання [3–5; 7].

Питання клініко-функціо-
нальної діагностики і своєчас-
ної корекції функціональних
розладів ШКТ у хворих на ЖКХ,
які перенесли холецистекто-
мію, є ключовими в проблемі
своєчасної профілактики ре-
цидивів холелітіазу. Функціональ-
ні розлади органів ШКТ при
ЖКХ є прямим показанням
для застосування низькоінтен-
сивного гелій-неонового лазер-
ного випромінювання фізіо-
терапевтичної потужності.

Мета дослідження: вивчити
ефективність впливу лікува-
льного комплексу низькоінтен-
сивного гелій-неонового ла-
зерного випромінювання та
водолікування на функціональ-
ний стан органів езофагогаст-
родуоденальної системи у хво-
рих на ЖКХ, які перенесли хо-
лецистектомію.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 102 хворих на
ЖКХ, які перенесли холецист-
ектомію в різний термін до
лікування: до 1 року — 12 осіб,
до 5 років — 26, до 10 років —
26, до 20 років — 30, понад 20
років — 12. Більшість хворих
прооперовано методом від-
критої холецистектомії (тільки
троє з них — методом лапа-
роскопічної холецистектомії).
Вік хворих 21–72 роки, з них

жінок — 74 (72,5 %), чоловіків
— 28 (27,5 %).

Усім хворим було проведе-
но комплексне клініко-лабора-
торне та інструментальне до-
слідження, що включало уль-
тразвукову діагностику органів
черевної порожнини, езофаго-
гастродуоденофіброскопію.
Крім того, 70 хворим виконано
рН-метрію езофагогастродуо-
денальної зони, 68 пацієнтам
— дуоденокінезіографію. Сек-
реторну функцію шлунка ви-
вчали за результатами оцінки
кислотоутворювальної функції
тіла шлунка і кислотонейтралі-
зуючої активності антрального
відділу, злужнення дванад-
цятипалої кишки за допомогою
триоливного і портативного
рН-зондів — вітчизняного апа-
рата для внутрішньопорожнин-
ної рН-метрії стравоходу, шлун-
ка і дванадцятипалої кишки,
запропонованого проф. В. М.
Чернобровим [6]. Деяким паці-
єнтам рН шлунка визначали
під час езофагогастродуоде-
нофіброскопії.

У 68 хворих на ЖКХ, які пере-
несли холецистектомію, до-
сліджували моторну активність
дванадцятипалої кишки ба-
лонним методом. У роботі ви-
користано модифікований пле-
тизмограф “Fluoroscript forte”
(Німеччина). Після модерні-
зації приладу проведено мет-
рологічну атестацію його за
програмою, розробленою пред-
ставником Одеського центру
стандартизації і метрології
(атестат № 08-1). Досліджен-
ня функціонального стану —
рН-метрія та дуоденокінезіо-
графія — тривали відповідно
60 та 90 хв. Для описання ен-
доскопічних досліджень вико-
ристано стандартну терміно-
логію [9; 10].

Усі хворі отримували дієту
(стіл № 5), всередину — теп-
лу маломінералізовану міне-
ральну воду «Одеська» з 2-го
джерела санаторію ім. Горько-
го (сульфатна гідрокарбонат-
на хлоридна натрієва, рН 6,0;
мінералізація — 1,8–2,5 г/л) по
100,0 г за 40 хв до і 40 хв після

їди протягом 4 тиж. Низькоін-
тенсивне лазерне випроміню-
вання проводилося від оптич-
ного квантового генератора
АФЛ-1. Опромінювали реф-
лексогенні зони: параверте-
брально в ділянці Th YI –X і епі-
гастрії по 40 с на зону розфо-
кусованим пучком діаметром
10–12 см і акупунктурні точки
при ППЩ 2,5–3,5 мВт/см2 три-
валістю 2–3 хв на сеанс. Пер-
ші 5 сеансів проводили щод-
ня, далі — через день до 12
процедур на курс лікування.
Контрольна група складалася
із 24 здорових осіб, які прохо-
дили професійний відбір у ме-
дичній комісії моряків.

Результати дослідження об-
робляли математично метода-
ми варіаційної статистики із за-
стосуванням t-критерію Стью-
дента.

 Результати дослідження
та їх обговорення

У 61 (59,8 %) пацієнтів у пе-
ріоді між травленням виявле-
но активне кислотоутворення
(1,34±0,06 од. рН) тіла шлунка,
декомпенсацію кислотонейт-
ралізуючої функції антрально-
го відділу шлунка (рН його по-
чатково низький — 1,82±0,09
од. рН), у зв’язку з чим кислий
шлунковий вміст аритмічно
надходив у порожнину дванад-
цятипалої кишки, створюючи
там високу концентрацію іонів
водню; максимальний рівень
зниження рН-хвиль: (3,20±0,05)
од. рН у проксимальному від-
ділі і (2,50±0,02) од. рН — у дис-
тальному на досить тривалий
час. Закислення цибулини два-
надцятипалої кишки тривало
при рН<3,5 (7,27±0,83) хв, а
при рН<5,0 — (5,45±1,21) хв
(період спостереження 60 хв).

Після проведеної відновної
терапії із застосуванням низь-
коінтенсивного лазерного ви-
промінювання виявлено підви-
щення рН тіла й антрального
відділу шлунка до (1,48±0,05)
і (2,61±0,12) од. рН відповідно
(Р<0,001); зниження окислен-
ня цибулини дванадцятипалої
кишки до (3,20±0,18) од. рН у
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проксимальному відділі і до
(3,41±0,20) од. рН (Р<0,001) —
у дистальному. Тривалість оки-
слення цибулини дванадцяти-
палої кишки знизилася при
рН<3,5 і рН<5,0 до (1,75±0,28)
і (2,71±0,65) хв відповідно (пе-
ріод спостереження — 60 хв).
У дистальному відділі двана-
дцятипалої кишки також вияв-
лено вірогідні позитивні зміни
показників рН (табл. 1)

У другій групі пацієнтів (26
осіб) відзначено нижчий ступінь
окислення порожнини шлунка,
завдяки чому скорочувалася
тривалість і зменшувалася гли-
бина кислих рН-хвиль у два-
надцятипалій кишці (Р<0,05).
Спостерігалася тенденція до
зменшення кількості пацієнтів з
гіперацидними станами (30 осіб),
в анамнезі яких була виразкова
хвороба, причому ця закономір-
ність чіткіше простежувалася в
більш пізній термін після холе-
цистектомії. Таким чином, у хво-
рих, які перенесли холецистек-
томію, з одного боку, поліп-
шується відтік жовчі, що має ви-
соку рН, а це призводить до
збільшення частки лужного ком-
понента у захисті слизової обо-

лонки дванадцятипалої кишки, а
з другого — знижується «агре-
сивність» шлункового вмісту,
чим можна пояснити скорочення
кількості і частоти загострень
«кислотозалежних» захворю-
вань гастродуоденальної зони
порівняно з неоперованими хво-
рими [4; 10].

Дослідження моторно-тоніч-
ної активності дванадцятипалої
кишки у 68 хворих на ЖКХ, які
перенесли холецистектомію,
показали таке (табл. 2). Гіпер-
кінетичний гіпертонічний тип
дуоденокінезіограм реєстру-
вався у 30 осіб, нормокінетич-
ний — у 8; гіпокінетичний гіпер-
тонічний — у 22; гіпотонічна
гіпокінетична дискінезія з мля-
вим типом моторно-тонічної
здатності дванадцятипалої
кишки спостерігалася у 8 осіб.
У хворих з гіперкінетичним
гіпертонічним типом моторної
активності (1-ша група) у періо-
ді між травленням зміни кіне-
тичної функції виявлялись у
подовженні фази роботи: періо-
дичних скорочень (ІІ фаза) —
до (71,10±1,87) хв, ритмічних
скорочень (ІІІ фаза) — до
(7,92±0,61) хв за 90 хв спосте-

реження. При цьому тривалість
фази спокою була значно ниж-
че норми — (10,98±1,80) хв.
Амплітуда періодичних скоро-
чень становила в середньому
(198,00±6,38) мм вод. ст., вони
повторювалися з частотою
(4,50±0,36) хв. Сила ритмічних
скорочень (ІІІ фаза) також пе-
ревищувала показники, отри-
мані у здорових осіб, і дорівню-
вала (214,10±8,97) мм вод. ст.
(Р<0,01) при частоті (12,20±
0,89) уд/хв. У порожнині два-
надцятипалої кишки внутрішньо-
дуоденальний тиск становив у
середньому (167,10±5,67) мм
вод. ст., що також є вірогідним
підвищенням (Р<0,01).

Стан моторно-тонічної ак-
тивності дванадцятипалої киш-
ки у хворих 2-ї групи вірогідно
відрізнявся за досліджувани-
ми показниками у бік знижен-
ня кінетичної здатності на фоні
підвищеного внутрішньодуо-
денального тиску.

Підвищена рухова активність
дванадцятипалої кишки багато в
чому пояснює причину неповно-
го облуговування шлункового
вмісту й асинхронний характер
надходження його в порожнину

Таблиця 1
Динаміка показників рН-метрії шлунка та дванадцятипалої кишки у хворих
на жовчнокам’яну хворобу, які перенесли холецистектомію, під впливом

комплексного лікування із включенням лазеротерапії та водолікування, n=61; М±m

Показники Контроль (здорові) До лікування Після лікування Р
Шлунок

— тіло 1,58±0,05 1,34±0,04 1,48±0,05 <0,001
— антральний відділ 5,76±0,12 1,82±0,09 2,61±0,12 <0,001

Дванадцятипала кишка
Проксимальний відділ

— максимальний рівень 5,16±0,18 2,20±0,05 3,20±0,18 <0,001
зниження рН-хвиль
— частота рН хвиль за 1 хв 0,25±0,12 1,15±0,14 0,26±0,11 <0,001

Час закислення (за 60 хв)
— при рН<3,5 - 7,27±0,83 1,75±0,28 <0,001
— при рН<5,0 2,77±0,65 5,45±1,21 2,71±1,65 <0,001

Дистальний відділ
— максимальнй рівень 5,31±0,22 2,50±0,02 3,41±0,20 <0,001
зниження рН-хвиль
— частота рН хвиль за 1 хв 0,10±0,01 0,50±0,06 0,16±0,03 <0,001

Час закислення (за 60 хв)
— при рН<3,5 - 1,82±0,09 0,96±0,18 <0,001
— при рН<5,0 0,12±0,02 1,45±0,36 0,36±0,12 <0,01

Примітка. У табл. 1 і 2: Р — ступінь вірогідності відмінностей показників до та після лікування.
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дванадцятипалої кишки. Має
значення і прискорений пасаж
хімусу через цю кишку, внаслі-
док чого скорочується час, необ-
хідний для облуговування його
як секретами слизової оболон-
ки дванадцятипалої кишки, так і
підшлункової залози та жовчо-
вивідних шляхів.

Крім того, дискінезія два-
надцятипалої кишки, особливо
підвищений тиск у ній, є одним
із факторів, що зумовлюють
виникнення дуоденогастраль-
ного рефлюксу (за наявності
декомпенсації закупорюваль-
ної функції воротаря) і гастро-
езофагального рефлюксу (за
недостатності кардії) навіть при
зниженому кислотоутворенні.

Після проведеної відновної
терапії із застосуванням низь-
коінтенсивного лазерного ви-
промінювання та водолікування
виявлено збільшення терміну
фази спокою, зменшення періо-
ду ІІ і ІІІ фаз періодичної та
ритмічної активності. Важли-
вим є зниження внутрішньодуо-
денально тиску до (144,10±
3,60) мм вод. ст. (Р<0,05).

 Можна припустити, що пору-
шення моторної активності два-
надцятипалої кишки можуть ви-
никати внаслідок зниження
вмісту в жовчі хворих на ЖКХ
жовчних кислот (холевої, тау-
рохолевої і, меншою мірою, де-
зоксихолевої) [11]. Порушення
моторики між травленням сприя-
ють виникненню пізнього больо-
вого синдрому, призводять до
підвищення внутрішньопорож-
нинного тиску в дванадцятипа-
лій кишці й антральному відділі
шлунка, а також зміни евакуації
жовчі в зв’язку зі зменшенням
градієнта тиску в системі печін-
ка — жовчні протоки — порож-
нина дванадцятипалої кишки.
Формуються порушення евакуа-
ції жовчі, що негативно впливає
на процеси травлення, призво-
дить до запальних змін у пе-
чінці, жовчних шляхах, реци-
дивів каменеутворення, а також
формування патологічних про-
цесів у езофагогастродуоде-
нальній системі, що ускладнює
стан хворих.

Таблиця 2
Динаміка показників дуоденокінезіографії у хворих

на жовчнокам’яну хворобу, які перенесли холецистектомію,
з гіперкінетичним типом моторики під впливом

комплексного лікування із включенням лазеротерапії
та водолікування (термін дослідження — 90 хв)

Показники До лікування  Після лікування Здорові

Тривалість спокою 10,98±1,80 20,35±0,77 21,24±0,86
(І фаза), хв Р<0,01

Тривалість періоду 71,10±1,87 62,46±1,89 61,92±1,87
періодичних скорочень Р<0,01
(II фаза), хв

Тривалість ритмічних 7,92±0,61 7,02±0,52 6,84±0,50
скорочень (IІI фаза), хв Р>0,05
Середня амплітуда хвиль 198,00±6,38 169,6±3,71 130,0±12,3
(ІІ фаза), мм вод. ст. Р<0,001

Середня амплітуда хвиль 214,01±8,97 183,6±3,4 170,6±14,1
(III фаза), мм вод. ст. Р<0,01

Частота скорочень хвиль 4,50±0,36 3,00±0,18 3,6±2,5
за 1 хв (ІІ фаза) Р<0,01

Частота скорочень хвиль 12,20±0,89 9,1±0,4 11,2±0,8
за 1 хв  (ІІІ фаза) Р<0,01

Внутрішньодуоденальний 167,10±5,67 144,1±3,6 100,0±18,7
тиск, мм вод. ст. Р<0,05

Ендоскопічне дослідження
проведено у 102 хворих (табл. 3).
Серед ознак ураження перева-
жали гастроезофагальний
рефлюкс (43,6 %), рефлюкс-
езофагіт (21,8 %), що розвину-
лися на фоні недостатності
кардії (38,2 %), а також грижа
стравохідного отвору діафраг-
ми (28,2 %).

 Наші клінічні спостереження
підтверджують часте поєднання
діафрагмальної грижі (28,2 %) і
недостатності кардії (43,6 %) при
ЖКХ, що дозволяє припустити
можливі загальні ланки в пато-
генезі цих захворювань. Варто
звернути увагу на високу частку
порушення моторно-тонічної
функції дванадцятипалої кишки,
що, як відомо, є фактором ризи-
ку ЖКХ. При цьому підвищуєть-
ся внутрішньочеревний тиск, що
також сприяє розвитку недо-
статності кардії та грижі. Спосте-
рігається тенденція до розвитку
атрофічних явищ у шлунку за
збільшенням тривалості анамне-
зу захворювання [2; 4; 5; 10].

За даними ендоскопії [8; 9],
основним проявом патологічно-
го процесу у шлунку був роз-
повсюджений поверхневий

гастрит (25,5 %). Часткова атро-
фія слизової оболонки шлунка
виявилася у 20 % хворих, а ви-
разна — у 28,2 %.

Дуоденогастральний (34,5 %)
і подвійний (29,1 %) рефлюкси,
холепатія пояснюють велику ча-
стоту ерозивного ушкодження
слизової оболонки антрального
відділу шлунка у 25,5 % обсте-
жених хворих, зумовлену, ма-
буть, прямою цитолітичною дією
лізолецитину жовчі [2; 4; 11].

У 5,4 % хворих виявлено руб-
цево-виразкову деформацію
цибулини дванадцятипалої киш-
ки, що свідчить про тривалий
виразковий анамнез. Катаральні
зміни слизової оболонки два-
надцятипалої кишки досить ча-
сто супроводжували ерозивно-
геморагічні процеси (у 21,8 %
хворих). Виразкові дефекти ста-
новили 3,6 %. Після проведеної
терапії із застосуванням лазер-
ного випромінювання та водо-
лікування відмічено зниження за-
пальних процесів, епітелізацію
ерозивно-виразкових дефектів,
зменшення проявів недостат-
ності кардії, гастроезофагально-
го і дуоденогастрального реф-
люксів (див. табл. 3).
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Висновки

1. У хворих на ЖКХ, які пе-
ренесли холецистектомію, спо-
стерігаються як безперервне
кислотоутворення високої і се-
редньої активності, так і нор-
мальне і знижене кислотоутво-
рення шлунка.

2. З розвитком ураження езо-
фагогастродуоденальної зони і
залучення у патологічний про-
цес рефлекторних і гуморальних
механізмів виявляється тенден-
ція до виснаження кислотоутво-
рювальної функції шлунка, збе-
реження і прогресування дискі-
незії дванадцятипалої кишки,
рефлюксної хвороби й ерозив-
но-геморагічних змін антрально-
го відділу шлунка і дванадцяти-
палої кишки, холестазу.

3. Часте клінічне поєднання
патології езофагогастродуоде-
нальної системи при жовчнока-
м’яній хворобі необхідно врахо-
вувати в діагностиці та ліку-
ванні калькульозного холеци-
ститу в різні терміни після прове-
деного оперативного втручання.

4. Комплексна терапія з ви-
користанням низькоінтенсив-
ного лазерного випромінюван-
ня та водолікування позитив-
но впливає на процеси кисло-

тонейтралізації, облуговуван-
ня, кінетичну функцію гастро-
дуоденальної зони.

5. Вищеозначені зміни є од-
ними із провідних факторів,
що забезпечують адекватну
корекцію порушень функціо-
нальних розладів органів трав-
лення, стимулюють репара-
тивні процеси, що обгрунтовує
доцільність включення префор-
мованого фізичного фактора
та водолікування в комплекс-
не реабілітаційне лікування
хворих на ЖКХ, які перенесли
холецистектомію.
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Таблиця 3
Зміни показників езофагогастродуоденофіброскопії під впливом комплексного лікування

з використанням лазеротерапії і водолікування у хворих на ЖКХ, які перенесли холецистектомію

Показники

До лікування,         Після лікування
n =102

 Відсутність Зменшення

Абс. % Абс. % Абс. %

Гастроезофагальний рефлюкс 48 43,6 18 37,5 20 42
Рефлюкс-езофагіт 24 21,8 19 79,2 5 20,8
Недостатність кардії 48 43,6 4 8,3 32 66,7
Діафрагмальна грижа стравоходу 31 28,2 - - 18 58,1
Розповсюджений поверхневий гастрит 28 25,5 10 35,7 12 42,9
Часткова атрофія слизової оболонки шлунка 22 20 - - - -
Виразна атрофія слизової оболонки шлунка 31 28,2 - - - -
Дуоденогастральний рефлюкс 38 34,5 11 28,9 16 42,1
Подвійний рефлюкс 32 29,1 8 25 12 37,5
Ерозії антрального відділу шлунка 28 25,5 26 92,9 2 7,1
Деформація цибулини дванадцятипалої кишки
— помірно виражена 4 3,6 - - 2 -
— дуже виражена 2 1,8 - - - -
Бульбіт — гіперемія та набряк слизової 36 32,7 29 80,6 5 13,9
Бульбіт — ерозії та геморагії 24 21,8 20 83,3 3 12,5
Виразка цибулини дванадцятипалої кишки 4 3,6 3 - 1 -
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Серед важливих проблем
сучасної стоматології хвороби
пародонта посідають провідне
місце, позаяк вони є основною
причиною втрати зубів, зокре-
ма в середній і старшій вікових
групах населення. У зв’язку з
цим особливо актуальними є
рання діагностика та профілак-
тика цих захворювань [1; 2].

Оскільки у виникненні, роз-
витку і перебізі різних захворю-
вань [3], у тому числі хвороб
пародонта [4], певна частка на-
лежить генетичному фактору,
його вивченню надається все
більшої уваги. Одним із на-
прямків встановлення спадко-
вої схильності до мультифак-
торних захворювань, до яких
належать і хвороби пародонта,
є визначення асоціацій з моно-
генними ознаками — генетич-
ними маркерами, зокрема анти-
генами груп крові систем АВ0 і
Rh [3; 5]. Дані про асоційо-
ваність захворювань пародон-
та з певними серологічними
групами за цими системами
суперечливі [6], окрім того, до-
слідження ці здійснювалися 40
років тому, коли пародонтит і
пародонтоз не виділялися в
окремі нозологічні форми [7; 8].

Усе вищесказане окреслює
актуальність і науково-практич-
ну значущість обраного напрям-
ку досліджень — встановлення
обтяженості до хвороб пародон-
та за генетичними маркерами
груп крові систем АВ0 і резус.

Матеріали та методи
дослідження

Оцінку генетичної схиль-
ності до захворювань тканин па-
родонта проводили на основі
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ВСТАНОВЛЕННЯ МАРКЕРІВ СПАДКОВОЇ
ОБТЯЖЕНОСТІ ДО ХВОРОБ ПАРОДОНТА

ЗА АНАЛІЗОМ ВЗАЄМОЗВ’ЯЗКІВ ГРУП КРОВІ
СИСТЕМ АВ0 І РЕЗУС

Івано-Франківська державна медична академія

визначення асоціацій груп кро-
ві систем АВ0 і резус-фактора
за відповідними рекомендація-
ми Ф. Фогеля, А. Мотульськи,
1989 [9]. Усі асоціації були роз-
ділені на чотири групи, які
відрізнялися між собою наяв-
ністю провідного антигену 0 (I),
A (II), B (III), AB (IV). Досліджу-
вались особи однієї націона-
льності — українці в третьому
поколінні, бо встановлено
факт неоднакового розподілу
антигенів крові у різних на-
родів [10]. Змішування в одну
групу осіб різного походження
дає викривлену оцінку фено-
типових і генетичних частот
груп крові серед популяції, що
вивчається. Разом обстежено
472 пацієнти, з них: 78 здоро-
вих осіб, 353 хворих на гене-
ралізований пародонтит і 41
хворий на пародонтоз.

Для аналізу асоціацій вико-
ристали стандартний статис-
тичний метод визначення від-
носної частоти ризику (Х) ви-
никнення певної хвороби. Для
цього в двох вибірках — хворі
особи (хв.) і контрольна група
(к) — порівнювали частоту
двох ознак або груп ознак, на-
приклад, А проти 0 або А+В+А
проти 0.

Якщо відношення А/0 одна-
кове в обох вибірках — асоціа-
ція відсутня. Значення Х дорів-
нює 1 у разі відсутності відмін-
ностей між порівнюваними гру-
пами осіб. За наявності асо-
ціацій значення Х буде біль-
шим або меншим від 1, при цьо-

му ступінь підвищення характе-
ризує величину ризику [11].

Результати дослідження
та їх обговорення

При вивченні ролі спадко-
вих факторів у розвитку захво-
рювань тканин пародонта має
значення пошук асоціацій між
даними захворюваннями та їх
генетичними маркерами (по-
рівняно з середньопопуляцій-
ними показниками). Виявлення
таких асоціацій доводить участь
спадкових факторів у розвит-
ку схильності до генералізо-
ваного пародонтиту і пародон-
тозу та може бути використа-
не як спосіб виявлення осіб з
високим ризиком виникнення
цих хвороб [3; 12]. На основі
хромосомної теорії та існуван-
ня груп зчеплення генів така
діагностика спадкової схиль-
ності можлива, бо гени, які де-
термінують захворювання тка-
нин пародонта, можуть бути
розміщені в тих самих хро-
мосомах, де і гени, які ви-
значають антигени груп крові
систем АВ0 і резус. Крім того,
система АВ0 має найбільше
значення серед інших еритро-
цитарних антигенів [13], а ре-
зус-належність за своїм зна-
ченням у медицині та біології
людини посідає друге місце
після системи АВ0 [14].

При дослідженні величини
відносного ризику захворю-
вань пародонта за асоціація-
ми антигенів груп крові систе-
ми АВ0, що наведено в табл. 1,
використали стандартний ста-
тистичний метод визначення
відносної частоти ризику ви-
никнення хвороб.
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Х

⋅
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При порівнянні груп крові А : 0
у хворих на генералізований
пародонтит величина віднос-
ного ризику проти контролю до-
рівнювала 1,0584, а при по-
рівнянні груп А+В+АВ : 0 цей
показник становив 0,8833. Ос-
кільки останнє порівняння вка-
зує на невеликий ризик виник-
нення захворювання, здійсне-
но розрахунки взаємозв’язків
між окремими групами АВ0.
Спадкова схильність до гене-
ралізованого пародонтиту за
асоціаціями груп А : В станови-
ла 1,5157; А : АВ — 1,6381;
В : АВ — 1,0801; В : 0 — 0,6978.

У хворих на пародонтоз по-
рівняння груп крові А : 0 дало
величину відносного ризику
1,2903, а при порівнянні груп
А+В+АВ : 0 цей показник до-
рівнював 0,8777. Величини від-
носного ризику більші або мен-
ші від 1, що засвідчує наяв-
ність асоціацій між порівнюва-
ними групами хворих із групою
здорових.

Істотні результати взаємо-
зв’язків антигенів систем АВ0
отримані для генералізовано-

Таблиця 1
Асоціації між групами крові системи АВ0
і захворюваннями тканин пародонта

   Захворювання Порівнювані Відносний ризик
      пародонта групи крові порівняно з контролем

Генералізований А : 0 1,0584
пародонтит А+В+АВ : 0 0,8833

А : В 1,5157
А : АВ 1,6381
В : АВ 1,0801
В : 0 0,6978

Пародонтоз А : 0 1,2903

А+В+АВ : 0 0,8777

Таблиця 2
Розподіл пацієнтів за групами крові систем АВ0 та резус, %

 Захворювання Групи крові системи АВ0 Резус-належність

    пародонта Стать
0 А В АВ Пози- Нега-

тивна тивна
Здорові Чол. 14,71 38,24 23,53 23,53 91,18 8,82

Жін. 34,09 38,64 25,0 22,7 86,36 13,64
Генералізований Чол. 30,25 41,36 19,75 8,64 90,74 9,26
пародонтит Жін. 25,81 50,97 17,42 5,81 83,23 16,77
Пародонтоз Чол. 30,44 52,17 17,39 0 82,61 17,39

Жін. 25,0 62,5 0 12,5 81,25 18,75

го пародонтиту у пацієнтів із
групами А у порівнянні з В та
АВ; для пародонтозу — гене-
тичний ризик значний в осіб з
групою А у порівнянні з 0.

Вивчення розподілу антигенів
систем АВ0 та резус серед по-
пуляцій населення Івано-Фран-
ківська дозволило виявити
відмінності між здоровими та
хворими на генералізований па-
родонтит і пародонтоз (табл. 2).

Як видно з даних табл. 2, у
пацієнтів із генералізованим
пародонтитом група крові 0 (І)
виявлялася у 30,25 % чолові-
ків і 25,81 % жінок; група А (ІІ)
— у 41,36 і 59,97 %; група В (ІІІ)
— у 19,75 і 17,42 %; група АВ (ІV)
— у 8,64 і 5,81 % відповідно.

При пародонтозі ці показни-
ки були розподілені таким чи-
ном: 0 (І) — у 30,44 % чо-
ловіків і 25,0 % жінок; А (ІІ) —
відповідно у 52,17 і 62,5 %; В
(ІІІ) — у 17,39 % чоловіків і
зовсім не виявилася у жінок;
АВ (ІV) — у 12,5 % жінок і не
траплялася у чоловіків.

За резус-належністю хворі
на генералізований пародон-

тит розподілялися так: у чо-
ловіків — 90,74 % Rh+ і 9,26 %
Rh-, у жінок — 83,23 % Rh+ і
16,77 % Rh-.

Серед хворих на пародон-
тоз резус-позитивних було мен-
ше — 82,61 % чоловіків (нега-
тивних — 17,39 %) і 81,25 %
жінок (негативних — 18,75 %).

Аналізуючи дані табл. 2, мож-
на відмітити, що серед хворих
на генералізований пародон-
тит чоловіків група крові 0 (І)
траплялася в 2,06 разу часті-
ше, а група крові АВ (ІV) — у
2,72 разу рідше, ніж у здорових
осіб. У хворих жінок порівняно
з популяцією здорових осіб у
1,32 разу переважала група
крові А (ІІ).

При дистрофічному уражен-
ні пародонта чоловіки, носії
рецесивного алеля 0 (І), ви-
явилися в 2,07 разу частіше
порівняно із загальними по-
казниками популяції, а група
АВ(ІV) не визначалася взагалі.
Серед жінок із пародонтозом
порівняно зі здоровими в 1,62
разу частіше траплялися носії
антигену А (ІІ ), в 5,51 — анти-
гену АВ(ІV) і зовсім не вияв-
лявся антиген В (ІІІ). Резус-не-
гативний фактор при пародон-
тозі у чоловіків переважав у
1,97 разу, а у жінок він був від-
мічений в 1,37 разу частіше,
ніж у здорових осіб.

Розглядаючи розподіл паці-
єнтів за асоціаціями груп крові
систем АВ0 та резус, який на-
ведено у табл. 3, можемо від-
значити, що в усіх групах об-
стежуваних переважала асоціа-
ція А і Rh+, що є характерним
для нашої популяції. У здоро-
вих чоловіків не виявлялася
асоціація 0 і Rh-, а в жінок у
нормі — асоціація АВ і Rh-.
При пародонтозі у хворих чо-
ловіків не виявлялися три асо-
ціації — В і Rh-; АВ і Rh+ та АВ
і Rh-, а в жінок — чотири, і роз-
поділ їх дещо відрізнявся, бо
не було асоціацій 0 і Rh-; B i
Rh+; B i Rh-; AB i Rh.

Якщо порівняти відсотко-
вий розподіл асоціацій у чо-
ловіків із генералізованим па-
родонтитом із групою здоро-
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вих, то можна відмітити те, що
наявні асоціації у хворих на ге-
нералізований пародонтит роз-
поділилися подібно, за винят-
ком асоціації 0 і Rh+, яка при
генералізованому пародонтиті
виявлялася в 1,89 разу часті-
ше, а також асоціації АВ і Rh+,
яка ідентифікувалася в 2,83
разу рідше, та асоціації А і Rh-,
що при генералізованому па-
родонтиті траплялися в 2,27
разу частіше. При пародонтозі
асоціації В і Rh-; АВ і Rh+; АВ і
Rh- не визначалися, асоціація
0 і Rh-, яка в нормі відсутня,
становила 13,04 %.

У жінок розподіл асоціацій
за частотою зустрічальності
при генералізованому паро-
донтиті подібний до такого у
популяції здорових, проте асо-
ціація А і Rh- у хворих виявля-
лася в 4,30 разу частіше, ніж у
здорових. Асоціація В і Rh+,
хоча і посідала третє місце,
але ідентифікувалася в 1,31
разу рідше, ніж у нормі.

При пародонтозі у жінок, на
відміну від груп здорових і хво-
рих на генералізований паро-
донтит, третьою за нагромад-
женням антигенів була асоціа-
ція А і Rh-, частота якої була
більшою відповідно у 8,26 і в
2,42 разу. Варто зазначити,
що в цій групі обстежених чет-
верта асоціація АВ і Rh+ пере-
важала норму в 5,51 разу, а
генералізований пародонтит
— у 2,27 разу.

Порівняння даних табл. 3,
отриманих у чоловіків і жінок,
доводить наявність статевого
диморфізму і при генералізо-
ваному пародонтиті, і при па-
родонтозі.

Висновки

1. Дані клініко-лаборатор-
них досліджень груп крові за
системами АВ0 і резус засвід-
чують, що асоціації антигенів
цих систем можуть бути мар-
керами спадкової схильності
до пародонтиту і пародонтозу.

2. При генералізованому па-
родонтиті і пародонтозі чітко
простежується статевий ди-
морфізм.

3. Встановлення асоціацій
захворювань пародонта з ан-
тигенами груп крові систем
АВ0 і резус можуть використо-
вуватись як скринінг-тести для
прогнозування ризику розвит-
ку цих хвороб (доклінічна діаг-
ностика) і первинної профілак-
тики захворювань тканин па-
родонта.

Перспективи подальших роз-
відок у даному напрямку поля-
гають у пошуку інших генетич-
них маркерів для встановлен-
ня схильності до захворювань
тканин пародонта, визначенні
кореляцій між функціональним
станом геному та дерматоглі-
фічними характеристиками.
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На сучасному етапі бронхі-
альна астма являє собою гло-
бальну проблему медицини,
зокрема педіатричної науки.
Це зумовлено неухильною тен-
денцією до подальшого зрос-
тання її розповсюдженості, ма-
ніфестацією у більш ранньому
віці, тяжкістю перебігу захворю-
вання, несприятливим впли-
вом на зріст і розвиток дитини,
труднощами у призначенні адек-
ватної терапії, можливістю ран-
ньої інвалідизації [1–3].

Складність здійснення конт-
ролю за перебігом бронхіаль-
ної астми значною мірою по-
в’язана з поліморфністю пато-
генетичних ланок захворюван-
ня. Відомо, що провідними ме-
ханізмами у формуванні за-
хворювання є хронічне алергіч-
не запалення та гіперреак-
тивність бронхів [4], яка вини-
кає у відповідь на провокацію
неспецифічними тригерними
факторами: стресовими ситуа-
ціями, психоемоційними на-
вантаженнями, зміною метео-
умов, різкими запахами, хо-
лодовими впливами. Значну
роль у підтриманні бронхіальної
гіперреактивності відіграють
як імунні (специфічні), так і не-
імунні (неспецифічні) механіз-
ми. Одним із вагомих неімун-
них факторів розвитку і мані-
фестації захворювання визна-
но вегетативні дисфункції, які
не тільки сприяють порушен-
ню вегетативної іннервації та
рецепторної активності брон-
хів, а й створюють сприятливі
умови для імунологічних пору-
шень і реалізації атопічної кон-
ституції [5–7].
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Доведено також наявність
змін церебральної гемодинамі-
ки у дітей, хворих на бронхі-
альну астму, які призводять
до дезінтеграції структур лім-
біко-ретикулярного комплексу,
що спричиняє подальше погір-
шення функціонування надсег-
ментарних вегетативних цен-
трів, розлад вегетативної ін-
нервації органів дихання, зни-
ження адаптаційного потенціа-
лу дитини [8]. Формується своє-
рідне хибне коло, що сприяє
подальшому прогресуванню
захворювання.

Очевидно, що характер змін
вегетативної нервової системи
і церебральної гемодинаміки
визначається ступенем тяжкос-
ті захворювання.

У зв’язку з цим метою нашої
роботи стало вивчення функ-
ціонального стану вегетатив-
ної нервової системи і мозко-
вого кровообігу у дітей залеж-
но від ступеня тяжкості брон-
хіальної астми.

Під спостереженням пере-
бувало 52 дитини, хворих на
бронхіальну астму, у віці від 7
до 14 років. Ступінь тяжкості
бронхіальної астми визначав-
ся згідно з Національним кон-
сенсусом з питань діагностики
і терапії бронхіальної астми у
дітей. Для розв’язання постав-
леного завдання було складе-
но програму обстеження, що
включала збір анамнезу, за-
гальноклінічні, інструменталь-
ні й алергологічні методи до-
слідження. Для оцінки вегета-
тивного гомеостазу визначали
вихідний вегетативний тонус
(ВВТ) і вегетативну реак-

тивність (ВР). Вихідний веге-
тативний тонус, що характери-
зує вегетативні процеси орга-
нізму в стані спокою, оцінюва-
ли за допомогою опитуваль-
ника А. М. Вейна, модифіко-
ваного Н. А. Білоконь для ди-
тячого віку, наукових комп’ю-
терних програм «Вегетативний
тонус» і «Кардіоритмоінтер-
валографія» (КІГ), що розра-
ховує 12 математичних показ-
ників. Для оцінки вегетативної
реактивності організму, що ха-
рактеризує зміну вегетативних
функцій у відповідь на дію зов-
нішніх і внутрішніх подразників,
проводили КІГ з кліноортоста-
тичною пробою. Використову-
вали співвідношення інтег-
рального показника серцевого
ритму в ортоположенні та кліно-
положенні (ІН2/ІН1), що дозво-
ляє кількісно оцінити ВР.

Для оцінки церебральної
гемодинаміки використовував-
ся метод реоенцефалографії
(РЕГ), що дає об’єктивну інфор-
мацію про стан кровонапов-
нення окремих ділянок мозку,
еластичні властивості цереб-
ральних судин, їх тонус і ве-
нозний відтік.

Отримані дані свідчать про
те, що переважна більшість
дітей з бронхіальною астмою
мала середній ступінь тяжкості
захворювання (69,9 %). У 17,5 %
хворих було діагностовано лег-
кий ступінь тяжкості, у 12,6 % —
тяжкий перебіг.

При аналізі стану ВВТ вста-
новлено, що у превалюючої
більшості дітей (59,6 %) вихід-
ним вегетативним тонусом був
ваготонічний.
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У пацієнтів з легким пере-
бігом бронхіальної астми спо-
стерігався практично рівний
розподіл ваготоній (55,5 %) й
ейтоній (44,5 %) (рис. 1). Сим-
патикотоній у даній групі за-
реєстровано не було. У дітей
з середньотяжким перебігом
відзначалося значне перева-
жання парасимпатикотонічних
впливів (72,2 %). За даними
КІГ, спостерігалося зменшен-
ня інтегрального показника ІН
до (16,83±1,51) у. о. (Р<0,001),
що свідчило про зниження
адаптаційно-пристосувальних
можливостей організму, а та-
кож про дизрегуляцію у керу-
ванні ритмом серця з перева-
гою гуморальних впливів і по-
силенням процесів саморегу-
ляції й активації діяльності ав-

тономного контуру регуляції
ритмом серця. У даній групі ді-
тей відзначалося 16,6 % ейто-
ній і 11,2 % симпатикотоній. У
хворих із тяжким перебігом за-
хворювання реєструвалося до-
мінування вихідного симпато-
адреналового превалювання
(68,7 %). При цьому ІН ста-
новив (152,42±10,06) у. о.
(Р<0,001), що свідчило про на-
пруження адаптаційно-присто-
сувальних механізмів. Реалі-
зація процесів регуляції здійсню-
валася за рахунок нервових
впливів, з надмірною центра-
лізацією керування ритмом
серця і слабкістю автономі-
зації.

Оцінка вегетативної реактив-
ності виявила, що у дітей з лег-
ким перебігом захворювання від-

значалося переважання нормо-
симпатикотонічної реактив-
ності (61,1 %) (рис. 2). Асим-
патикотонічного варіанта реак-
тивності у даної групи дітей за-
реєстровано не було. У хво-
рих з середньотяжкою бронхі-
альною астмою спостеріга-
лося превалювання гіперсим-
патикотонічної реактивності
(55,5 %): ІН2/ІН1=5,81±0,79. У
33,3 % дітей реєструвалася
нормосимпатикотонічна реак-
тивність, а у 11,2 % — асим-
патикотонічна. При тяжкому
перебігу астми переважаючим
варіантом реактивності був
асимпатикотонічний (56,2 %):
ІН2/ІН1=0,57±0,15.

Одержані дані свідчать про
те, що з погіршенням перебігу
захворювання відзначається

Рис. 1. Стан вихідного вегетативного тонусу у дітей з бронхіальною астмою залежно від ступеня тяжкості
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Рис. 2. Стан вегетативної реактивності у дітей з бронхіальною астмою залежно від ступеня тяжкості
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підвищення напруженості сим-
патоадреналової системи з
кінцевим виснаженням її ре-
зервно-компенсаторних мож-
ливостей у дітей з тяжким пе-
ребігом захворювання, що відби-
вається у збільшенні відсотка
асимпатикотонічних реакцій.

Слід зазначити, що у паці-
єнтів з тяжким перебігом брон-
хіальної астми при оцінці ре-
зультатів реоенцефалографії
найчастіше спостерігалося
зниження пульсового кровона-
повнення та тонусу артеріаль-
них і венозних судин головно-
го мозку, що можна пояснити
більш вираженими явищами
циркуляторної гіпоксії і зривом
адаптаційних можливостей сим-
патоадреналової системи у да-
ної категорії хворих (рис. 3.)

Висновки

1. У дітей з легким пере-
бігом бронхіальної астми спо-
стерігався практично однако-
вий розподіл ваготонії та ей-
тонії з домінуванням нормосим-
патикотонічної реактивності.

2. У хворих із середньотяж-
ким перебігом захворювання
відзначалося переважання па-

расимпатикотонічних впливів
з домінуючою гіперсимпатико-
тонічною реактивністю.

3. Оцінка вегетативного гомео-
стазу у дітей з тяжким перебігом
бронхіальної астми свідчила
про перенапруження симпатоад-
реналової системи з виснажен-
ням її резервно-компенсаторних
можливостей у вигляді асимпа-
тикотонічних реакцій.

4. Порушення резервно-адап-
таційних можливостей у дітей з
тяжким перебігом захворюван-
ня виражалося у зниженні тону-
су артеріальних і венозних су-
дин за даними реоенцефалог-
рафії.

5. Перенапруження тонусу
симпатичної нервової системи
з реєстрацією асимпатикото-
нічної реактивності, а також по-
рушення церебральної гемоди-
наміки у вигляді зниження рівня
пульсового наповнення судин
й артеріальної та венозної гіпо-
тонії можна вважати предикто-
рами тяжкого перебігу захво-
рювання.
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Рис. 3. Стан церебральної гемодинаміки  у дітей, хворих на бронхіальну астму,
залежно від ступеня тяжкості
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Документовано, що до 1995 р.
в Україні переважав статевий
шлях передачі вірусу імуноде-
фіциту людини (ВІЛ). Сьогодні
понад 70 % інфікування ВІЛ
становлять випадки заражен-
ня при ін’єкційному введенні
наркотиків [1]. Переважна біль-
шість ВІЛ-інфікованих нарко-
манів — люди віком від 15 до
30 років [2]. Пандемії-близню-
ки — наркоманія та СНІД — не
можуть залишатися поза ува-
гою, вони позначаються на
здоров’ї людей у всьому світі.
Швидке зростання ураження
ВІЛ і захворюваність на СНІД
свідчать про те, що наркомани
є резервуаром цієї інфекції [3].

Метою дослідження було
визначення особливостей та-
натогенезу у зв’язку з наявні-
стю ВІЛ-інфекції та вживання
за життя наркотичних речовин.

Матеріали та методи
дослідження

Впродовж 1998–2002 рр. на
базі Одеського обласного па-
толого-анатомічного бюро (Су-
воровське та Північне відді-
лення) здійснено 80 розтинів
осіб, які померли в стаціонарі
(29) або вдома (51) і життя
яких було пов’язане зі вживан-
ням наркотиків або з ВІЛ-ін-
фекцією (табл. 1). Загалом
переважали чоловіки — 62
(77,5 %). Вік померлих — у ме-
жах 23–65 років (табл. 2). До-
дамо, що у 29 випадках, коли
смерть пацієнта настала в
стаціонарі, цьому передувало
перебування у ньому впро-
довж різного часу: менше доби
(12 чол.), 1–3 доби (6 чол.) або
понад 3 доби — 11 чол.

Усі дані, що містили прото-
коли патолого-анатомічних до-
сліджень, проаналізовано із
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застосуванням якісних і кіль-
кісних характеристик (згідно з
метою наукового пошуку).

Результати дослідження
та їх обговорення

Повертаючись до даних,
поданих у табл. 1, зазначимо,
що з першої групи чотири осо-
би померли вдома, а дві — в
районних лікарнях. Спектр ос-
новних захворювань, що спри-
чинили їх смерть, має такий
вигляд (все — по одному ви-
падку): інфекційні хвороби (ге-
нералізований кандидоз і ди-
семінований туберкульоз),
хвороби серцево-судинної си-
стеми (дилатаційна кардіоміо-
патія), зовнішньовнутрішній ге-
морой, хвороби шлунково-киш-
кового тракту (панкреонекроз),
травми та отруєння (отруєн-
ня). Таким чином, лише два
випадки смерті безпосеред-
ньо пов’язані з наркоманією —
отруєння та розвиток кардіоміо-
патії [4]. У двох випадках нар-

команія була обтяжуючим фо-
ном, що призвів до вторинно-
го імунодефіциту (кандидоз і
туберкульоз). В інших двох
спостереженнях смерть не була
пов’язана з наркоманією.

Серед ускладнень, виявле-
них у цій групі, були: загальне
виснаження (4 чол.), по одному
випадку — гіпотрофія, гідро-
торакс, асцит, внутрішня кро-
вотеча, перитоніт, реактивний
гепатит, набряк мозку. Безпо-
середньою причиною смерті у
двох випадках була гостра сер-
цево-судинна недостатність і
по одному випадку — тубінток-
сикація, гостра легенево-сер-
цева недостатність, токсичний
шок, гостра крововтрата.

Як супровідні захворюван-
ня документовано: хронічний
панкреатит і хронічний гепатит
(по 3 особи), хронічний бронхіт
(2 особи), гіпертонія (1 особа).

Отож, наркомани, які не бу-
ли ВІЛ-інфікованими, в біль-
шості випадків помирали вдо-

Таблиця 1
Розподіл аутопсійних спостережень, n=80

 Група Принципи розподілу Кількість
спостережень, чол.

Перша Ін’єкційні наркомани, 6
серонегативні щодо ВІЛ

Друга ВІЛ-інфіковані особи, 8
які не вживали наркотичних

речовин за життя
Третя ВІЛ-інфіковані наркомани 66

Таблиця 2
Градація аутопсійних спостережень за віком

Вікова амплітуда, Кількість померлих
   роки абс. %

До 30 30 37,5
31–40 37 46,25
41–50 12 15
Понад 50 1 1,25
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ма (44 %), не звертаючись по
медичну допомогу, або ж звер-
талися по неї в термінальній
фазі. Переважно причини ле-
тального кінця — соматичні
хвороби (88 %); у 33 % ви-
падків наркоманія була обтя-
жуючим фоном. Наголосімо,
що серед супровідної патології
у 50 % випадків було виявле-
но ураження панкреатобіліар-
ної системи.

Пригадаймо, що до другої
групи увійшли хворі, інфіковані
ВІЛ, в анамнезі яких не було
вказівок на вживання за життя
наркотичних речовин та у яких
при розтині не виявлено ознак
ін’єкційної наркоманії (8 чол.).
Серед них було 3 особи з ВІЛ-
інфекцією у стадії СНІДу і 5 —
у стадії СНІД-АК. У 5 випадках
(62,5 %) хворі мали генералі-
зовану лімфаденопатію другої
стадії. Із загальним виснажен-
ням було 6 (75 %) осіб. Вдома
померло 6 чол., в обласній клі-
нічній лікарні — двоє.

ВІЛ-інфекцію було підтвер-
джено при дослідженні трупної
крові методом імунофермент-
ного аналізу та імуноблотингу.
З 8 випадків ВІЛ-інфекції по-
смертно (і вперше) встановле-
но діагноз у 5 чол. Щодо інших
спостережень, то з моменту по-
зитивного результату дослід-
ження на ВІЛ до смерті минуло
в середньому 4 роки 8 міс.

Спектр ускладнень розпо-
ділився так: по 6 випадків ту-
беркульозу і пневмонії, 5 —
сепсису, по 4 — міокардиту та
плевриту, 2 — перитоніту та
по одному — генералізовано-
го пневмоцистозу, апостема-
тозного пієлонефриту, генера-
лізованого кандидозу, гостро-
го парапроктиту. За формами
туберкульозу спостереження
включали по одному випадку
вогнищевого, інфільтративно-
го, дисемінованого, міліарного,
фіброзно-кавернозного тубер-
кульозу легень та ізольовано-
го туберкульозу селезінки. За-
уважмо, що, зокрема, у фазі
дисемінації документовано 5
випадків, з ураженням внутрі-
шньогрудних лімфовузлів — 4.

Сепсис у 4 випадках був у ста-
дії септикопіємії, а в одному —
септицемії. При бактеріологіч-
ному, вірусологічному, бакте-
ріоскопічному дослідженнях
виявлені такі збудники: гриби
роду кандида — 25 випадків,
МБТ — 36, кишкова паличка
— 45, золотистий стафілокок
— 19, протей вульгарний — 9,
синьогнійна паличка — 4, клеб-
сієла пневмонія — 3, епідер-
мальний стафілокок — 2, по
одному випадку — пневмоци-
сти, віруси грипу А та В і клеб-
сієла окситока.

Структура безпосередніх при-
чин смерті: у 3 випадках — по-
ліорганна недостатність, у 3 —
сепсис, по одному випадку —
інтоксикація та гостра серце-
во-судинна недостатність. Се-
ред супровідних хвороб вста-
новлено хронічний бронхіт
(3 чол.), по 2 випадки хроніч-
ного гепатиту та панкреатиту,
по одному — хронічного езо-
фагіту, холангіту, коліту, хроніч-
ної виразки стравоходу.

Отож, ВІЛ-інфіковані, які не
вживали наркотиків ін’єкційним
шляхом, у більшості випадків
загинули у стадії СНІД-АК (62,5 %)
у середньому через 4 роки 8 міс
з моменту вперше встановле-
ного діагнозу ВІЛ-інфекції. Лише
двоє мали постійну роботу. Пе-
реважно ці хворі, як і наркома-
ни першої групи, не зверталися
по медичну допомогу і помира-
ли вдома. Серед померлих у
стаціонарі в одному випадку
клінічно СНІД було запідозрено
(3 ліжко-дні), в одному (23
ліжко-дні) — ні. Серед опорту-
ністичних інфекцій у більшості
випадків виявлено туберкульоз,
бактеріально-грибкову пнев-
монію, сепсис. Туберкульоз у
даній групі не мав особливос-
тей, тобто задокументовано по
одному випадку кожної форми,
хоча у більшості осіб (62,5 %)
інфекція мала ознаки дисемі-
нації по легенях і у 50 % пере-
бігала з туберкульозним лімфа-
денітом.

Третя група (ВІЛ-інфіковані
наркомани) за стадіями ВІЛ-
інфекції розподілилася таким

чином: СНІД-АК — 57 випад-
ків, СНІД — 9 випадків. У 27
осіб було загальне виснажен-
ня, у 4 — гіпотрофія. Серед
встановлених випадків гене-
ралізованої лімфаденопатії з
1-ю стадією — 1 чол., з 2-ю
стадією — 23, з 3-ю стадією
— 4. Посмертно ВІЛ-інфекція
встановлена у 31 хворого, дав-
ність виявлення ВІЛ у середньо-
му становила 3 роки 5 міс.

Стосовно ускладнень отри-
мано такі свідчення: у 38 чол.
— туберкульоз легень, у 3 —
дисемінований кандидоз, у од-
ного — грип А, у 2 — туберку-
льоз кишок. З усіх спостере-
жень ВІЛ-інфекція ускладни-
лася сепсисом у 45 випадках,
у тому числі у стадії септи-
копіємії — 35 чол. Також серед
ускладнень виявлено пневмо-
нію (34), септичний гепатит
(28), септичний нефрит (16),
плеврит (9), лімфаденіт (8),
післяін’єкційна флегмона (6),
перитоніт (6), менінгіт (4), пери-
кардит (4), езофагіт (4), по 3
випадки бактеріального ендо-
кардиту, панкреатиту, панкар-
диту, лімфосаркоми, по 2 ви-
падки ВІЛ-енцефаліту, та по
одному — гастроентероколіту,
гострого тромбофлебіту, сар-
коми головного мозку, раку
надниркової залози, коліту,
асциту. Серед безпосередніх
причин смерті на першому міс-
ці документовано поліетіо-
логічні — 17 осіб, у 16 нарко-
манів сепсис, у 10 — полі-
органна недостатність. Були
поодинокі випадки смерті від
гострої серцево-судинної не-
достатності, ендотоксикозу,
кахексії, токсико-септичного
шоку, мозкової коми та гемо-
рагічного шоку.

Розподіл форм туберкульо-
зу мав такі особливості: дисе-
міновані форми — 26 чол. (ди-
семінований — 17, міліарний
— 9), фіброзно-кавернозний
— 9, інфільтративний — 2, ту-
беркулома — одна особа, ту-
беркульоз кишок — дві. До
того ж дисемінацію по легенях
та внутрішніх органах виявле-
но у 35 випадках; внутрішньо-
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грудні лімфовузли були ура-
жені у 32, брижові — у 14 осіб.
Переважали ексудативно-не-
кротичні процеси та казеозний
некроз.

Серед супровідних хвороб
у 11 осіб спостерігали хроніч-
ний бронхіт, в 12 — хронічний
панкреатит, по 9 — хронічний
гепатит і цироз печінки, вери-
фіковано 4 випадки хронічного
пієлонефриту, 3 — хронічного
гастриту. Також траплялися по-
одинокі випадки сифілісу, хро-
нічного простатиту, хронічного
сальпінгіту, хронічної виразки
шлунка, хронічного езофагіту,
хронічного холециститу, хро-
нічної виразки дванадцятипа-
лої кишки.

Більшість ВІЛ-інфікованих
наркоманів помирають від
ВІЛ-інфекції у стадії СНІД-АК
(86,36 %), зазвичай із 2-ю ста-
дією генералізованої лімфаде-
нопатії, з різкими порушеннями
обміну (виснажені). Наголосі-
мо, що переважна більшість їх
не мала постійної роботи. У
половині випадків СНІДу інфі-
кування ВІЛ було встановле-
но вперше посмертно. Серед
інших, яких вже досліджували
на наявність ВІЛ, середній про-
міжок часу між першим пози-
тивним імуноблотом до смер-
ті становив майже 4 роки. При
цьому родичі або знайомі при
опитуванні практично ніколи
на це не вказували. Серед опор-
туністичних інфекцій у 56,25 %
випадків виявлено туберку-
льоз, причому переважали ди-
семіновані форми (91,1 %
від загальної кількості тубер-
кульозу) з ураженням внут-
рішніх органів і лімфовузлів, з
тенденцією до генералізації
(табл. 3), що цілком відповідає
літературним даним [5; 6].

Висновки

 У більшості спостережень
виявлено сепсис (62,5 %), при-
чому в основному спричине-
ний мікст-інфекцією. Хоча в
цілому до даної групи увійшли
молоді особи, 67,5 % з них
мали хронічні хвороби, пере-
важно травної та дихальної

систем, що в цілому відпові-
дає опублікованим свідченням
інших авторів [4].

За даними літератури [5], у
таких групах переважали чо-
ловіки (91,4 %), з домінуван-
ням молоді. Даний контингент
загалом був представлений
соціально дезадаптованими
особами: безробітними, нарко-
манами, прибулими із виправ-
них закладів.

Отримані результати свід-
чать про особливості взаєм-
ного впливу ВІЛ-інфекції та
наркоманії, що відтворено у
порівняльній характеристиці
хворих, які належать до різних
груп ризику. Так, скорочення
періоду латентного носійства,
клініко-морфологічні особли-
вості опортуністичних інфек-
цій у бік схильності до генера-
лізації, переважання ексуда-
тивно-некротичних типів ре-
акції — все це більш харак-
терно для ВІЛ-інфікованих нар-
команів. Щойно представлені
результати принципово відпо-
відають опублікованим раніше
даним [1; 7].

При порівнянні частоти та
форм туберкульозу у кожній з
трьох груп бачимо, що у нар-
команів без ВІЛ-інфекції при-
чинами смерті були різно-
манітні хвороби, які лише част-
ково пов’язані з наркоманією,
і чіткого зв’язку між ними не-
має. У ВІЛ-інфікованих, які не
були наркоманами, виявляли-
ся різні форми туберкульозу,
хоча у 62,5 % спостережень
були ознаки генералізації про-
цесу. Найгірше становище
склалося у третій групі: усі ВІЛ-
інфіковані наркомани померли
від ВІЛ-інфекції у стадії СНІД-
АК і СНІД, отож глибина ура-
ження імунітету не могла не
вплинути на перебіг вторинних
інфекцій та інших хвороб [8].

Оскільки нами не виявлено
в літературі джерел, де порів-
нювались би між собою подіб-
ні групи (там є лише свідчен-
ня за окремими групами), вва-
жаємо за доцільне зробити ана-
літичне узагальнення. Отже,
наркоманія без СНІДу посідає

чільне місце у смертності мо-
лоді, хоча в деяких випадках
не відіграє вирішальної ролі, а
інколи є обтяжуючим факто-
ром. Серед ВІЛ-інфікованих,
котрі не були наркоманами,
переважна більшість — соці-
ально дезадаптовані особи,
переважно молодого віку, що
віддають перевагу тихій смерті
вдома, без медичної допомо-
ги (в більшості випадків СНІД
було встановлено посмертно).
Трапляються різноманітні вто-
ринні інфекції, більшість яких
мала (ймовірно, у терміналь-
ній стадії) схильність до дисе-
мінації. Тут переважав сепсис,
спричинений, як правило,
мікст-інфекцією (бактеріаль-
но-грибковою або ж поєднан-
ням різних бактерій). Свідчен-
ня щодо найбільш дослідже-
ної третьої групи загалом під-
твердили дані літератури. До
неї увійшли виснажені соціаль-
но дезадаптовані ВІЛ-інфіко-
вані наркомани. Хоча вони вхо-
дили у групу ризику, проте на
ВІЛ-інфекцію до смерті було
обстежено менше половини.
Родичами та знайомими, як
правило, приховується факт
інфікування ВІЛ від прозекто-
ра. Серед вторинних хвороб
задокументовано широкий
спектр дисемінованих форм
туберкульозу, поліетіологічно-
го сепсису, мікозів з практич-
но повною відсутністю імунної
відповіді.

Таблиця 3
Характеристика клінічних

форм туберкульозу
щодо загального масиву даних

Форми Кількість
туберкульозу  спостережень

Вогнищевий 1

Інфільтративний 3

Туберкулома 1

Міліарний 10
Дисемінований 19

Фіброзно-
кавернозний 10

Позалегеневий 3

Разом 47
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Вступ

Ключовим моментом розвитку бронхіальної
астми у дітей є гіперреактивність бронхів (ГРБ)
[1] — їх підвищена чутливість до різноманітних
подразників, внаслідок якої відповідний брон-
хоспазм розвивається при дії субпорогових
для здорових осіб неспецифічних тригерів [2;
3]. Виявлення ГРБ у дітей з персистуючим
бронхообструктивним синдромом (БОС) має
важливе діагностичне та прогностичне значен-
ня [4; 5]. Однак цей феномен не обмежується
тільки популяцією дітей з його клінічними про-
явами [1; 6].

Для виявлення та оцінки ГРБ використову-
ються різні тести і підходи до оцінки їх ре-
зультатів [2; 4; 7], а саме провокації: фізична
(біг, гіпервентиляція холодного або сухого по-
вітря тощо); фармакологічна (інгаляції різних
розведень ацетилхоліну, гістаміну, метахоліну
та ін.); специфічними алергенами. «Золотим
стандартом» у виявленні гіперреактивності
бронхів вважається інгаляційна проба різних
розведень гістаміну, що дозволяє шляхом по-
будови кривої «доза — ефект» виявити таке
навантаження гістаміном, яка призводить до
зменшення на 20 % об’єму форсованого види-
ху за 1 с (РС20Н).

За допомогою спірографічного дослідження
можна оцінити реактивність бронхів шляхом ви-
вчення так званого індексу лабільності бронхів
(ІЛБ) [8] та його компонентів: індексу бронхо-
дилатації (ІБД) та індексу бронхоспазму (ІБС).
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ВИЯВЛЕННЯ НЕСПЕЦИФІЧНОЇ ГІПЕРРЕАКТИВНОСТІ
БРОНХІВ У ДІТЕЙ ЗА ДОПОМОГОЮ ІНДЕКСУ

ЛАБІЛЬНОСТІ БРОНХІВ
Буковинська державна медична академія, Чернівці

Однак варто зазначити, що всі наведені ме-
тодики дуже варіабельні щодо доступності, про-
стоти та безпеки (достатні переваги у фізичній
провокації), а також можливості стандартизації
(лідерами є, безумовно, фармакологічні тести).
Окрім того, діагностична цінність цих проб різ-
на [6; 9], нефармакологічні тести мають більшу
чутливість і меншу специфічність порівняно з
медикаментозною провокацією, яка часто не-
безпечна, трудомістка, потребує відміни брон-
ходилататорів і протизапальних препаратів.

Трудомісткість, наявність протипоказань і
обмежень для маленьких пацієнтів одних діа-
гностичних тестів для виявлення ГРБ, труд-
нощі стандартизації в комбінації з низькою спе-
цифічністю інших становлять не розв’язану до
кінця проблему дитячої пульмонології.

Мета дослідження — оцінити діагностичну
цінність ІЛБ та його компонентів (індексу брон-
ходилатації та індексу бронхоспазму) для ви-
явлення бронхіальної гіперреактивності у дітей
з рецидивною бронхіальною обструкцією.

Матеріали та методи дослідження

Для досягнення поставленої мети було об-
стежено 45 дітей шкільного віку з повторними
епізодами бронхіальної обструкції. Усі діти пе-
ребували на стаціонарному лікуванні в ОДКЛ
№ 1 м. Чернівці та обстежувалися в періоді
клінічного благополуччя за умови скасування
препаратів, які можуть вплинути на результа-
ти оцінки реактивності бронхів. Для визначен-
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ня діагностичної цінності зазначених тестів ви-
явлення бронхіальної астми, а також для оцін-
ки ризику наявності даного захворювання у
хворих із позитивними результатами спірогра-
фічних досліджень дітей ретроспективно роз-
поділено на 2 клінічні групи: першу склали
30 хворих з бронхіальною астмою, а другу —
15 хворих з обструктивним бронхітом.

Індекс лабільності бронхів та його компонен-
ти вивчали під час спірографічного досліджен-
ня на спірографі “Spirosift-3000” з використан-
ням з інтервалом 1 хв двох інгаляцій сальбу-
тамолу в дозованому спреї для визначення
ІБД. Як спазмогенний фактор (визначення ІБС)
використовували біг протягом 5 хв із субмак-
симальною частотою пульсу.

Обчислювали ІЛБ за формулою:

ІЛБ=         ⋅ 100,

де ФОВ1 вих. — показники ФОВ1 у спокої;
ФОВ1 інг. — показники ФОВ1 після дворазо-

вої інгаляції сальбутамолу;
ФОВ1 біг. — показники ФОВ1 після фізично-

го навантаження.
Для проведення проби РС20Н використову-

вали дворазові розведення гістаміну фірми “Sy-
nopharm” (Німеччина), який інгалювали за до-
помогою стандартизованого портативного інга-
лятора фірми “Ideal” (Італія).

Отримані результати аналізували методом
кутового (ϕ) перетворення Фішера [10]. Дослі-
дження проводили відповідно до основних ви-
мог GСP [2].

Результати дослідження
та їх обговорення

При оцінці отриманих спірографічних показ-
ників нами встановлено, що у 56,7 % дітей пер-
шої клінічної групи ІЛБ був підвищеним порівня-
но з другою групою, де гіперлабільність брон-
хів зареєстровано у 26,7 % випадків (Рϕ<0,05).

Індекс бронхоспазму, який розраховували як
відношення різниці ФОВ1 після інгаляції
β-агоністів і ФОВ1 після фізичного навантажен-
ня до вихідних показників, також характери-
зувався вищими показниками у першій групі у
36,7 % пацієнтів порівняно з другою — 20,0 %
(Рϕ>0,05).

Індекс бронходилатації, який розраховуєть-
ся за відношенням різниці ФОВ1 після інгаляції
β-агоністів і вихідного ФОВ1 до початкових по-
казників, демонстрував ті ж закономірності: у
першій групі він був підвищеним у 40 % дітей,
а в другій — у 13,3 % (Рϕ<0,05).

Таким чином, вірогідність відмінностей між
спірографічними показниками у пацієнтів першої
та другої клінічних груп свідчила, по-перше, про
більшу бронхіальну лабільність у хворих на

бронхіальну астму порівняно з дітьми, які хво-
ріють на рецидивний обструктивний бронхіт, а,
по-друге, виявлена вірогідність відмінностей між
показниками ІЛБ й ІБД та її відсутність щодо ІБС
свідчила, напевне, про різну діагностичну цінність
даних спірографічних показників.

Виходячи з вищевказаного, було виправда-
ним вивчити показники діагностичної цінності у
виявленні бронхіальної астми підвищених по-
казників ІЛБ, ІБС та ІБД у пацієнтів груп по-
рівняння (таблиця).

Таким чином, досліджувані нами спіро-
графічні показники виявилися більш специфічни-
ми, ніж чутливими у виявленні бронхіальної аст-
ми у пацієнтів з повторними БОС, що збігало-
ся з літературними даними [10]. Наявність у 65 %
випадків псевдонегативних результатів для
ІБС, з одного боку, відображало труднощі в стан-
дартизації фізичного навантаження, а з друго-
го, — можливо, асоціювало з недостатньою
бронходилатацією на введення β-агоністів. Тим
же часом, 20 % псевдопозитивних результатів
могли пояснюватися наявністю підвищеної ла-
більності бронхів, не пов’язаною з атопічним
запальним процесом у бронхах.

Виявлено, що ІБД характеризувався змен-
шенням як псевдопозитивних, так і псевдоне-
гативних результатів у середньому на 5–6 %
порівняно з ІБС. Псевдонегативні результати
даного тесту трактувалися як такі, що відбива-
ють можливу часткову блокаду β-рецепторів і
свідчать про нечутливість їх до бронхорозши-
рювальних препаратів, а псевдопозитивні, на-
певне, демонструють неоднорідність групи ді-
тей з діагнозом «рецидивний обструктивний
бронхіт».

По суті ІЛБ є комплексним показником, який
складається з двох компонентів (ІБД та ІБС).
Порівняно з останніми він мав найбільшу чут-
ливість, хоча в 43,4 % випадків супроводжував-
ся псевдонегативними показниками, що, оче-
видно, асимілювали всі наведені вище причини
їхнього виникнення. Що стосується його спе-
цифічності, то вона виявилася найменшою че-
рез наявність у 26,7 % випадків псевдопозитив-
них результатів, які, очевидно, відбивали підви-
щену лабільність бронхів неатопічного похо-
дження в обстежених пацієнтів другої групи.

Таблиця
Показники діагностичної цінності

у виявленні бронхіальної астми ІЛБ, ІБС
та ІБД у обстежених дітей, %

 Дослід- Чутли- Специ- Передбачувана
жуваний вість фічність цінність
 індекс Позитивна Негативна

ІЛБ 56,6 73,3 80,8 45,8
ІБС 35,0 80,0 78,5 38,7
ІБД 40,0 86,6 85,7 41,9

(ФОВ1 інг. – ФОВ1 вих.) + (ФОВ1 інг. – ФОВ1 біг)

ФОВ1 вих.
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Для усіх трьох вивчених індексів позитивна
передбачувана цінність була задовільною, що
свідчить про достатню інформативність даних
проб у хворих на бронхіальну астму. Водночас
негативна діагностична передбачуваність да-
них тестів була низькою.

Нами проведено порівняльний аналіз діагно-
стичної цінності отриманих результатів у вияв-
ленні бронхіальної астми у дітей з повторними
епізодами БОС: порівнювали підвищені показ-
ники ІЛБ, ІБС та ІБД з аналогічними показни-
ками тесту РС20Н, які для обстежених паці-
єнтів були такими: чутливість — 86,7 %, спе-
цифічність — 60 %, позитивна передбачува-
ність — 81,2 % і негативна передбачувана цін-
ність — 69,2 %.

Таким чином, тест РС20Н порівняно з ІЛБ та
його компонентами виявився максимально чут-
ливим при найменшій специфічності, що, як це
не парадоксально, ставить під сумнів доціль-
ність його використання для поглибленого об-
стеження пацієнтів з підозрою на бронхіальну
астму. Найбільшу цінність у цьому відношенні
має ІБД, який також характеризується кращи-
ми показниками позитивної передбачуваної
цінності в порівнянні з інгаляційною провокацій-
ною пробою з гістаміном.

Незважаючи на це, проведений нами аналіз
клініко-епідеміологічного ризику наявності брон-
хіальної астми у пацієнтів з повторними епізода-
ми БОС показав, що найбільший ризик все-таки
асоціює з показниками гіперчутливості бронхів,
виявлених методом РС20Н. Так, абсолютний ри-
зик дорівнював 50 %, а пропорційність шансів
9,75 (95 % СI: 2,0–48,5). Для ІЛБ ці показники
відповідно становили: 27 %, 3,6 (95 % СI: 0,9–
14,6), для ІБС — 17 %, 2,3 (95 % СI: 0,6–9,3), а
для ІБД — 27 %, 4,3 (95 % СI: 0,8–23,5).

Таким чином, для поглибленого скринінгу
дітей, які страждають на повторні епізоди БОС,
для виявлення у них бронхіальної астми доціль-
но використовувати методику вивчення ла-
більності бронхів (ІЛБ) з найбільшою специ-
фічністю його компонента, який характеризує
бронходилатацію. У разі неузгодженості спіро-
графічних показників, отриманих у результаті
цих досліджень, з урахуванням високого клі-
ніко-епідеміологічного ризику наявності у них
астми, за відсутності протипоказань, можна
проводити інгаляційну провокаційну пробу з
розведеннями гістаміну.

Висновки

1. Індекс лабільності бронхів і його компо-
ненти (індекс бронхоспазму та індекс бронхо-
дилатації) є специфічними тестами для вияв-
лення бронхіальної астми у дітей з повторни-
ми епізодами бронхообструктивного синдрому.

2. Індекс бронходилатації є найбільш спе-
цифічним порівняно з індексом лабільності

бронхів та індексом бронхоспазму у виявленні
бронхіальної астми.

3. Інгаляційна провокаційна проба РС20Н
має меншу специфічність, але більшу чут-
ливість порівняно з індексом лабільності брон-
хів і його компонентами у виявленні бронхіаль-
ної астми у дітей.

4. При розбіжностях у результатах вивчен-
ня індексу лабільності бронхів і його компо-
нентів, а також за відсутності протипоказань
дітям з повторними бронхообструктивними епі-
зодами показане проведення провокаційної
проби РС20Н для виявлення у них бронхіаль-
ної астми.
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Вступ

Рак шийки матки є однією з
найбільш розповсюджених зло-
якісних пухлин у жінок. В Ук-
раїні захворюваність стано-
вить 18,3 на 100 000 жіночого
населення, смертність від цієї
патології — 9,1 на 100 000 [1].
В Одеській області ці показни-
ки ще вищі — 25,7 та 11,7 відпо-
відно, при цьому у 29,6 % спо-
стережень пухлина діагносту-
ється в ІІІ–IV стадії. Відомо,
що на пізніх стадіях захворю-
вання ефективність лікування
значно знижується, а 5-річне ви-
живання не перевищує 30 % [2].

Провідним методом ліку-
вання місцево-розповсюдже-
них форм раку шийки матки є
променева терапія, і у кожної
третьої пацієнтки спостеріга-
ється низька радіочутливість
пухлини. З метою підвищення
ефективності терапії викорис-
товується хіміопроменеве лі-
кування у різних модифікаціях
[3–5], спостерігається посилен-
ня місцевих і загальнотоксич-
них реакцій, хоча дані різних
авторів досить розбіжні. Таким
чином, питання про оптималь-
не поєднання променевої та
хіміотерапії сьогодні залиша-
ється відкритим.

Мета роботи — підвищення
ефективності та переносимості
лікування хворих з розповсю-
дженими формами раку шийки
матки за допомогою хроноко-
рекції хіміопроменевої терапії.

Матеріали та методи
дослідження

Об’єктами клінічного дослі-
дження були 84 жінки, хворі на
рак шийки матки стадії ІІБ–ІІІ.

УДК 618.146-006-08

В. В. Степула, Н. В. Тюєва, С. С. Степанов

ХРОНОКОРЕКЦІЯ ХІМІОПРОМЕНЕВОГО ЛІКУВАННЯ
ХВОРИХ ІЗ РОЗПОВСЮДЖЕНИМИ ФОРМАМИ

РАКУ ШИЙКИ МАТКИ
Одеський державний медичний університет

Основну групу становили 24 па-
цієнтки, що отримували хіміо-
променеве лікування з хроноко-
рекцією. До групи порівняння
увійшли 30 хворих, які отриму-
вали лікування за такою ж схе-
мою, але без хронокорекції, а
30 пацієнток, що отримували
лише променеву терапію, увій-
шли до контрольної групи. Гру-
пи вірогідно не відрізнялися за
віком, індексом маси тіла, на-
явністю супровідної патології.
У дослідженні використано за-
гальноклінічні, лабораторні
методи, УЗД, сцинтиграфію,
комп’ютерну томографію.

Жінки всіх груп отримували
поєднану променеву терапію:
на першому етапі ТГТ РОД 2 Гр,
СОД 30 Гр зустрічними поля-
ми, через 2,5–3 тиж на друго-
му етапі — ТГТ з 4 полів або
в рухомому режимі до СОД 45 Гр,
та брахітерапія, РОД 7–8 Гр,
СОД 48–49 Гр. Жінки груп по-
рівняння та основної на першо-
му етапі перед кожним сеан-
сом лікування, а на другому —
перед сеансами брахітерапії
отримували 5-флуороурацил
250 мг внутрішньовенно бо-
люсно за 30 хв до опромінен-
ня до сумарної дози 5 г. При
цьому, з урахуванням хронобіо-
логічних даних про дискретну
активність кісткового мозку [6],
фазоспецифічність та опти-
мальний час введення анти-
метаболітів [7] та променевої
терапії [8], в основній групі
5-фторурацил вводили у 6.00–
6.30 ранку, а променеву тера-
пію проводили о 6.30–7.00. У
групі порівняння час проведен-
ня лікування чітко не визна-
чався і коливався від 9-ї до
14-ї години.

Для оцінки ускладнень ви-
користовувалася класифіка-
ція гострих радіаційних ушко-
джень Радіотерапевтичної онко-
логічної групи спільно з Євро-
пейською організацією з до-
слідження та лікування раку
(RTOG/EORC, 1995), доповне-
на критеріями Кооперативної
групи дослідників для більш
точної характеристики ранніх
токсичних ефектів [9; 10].

Групи вірогідно не відрізня-
лися за морфологічною струк-
турою та варіантами розпов-
сюдження пухлини. Розподіл
пацієнток у групах за морфо-
логічним типом пухлини та
стадіями подано на рис. 1, 2.

Результати дослідження
та їх обговорення

До початку лікування об’єм
первинної пухлини у групах
вірогідно не відрізнявся і дорів-
нював: у жінок, яких піддавали
променевій терапії, — (108,0±
2,1) см3, у групі пацієнток, що
надалі отримували хіміопро-
меневе лікування — (112,0±
1,9) см3, у хворих, яким була
призначена хіміопроменева
терапія з хронокорекцією —
(113,35±2,30) см3. Після першо-
го етапу лікування у жінок, що
отримували променеву терапію,
об’єм пухлини зменшувався в
середньому на 24,5 %, тимча-
сом як при проведенні хіміопро-
меневого лікування вже на пер-
шому етапі відмічено зменшен-
ня пухлини на 48,8–50,3 %. Ре-
гресія пухлини супроводжува-
лася позитивним клінічним
ефектом у вигляді зменшення
кров’яних виділень, болю.

Після завершення повного
курсу лікування у групах отри-
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мано такий результат: у конт-
ролі (тільки променева тера-
пія) повна ремісія (за класифі-
кацією ВООЗ) у 10 % ви-
падків, часткова — у 70 %, і в
20 % спостережень виявлено
стабілізацію процесу. Тим же
часом після хіміопроменевої
терапії у 56,7–58,3 % хворих
зареєстровано повну регресію
пухлини, в інших випадках ре-
зультат розцінено як часткову
ремісію. Порівняльну оцінку
ефекту проведеного лікування
на різних етапах у клінічних
групах наведено на рис. 3.

При оцінці ранніх промене-
вих ушкоджень і загальноток-
сичних проявів у досліджува-
них групах отримано такі ре-
зультати. У жінок, яким прово-
дилося тільки променеве ліку-

вання, наприкінці І етапу ранні
променеві реакції з боку сечо-
статевої системи відмічено у 3
(10 %) хворих (у 2 — І ступе-
ня тяжкості, у 1 — ІІ); з боку
нижніх відділів шлунково-киш-
кового тракту — у 2 (6,7 %) па-
цієнток (І ступінь тяжкості). У
4 (13,3 %) жінок спостерігала-
ся лейкопенія І ступеня. На
момент завершення курсу про-
меневої терапії ранні ушкод-
ження та токсичні реакції І–ІІ
ступеня тяжкості за критерія-
ми ВООЗ та RTOG/EORC у
різних сполученнях виявлено
у 7 (23,3 %) пацієнток.

У хворих, що отримували
хіміопроменеву терапію, від-
мічено почастішання та поси-
лення місцевих променевих
реакцій: у 6 (20 %) жінок вже

Рис. 2. Розповсюдженість пухлинного процесу в досліджуваних групах
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після І етапу лікування (у 3 ви-
падках — ІІ ступеня тяжкості),
а до завершення курсу — у 7
(23,3 %) пацієнток. Хворі скар-
жилися на дискомфорт, болі в
сечовому міхурі, часте сечови-
ділення, ніктурію, діарею, рек-
тальні болі, загальну слабкість,
нудоту. Більш вираженим був
також гемодепресивний вплив,
який відмічено у вигляді лей-
копенії, нейтропенії, анемії І–ІІ
ступеня у 8 (26,7 %) випадків
після І етапу лікування і в 11
(36,7 %) на момент його завер-
шення. Вказані ускладнення
потребували додаткової фар-
макотерапії, а в 2 випадках —
перерви в лікуванні.

В основній групі, в якій про-
водилася хіміопроменева те-
рапія з хронокорекцією, на
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Рис. 1. Морфологічна структура пухлин у жінок в досліджуваних групах
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першому етапі лікування часто-
та ускладнень вірогідно не від-
різнялася від показників конт-
рольної групи. Місцеві проме-
неві реакції виявлено у 4 ви-
падках, лейкопенію, анемію —
також у 4 (16,7 %) спостере-
женнях. На момент завершен-
ня курсу загальна частота цих
ускладнень становила 12,5 %
випадків, що було нижчим, ніж
у контрольній групі, і вірогідно
нижчим, ніж у групі порівняння
(Росн-пор < 0,05). Ці прояви в
усіх випадках не перевищува-
ли І ступеня тяжкості, суттєво
не порушували стан пацієнток,
піддавалися фармакологічній
корекції і не потребували пере-
рви в лікуванні.

Таким чином, проведене
дослідження показало, що ра-
діомодифікація 5-флуороура-
цилом значно підвищує темпи
та ступінь резорбції пухлини
під впливом променевої те-
рапії. Поряд з цим відмічено
більш високу частоту та вира-
женість ранніх променевих уш-
коджень і загальнотоксичних
проявів, які потребують серйоз-
ної медикаментозної корекції, а
іноді і додаткової перерви в
лікуванні. Хронокорекція хі-
міопроменевого лікування ві-
рогідно знижує частоту вказа-
них ускладнень, що сприяє
підвищенню якості життя паці-
єнток. Щодо віддалених резуль-
татів висновки будуть зроб-
лені при збільшенні тривалості
спостереження.

Висновки

1. Хіміопроменеве лікуван-
ня розповсюджених форм ра-
ку шийки матки шляхом радіо-
модифікації 5-флуороураци-
лом вірогідно підвищує темпи
та ступінь резорбції пухлини
під впливом променевої тера-
пії на 38,8–46,7 %.

2. Поряд з підвищенням
клінічного ефекту при хіміо-
променевому лікуванні раку
шийки матки спостерігаються
більш висока частота та вираз-
ність ранніх променевих уш-
коджень і загальнотоксичних
проявів.

3. Хронокорекція хіміопро-
меневого лікування не змінює
його ефективності та вірогідно
знижує частоту ранніх проме-
невих ушкоджень і загально-
токсичних проявів на 24,2 %,
що сприяє підвищенню якості
життя пацієнток з розповсюд-
женим раком шийки матки.
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Вступ

Сьогодні не викликає сум-
нівів той факт, що грудне году-
вання — є оптимальний варі-
ант харчування для дітей пер-
шого року життя [3; 4]. У дітей
цього віку є фізіологічна фор-
ма адаптації до жіночого мо-
лока, вироблена в процесі фі-
логенезу. Грудне годування —
це своєрідний стан, який по-
легшує дитині перехід від ге-
матрофного до лактотрофно-
го, а потім і до звичайного хар-
чування [2]. Переваги природ-
ного харчування порівняно зі
штучним переконливо доведені
і не викликають сумнівів [5; 6].

Експерти багатьох країн вва-
жають проблему гіпогалактії
однією з важливіших в охороні
здоров’я матері та дитини у
післяпологовому періоді. Од-
нією з головних причин відмо-
ви від грудного годування є
недостатня секреція молока.
Частота гіпогалактії становить
від 50 до 70 % і сьогодні немає
тенденції до зниження цього
показника [1–7].

Серед різних факторів ри-
зику розвитку даної патології
виділяють фетоплацентарну
недостатність, яка призводить
до ендокринних порушень як
під час вагітності, так і у після-
пологовому періоді. Одним з
несприятливих фонових ста-
нів для розвитку порушень у
системі мати — плацента —
плід є біологічна неготовність
материнського організму у пер-
вородящих до 18 років.

Вагітність у юному віці су-
проводжується низкою склад-
них не тільки медичних, але і
соціальних аспектів, вирішен-
ня яких залежить як від ме-
дичних робітників, так і від са-
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мих підлітків та їх сімей [2; 4].
Неповнолітня мати нерідко поз-
бавлена економічної та психо-
емоційної підтримки, що при-
зводить до погіршення її здо-
ров’я, знижує якість життя. Ба-
гато наукових колективів нашої
країни і за кордоном працюють
над вивченням особливостей
перебігу вагітності і пологів у
юних первородящих, а також
над розв’язанням проблеми
гіпогалактії [1–7]. Поряд з цим,
у літературі, практично відсутні
дані про особливості лактації у
первородящих до 18 років і
можливості корекції ендокри-
нологічних змін, що впливають
на лактогенез.

Усе викладене вище свід-
чить про актуальність обрано-
го наукового напрямку, який
знаходиться на стику двох важ-
ливих проблем сучасного аку-
шерства — юні первородящі та
гіпогалактія.

Мета роботи: знизити час-
тоту гіпогалактії у юних перво-
родящих на основі вивчення
клініко-ендокринологічних та
імунобіологічних особливос-
тей лактації та використання
комплексу лікувально-профі-
лактичних заходів.

Матеріали та методи
дослідження

Для досягнення поставленої
мети нами проведено дослі-
дження в два етапи. На першо-
му — вивчили клініко-статис-
тичні особливості розродження
та перебігу післяпологового
періоду (до 1 міс) у 100 перво-
родящих, 50 з яких були у віці
до 18 років (І група) та 50 — від
19 до 25 років (ІІ група). На дру-
гому етапі було обстежено 60
юних первородящих, розродже-
них через природні пологові

шляхи, при цьому 30 із них от-
римували загальноприйняту
профілактику гіпогалактії (ІІІ
група), а 30 — за розробленою
нами методикою (ІV група). Як
контрольну групу обстежили 30
первородящих у віці 19–25 ро-
ків без акушерської та сома-
тичної патології, розроджених
через природні пологові шляхи.

Загальноприйнята профі-
лактика гіпогалактії полягала у
використанні вітамінотерапії,
ліпоєвої кислоти, кокарбокси-
лази, окситоцину та похідних
апілаку.

Розроблена нами методика
профілактики гіпогалактії у
юних первородящих полягає у
додатковому використанні
після 20 тиж вагітності йодова-
ного риб’ячого жиру з розра-
хунку 80 мг кристалічного йоду
на 1 мг риб’ячого жиру. Об-
грунтуванням даної методики
є той факт, що риб’ячий жир
містить вітаміни А, D, Е, які
необхідні для поліпшення функ-
ції фетоплацентарного комп-
лексу та лактації, а також кри-
сталічний йод, який шляхом
насичення жирних кислот вклю-
чається у синтез плацентар-
них і тиреоїдних гормонів, що
прямим та опосередкованим
шляхами впливають на лакто-
генез. Добово доза становила
10 мл, тривалість приймання
— 10 днів кожного місяця аж
до розродження, а також упро-
довж 2–3 міс після пологів.

До комплексу проведених
досліджень були включені клі-
нічні, функціональні, біохімічні
та ендокринологічні методи.

Результати дослідження
та їх обговорення

Одним із головних завдань
етапу клініко-статистичних
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досліджень було проведення
порівняльного аналізу частоти
і ступеня вираженості основної
акушерської та перинатальної
патології у юних первородя-
щих залежно від рівня первин-
ної гіпогалактії у них. Вважали
за доцільне виключити всі ви-
падки абдомінального розрод-
ження у зв’язку з тим, що гіпо-
галактія після кесаревого роз-
тину є самостійною пробле-
мою і потребує специфічного
підходу.

Середній вік обстежених жі-
нок І групи становив (23,2±
2,1) року, а ІІ — 16,1±1,4, що
вірогідно нижче (Р<0,05). При
цьому необхідно відмітити, що
віком до 16 років було 38 %
вагітних, що, безумовно, свід-
чить про необхідність профі-
лактики непланової вагітності,
починаючи з 12–13-річного
віку.

Як свідчать результати про-
ведених клініко-статистичних
досліджень, незважаючи на
однаковий преморбідний фон
у юних первородящих і жінок
віком 19–25 років, перші ста-
новлять групу високого ризику
щодо розвитку акушерських і
перинатальних ускладнень.
Одним з найбільш нагальних
питань даної проблеми є роз-
виток фетоплацентарної недо-
статності, на фоні якої зростає
частота різних ускладнень у
пологах як з боку матері, так і
з боку плода. Заключним про-
явом даної патології є високий
рівень первинної гіпогалактії.
Крім того, це зумовлено ще і
відстроченим прикладанням
новонародженого до груді вна-
слідок високої захворюваності
у матері та дитини. Загально-
прийняті профілактичні заходи
є недостатньо ефективними,
що диктує необхідність роз-
робки принципово нового під-
ходу до зниження частоти пер-
винної гіпогалактії в юних пер-
вородящих. Саме цьому і при-
свячено наше наукове дослі-
дження.

Аналізуючи особливості клі-
нічної характеристики двох
груп юних первородящих на ІІ

етапі наших досліджень, слід
зауважити, що у них виявлено,
в основному, таку патологію,
що і на попередньому етапі.
Розподілення їх на ІІІ і ІV гру-
пи було проведено за принци-
пом рандомізації, що є обо-
в’язковою умовою для подаль-
шого трактування отриманих
результатів.

За даними деяких авторів
[5; 6], частота ускладнень,
особливо в ІІ половині вагіт-
ності, залежить від використа-
ної лікувально-профілактичної
методики. Так, згідно з наши-
ми даними, найбільш наочно
це проглядається у частоті фе-
топлацентарної недостатності,
яка була вище у ІІІ групі (63,3 %
порівняно з 33,3 %). Структур-
ний аналіз основних проявів
даної патології показав, що
найчастіше виявлялася за-
тримка внутрішньоутробного
розвитку плода (53,3 % проти
26,7 %), причому за асимет-
ричним варіантом. Решта ви-
дів фетоплацентарної недо-
статності (мало- та багатовод-
дя) траплялися в поодиноких
випадках (від 3,3 до 6,7 %).
Така різниця в дисфункції пла-
центи позначилася на частоті
загрози передчасних пологів
(26,7 % порівняно з 13,3 %) та
прееклампсії (20,0 % проти
10,0 %). Ці дані стали для нас
підставою до проведення до-
даткових ехографічних і радіо-
імунологічних досліджень, які
найбільш адекватно відобра-
жують материнсько-плодові
взаємовідношення. Обрані тер-
міни дослідження: 20–21, 29–
30, та 37–38 тиж, на нашу дум-
ку, дозволяють відобразити
динаміку змін, що відбувають-
ся, у фетоплацентарному ком-
плексі.

Встановлено пряму кореля-
ційну залежність між клініко-
ехографічними проявами фе-
топлацентарної недостатності
при різних методиках ведення
вагітності та рівнем первинної
гіпогалактії (r=+0,67), а також
пряму кореляційну залежність
між радіоімунологічними зміна-
ми та рівнем первинної гіпога-

лактії, отримано найбільш ін-
формативні дані при вивченні
вмісту естрадіолу (r=+0,71);
хоріонічного гонадотропіну
(r=+0,68); плацентарного лак-
тогену (r=+0,70); трийодтироні-
ну (r=+0,66) та тироксину
(r=+0,72). Такі зміни, безумов-
но, позитивно позначилися і на
клінічних результатах розро-
дження.

Під час аналізу особливос-
тей клінічного перебігу пологів
відзначена вірогідна різниця
між ускладненнями, пов’язани-
ли з функцією фетоплацен-
тарного комплексу. Так, у ІІІ
групі вірогідно частіше спосте-
рігалися передчасний розрив
плодових оболонок (30,0 %
порівняно з 20,0 %); патологіч-
ний прелімінарний період
(23,3 % проти 16,7 %) і аномалії
пологової діяльності (20,0 %
порівняно з 10,0 %). Безумов-
но, це позначилося і на стані
новонароджених. Підтвер-
дженням є вірогідна різниця ча-
стоти гіпотрофії (20,0 % проти
10,0 %) і асфіксії різного ступе-
ня тяжкості (30,0 % порівняно
з 16,7 %). При цьому якщо
рівень асфіксії легкого ступе-
ня не відрізнявся (по 10,0 %),
то середнього (10,0 % проти
3,3 %) — був вірогідно вище у
ІІІ групі. При оцінці захворюва-
ності новонароджених нами не
встановлено вірогідних від-
мінностей між частотою гнійно-
запальних захворювань (16,7
і 13,3 %), тимчасом як рівень
постгіпоксичної енцефалопатії
був вірогідно вище у ІІІ групі
(36,7 % порівняно з 23,3 %).
Така виражена різниця у стані
новонароджених та їх захво-
рюваності вплинула на час
першого прикладання ново-
народженого до груді, який ста-
новив у ІІІ групі (3,1±0,2) доби,
а в ІV — вдвічі нижче —
(1,5±0,1) доби (Р<0,01).

Оцінюючи кількісні зміни
об’єму молока, можна відміти-
ти, що тільки у 1-шу добу піс-
ляпологового періоду цей по-
казник був вірогідно знижений
як у ІІІ (до (44,6±4,2) мл;
Р<0,01), так і в ІV групі (до
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(45,7±4,2) мл; Р<0,05). Почи-
наючи з 3-го дня після роз-
родження, різниця у юних пер-
вородящих, у веденні яких під
час вагітності застосовували-
ся різні профілактичні методики,
стала вірогідною (209,2±12,4) мл
проти (270,8±13,9) мл; Р<0,05). З
7-ї доби післяпологового періо-
ду зниження об’єму молока у
жінок ІІІ групи мало більш вира-
жений характер (до (229,4±
20,6) мл; Р<0,01), про що свід-
чить зниження коефіцієнта ві-
рогідності з 0,05 до 0,01. Ця
тенденція зберігалася на фоні
загальноприйнятих профілак-
тичних заходів до 21-го дня
після розродження (до
(522,7±43,8) мл; Р<0,01). Не-
зважаючи на застосування
розробленої методики профі-
лактики первинної гіпогалактії,
нам не вдалося нормалізувати
дану величину відносно конт-
рольної групи ні на 7-му (до
(364,7±31,3) мл; Р<0,05), ні на
21-шу добу (до (637,5±58,5) мл;
Р<0,05). Ефект був частковим,
але порівняно з ІІІ групою
об’єм молока був вірогідно
вище впродовж усього дослі-
джуваного періоду (Р<0,05).

Розглядаючи якісні зміни
грудного молока, а також його
захисні властивості, слід від-
мітити, що на фоні загально-
прийнятого ведення на 1-шу
добу післяпологового періоду
відзначалося вірогідне зни-
ження вмісту загального білка
(до 12,2±1,2 г/л; Р<0,01); лак-
този (до (23,6±2,2) г/л; Р<0,01);
імуноглобулінів G (до (0,43±
0,01) г/л; Р<0,05); М (до (0,18±
0,01) г/л; Р<0,05) і SA (до (6,3+
0,7) г/л; Р<0,05), а також віта-
міну Е (до 1,3±0,1 мкмоль/л;
Р<0,05). Порівняно з цим, у ІV
групі у цей же термін спостері-
галося вірогідне зниження
тільки загального білка (до
(16,3±1,3) г/л; Р<0,05); лакто-
зи (до (24,1±2,2) г/л; Р<0,01)
та IgM (до (0,21±0,02) г/л;
Р<0,05). У ІІІ групі юних перво-
родящих додатково до пере-
рахованих вище змін, почина-
ючи з 3-го дня вірогідно змен-
шився рівень казеїну (до

(1,2+0,1) г/л; Р<0,05); лакто-
ферину (до (2,8±0,3) г/л;
Р<0,05) і вітаміну С (до (48,9±
2,1) мкмоль/л; Р<0,05), а з 7-ї
доби — вміст ліпідів (до (32,3±
1,8) г/л; Р<0,05).

Найбільш виражені зміни
відзначалися на 10-й день піс-
ляпологового періоду. Вони
виражалися у вірогідному зни-
женні вмісту загального білка
(до (5,0±0,3) г/л; Р<0,01); казеї-
ну (до (1,3±0,1) г/л; Р<0,05);
ліпідів (до (36,3±1,1) г/л; Р<0,05);
лактози (до (34,8±3,2) г/л;
Р<0,01); імуноглобулінів А (до
(2,29±0,32) г/л; Р<0,05); М (до
(0,20±0,01) г/л; Р<0,05) і SA
(до (10,3±1,8) г/л; Р<0,05), а
також вітамінів С (до (51,1±
3,9) мкмоль/л; Р<0,05) та Е (до
(1,7±0,1) мкмоль/л; Р<0,01).
Включення у комплекс ліку-
вально-профілактичних захо-
дів йодованого риб’ячого жиру
дозволило до 10-ї доби після-
пологового періоду суттєво по-
ліпшити якісні, захисні та віта-
мінні властивості грудного мо-
лока. Це підтвердилося тим,
що до цього ж терміну спосте-
рігалося тільки вірогідне зни-
ження загального білка (до
(8,9±0,6) г/л; Р<0,05), лактози
(до (59,5±5,2) г/л; Р<0,05) та
вітаміну Е (до (2,2±0,3)
мкмоль/л; Р<0,05). Ступінь ви-
раженості цих змін був ниж-
чим, про що свідчить збільшен-
ня коефіцієнта цих показників
вірогідності з 0,01 у ІІІ до 0,05
— у ІV групі.

Особливий інтерес станов-
лять зміни вмісту пролактину
у сироватці крові в післяполо-
говому періоді. Так, на 1-шу і
3-тю добу цей показник був
вірогідно зниженим в обох гру-
пах юних первородящих з од-
наковим ступенем вираже-
ності (Р<0,05). Після 7-го дня
на фоні загальноприйнятих
профілактичних заходів дана
величина залишалася вірогід-
но зменшеною (до (3129,7±
234,7) мМО/л; Р<0,05), а в ІV
групі — нормалізувалася (до
(4879,3±368,8) мМО/л; Р>0,05)
відносно контрольної. Така ж
закономірність зберігалася і на

10-ту добу після розродження.
Щодо частоти первинної гі-

погалактії в юних первородя-
щих необхідно відмітити, що
завдяки використанню роз-
робленої нами профілактичної
методики із застосуванням йо-
дованого риб’ячого жиру вда-
лося знизити ці показники з
53,3 % у ІІІ групі до 20,0 % —
у ІV, тобто більше ніж удвічі.

Висновок

Таким чином, як свідчать
результати проведених нами
досліджень, профілактика пер-
винної гіпогалактії в юних пер-
вородящих повинна починати-
ся з 20 тиж вагітності й продов-
жуватися упродовж 2–3 міс
після розродження. Методика
проста, доступна і може набу-
ти широкого застосування у
практичній охороні здоров’я.
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Вступ

З даних літератури відомо,
що основні процеси адаптації
до постнатального життя у
здорових дітей завершуються
ще у неонатальному періоді, а
у грудному віці відбувається їх
інтенсивний фізичний, нерво-
во-психічний, моторний та
інтелектуальний розвиток.
Так, наприклад, протягом усьо-
го грудного віку довжина тіла
дитини збільшується на 50 %,
а маса тіла — утричі [1; 2]. Та-
кий темп росту забезпечуєть-
ся високим обміном речовин з
перевагою анаболічних про-
цесів [1–3]. Але у дітей, які по-
страждали від внутрішньоут-
робної гіпоксії внаслідок ус-
кладненого перебігу вагітності
їх матерів, ці процеси можуть
сповільнюватися рівнем пору-
шеного субклітинного метабо-
лізму, зумовлюючи їх більш
сповільнений постнатальний
розвиток та ослаблення стану
здоров’я взагалі [2; 4].

Мета дослідження — ви-
вчити характер активності глі-
колізу та його роль у форму-
ванні фізичного розвитку дітей
першого року життя, народже-
них від матерів з ускладненим
перебігом вагітності.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 156 дітей віком
1 міс і в динаміці в 1 рік, що
народилися від матерів з ус-
кладненим перебігом вагітнос-
ті (фетоплацентарна недостат-
ність, гестози, загроза перери-
вання вагітності) (перша гру-
па). Групу порівняння (друга
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група) склали 30 практично
здорових дітей відповідного
віку, які народилися від мате-
рів з фізіологічним перебігом
вагітності. Усі діти перебували
на штучному вигодовуванні
(суміші «Нан» і «Нутрилон»),
страви прикорму отримували
згідно з рекомендаціями В. Д.
Отт (1998).

Фізичний розвиток дітей оці-
нювали за загальноприйнятою
методикою [3]. У сироватці кро-
ві визначали вміст глюкози та
загального білка уніфіковани-
ми методами (відповідно глю-
козооксидазний та фотомет-
ричний методи) з використан-
ням КФК-З. Активність фер-
ментів гліколізу (гексокіназа,
фосфофруктокіназа, альдола-
за, лактатдегідрогеназа) до-
сліджували методом спектро-
фотометрії за допомогою на-
борів Labsystems (Фінляндія).

Математичні розрахунки та
статистичний аналіз отрима-
них даних проводили з вико-
ристанням програм “Ехсеl-5” і
“Statgraphics”.

Результати дослідження
та їх обговорення

Під час первинного обсте-
ження на 1-му місяці життя по-
казники маси тіла у дітей з
першої групи характеризува-
лися більш низькими значен-
нями, ніж у їхніх однолітків з
другої (табл. 1). Разом з цим,
у 51,9 % дітей з цієї групи ви-
значався дисгармонічний фі-
зичний розвиток за рахунок
дефіциту маси тіла. Гармоніч-
ний фізичний розвиток реєст-
рувався відповідно у 48,1 %
пацієнтів (у 24,3 % дітей —
нижче середньогармонічного,
у 19,3 % — середньогармоніч-
ний, у 4,5 % — вище середньо-
гармонічного).

У 93,3 % одномісячних ді-
тей з другої групи фізичний роз-
виток визначався як гармоніч-
ний (у 20,0 % — нижче серед-
ньогармонічного, у 63,3 % —
середньогармонічний, у 10,0 %
— вище середньогармонічно-
го), а у 6,7 % дітей — дисгар-
монічний.

Таблиця 1
Збільшення маси тіла у дітей, народжених

від матерів з ускладненим перебігом вагітності

Показники
Перша група Друга група

Хлопчики, Дівчатка, Хлопчики, Дівчатка,
n=92  n=64  n=18  n=12

Маса тіла 3,785±0,346* 3,641±0,426* 4,150±0,480 3,920±0,350
на 1-му місяці
життя, кг
Маса тіла 9,650±0,520* 9,000±0,492* 10,240±0,846 9,905±0,920
на 1-му році
життя, кг

Примітка. * — вірогідні розбіжності з показниками у дітей 2-ї групи,
Р<0,05.
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Дані біохімічного дослі-
дження показали, що показники
сироваткової глюкози у дітей
першої групи не відрізнялися
від відповідних результатів у
здорових дітей, середні значен-
ня загального білка у сироватці
крові були нижчими (Р<0,05),
ніж у дітей з групи порівняння
(табл. 2).

Високу активність фермен-
тів гліколізу у дітей перших
місяців життя можна пояснити
віковими особливостями внут-
рішньоклітинного метаболізму,
для якого характерний високий
рівень анаболічних процесів [2;
3; 5]. Більш високі показники
гліколізу у дітей першої групи,
ніж у їх однолітків з другої,
свідчать про відповідне напру-
ження енергетичного обміну,
що, можливо, є вимушеною
компенсаторною реакцією в
загальному інтенсивному про-
цесі відновлення після усклад-
неного антенатального періоду.

Внаслідок математичної об-
робки результатів обстеження
одномісячних дітей з першої
групи визначено кореляційні
зв’язки середньої сили між
значеннями активності фосфо-
фруктокінази та показниками
загального білка (r = -0,464) і
рівня глюкози (r = 0,439), між
показниками активності лак-
татдегідрогенази та значення-

ми глюкози (r = 0,383), тобто
висока активність гліколізу,
яка реєструється у дітей від
матерів з ускладненим пере-
бігом вагітності, може негативно
впливати на коливання в їх
крові рівня загального білка.

Під час обстеження в ди-
наміці у віці 1 року в дітей з
першої групи залишалася тен-
денція до відставання їх від
однолітків за показниками
маси тіла та фізичного роз-
витку, хоча у них і реєструва-
лося збільшення показників
загального білка у сироватці
крові (Р>0,05). Так, дисгармо-
нічний розвиток за рахунок де-
фіциту маси тіла спостерігав-
ся у 44,9 % дітей з цієї групи.
Гармонічний фізичний розви-
ток визначався у 55,1 % дітей
(у 26,9 % — нижче середньо-
гармонічного, у 24,3 % — се-
редньогармонічний, у 3,9 % —
вище середньогармонічного).

На відміну від зазначеного,
в усіх дітей з другої групи у віці
1 рік реєструвався гармонічний
фізичний розвиток (у 13,3 % —
нижче середньогармонічного,
у 70,0 % — середньогармоніч-
ний, у 16,7 % — вище сере-
дньогармонічного).

При дослідженні показників
гліколізу в однорічних дітей з
першої групи спостерігалося
зменшення активності його

ферментів за винятком лак-
татдегідрогенази, що свідчило
про тяжкість існуючих у цих
дітей метаболічних розладів.

Математичний аналіз пока-
зав існування у дітей цієї групи
кореляційних зв’язків між показ-
никами активності лактатдегід-
рогенази та рівнем сироваткової
глюкози (r = 0,498), між значен-
нями фосфофруктокінази та
загального білка (r = -0,501).

Таким чином, результати
проведеного дослідження свід-
чать про те, що у дітей, народ-
жених від матерів з ускладне-
ним перебігом вагітності, висо-
ка активність гліколізу протягом
першого року життя негативно
впливає на сироватковий рі-
вень загального білка і, можли-
во, є одним із негативних фак-
торів, що зумовлюють пору-
шення їх фізичного розвитку,
зокрема збільшення маси тіла.

Висновки
1. У дітей раннього віку, на-

роджених від матерів з ус-
кладненим перебігом вагіт-
ності, відзначаються тенденції
до недостатнього збільшення
маси тіла.

2. Висока активність гліко-
лізу протягом усього першого
року життя може зумовлювати
в обстежених дітей низькі по-
казники маси тіла.
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Таблиця 2
Показники вмісту загального білка, глюкози та значення

ферментів гліколізу у сироватці крові дітей 1-го року життя
від матерів з ускладненим перебігом вагітності

Показники
1 місяць 1 рік

Перша група,  Друга група, Перша група,  Друга група,
n=156  n=30  n=156  n=30

Загальний 58,10±2,12 63,70±2,34 67,40±2,56 71,30±2,10
білок, г/л
Глюкоза, 3,35±0,26 3,44±0,25 3,62±0,25 3,60±0,29
ммоль/л
Гексокіназа, 44,50±1,85* 18,20±1,56 11,30±1,61# 8,90±1,45#
ОД/л
Фосфофрукто- 12,80±0,81* 6,10±0,44 5,86±0,61# 5,48±0,49
кіназа, ОД/л
Альдолаза, 5,30±0,64 5,10±0,37 4,80±0,51 4,70±0,24
ОД/л
Лактатде- 295,10±7,15* 154,30±5,74 189,50±8,32*# 106,90±8,35#
гідрогеназа,
ОД/л

Примітка. * — вірогідні розбіжності з показником у 2-й групі; # — вірогідні
розбіжності з результатами дослідження у віці 1 міс; Р<0,05.
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Вступ

Згідно з даними літератури,
паління є фактором, який не-
гативно впливає на стан здо-
ров’я вагітної та її дитини [1–3].
Дослідження показують, що
компоненти тютюнового диму
можуть депонуватись у ткани-
нах плода більшою мірою, ніж
у тканинах материнського орга-
нізму. Крім того, компоненти,
що входять до тютюнового
диму, здатні як підвищувати
активність монооксигеназних
систем різних органів під час
вагітності, так і стимулювати
синтез de novo деяких моноок-
сигеназ у плаценті [4; 5].

Матеріали та методи
дослідження

Нами обстежено вагітних за
умов фізіологічного перебігу
вагітності (n=10) і вагітних із
фетоплацентарною недостатні-
стю (ФПН) на фоні преекламп-
сії легкого ступеня у третьому
триместрі, які не палили (n=18)
і палили до вагітності не мен-
ше 10 цигарок на день (n=11).

Динаміку кліренсу антипіри-
ну вивчали за даними вимірю-
вання його концентрації в сечі.
Функціональний стан нирок
досліджували під час водно-
сольового навантаження. О 7-й
годині ранку натще пацієнтки
приймали разову дозу анти-
пірину (10 мг на 1 кг маси тіла).
Через годину, після спорожнен-
ня сечового міхура, випивали
0,25%-й розчин хлориду на-
трію в об’ємі 0,5 % від маси і
впродовж 60 хв перебували у
сидячому положенні, після чого
спорожняли сечовий міхур.
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Концентрацію антипірину в
сечі визначали за допомогою
фотометричного методу на
спектрофотометрі СФ-46 (Ро-
сія) за реакцією з нітритом на-
трію у кислому середовищі, а
концентрацію білка в сечі —
цим же методом за реакцією з
сульфосаліциловою кисло-
тою на КФК-3 (Росія) [6]. Вери-
фікацію мікроальбумінурії про-
водили з використанням тес-
ту “Microalbuminuria” фірми
“Roche” (Німеччина).

Статистичну обробку отри-
маних даних проводили з ви-
користанням коефіцієнта Стью-
дента за загальновизнаною
методикою.

Результати дослідження
та їх обговорення

Вивчали показники функції
нирок до та після водно-со-
льового навантаження. У тре-
тьому триместрі до водно-со-
льового навантаження відзна-
чали вірогідне збільшення спон-
танного діурезу у вагітних з
ФПН порівняно зі здоровими
вагітними майже вдвічі, а та-
кож збільшення осмоляльності
сечі (табл. 1). Проте концент-
рація білка зменшувалася, а його
екскреція мала тенденцію до
збільшення порівняно з конт-
рольною групою. У групі вагіт-
них із ФПН збільшувалися по-
казники концентрації та екск-
реції креатиніну і кальцію. Віро-
гідно зростала екскреція хлору
та фосфатів порівняно зі здо-
ровими вагітними.

У третьому триместрі після
водно-сольового навантажен-
ня спостерігали зменшення
діурезу у групі вагітних із ФПН,

які не палили до вагітності, та
збільшення осмоляльності
сечі (табл. 2). Проте концент-
рація та екскреція білка і креа-
тиніну у групі вагітних із ФПН
дещо зменшувалася порівняно
зі здоровими вагітними. Не вияв-
лено значної різниці між показ-
никами концентрації та екск-
реції фосфору та кальцію у
цих групах. Показники концен-
трації та екскреції хлору зро-
стали у групі вагітних із ФПН
порівняно зі здоровими вагіт-
ними, хоча і невірогідно.

За даними літератури, ФПН,
яка виникла на фоні преек-
лампсії вагітних легкого ступе-
ня, супроводжується суттєви-
ми змінами внутрішньоорган-
них і системних гуморальних
механізмів регуляції діяльності
нирок. Наслідки таких зру-
шень чітко реєструються вже
на 14–18-му тижні вагітності.
Оскільки константи водно-со-
льового обміну під час вагіт-
ності істотно впливають на роз-
виток плода і стан здоров’я ва-
гітної, зрив адаптаційних ме-
ханізмів під час вагітності може
мати досить серйозні наслідки.

Слід відзначити, що засто-
сування 0,5%-го за об’ємом
навантаження 0,25%-м розчи-
ном хлориду натрію виявилося
досить ефективним методич-
ним розв’язанням проблеми
вивчення функціонального
стану нирок вагітних. На ко-
ристь такого висновку свідчить
інформативність показників
діяльності нирок пацієнтів за
умов водно-сольового наван-
таження. Зіставлення даних
обстеження функції нирок за
умов спонтанного діурезу та
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водно-сольового навантажен-
ня показує, що індукований
сольовим розчином діурез
дозволяє виявити статистич-

но значущі міжгрупові відмін-
ності щодо величини діурезу,
екскреції кальцію. З другого
боку, водно-сольове наванта-

ження дозволяє встановити,
що більш високі концентрації
креатиніну, білка, фосфатів у
сечі жінок із фізіологічним пе-
ребігом вагітності не є резуль-
татом змін виділення з сечею
цих речовин у вагітних із ФПН.

Аналіз отриманих даних по-
казує, що відсутність вірогід-
них міжгрупових відмінностей
функціонального стану нирок
за такими ознаками, як екскре-
ція білка, креатиніну, фосфатів
й осмотично активних речовин,
свідчить про те, що у вагітних
на фоні ФПН не спостерігаєть-
ся істотних зрушень величини
фільтрації та проксимального
транспорту речовин. Проте
зниження осмоляльності сечі
за умов спонтанного та індуко-
ваного діурезу на фоні суттє-
вого збільшення об’єму діуре-
зу у вагітних із ФПН указує на
закономірні порушення стану
концентруючої функції нирок
порівняно зі здоровими вагіт-
ними. Підгрунтям таких зру-
шень можуть бути зміни на
рівні нейрогуморальних ме-
ханізмів регуляції осмотичного
гомеостазу позаклітинної ріди-
ни організму або безпосеред-
ня модуляція функціонального
стану певних відділів нефрону
до дії гуморальних факторів,
що регулюють реабсорбцію
води. Більш імовірною причи-
ною такого явища є зміна функ-
ціонального стану структурних
елементів діючої паренхіми не-
фрону, які локалізовані в моз-
ковій речовині нирки. Аргумен-
том на користь такого припу-
щення є дворазове зростання
екскреції кальцію у вагітних із
ФПН.

Висновки

Таким чином, у вагітних із
ФПН до виникнення клінічних
порушень нирок в умовах інду-
кованого діурезу виявляються
суттєві зміни осморегулюваль-
ної та іонорегулювальної функ-
цій нирок, що передують по-
дальшому розвитку гестозу ва-
гітних.

Таблиця 1
Показники функції нирок вагітних із ФПН

і прееклампсією легкого ступеня,
III триместр до водно-сольового навантаження, М±m

Показники
Вагітні із ФПН, Вагітні із ФПН, Здорові
які не палили, які палили, вагітні, n = 10

 n = 18   n= 11

Діурез, мл/год 200,00±19,20* 170,00±26,80 108,30±21,21
Осмоляльність, 553,90±43,19 588,20±78,94 509,00±113,27
мосмоль/кг Н2О
Е ОАР, мосмоль/год 114,40±32,75* 102,40±22,04 71,30±20,74
U білка, мг/л 21,70±5,26 32,50±2,70 30,90±11,33
Е білка, мг/год 4,21±0,67 5,30±0,71* 3,30±0,94
U креатиніну, ммоль/л 9,40±1,47 10,90±1,36 7,90±1,22
Е креатиніну, ммоль/год 1,90±0,58 1,80±0,32* 1,10±0,37
U кальцію, ммоль/л 3,30±0,44 3,20±0,26  2,90±0,76
Е кальцію, ммоль/год 0,65±0,13* 0,60±0,09 0,31±0,14
U фосфору, ммоль/л 16,40±2,62 19,70±3,57 10,00±1,03
Е фосфору, ммоль/год 3,40±1,00* 3,70±0,97* 1,00±0,46
U NO2, мкмоль/л 1,59±0,24 1,71±0,36 1,67±0,20
E NO2, мкмоль/год 0,30±0,10 0,28±0,08 0,17±0,02
U Cl, ммоль/л 96,50±8,38 84,40±16,09 109,00±21,30
E Cl, ммоль/год 22,20±6,22* 14,40±3,11* 10,70±1,10

Примітка. В табл. 1 і 2: n — кількість пацієнтів у групі; * — Р<0,05;
відмінності вірогідні порівняно зі здоровими вагітними.

Таблиця 2
Показник функції нирок вагітних із ФПН

і прееклампсією легкого ступеня,
III триместр після водно-сольового навантаження, М±m

Показники
Вагітні із ФПН, Вагітні із ФПН, Здорові
які не палили,  які палили, вагітні, n = 10

n = 18  n = 11

U антипірину, мг/л 34,80±2,26 36,90±3,21 18,00±4,71
Е антипірину, мг/год 4,30±0,71 4,50±0,48* 2,65±0,41
Діурез, мл/год 128,10±9,30 124,00±11,60 155,00±26,36
Осмоляльність, 433,80±81,27 410,10±55,25 399,50±93,06
мосмоль/кг Н2О
Е ОАР, мосмоль/год 53,50±9,28 50,60±13,69 73,20±28,94
U білка, мг/л 23,60±6,47 35,50±5,18 46,60±18,22
Е білка, мг/год 2,90±0,48 4,20±1,12 6,90±1,47
U креатиніну, ммоль/л 6,90±1,61 6,50±1,26 9,80±1,76
Е креатиніну, ммоль/год 0,70±0,19 0,80±0,19 1,00±0,28
U кальцію, ммоль/л 3,20±0,55 2,30±0,35 2,30±0,51
Е кальцію, ммоль/год 0,40±0,11 0,30±0,07 0,50±0,20
U фосфору, ммоль/л 8,00±1,77 10,90±3,25 8,10±2,49
Е фосфору, ммоль/год 0,90±0,30 1,40±0,59 1,30±0,49
U NO2, мкмоль/л 1,72±0,27 1,79±0,22 1,58±0,30
E NO2, мкмоль/год 0,22±0,10 0,22±0,06 0,24±0,01
U Cl, ммоль/л 61,30±14,36 87,50±15,87* 48,70±9,30
E Cl, ммоль/год 7,90±1,81 10,90±2,12 7,43±1,90
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Вступ

У сучасних умовах соціаль-
но-економічних кризових про-
цесів в Україні спостерігаєть-
ся погіршення здоров’я насе-
лення. Виявляються ознаки
порушення спадкового здоро-
в’я та патологічні зміни про-
цесів репродуктивного розвит-
ку. Ця проблема є особливо
актуальною, оскільки йдеться
про здоров’я майбутніх по-
колінь [1; 2].

Природженим і спадковим
хворобам належить значна
питома вага у структурі причин
захворюваності, малюкової
смертності та дитячої інвалід-
ності. У середньому частота
природжених і спадкових за-
хворювань становить 30–50 на
1000 новонароджених. Тому
вирішення питань профілакти-
ки, ранньої діагностики та те-
рапії природжених і спадкових
захворювань у дітей неможли-
ве без розширення нового
виду спеціалізованої медичної
допомоги дітям — медико-ге-
нетичної служби [3; 4].

У складному спектрі показ-
ників, які відбивають стан і ди-
наміку суспільного здоров’я,
важливе значення мають епі-
деміологічні характеристики
природжених вад розвитку
(ПВР) у дітей [5].

Частка ПВР серед дітей, які
померли в малюковому віці,
дорівнює 25–30 %. Високий
внесок ПВР у структуру смерт-
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ності потребує розробки і впро-
вадження профілактичних прог-
рам, скерованих на зниження
їх рівня. До профілактичних
заходів належить моніторинг
ПВР, метою якого є визначен-
ня частоти різних вад розвит-
ку в популяції та тривале спо-
стереження за їх динамікою.
Тому в системі моніторингу
досліджувана вибірка фор-
мується на популяційній ос-
нові, тобто включає реєстра-
цію всіх випадків народження
дітей з вадами розвитку в до-
сліджуваній популяції, яка ха-
рактеризується чіткими гео-
графічними межами (границя
регіону відповідає межі даної
області) [6; 7].

До вад розвитку, які підля-
гають обов’язковій реєстрації,
належить атрезія стравоходу
[8], яка, згідно з МКХ–10 (Між-
народна класифікація хвороб
10-го перегляду), має код Q39.

Атрезія стравоходу, або
трахеостравохідні нориці, в
Одеській області у 1997–2001 рр.
виявлялася з частотою від 0,5
на 10 000 новонароджених у
1998 р. до 4,5 на 10 000 ново-
народжених у 1999 р. У 2001 р.
знову спостерігалося змен-
шення цієї патології в даному
регіоні до 0,5 на 10 000 ново-
народжених [9].

В Росії за 2001 р. найнижча
частота атрезії стравоходу
спостерігалася в Башкорто-
стані та Краснодарському краї
— 1 випадок на 10 000 ново-

народжених, найвища — 3 ви-
падки на 10 000 новонародже-
них — в Іркутській [5] і Сверд-
ловській областях, а в Татар-
стані становила 0,3 на 10 000
новонароджених [7]. За дани-
ми Європейського реєстру,
частота вад розвитку органів
травлення становить від 1 до
5 випадків на 10 000 новона-
роджених [10].

Природженим вадам роз-
витку органів травлення нада-
ють великого значення у світі.
Їх частота в Чілі коливається
від 12,2 до 26,4 випадків на 10 000
новонароджених [11], а перші
місця серед цієї патології по-
сідають атрезія ануса й атре-
зія стравоходу. Частота цієї па-
тології є однією з найвищих в
країнах Південної Америки. У
Чехії, де атрезія стравоходу в
1961–2000 рр. становила 1,5
випадку на 10 000 новонаро-
джених, виявлено залежність
між віком матері понад 39
років і народженням дитини з
цією вадою [12]. У Великій
Британії частота народження
дітей з атрезією стравоходу
становить 3,0 випадків на
10 000 новонароджених і ця
патологія дуже часто поєдну-
ється з вадою серця, що при-
зводить до летальних наслід-
ків [13].

Тому частота ПВР у попу-
ляції — це важливий показник,
який може бути використано з
метою моніторингу екологічної
ситуації для покращання робо-

Спостереження практичного лікаря
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ти медико-генетичної, педіат-
ричної та акушерської служб.

Мета даного дослідження —
з’ясувати частоту атрезії стра-
воходу серед новонароджених
у Львові та Львівській області
за період 1985–2001 рр.

Матеріали та методи
дослідження

Методом безвибіркового
ретроспективного аналізу ме-
дичної документації пологових
будинків (журнали новонаро-
джених — форма 102/у) про-
аналізовано дані про 469 832
новонароджених у Львівській
області за 1985–2001 рр. У
цей період було зареєстрова-
но народження 58 дітей з ат-
резією стравоходу у 20 райо-
нах області та Львові.

Отримані дані оброблено
методами варіаційної статис-
тики за допомогою статистич-
ної програми STATGRAF: ви-
значали середнє арифметич-
не значення (М), відхилення
середнього арифметичного зна-
чення (m); коефіцієнт поши-
реності (PR), частоту на 10 000
новонароджених (Rate).

Результати дослідження
та їх обговорення

Проведено узагальнений
аналіз частоти атрезії страво-
ходу серед новонароджених
Львівської області за 1985–
2001 рр. За цей 17-річний пе-
ріод (табл. 1) серед 469 832
новонароджених цю приро-
джену ваду розвитку органів
травлення було діагностовано
у 58 дітей, тобто одна дитина
з цією патологією за даний пе-
ріод народжувалася на 8101
новонародженого. Близько по-
ловини випадків — 27 (46,6 %)

— було зафіксовано у місті
Львові.

Виявлено, що у різні роки
спостерігається різна кількість
дітей з атрезією стравоходу —
від 1 у 1985 і 1997 рр. до 7 у
1999 р. Одна дитина з ПВР
органів травлення народжува-
лася на 27 295 дітей у 1985 р.
(1 випадок) і на 3438 дітей від-
повідно у 1999 р. (7 випадків),
і коливання частоти цієї пато-
логії мало хвилеподібний ха-
рактер. Не зареєстровано жод-
ного випадку народження дітей
з атрезією стравоходу у 1987 р.

У табл. 2 проведено порів-
няння частоти народження ді-
тей з атрезією стравоходу се-
ред новонароджених Львова
та Львівської області за 1985–
2001 р. За цей період частота
народження дітей становила
1,04±0,59 на 10 000 новона-
роджених (58 випадків). Най-
нижчу частоту цієї патології було
зафіксовано у 1985–1990 рр.
— 0,63±0,33 на 10 000 новона-
роджених (15 випадків), а най-
вищу — 1,38±0,53 у 1991 —
1996 рр. (25 випадків). У 1997–
2001 рр. діагностовано 18 ви-

Таблиця 1
Динаміка кількості новонароджених на 1 дитину
з атрезією стравоходу серед новонароджених

у Львівській області за 1985–2001 рр.

Роки
Абсолютна кількість Кількість дітей

Кількість

новонароджених з атрезією
новонароджених

стравоходу
 на 1 дитину
з атрезією
стравоходу

1985 27295 1 1 : 27295
1986 31375 3 1 : 10458
1987 34444 0 0
1988 33996 2 1 : 16998
1989 27777 4 1 : 6944
1990 31401 5 1 : 6280
1985–1990 186288 15 1 : 12419
1991 30852 5 1 : 6170
1992 29370 6 1 : 4895
1993 28310 3 1 : 9437
1994 25193 5 1 : 5039
1995 23944 4 1 : 5986
1996 26202 2 1 : 13101
1991–1996 163871 25 1 : 6555
1997 24209 1 1 : 24209
1998 24272 3 1 : 8091
1999 24067 7 1 : 3438
2000 23835 4 1 : 5959
2001 23290 3 1 : 7763
1997–2001 119673 18 1 : 6649
1985–2001 469832 58 1 : 8101

Таблиця 2
Частота атрезії стравоходу серед новонароджених у Львівській області за 1985–2001 рр.

Абсолютна Кількість дітей Кількість Частота на 10 000
Роки кількість з атрезією новонароджених новонароджених, Р

новонароджених стравоходу   на 1 дитину з атрезією  M±mстравоходу

1985–1990 186288 15 1:12419 0,63±0,33 >0,05
1991–1996 163871 25 1:6555 1,38±0,53 >0,05
1997–2001 119673 18 1:6649 1,14±0,70 >0,05
1985–2001 469832 58 1:8101 1,04±0,59
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падків народження дітей з ат-
резією стравоходу, а її часто-
та дорівнювала 1,14±0,7 на
10 000 новонароджених. За
цей 17-річний період кількість
новонароджених на 1 дитину з
атрезією стравоходу станови-
ла 1:8101.

На рисунку зображено час-
тоту атрезії стравоходу серед
новонароджених у районах
Львівської області за 1985–
2001 рр. Найнижчі показники
частоти цієї патології спостері-
галися у Мостиському (0,54 на
10 000 новонароджених) та
Золочівському (0,62 на 10 000
новонароджених) районах, а
найвищі — у Сколівському
(3,41 на 10 000 новонародже-
них) та Дрогобицькому (2,98
на 10 000 новонароджених)
районах, що мало cтатистично
значущу різницю (Р<0,05) по-
рівняно з частотою новона-
роджених дітей з атрезією
стравоходу за 1985–2001 рр.
Не зафіксовано жодного ви-
падку даної патології за ці
роки у Буському, Городоцько-
му, Жовківському, Миколаїв-
ському, Перемишлянському,
Пустомитівському, Радехівсь-
кому, Старосамбірському та
Турківському районах Львів-
ської області. Кількість дітей з
атрезією стравоходу у решті
районів Львівської області що-
річно коливалася в межах 1–
2 випадки, а у місті Львові —
0–4 випадки.

Висновки

1. Частота народження ді-
тей з атрезією стравоходу в
Львівській області за 1985–
2001 рр. становила 1,04±0,59
на 10 000 новонароджених. У
різні роки коливання частоти
цієї патології мало хвилеподіб-
ний характер.

2. У різні періоди не вияв-
лено вірогідного зростання
(P>0,05) частоти народження
дітей з атрезією стравоходу
порівняно з 1985–2001 рр.

3. Амплітуда коливань кіль-
кості новонароджених на 1 ди-
тину з атрезією стравоходу
була значною і дорівнювала

1:3438 у 1999 р. та 1:27 295
у 1985 р., хоча цей показник
за 1985–2001 рр. становив
1:8101.

4. Найнижчі показники час-
тоти даної патології за цей 17-
річний період спостерігалися у
Мостиському (0,54 на 10 000
новонароджених) районі Львів-
ської області, а найвищі — у
Сколівському (3,41 на 10 000
новонароджених), що мало
статистично значущу різницю
(Р<0,05) порівняно з частотою
новонароджених з цією пато-
логією за 1985–2001 рр.

Отримані показники часто-
ти атрезії стравоходу серед
новонароджених збігаються з
даними європейських країн.
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Порушення пасажу сечі по
верхніх сечових шляхах при
вагітності заслуговує особли-
вої уваги урологів і акушерів-
гінекологів. За даними авторів
[4], більш як у 80 % жінок у
другій половині вагітності діаг-
ностується розширення верх-
ніх сечових шляхів (ВСШ), зу-
мовлене стисненням сечово-
да між вагітною маткою і кіст-
ками таза. Важливими компо-
нентами патогенезу дилатації
ВСШ при вагітності є гіпотонія
і зниження скорочувальної
здатності сечоводів, що є фак-
торами ризику розвитку геста-
ційного пієлонефриту [1]. По-
тенційний ризик розвитку уро-
логічних ускладнень (обструк-
тивна уропатія, гострий пієло-
нефрит) досить високий. Від-
сутність ефекту від консерва-
тивної терапії примушує вдава-
тися до тривалого дренування
ВСШ. Адекватне дренування
нирок у вагітних забезпечує
задовільний перебіг та ре-
зультат пологів, а також доз-
воляє запобігти виникненню
багатьох урологічних і аку-
шерських ускладнень.

Гестаційний пієлонефрит —
запальне захворювання ни-
рок, що виникає під час вагіт-
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Одеська обласна клінічна лікарня

ності, або прояв під час вагіт-
ності хронічного патологічного
процесу. Оскільки інфекція
сечових шляхів в анамнезі трап-
ляється у 39,6–92,5 % жінок
[1] з гестаційним пієлонефри-
том, вірогідні обидва шляхи
розвитку процесу.

Гестаційний пієлонефрит
ускладнює перебіг вагітності у
1–17 % жінок [5]; відзначаєть-
ся збільшення його частоти за
останні 3–4 десятиліття [3]. В
останні роки пієлонефрит вий-
шов на друге місце за часто-
тою серед екстрагенітальних
захворювань вагітних [4].

У патогенезі гестаційного
пієлонефриту важливу роль
відіграє порушення уродинамі-
ки верхніх сечових шляхів:
чим більший ступінь дилатації,
тим вище ризик розвитку гостро-
го пієлонефриту у вагітних [9].

Мета дослідження — під-
вищити ефективність лікуван-
ня вагітних з гестаційним піє-
лонефритом та порушенням
уродинаміки верхніх сечових
шляхів.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проводилось в
урологічному відділенні Оде-

ської обласної клінічної лікарні.
Протягом дослідження (2000–
2003 рр.) 23 вагітним у термінах
14–32 тиж, хворим на гестацій-
ний пієлонефрит, проведено
різні за обсягом лікувальні за-
ходи. Вік пацієнток становив
від 18 до 35 років.

Провідну роль у діагностиці
порушення уродинаміки при ва-
гітності відіграло ультразвукове
дослідження як скринінговий,
повторюваний та практично не-
шкідливий діагностичний метод
[1; 2; 4–7]. Ультразвуковий мо-
ніторинг дозволив оцінити дина-
міку стану чашково-мискової
системи нирок у процесі ліку-
вання, а також виявити осеред-
кове ураження її паренхіми. За-
стосування рентгенологічних
методів для обстеження сечо-
вих шляхів було обмежено че-
рез шкідливий вплив рентгенів-
ських променів на плід. Однак
у складних ситуаціях, коли по-
трібне уточнення функціональ-
ного стану нирок, наявності тієї
або іншої аномалії розвитку, і в
зв’язку з наступним відкритим
оперативним лікуванням, у двох
хворих після проведення по-
логів шляхом кесаревого розти-
ну було виконано екскреторну
урографію.
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Результати дослідження
та їх обговорення

Поліпшення уродинаміки
верхніх сечових шляхів дося-
галося за допомогою позицій-
ної дренувальної терапії (8 хво-
рих), катетеризації нирок (2
хворих), а також шляхом вста-
новлення внутрішнього стента
(6 хворих). Однак наявність
супровідної інфекції, ризик ви-
никнення міхурово-сечовідно-
го і сечовідно-мискового реф-
люксу та пов’язаний з цим роз-
виток запальних ускладнень,
виявлення аномалії розвитку
сечової системи знижують ефек-
тивність внутрішнього дрену-
вання нирок або унеможлив-
люють його. Як альтернатива
внутрішньому дренуванню ни-
рок або відкритій нефростомії
нами виконувалася черезшкір-
на пункційна нефростомія
(ЧПНС) під контролем ультра-
звукового наведення. Через-
шкірне дренування проводили
за неможливості здійснення
катетеризації ниркової миски.
Досить важливо, що ймовір-
ність інфікування нирки в мо-
мент маніпуляції зменшується
при цьому в 20 разів [7]. Відомі
важливі переваги ЧПНС перед
відкритою нефростомією [8].
Вона виконується у хворих із
підвищеним ризиком, легко
переноситься, не потребує за-
гального знеболювання і до-
тримання післяопераційного
постільного режиму, що забез-
печує прискорену реабіліта-
цію. Було проведено ЧПНС у
7 вагітних, з них двобічна пунк-
ційна нефростомія виконана в
одному випадку. Під час про-
ведення втручання дотриму-
валися таких принципів:

1. Застосування методики
Сельдінгера.

2. Установлення в порож-
нинній системі нирки дренажів,
що самоутримуються.

Застосування черезшкірної
пункційної нефростомії забез-
печувало адекватне відведен-
ня сечі, на фоні якого комп-
лексна етіотропна і патогене-
тична терапія приводила до
блокування загострення гес-

таційного пієлонефриту, по-
ліпшення ультразвукової кар-
тини. Тривалість перебування
в стаціонарі становила від 7
до 10 діб.

Передчасних пологів не тра-
пилося в жодному випадку.
Після пологів (з них 5 — фізіо-
логічні, у двох випадках —
оперативне втручання) жінкам
проведено рентгеноурологічне
дослідження (антеградна пієло-
графія), за результатами яко-
го встановлено, що причиною
обструкції верхніх сечових шля-
хів були:

1. Стеноз мисково-сечовід-
ного сегмента правої нирки —
2 жінки.

2. Стенозування уретеро-
сигмоанастомозу по обидва бо-
ки — 1 жінка.

3. Стиснення сечовода між
вагітною маткою і кістками таза
— 4 жінки.

Нижче наводимо два клініч-
них спостереження.

Вагітна Р., 19 років, госпіталі-
зована з діагнозом: двобічний уре-
терогідронефроз. Хронічний пієло-
нефрит у стадії загострення; ХНН
1–2 ст. Вагітність 14 тиж. В анам-
незі: у віці 3 років виконано опера-
цію цистектомії з накладенням дво-
бічного уретеросигмоанастомозу.

При обстеженні: за даними УЗД
— різке розширення чашково-мис-
кової системи обох нирок, сечови-
на — 16 ммоль/л, креатинін —
0,460 ммоль/л. Хворій виконано од-
номоментну двобічну пункційну не-
фростомію. Від переривання вагіт-
ності хвора відмовилася. На фоні
двох нефростом здійснено пролон-
гацію вагітності, пологи проведено
шляхом кесаревого розтину. Не-
фростомічні дренажі вилучали по-
етапно через 3 міс після УЗД-конт-
ролю, рентгеноурологічного дослі-
дження та ізотопної ренографії.

Вагітна В., 22 роки, вагітність
25 тиж, госпіталізована в урологіч-
не відділення зі скаргами на ниючі
болі в поперековій ділянці справа.
За даними УЗД — різке розширен-
ня чашково-мискової системи пра-
вої нирки до 5 см, стоншення па-
ренхіми нирки до 7 мм. Загальні
клінічні аналізи в межах норми.
Виконано ЧПНС справа. Після про-
ведення пологів у хворої (фізіоло-
гічним шляхом) і виконання антег-
радної пієлографії було встанов-

лено діагноз: аномалія розвитку
сечової системи, стеноз мисково-
сечовідного сегмента правої нир-
ки, правобічний гідронефроз, пра-
вобічна нефростома. Після плас-
тики мисково-сечовідного сегмен-
та правої нирки за Андерсеном —
Хайнсом виписана з урологічного
відділення в задовільному стані.

Висновки

Таким чином, декомпресій-
на ЧПНС у вагітних є ефек-
тивним малоінвазивним мето-
дом вибору дренування верх-
ніх сечових шляхів, що сприяє
запобіганню відкритого опера-
ційного втручання та збере-
женню вагітності.
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Екологія

Сучасний рівень розвитку
народного господарства пов’я-
заний з інтенсифікацією хіміч-
ної промисловості, в тому чис-
лі хімії органічного синтезу.
Збільшення об’ємів продукції
цієї галузі промисловості при-
зводить до забруднення на-
вколишнього середовища хі-
мічними речовинами, в яких
токсиколого-гігієнічні характе-
ристики поки що не вивчені,
але які широко застосовують-
ся у народному господарстві
[1–3]. До таких сполук нале-
жать багатоскладові суміші на
основі гліколей (поліоли), ви-
робництво яких у країнах СНД
сягає 200 тис. т на рік, але в
сучасній науковій літературі
дані про токсиколого-гігієнічні
властивості поліолів повністю
відсутні.

Одним із найважливіших
аспектів для гігієнічного регла-
ментування безпечних рівнів
сполук у навколишньому сере-
довищі є вивчення віддалених
ефектів впливу речовин на
репродуктивну функцію [3–5].
Відсутність даних про гонадо-
токсичну, ембріотоксичну та
мутагенну дію органічних сумі-
шей на основі гліколей зумови-
ла актуальність проведеного
дослідження.

Метою роботи  було ви-
вчення гонадотоксичного, емб-
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ВИВЧЕННЯ ГОНАДОТОКСИЧНОГО,
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ФЛОТОРЕАГЕНТУ ОІБ ІБС НА ОРГАНІЗМ
ТЕПЛОКРОВНИХ ТВАРИН В УМОВАХ

ПІДГОСТРОГО ЕКСПЕРИМЕНТУ
Харківська медична академія післядипломної освіти

ріотоксичного та мутагенного
впливу флотореагенту ОІБ
ІБС на організм теплокровних
тварин в умовах підгострого
експерименту.

Матеріали та методи
дослідження

Флотореагент ОІБ ІБС (Фр)
є багатоскладовою органіч-
ною сумішшю, яку отримують
взаємодією ізобутилену з ізо-
бутанолом у присутності кис-
лих глин. Основним компонен-
том Фр є 2,2-диметил-2-ізобу-
токсіетанол. Досліджувалися
зразки речовини, вироблені на
ПВ «Полімерсинтез» (м. Вла-
димир).

Вивчаючи віддалені наслід-
ки впливу речовини на орга-
нізм теплокровних тварин, ко-
ристувалися загальноприйня-
тими методами [6–8]. Підгост-
рий експеримент проведено на
95 щурах популяції Вістар (сам-
ці, самиці) масою 180–200 г,
які протягом 2,5 міс отримува-
ли внутрішньошлунково 1/10;
1/100 та 1/1000 ДЛ50 Фр, що
відповідає 1,17; 0,117 та
0,0117 г/кг маси досліджуваної
рідини. Функціональні показ-
ники визначали, реєструючи
кількість сперматозоїдів (млн/
хв) та їх рухливість (хв) у сус-
пензії придатків щура, кіль-

кість мертвих сперматоцитів
(%), осмотичну (% NaCl) та
кислотну (рН — НCl) стійкість
сперматозоїдів. Зміни морфо-
логічних показників досліджу-
вали, визначаючи індекс спер-
матогенезу, кількість сперма-
тогоній, відносне число каналь-
ців із 12-ю стадією мейозу (%)
та злущеними епітеліоцитами
(%).

Ембріотоксичну дію вивча-
ли, підсажуючи самиць щурів
до самців на стадії еструсу та
проеструсу у співвідношенні
1:3, а після реєстрації вагітнос-
ті внутрішньошлунково вводи-
ли Фр у дозах 1/100 та 1/1000
ДЛ50 протягом 20 діб. Для от-
римання ембріонального ма-
теріалу тварин забивали мето-
дом гільйотинування.

Мутагенну дію вивчали на
клітинах червоного кісткового
мозку щурів, які отримували
протягом 2,5 міс 1/10, 1/100 та
1/1000 ДЛ50 Фр. За 2 год до за-
бою тваринам вводили 2,5 мг/
кг колхіцину внутрішньочере-
винно. Від кожної тварини про-
аналізовано по 100 метафаз.
Реєстрували одинарні та по-
двійні фрагменти, дислокації,
дицентрики, делеції. Пробіли
не враховували. Отримані дані
оброблено статистично із засто-
суванням критерію Стьюдента
— Фішера і Вілкоксона.
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Результати дослідження
та їх обговорення

Визначено, що досліджува-
ний продукт негативно впливає
на функціональний стан спер-
матозоїдів щурів (табл. 1) за-
лежно від дози. Зареєстроване
зниження рухливості сперма-
тозоїдів під впливом 1/10 ДЛ50
(в 1,3 разу порівняно з контро-
лем, Р<0,05), також при дозі 1/
10 ДЛ50 суттєво зменшувалась
їх кількість (в 1,8 разу, Р<0,05),
знижувалися показники кислот-
ної резистентності спермато-
цитів. Кількість мертвих форм
зростала у 1,5 разу порівняно з
контролем (Р<0,05). Вплив 1/
1000 ДЛ50 не змінював функціо-
нального стану сперматозоїдів.

Вивчення структурних змін
генеративних клітин виявило,
що вплив 1/1000 ДЛ50 не спри-
чинює статистично значущих
коливань показників спермато-
генезу. Тим же часом доза 1/
100 ДЛ50 Фр в усіх випадках
зумовлювала суттєве знижен-
ня кількості сперматогоній (в
1,4 разу порівняно з контролем
(Р<0,05), канальців з 12-ю
стадією мейозу (в 1,4 разу,
Р<0,05) і підвищувала кіль-
кість канальців із десквама-
цією сперматогенного епітелію
(в 1,3 разу порівняно з контро-
лем, Р<0,05).

Аналіз ембріонального ма-
теріалу виявив, що вплив орга-
нічної суміші зумовлював ста-
тистично значуще збільшення
показників доімплантаційної та
загальної ембріональної заги-
белі, а також призводив до зни-
ження маси плода у дозі 1/100
ДЛ50 (табл. 2). Вивчення мор-
фології ембріонів значних від-
хилень від норми не виявило,
що дозволяє відмітити від-
сутність специфічних ембріо-
тропних властивостей Фр ОІБ
ІБС. У дозі 1/1000 ДЛ50 вплив
речовини не спричинював ста-
тистично значущих змін показ-
ників, отже ембріотоксична дія
препарату перебуває на за-
гальнотоксичному рівні.

Вивчаючи мутагенну дію
препарату, враховували міто-
зи на 1500 клітин червоного

Таблиця 1
Вплив флотореагенту ОІБ ІБС на функціональний стан

сперматозоїдів щурів, M±m, X±Sx

Показники Контроль
Флотореагент

1/10 ДЛ50 1/100 ДЛ50

Рухливість сперматозоїдів, 150,00±0,15 114,3±5,9* 128,5±2,3*
хв
Кількість сперматозоїдів, 12,3±1,5 6,7±0,7* 8,9±0,8*
млн/хв
Кількість мертвих 6,7±0,9 11,0±1,3* 8,7±0,8*
сперматозоїдів, %
Осмотична 3,5±0,1 3,3±0,5 3,7±0,7
резистентність, % NaCl
Кислотна резистентність, 3,1±0,1 4,8±0,5* 4,3±0,2*
рН — НСl

Примітка. У табл. 1–3: * — зміни показників статистично значущі, Р<0,05.

Таблиця 3
Мітотична активність і наявність хромосомних аберацій

у щурів під впливом дії флотореагенту ОІБ ІБС, M±m, X±Sx

Речовина
Кількість клітин Мітотичний індексз хромосомними абераціями

1/10 ДЛ50 1/100 ДЛ50 1/10 ДЛ50 1/100 ДЛ50

Флотореагент 4,10±0,27* 3,71±0,33* 3,15±0,21* 3,67±0,35*
Контроль 0,75±0,15 6,22±0,38

Таблиця 2
Ембріотоксичний вплив флотореагенту на щурів, X±Sx

Показники Контроль
Флотореагент

1/100 ДЛ50 1/1000 ДЛ50

Кількість живих 9,02±0,42 8,80±0,89 8,70±0,71
ембріонів
Кількість резорбцій 0,55±0,10 0,65±0,21 0,75±0,09
Кількість жовтих тіл 9,80±0,41 9,15±0,77 10,90±1,12
вагітності
Маса плода, г 3,36±0,18 2,74±0,50* 3,41±0,70
Маса плаценти, г 0,52±0,10 0,55±0,19 0,57±0,15
Доімплантаційна 5,7±2,0 12,2±2,6* 7,3±1,6
загибель плода
Постімплантаційна 6,10±0,13 7,5±1,6 6,6±2,1
загибель плода
Загальна ембріо- 12,9±0,2 20,2±2,1* 14,0±1,9
нальна загибель

кісткового мозку кожної твари-
ни (табл. 3). Як свідчать отри-
мані дані, Фр у дозі 1/10 ДЛ50
у 15,1 разу (порівняно з конт-
ролем) підвищував кількість
клітин із хромосомними пору-
шеннями і у 2,2 разу (Р<0,05)
знижував мітотичну активність
клітин червоного кісткового
мозку щурів. У дозі 1/1000
ДЛ50 статистично значущого
впливу речовини на генетич-

ний апарат тварин не встанов-
лено. Отже, за фізіологічними,
гістологічними показниками та
діючими дозами, виявлені
ефекти дії Фр на щурів перебу-
вають на загальнотоксичному
рівні.

Таким чином, вплив Фр зу-
мовлював статистично значу-
ще зниження кількості генера-
тивних клітин на всіх стадіях
їх розвитку, зменшував міто-
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тичну активність клітин черво-
ного кісткового мозку та підви-
щував кількість хромосомних
аберацій. Отриманий фактич-
ний матеріал свідчить про по-
тенційну небезпечність сполук
даної групи для здоров’я насе-
лення, враховуючи їх широке
застосування у народному гос-
подарстві. Вважаємо актуаль-
ним подальше вивчення їх біо-
логічної дії з метою одержання
токсикологічної характеристи-
ки органічних сумішей та роз-
робки комплексу превентив-
них заходів, що дозволяють
запобігти їх негативному впли-
ву на організм людини.

Висновки

1. Гонадотоксична дія фло-
тореагенту ОІБ ІБС на щурів
виявляється на загальноток-
сичному рівні та супроводжу-
ється зниженням показників
функціональної активності
сперматозоїдів і збільшенням
кількості мертвих клітин.

2. Ембріотоксичний вплив
речовини відповідає загально-
токсичному рівню і проявля-
ється ростом показників до-
імплантаційної та загальної
ембріональної загибелі плодів
та зниженням їх маси.

3. Мутагенна дія органічної
суміші перебуває на загаль-
нотоксичному рівні та визна-
чається збільшенням кількості
клітин кісткового мозку з хро-
мосомними абераціями та зни-
женням мітотичної активності.
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Точка зору

Вуглеводний обмін (ВО) —
це складна система біосинте-
зу і розпаду вуглеводів в орга-
нізмі, яка є складовою части-
ною обміну речовин у цілому.
Головна роль вуглеводів по-
лягає в забезпеченні енерге-
тичних потреб, вони також за-
безпечують пластичну і структур-
ну функцію, повноцінний мета-
болізм жирів і білків [1].

Найбільш активною біохі-
мічною формою обміну вугле-
водів в організмі є глюкоза,
яка може утворюватися і пере-
творюватися у численні інші
сполуки, при цьому найбільша
її частка (до 70 %) утилізуєть-
ся в енергетичних циклах.
Концентрація глюкози в крові
є достатньо стабільною вели-
чиною, яка віддзеркалює стан
ВО загалом і коливається в
межах вузького ізоглікемічного
інтервалу завдяки залученню
різноманітних механізмів. Іс-
нує обгрунтований погляд, що
розмах ізоглікемічного інтер-
валу є показником стану регу-
ляції рівня глюкози як у нормі,
так і при патології: величина
розмаху обернено пропорцій-
на якості функціонування ре-
гуляторних механізмів [2].

Молекула глюкози цирку-
лює в кровоносному руслі в
середньому 2–3 хв і її концен-
трація в крові визначається
такими процесами: надхо-
дженням із кишкового тракту,
асиміляцією тканинами та ви-
веденням через нирки при пе-
ревищенні рівнем глікемії нир-
кового порога для глюкози, як
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це відбувається при цукрово-
му діабеті [3].

На ці процеси, в свою чер-
гу, у людини і вищих тварин
впливає дія центрального ме-
ханізму, організованого за прин-
ципом «регуляторного кон-
тинууму» та периферичних
аферентних і еферентних струк-
тур [4–6]. Становлення у фі-
логенезі цієї ієрархічної регуля-
торної системи забезпечує по-
слідовну, зростаючу за склад-
ністю та пластичністю підтрим-
ку гомеостазу й адаптацію до
умов зовнішнього середовища,
що постійно змінюються. Тому
комплекс гормональних фак-
торів, які беруть участь безпо-
середньо в регуляції ВО, слід
розглядати й оцінювати залеж-
но від їхнього місця в ієрархії
регулювальних механізмів й
особливостей регульованих
реакцій, які реалізуються у
взаємозв’язку нервових та ен-
докринних структур. Вищевка-
заній концепції, як окрема її
ланка, не суперечить теорія
регуляції ВО метаболітами
(субстратами) [7].

Спрощену схему регуляції
гомеостазу глюкози, що уза-
гальнює сучасні уявлення, по-
дано на рисунку.

Продукція та утилізація глю-
кози в організмі знаходиться
під контролем комплексу гор-
мональних систем, які по-різ-
ному впливають на її метабо-
лізм. Інсулін є єдиним гормо-
ном, що знижує концентрацію
глюкози в крові і також потуж-
но впливає на білковий і жиро-

вий обмін. Головна дія інсулі-
ну полягає в активації транс-
порту, засвоєння і нагрома-
дження глюкози в найбільш
інсулінозалежних тканинах,
якими є печінкова, м’язова і
жирова тканини.

Стан ВО також визначаєть-
ся кількістю та якістю рецеп-
торів, через які інсулін справ-
ляє біологічну дію, їх здатні-
стю зв’язуватися з інсуліном.
Процеси вуглеводно-енерге-
тичного метаболізму в різних
органах різною мірою зале-
жать від регуляції інсуліном.
Існує така закономірність: тка-
нини, які енергетично більшою
мірою забезпечуються проце-
сами гліколізу (центральна не-
рвова система, еритроцити,
нирки, легені, яєчка) є менш
«інсулінокеровані». Рівень ене-
ргетичних процесів у цих тка-
нинах інший, ніж у тканинах,
що забезпечують локомоцію,
але він є більш стабільним,
що сприяє збереженню життє-
во важливих функцій цих тка-
нин. Це можна пояснити тим,
що філогенетично система ін-
суліну (функція регуляції верх-
ньої межі інтервалу ізоглікемії)
є більш молода і недосконала
на відміну від різних потужних
контрінсулярних факторів, які
забезпечують підтримку ниж-
ньої межі ізоглікемічного інтер-
валу.

Охарактеризувати регуля-
цію ВО як цілісний процес мож-
ливо тільки на основі комп-
лексної оцінки як стану в сис-
темі регуляторних факторів,
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так і клітинної метаболічної
відповіді на дію цих факторів.
Дослідження останніх років у
галузі молекулярної ендокри-
нології внаслідок дуже великої
концентрації сил на цьому на-
прямку ознаменувалися роз-
криттям багатьох аспектів ме-
ханізмів функціонування інсу-
лінових рецепторів і передачі
інсулінового сигналу на пост-
рецепторному етапі. Інсуліно-
вий рецептор зв’язує інсулін з
високою специфічністю, при
цьому змінюється його конфі-
гурація, що призводить до ак-
тивації рецепторзалежної ти-
розинкінази, подальшої пере-
дачі сигналу і каскаду внутрі-
шньоклітинних реакцій. У транс-
дукції сигналу беруть участь
різні білки; як і в якій послідов-
ності ці фактори взаємодіють
між собою, остаточно не з’ясо-
вано.

У клітинах під дією інсуліну
зростає поглинання глюкози за
механізмом полегшеної дифузії
внаслідок транслокації на плаз-

матичну мембрану численних
глюкозних транспортерів
(ГЛЮТ), серед яких найбільш
чутливі до інсуліну ГЛЮТ-4
(м’язово-жировий тип). Шляхом
модуляції ферментативної ак-
тивності інсулін також активує
гексокіназну реакцію, реакції
пентозофосфатного циклу,
аеробного окислення глюкози,
процеси синтезу глікогену.

У зв’язку з тим, що інсулін
сприяє окислювальному фос-
форилуванню з участю кисню,
на рівні організму сформува-
лися механізми, за допомогою
яких інсулін посилює кровотік,
насамперед у скелетних м’я-
зах, збільшуючи кількість від-
критих капілярів, що доведено
експериментально. Він при-
гнічує перетворення глюкозо-
6-фосфату в глюкозу, проце-
си глюконеогенезу, глікогено-
лізу, глюкуратного і сорбітоло-
вого шляху обміну глюкози.
Інтегральним результатом дії
інсуліну на ВО є зниження
глікемії.

Регуляцію нижньої межі ізо-
глікемічного інтервалу забезпе-
чують гормони, які за метабо-
лічними ефектами щодо об-
міну глюкози справляють контр-
інсулярну дію. Їх злагоджена
взаємодія з інсуліном енерге-
тично забезпечує стабільність
життєво важливих параметрів
гомеостазу на рівні організму й
адекватність компенсаторно-
пристосувальних реакцій. Ана-
ліз змін, які відбуваються в
системі регуляції ВО при цук-
ровому діабеті та інших ендо-
кринних захворюваннях, свід-
чить, що порушення в окремій
гормональній ланці призво-
дять до дестабілізації всієї ре-
гуляторної системи.

Найважливішу роль серед
гормонів із контрінсулярним
ефектом відіграє глюкагон —
філогенетично старовинний
гормон [2], основними об’єкта-
ми дії якого є печінка й адипо-
цити. Ефекти, які він викли-
кає, реалізуються через поси-
лення процесів глікогенолізу
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Рисунок. Схема фізіологічної регуляції гомеостазу глюкози
Позначення. → — стимулювальний вплив; → — інгібуючий вплив; АХ — ацетилхолін;

КА — катехоламіни; ШКТ — шлунково-кишковий тракт; ШІП — шлунково-інтестинальний пептид.
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та гліконеогенезу в гепатоци-
тах, ліполізу в жировій тканині
внаслідок активації відповід-
них ферментів. Особливо важ-
ливою є роль глюкагону під
час голодування: навіть при
тривалому голодуванні у здо-
рової людини не розвивається
гіпоглікемія. Під впливом фі-
зичного навантаження і стре-
сорних факторів також спо-
стерігається фізіологічне підви-
щення секреції глюкагону. Го-
ловним стимулятором секре-
ції глюкагону є гіпоглікемія,
що реєструється сенсорами
α-клітин підшлункової залози.
Механізми зниження секреції
глюкагону під впливом гіпер-
глікемії сьогодні остаточно не
з’ясовані, хоча і становлять
надзвичайний інтерес для ро-
зуміння патогенезу розладів
гормональної регуляції ВО,
особливо при цукровому діа-
беті.

При аналізі взаємодії «інсулін
— глюкагон» на рівні організму
очевидна кооперативна роль
цих гормонів у забезпеченні го-
меостазу вуглеводно-енергетич-
ного обміну, хоча за метаболіч-
ними ефектами вони є антагоні-
стами. Співвідношення ефектів
інсуліну — глюкагону визначає
загальну стрямованість метабо-
лізму (анаболізм-катаболізм) в
організмі [1].

У дії на ВО катехоламінів
(КА) багато загального з ефек-
тами глюкагону, їх гіперглі-
кемічні ефекти є негайними.
Якщо секреція глюкагону пору-
шена, то КА є основними лік-
відаторами гострої гіпоглікемії
з надшвидкою дією. За фізіо-
логічних умов КА знижують сти-
мульовану глюкозою секрецію
інсуліну, наслідком чого є під-
вищення глікемії. При від-
носній або абсолютній інсулі-
новій недостатності гіпергліке-
мічний ефект КА підвищуєть-
ся в 5–6 разів, починаючи
відігравати помітну роль у па-
тогенезі порушень ВО, наприк-
лад при цукровому діабеті.
Гіпофункція мозкового шару
надниркових залоз клінічної
проблеми не становить, ос-

кільки потребу організму в КА
достатньо компенсує симпа-
тична нервова система.

Глюкокортикоїди (ГК) справ-
ляють багатобічний вплив на
обмін глюкози. Вони потенцію-
ють ефекти глюкагону, КА, со-
матотропного гормону в акти-
вації глюконеогенезу і глікоге-
нолізу в печінці одночасно зі
зниженням периферичної ути-
лізації глюкози, одним із ме-
ханізмів якого є зменшення
чутливості до інсуліну на рівні
рецепторів. Ефекти ГК почи-
нають домінувати при дефі-
циті і/або порушенні дії інсулі-
ну. Великі дози і тривале за-
стосування екзогенних ГК мо-
жуть призвести до розвитку
стероїдного діабету, для яко-
го спочатку характерна гіпер-
інсулінемія з подальшим вис-
наженням функції інсулярного
апарату. Так, після введення
системних ГК здоровим осо-
бам рівень інсуліну підвищу-
ється в 3–4 рази, що дозво-
ляє утримувати глікемію у ме-
жах норми, а у хворих на діа-
бет при цьому спостерігаєть-
ся значне підвищення глікемії.

У функціонуванні регуля-
торних механізмів ВО значну
роль відіграє сама глюкоза,
яка є не тільки пластичним,
енергетичним, але й регуля-
торним субстратом. Поглинан-
ня глюкози, навіть інсуліноза-
лежними тканинами, у вищих
тварин у філогенезі хоча і ста-
ло активованим (полегшена
дифузія), але залишилося па-
сивним і залежить від її кон-
центрації в крові [2]. Також в
експериментах in vitro без інсу-
ліну доведена регуляторна
роль глюкози в реакціях гліко-
лізу, пентозофосфатного цик-
лу, циклу трикарбонових кис-
лот, глікогенолізу, глюконеоге-
незу, синтезу глікогену через
модифікацію активності відпо-
відних ферментів.

Значення регуляторної ролі
глюкози в патогенезі порушень
ВО підкреслюється у сучасній
так званій теорії глюкозоток-
сичності, одним із положень
якої є те, що гіперглікемія

справляє токсичний вплив на
В-клітини підшлункової залози
[8; 9]. Ця теорія підтверджена
експериментально: доведено,
що при концентрації глюкози в
плазмі крові вище 7,0 ммоль/л
відбувається десенситизація
В-клітин із втратою їх адекват-
ної відповіді на стимуляцію
глюкозою, порушенням як І,
так і ІІ фази секреції інсуліну.
Таким чином, наявність гіпер-
глікемії замикає хибне коло:
збільшення концентрації глю-
кози сприяє погіршенню функ-
ції В-клітин. На користь вірнос-
ті теорії глюкозотоксичності
також свідчить відновлення
функції В-клітин у деяких хво-
рих на цукровий діабет після
нормалізації глікемії.

Для комплексної характери-
стики стану ВО, механізмів
його регуляції, з’ясування па-
тогенезу його порушень необ-
хідно також брати до уваги та-
кий важливий фактор, як чут-
ливість периферичних тканин
до біологічної дії інсуліну, яка
залежить як від спадкових
чинників, так і впливу зовніш-
нього середовища [9]. Інсулі-
норезистентність може бути
зумовлена пререцепторними
порушеннями (дефекти в бу-
дові самого інсуліну з пору-
шенням його активності, його
перетворень). Рецепторна інсу-
лінорезистентність може бути
пов’язана з різноманітними ва-
дами інсулінових рецепторів,
пострецепторна — з розлада-
ми на шляху внутрішньоклі-
тинної реалізації інсулінового
сигналу [10].

У патогенезі інсулінорезис-
тентності також задіяні гормо-
нальні та негормональні анта-
гоністи інсуліну, медіаторами
інсулінорезистентності є віль-
ні жирні кислоти та ін. Підви-
щення концентрації самої глю-
кози також спричиняє і/або по-
глиблює інсулінорезистент-
ність тканин.

Порушення чутливості тка-
нин до інсуліну відбувається
при ожирінні, інфекційних хво-
робах, часто розвивається
при вагітності, передує виник-
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ненню перших клінічних про-
явів цукрового діабету ІІ типу.
У деяких випадках інсуліноре-
зистентність як фізіологічний
феномен може бути функціо-
нально оберненою і ліквіду-
ється при усуненні провокую-
чого її фактора [2; 9]. Важливи-
ми факторами впливу на стан
чутливості до інсуліну є фізич-
на активність і дієтичний ре-
жим.

Таким чином, клінічна ефек-
тивність корекції порушень ВО
залежить від урахування всієї
складності взаємозв’язків у
його регуляторній системі,
тому засоби лікування мають

впливати на ключові ланки па-
тогенезу цих порушень.
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Огляд

Питання про найменші сер-
цеві вени — одне із найбільш
дискутабельних серед даних
про кровопостачання серця.
Незважаючи на тривалу істо-
рію вивчення і численні робо-
ти, в яких висвітлюється це
питання, уявлення про канали,
за допомогою яких здійсню-
ється зв’язок судин міокарда з
порожнинами серця, дуже су-
перечливе, тому скласти од-
нозначну думку про них склад-
но [1; 5; 8; 10; 12; 14–17; 27;
32]. Це підтверджують матеріали
симпозіуму правління ВНОАГЕ
в м. Кишиневі (1971), 58-ї нау-
ково-практичної конференції
студентів та молодих вчених
Національного медичного уні-
верситету ім. О. Богомольця з
міжнародною участю «Акту-
альні проблеми сучасної ме-
дицини», м. Київ, Україна, 28–
31 жовтня (2003) за темою:
«Судини серця». Сполучення
судин міокарда з порожнинами
серця — факт незаперечний,
однак дотепер немає єдиної
думки щодо термінології цих
судин, немає чіткої думки, ар-
терії або вени мають вихід у
порожнину серця, незрозуміла
функція цих судин.

Метою проведеного дослі-
дження є необхідність сфор-
мувати уявлення про найменші
серцеві вени, їх функцію, бу-
дову тощо згідно з наявними у
світовій літературі даними,
уточнити суперечливі та нечітко
сформульовані визначення.

Для досягнення поставле-
ної мети було проаналізовано
доступні джерела світової літе-
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ратури, в яких освітлюється
дана проблема. Морфофунк-
ціональні особливості внут-
рішньоорганного судинного
русла серця, і венозного зок-
рема, розглядали у своїх ро-
ботах багато дослідників. Ви-
вчено своєрідність організації
венулярного русла, гістострук-
туру вен. Привертає увагу па-
ралелізм двох напрямків про-
ведених досліджень інтра-
органного русла — вивчення
власне мікроциркуляторного
русла і найменших серцевих
вен. Більшість авторів розріз-
няють два типи судин Тебезія
(найменші серцеві вени) — пе-
редсердні та шлуночкові. Пе-
редсердні представлені у ви-
гляді типових великих веноз-
них стовбурів. Відрізняються
вони тим, що стінка їх, особли-
во при виході до ендокарда,
містить багато еластичних во-
локон, нагадуючи за будовою
ендокард.

У міокарді шлуночків суди-
ни Тебезія побудовані за ти-
пом синусоїдальної вузької
щілини — синусоїдів, вистеле-
них ендотелієм і широко дре-
нуючих міокард і анастомозу-
ючих як з артеріями, так і з ве-
нами [14; 16; 17; 23; 25–28; 31].
Судини Тебезія за своєю ана-
томічною будовою є системою
каналів із резервуарами для
крові [23]. Потенційно вузькі
щілини можуть перетворюва-
тися в резервуари. Кількість
вічок і їхні розміри значно ва-
ріюють навіть у передсердях
(10–15 отворів на ендокарді
кожного передсердя в одних

серцях, 3–6 — в інших). Роз-
міри отворів на ендокарді бу-
вають різними: від точкових
до 6 мм у діаметрі [17].

Докладно описує топогра-
фію судин Тебезія Л. А. Тара-
сов (1961). Застосувавши ме-
тод ін’єкції коронарних артерій
розчином туші, латекс-найрит
Л-4, металевою ртуттю, він го-
тував корозійні препарати. Ав-
тор вивчив безліч препаратів
серця, використовуючи метод
просвітління і рентгенографії.
Він виділяє три різновиди су-
дин: 1 — типові великі вени
передсердь, що впадають у пра-
ве або ліве передсердя; 2 —
«відкриті» судини передсердь
і шлуночків, при наповненні
яких ін’єкційна маса випливає
з 1–3 інших вічок, розташова-
них поблизу від першого; 3 —
«сліпі», або замкнутої, розта-
шованої на поверхні попере-
чин міжшлуночкової перегород-
ки, на соскоподібних м’язах і
під клапанами, при ін’єкції яких
виявляється площа васкуля-
ризації [27].

Інші автори вважають, що
більшість отворів на ендокар-
ді є виходами сполучених між
собою міжтрабекулярних про-
міжків, а не вічок тебезієвих
судин. Тому на гістологічних
препаратах їх легко можна сплу-
тати з венозними судинами.
Внаслідок того, що всі інтра-
муральні вени і вени Тебезія
формуються з міжтрабекуляр-
них просторів губчастої стінки
серця, немає підстав виділяти
вени Тебезія в самостійну сис-
тему [24; 29].
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У деяких з проаналізованих
наукових праць наводиться
своєрідний поділ вен Тебезія
на різновид вен, які відкрива-
ються на гладкій поверхні ен-
докарда, і вен, що сполуча-
ються з міжтрабекулярними
проміжками. Перші нечислен-
ні, але більш великі, розташо-
вані в ділянці міжшлуночкової
перегородки та у папілярних
м’язах і починаються від пост-
капілярної сітки міокарда; дру-
га група вен Тебезія численна,
впадає в міжтрабекулярні про-
стори правого шлуночка [24;
28; 29].

А. К. Габченко, провівши
численні дослідження з вивчен-
ня найменших серцевих вен, у
своїй фундаментальній праці
(1980) наводить класифікацію
судин В’єссена — Тебезія за
проходженням у перегород-
ках, формою і розвитком, за
з’єднанням з іншими судинами
серця і типом наявних у них
клапанів [8].

Багато дослідників, відзна-
чаючи тісний контакт судин
В’єссена — Тебезія з артерія-
ми міокарда у вигляді артеріо-
люмінарних, артеріосинусої-
дальних, венолюмінарних
з’єднань, надають більшого
значення цим судинам у дре-
нажно-трофічній функції [15–
18; 23; 25; 26; 28; 32]. Існує
думка, що в судинах В’єссена
— Тебезія наявний складний
перманентний кровотік залеж-
но від фази серцевого циклу,
тобто у систолу відбувається
скидання крові з просвіту су-
дин Тебезія в порожнину сер-
ця, тим самим поліпшуючи
дренаж крові з міокарда, а в
діастолу — у зворотному на-
прямку, постачаючи кров до
міокарда [8]. Інші дослідники
обмежують функцію вен Тебе-
зія тільки дренажними власти-
востями [29].

Наявність або відсутність
клапанного апарату судин
В’єссена — Тебезія дотепер є
предметом дискусії. Ще В’єс-
сен указував, що стовбури, які
з’єднуються з артерією, від-
криваються в ямочки заглиб-

лення в порожнинах серця, а
їхні отвори прикриті клапанами
[8].

Вперше морфологію та функ-
цію клапанів у нормі і при па-
тології у дорослих описав
С. П. Іллінський (1950) — ним
було виявлено клапани в тов-
щині серцевого м’яза, що роз-
ташовуються в судинах В’єс-
сена — Тебезія. Він припус-
тив, що в період систолічного
скорочення відповідного від-
ділу серцевого м’яза кров без-
посередньо з порожнин серця
надходить у товщу м’язів по
судинах В’єссена — Тебезія.
Якби у цих судинах не було
клапанів, то при діастолі кров
би витискувалася назад у ка-
меру серця. Цьому зворотно-
му потоку крові перешкоджа-
ють клапани. Автор припускає,
що при низці патологічних
змін можливий розвиток недо-
статності цих клапанів, що
може лежати в основі розладу
кровопостачання самого сер-
цевого м’яза [14; 16].

А. К. Габченко описує у
просвіті судин Тебезія клапа-
ни плівчаcтого і м’язового ти-
пу. Клапан плівчаcтого типу
знаходиться в ділянці вічка
судини Тебезія, відкривається
тільки в порожнину серця. Кла-
пани м’язового типу поділя-
ються на венозні, що відкрива-
ються у бік порожнини, й арте-
ріальні, які відкриваються у бік
м’язів. Автор спростовує при-
пущення про перманентний
потік крові в найменших суди-
нах серця, зауважуючи, що та-
кий кровотік можливий лише в
судинах, які не мають клапан-
ного апарату або при його уш-
кодженні яким-небудь патоло-
гічним процесом [8]. Під час
вивчення клапанного апарату
судин Тебезія у передсердях
було виявлено п’ять варіантів
клапанів плівчаcтого типу, то-
пографію та кількість яких він
докладно вивчив. Вони скла-
далися з фіброзної тканини з
великою кількістю колагено-
вих і еластичних волокон, не
мали м’язових волокон. У шлу-
ночках автор виявив 4 варіан-

ти клапанів м’язового типу, що
розвиваються з м’язових ви-
ростів. Стулки плівчаcтих кла-
панів з віком товщають, у них
з’являються отвори, іноді кла-
пани деформуються до спо-
лучнотканинних ниток. У кла-
панах м’язового типу елемен-
ти м’язової тканини зменшу-
ються, а сполучної збільшу-
ються. Ці зміни відбуваються
в різний час, тому в серці мож-
на спостерігати клапани різної
форми [8].

На підставі отриманих да-
них автор роботи [8] припус-
тив, що судини В’єссена —
Тебезія мають клапани, які
відкриваються у бік порожни-
ни і виконують переважно
функцію дренажу, пропускаю-
чи кров під час систоли в по-
рожнину серця, а під час діа-
столи перешкоджають надхо-
дженню крові з порожнини на-
зад. Судини з клапанами, стул-
ки яких відкриваються у бік
м’язів, постачають їх кров’ю.
Автор особливо наголошує,
що судини Тебезія з клапана-
ми, які відкриваються у порож-
нину, трапляються у стінках
правого шлуночка і передсер-
дя, де кров венозна, а судини
з клапанами, стулки яких від-
криваються у бік м’яза, вияв-
ляються переважно у стінці
лівого шлуночка, де кров арте-
ріальна і може живити м’яз
серця [8]. Роль судин В’єссе-
на — Тебезія у кровопоста-
чанні також підтверджується
тим, що загальна площа їхніх
вічок дорівнює або значно пе-
ревищує загальну площу вічок
вінцевих артерій з їхніми чис-
ленними анастомозами з капі-
лярами [8; 9].

Успішний результат усунен-
ня різних порушень кровотоку
по судинах значною мірою за-
лежить від анатомічної дос-
татності і функціональної ак-
тивності колатералей. Без
їхньої здатності швидко від-
новлювати порушення крово-
обігу було б неможливо зро-
бити ні однієї операції. Радян-
ські морфологи і хірурги домог-
лися чималих успіхів у різно-
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бічному вивченні закономірно-
стей реактивної перебудови
судин при різних циркулятор-
них розладах, спричинених
травматичними і патологічни-
ми впливами [13; 19; 20].

Автори зазначають, що об-
хідне кровопостачання серця
не можна розглядати, не вра-
ховуючи можливості доставки
крові міокарду зворотним стру-
менем через судини Тебезія, ос-
кільки відкриваючись в усі ка-
мери серця, найменші судини
серця мають властивість ком-
пенсаторно розширюватися
при порушенні кровотоку в його
вінцевих артеріях. На підставі
цього було висловлено думку
про їхню замісну роль у разі
звуження даних артерій, отже
— в обхідному кровопоста-
чанні серця [13].

За існуючими даними, сину-
соїди з одного боку з’єднують-
ся з вінцевим синусом, з дру-
гого — з порожнинами серця [6].
Морфологію міжвенозних ко-
латералей серця автори у своїх
роботах розглядали протягом
тривалого часу, приділяючи їм
не останню роль у гемодинаміці
як у нормі, так і при патології
[6; 21; 22; 25; 27; 28; 30]. У ро-
ботах згадується про велике
компенсаторне значення най-
менших серцевих вен у крово-
постачанні гіпертрофованого
серця. Автор з’ясувала, що в
гіпертрофованому серці сину-
соїдів у багато разів більше,
ніж у здоровому. Отже, відбу-
вається утворення нових су-
дин [4]. Однак для розвитку
обхідного кровопостачання і
значної перебудови судинного
русла, що живить міокард, по-
трібен час [14].

С. П. Іллінський, вивчивши
з’єднання шлуночкових судин
Тебезія з інтрамуральними ар-
теріями та з субепікардіаль-
ними венами, оцінює їх як ва-
ріант артеріовенозних анасто-
мозів [16]. До цієї ж думки дій-
шли й інші автори [21; 28]. За
даними дослідників, шлуноч-
кові судини Тебезія побудо-
вані за типом синусоїдів, що
перетворюються у капілярну

сітку або в неглибоких субен-
докардіальних шарах сполу-
чаються як з артеріями, так і
з венами, і, крім того, з артеріо-
венозними анастомозами, по-
будованими за типом зами-
кальних артерій [4; 20].

Тим же часом щодо класи-
фікації міжвенозних анасто-
мозів серця дотепер немає
єдиної думки. А. К. Габченко
задовго до запропонованої
ним вищезгаданої останньої
класифікації (1980) судин В’єс-
сена — Тебезія запропонував
класифікацію анастомозів си-
стеми відтоку (1972), побудо-
вану «на основі розвитку» су-
динних систем серця людини.

1. Внутрішньом’язові міжве-
нозні анастомози.

2. Міжсистемні анастомози
з великою кількістю підрозді-
лів [11].

Різноманітну систему роз-
витку типових з’єднань розро-
била Є. Н. Андрюкова (1970)
[8]. Класифікації А. К. Габчен-
ко, Є. Н. Андрюкової складні,
важкі для використання. Більш
зручну робочу класифікацію
міжвенозних анастомозів, на
наш погляд, запропонував Л. А.
Тарасов (1973). Він розрізняє
дві основні категорії міжвеноз-
них анастомозів:

1. Внутрішньоорганні.
2. Позаорганні.
Кожні з цих анастомозів ав-

тор поділяє на міжмагістраль-
ні, внутрішньомагістральні та
змішані, а останні в свою чер-
гу на поверхневі, глибокі й на-
вколосудинні. Найбільшого ком-
пенсаторного значення Л. А. Та-
расов надає підепікардіаль-
ним міжвенозним анастомо-
зам, вважаючи, що їм нале-
жить чільна роль у переки-
данні крові з басейну однієї
вени в іншу за тих або інших
локальних утруднень відтоку
крові [27].

Існує думка, що більший
калібр підепікардіальних ана-
стомозів, менша залежність
цих вен від стану міокарда
дозволяють їм легше присто-
совуватися до змін умов кро-
вотоку, що відбуваються [6;

29]. Спираючись на те, що най-
менші серцеві вени мають різ-
номанітну морфологічну струк-
туру, отже, виконують численні
за значенням функції, автор
вважає, що їх треба виділити у
самостійну систему [8].

Таким чином, найменші сер-
цеві вени є пластичною систе-
мою, що змінюється протягом
усього життя людини. Ця сис-
тема резервує інші судинні си-
стеми і має компенсаторно-
замінне значення. Навколо
питання стосовно найменших
серцевих вен протягом трива-
лого часу існує безліч припу-
щень, деякі з яких підтверди-
лися, у зв’язку з чим дану про-
блему варто вважати відкри-
тою і такою, що потребує по-
дальшого вивчення. Ні в кого
з дослідників, що займалися
вивченням анатомії, гістології,
фізіології та патології наймен-
ших серцевих вен, не викли-
кає сумніву їхнє велике зна-
чення у серцевій гемодина-
міці.

ЛІТЕРАТУРА
1. Адыширин-Заде Э. А., Габаин

Л. И. Особенности рельефа внут-
ренней поверхности желудочков
сердца и «сосуды Вьессена — Тебе-
зия» // Архив анатомии, гистологии
и эмбриологии. — 1984. — № 10. —
С. 54-59.

2. Акулов В. Д. Морфологические
изменения сосудов Вьессена — Те-
безия при туберкулезе // Архив пато-
логии. — 1966. — № 1. — С. 38-40.

3. Арутюнов В. Д. О строении и
компенсаторном значении сосудов
Тебезия в левом желудочке сердца
при инфарктах миокарда: Автореф.
дис. … д-ра мед. наук. — М., 1961.
— 28 с.

4. Архангельская Н. В. Патоло-
гическая анатомия сосудов Вьессе-
на — Тебезия при праводеленнос-
ти бульбуса сердца (тетрада Фалло)
и их роль в системе коронарного
кровообращения при этом заболе-
вании // Архив патологии. — 1960. —
№ 6. — С. 26-32.

5. Архангельский А. В. О структу-
ре мелких подэпикардиальных вен
сердца // Архив анатомии, гистоло-
гии, эмбриологии. — 1957. — № 6.
— С. 32-37.

6. Бисенков Н. П. Венечный синус
сердца в связи с операциями на нем
// Вестник хирургии им. И. И. Греко-
ва. — 1956. — № 7. — С. 28-46.

7. Габаин Л. И. Анатомия наи-
меньших вен сердца (сосудов Вьес-



# 6 (86) 2004 107

сена — Тебезия) // Сб. науч. работ
по материалам Итоговой годичной
конференции ЦНИЛ Куйбышев. мед.
ин-та «Система органов и тканей в
эксперименте и клинике». — Куйбы-
шев, 1985. — С. 179-182.

8. Габченко А. К. Система сосу-
дов Вьессена — Тебезия у челове-
ка в возрастном и прикладном ас-
пекте / Под ред. Ф. Ф. Амирова. —
Ташкент: Медицина, 1980. — 155 с.

9. Габченко А. К. Анатомическое
строение клапанов в сосудах Вьес-
сена — Тебезия у плодов и ново-
рожденных // Науч. труды Самар-
канд. гос. мед. ин-та. — Т. ХХХVI. —
Ташкент, 1966. — № 6. — С. 26-29.

10. Габченко А. К. Анатомо-гисто-
логическое строение и развитие со-
судов Вьессена — Тебезия у плодов
и новорожденных: Автореф. дис. …
канд. мед. наук. — Самарканд, 1967.
— 28 с.

11. Габченко А. К. Об анастомо-
зах сосудов Вьессена — Тебезия с
сосудами коронарной системы в пе-
регородках сердца // Науч. труды
Ташкент. гос. ордена Трудового Крас-
ного Знамени мед. ин-та. «Вопросы
морфологии сердечно-сосудистой
системы». — Т. 47. — Вып. 10. —
Самарканд, 1972. — С. 36-39.

12. Гуминский Ю. Н. Морфологи-
ческие особенности вен Тебезия:
Автореф. дис. … д-ра мед. наук. —
1989. — 18 с.

13. Долго-Сабуров Б. А. Анасто-
мозы и пути окольного кровообра-
щения у человека. — Л.: Медгиз,
1956.

14. Ильинский С. П. Материалы
к патологической анатомии сосудов

Вьессена — Тебезия: Автореф. дис.
… д-ра мед. наук. — М., 1952. —
С. 9-15.

15. Ильинский С. П. О синусоидах
миокарда // Сб. науч. работ Риж. мед.
ин-та. — 1957. — № 7. — С. 26-29.

16. Ильинский С. П. Сосуды Те-
безия. — Л., 1971.

17. Калинка В. Д. Патологическая
анатомия сосудов Тебезия предсер-
дий при ревматизме и атеросклеро-
зе: Автореф. дис. … канд. мед. наук.
— Рига, 1957. — 24 с.

18. Козакова Н. В. Кровоснабже-
ние сердца человека и некоторых
млекопитающих животных: Авто-
реф. дис. … канд. мед. наук. — Вол-
гоград, 1955. — 14 с.

19. Кульчицкий К. И. Внутриор-
ганные кровеносные сосуды мышцы
сердца человека. Физиология и па-
тология сердечно-сосудистой систе-
мы в клинике и эксперименте // Сб.
трудов. — К.: Госмедиздат УССР,
1958. — С. 281-289.

20. Кульчицкий К. И. Кровенос-
ные сосуды и нервные аппараты
сердца в условиях эксперимен-
тальной патологии (инфаркт мио-
карда, коарктация аорты, стеноз
легочного ствола): Автореф. дис.
… д-ра мед. наук. — Харьков, 1962.
— 24 с.

21. Лопанов А. А. Вены сердца в
норме, патологии и эксперименте:
Дис. … д-ра мед. наук. — Пермь,
1995.

22. Лопанов А. А. Морфофункцио-
нальные особенности формирова-
ния архитектоники внутриорганного
венозного русла сердца // Материа-

лы 3-го съезда АГЭ Рос. Федерации.
— Тюмень, 1994. — С. 75-76.

23. Озарай А. И. Состояние тебе-
зиевых сосудов в различных услови-
ях болезненно измененного серд-
ца: Автореф. дис. … д-ра мед. наук.
— М., 1958. — 28 с.

24. Роменский О. Ю. Особеннос-
ти кровоснабжения миокарда // Вопр.
коронар. и легочной патологии. —
Ростов н/Д, 1967. — С. 15-20.

25. Самойлова С. В. Анатомия
кровеносных сосудов сердца: Атлас.
— Л., 1970. — 346 с.

26. Силканс С. Э. Патологическая
анатомия сосудов Тебезия при ин-
фаркте миокарда: Автореф. дис. …
канд. мед. наук. — Рига, 1957.

27. Тарасов Л. А. Дренажные си-
стемы сердца. — Барнаул, 1973. —
228 с.

28. Тарасов Л. А. Пути оттока кро-
ви от миокарда: Автореф. дис. …
д-ра мед. наук. — М., 1967. — 35 с.

29. Шмерлинг М. Д. Особенности
венозной системы миокарда // Архив
анатомии, гистологии и эмбриоло-
гии. — 1962. — № 5. — С. 14-21.

30. Яшвили Р. Н. Хирургическая
анатомия сосудов сердца: Дис. …
д-ра мед. наук. — Тбилиси, 1962. —
386 с.

31. Ansari A. Anatomy and clinical
significance of ventricular Thebesian
veins // Clin. Anat. — 2001. — Vol. 14,
N 2. — P. 102-110.

32. Lipton M. J. Introduction to car-
diac anatomy: function and hemody-
namics // Int J. Cardiovasc. Imaging. —
2001. — Vol. 17, N 6. — P. 433-435.



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË108

Ювілей

Кафедру госпітальної тера-
пії медичного факультету Но-
воросійського університету зас-
новано у 1904 р. Її першим за-
відувачем був професор Ф. Г.
Яновський — талановитий
вчений та клініцист, у майбут-
ньому перший  лікар — ака-
демік АМН СРСР, який при-
діляв головну увагу у своїй ро-
боті найактуальнішим питан-
ням внутрішніх хвороб. Колек-
тив, очолюваний ним, вивчав
проблеми бактеріології, тубер-
кульозу, патології нирок. Аван-
гардну естафету щодо розв’я-
зання актуальних проблем
внутрішньої патології підхопи-
ли його учні та послідовники.

У 1905 р. Ф. Г. Яновський
продовжує роботу в Києві, де
стає одним із засновників Київ-
ської терапевтичної школи.
Його учнями були видатні вче-
ні: В. Х. Василенко, В. Н. Іва-
нов, В. В. Виноградов.

В 1905–1908 рр. кафедру
очолював проф. І. І. Щерба-
ков. Саме завдяки його напо-
легливості, з курсу внутрішніх
хвороб виділено суміжні дис-
ципліни (інфекційні хвороби,
туберкульоз), які в подальшо-
му перетворилися на самос-
тійні навчальні дисципліни. І. І.
Щербаков свою клінічну та пе-
дагогічну роботу поєднував зі
значною громадською діяль-
ністю інспектора лікувальних
закладів Одеси.

З 1908 по 1921 рр. кафед-
рою керував К. І. Коровицький.
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КАФЕДРА ГОСПІТАЛЬНОЇ ТЕРАПІЇ:
МИНУЛЕ, СУЧАСНЕ І МАЙБУТНЄ

Одеський державний медичний університет

До кола його наукової зацікав-
леності належали питання з
курортології і фізіотерапії та з
інфекційних хвороб і, зокрема,
зміни крові при будь-якій інфек-
ційній патології.

Протягом 1921–1931 рр. ка-
федру очолював проф. В. Є.
Ставракі — автор понад 20
наукових праць, присвячених
дослідженню ферментативної
функції органів шлунково-киш-
кового тракту. У зв’язку з ре-
організацією вищої медичної
освіти у 1931 р. кафедру гос-
пітальної терапії було закрито
і відновлено її діяльність тіль-
ки у 1934 р.

З 1934 по 1956 р. завідував
кафедрою професор, академік
АМН СРСР М. О. Ясиновсь-
кий, який був яскравим пред-
ставником Одеської терапев-
тичної школи, продовжувачем
традицій поєднання в науковій
роботі експериментальних і
клінічних досліджень. Важли-
вим напрямком робіт М. О.
Ясиновського і його співробіт-
ників є дослідження з клінічної
й експериментальної фарма-
кології.

Клініка акад. Ясиновського
стала базою фармкомітету
СРСР з випробувань нових
лікарських засобів.

Клінічні роботи були при-
свячені вивченню гепатиту, те-
рапії ревматизму і його усклад-
нень тощо. Учнями акад. М. О.
Ясиновського були видатні
вчені: проф. Н. Б. Руденко,

з. д. н. т. України, лауреат
Державної премії України,
проф. А. Ф. Лещинський,
проф. В. Г. Руденко, проф.
К. С. Терновий — акад. НАН
України, двічі лауреат Держав-
ної премії СРСР та ін.

Після М. О. Ясиновського
кафедру очолив доц. П. Л.
Гінзбург (1956–1959). Співро-
бітники кафедри досліджува-
ли питання місцевого імуніте-
ту, вивчали клініку і діагности-
ку зворотного ендокардиту,
порушення обміну електролі-
тів при будь-якій внутрішній
патології.

З 1959 по 1966 рр. кафед-
ру очолював доц. В. Г. Бойко.
Головну увагу в наукових до-
слідженнях колектив кафедри
приділяв динаміці змін ЕКГ
при порушеннях вінцевого кро-
вообігу.

Яскравий внесок в історію
кафедри зробила професор,
з. д. н. УРСР, лауреат Держав-
ної премії УРСР Л. Й. Алєй-
нікова, яка керувала кафед-
рою з 1966 по 1981 р. Вона за-
пропонувала метод фібринолі-
тичної та антикоагулянтної те-
рапії хворих на гострий ін-
фаркт міокарда, який по суті є
попередником сучасної тром-
болітичної терапії. З її ініціати-
ви та за безпосередньої участі
співробітників кафедри в Оде-
сі було створено спеціалізо-
вану кардіологічну службу для
надання допомоги хворим на
інфаркт міокарда і спеціалізо-
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вані бригади швидкої медичної
допомоги — відділення гос-
трого інфаркту міокарда та від-
ділення реабілітації для цього
контингенту хворих на госпі-
тальному етапі (на базі 3-ї
МКЛ), а також відділення са-
наторно-курортного етапу реа-
білітації (санаторій «Росія»).
Великий внесок зробила Л. Й.
Алєйнікова і в розвиток науки
про морську медицину: роз-
роблені та запроваджені в
практику оригінальні методики
діагностики захворювань сер-
цево-судинної системи у мо-
ряків під час рейсу, дослідже-
но вплив світового океану на
розвиток цієї патології. Людми-
ла Йосипівна очолювала про-
блемну комісію з морської ме-
дицини МОЗ і Південного нау-
кового центру АН УРСР, була
членом Всесоюзної проблем-
ної комісії «Людина — океан».

За час, коли завідувачем
кафедри працювала проф. Л. Й.
Алєйнікова, співробітниками
було захищено 2 докторські та
близько 30 кандидатських ди-
сертацій, виховано когорту
кардіологів і викладачів, якими
й досі пишається наш універ-
ситет.

У 1978 р. від базової ка-
федри відокремлено кафедру
госпітальної терапії № 2, ос-
новною клінічною базою якої
став Окружний військовий шпи-
таль. Цю кафедру до 1982 р.
очолювала проф. І. Т. Дмитрі-
єва. У 1982 р. ці дві кафедри
було реорганізовано в кафедри
внутрішніх хвороб № 1 і № 2.

З 1982 р. кафедру внут-
рішніх хвороб № 2 очолив про-
фесор В. М. Юрлов, а кафед-
ру внутрішніх хвороб № 1 очо-
лювали у різні періоди доц.
А. А. Новіков, Л. В. Орловсь-
ка, проф. В. Г. Руденко.

У 1992 р. відбулося злиття
цих двох кафедр в єдину ка-
федру госпітальної терапії, яку
очолив проф. В. М. Юрлов.
Одним із пріоритетних науко-
вих напрямків кафедри зали-
шається кардіологія. Розроб-
ляються методи оптимізації
лікування хвороб внутрішніх

органів з використанням пре-
формованих факторів (лазер-
на, магнітна та КВЧ-терапія).
Колектив кафедри проводить
активну наукову роботу в ши-
рокому діапазоні клініки внут-
рішніх хвороб. Вивчається мож-
ливість використання пре-
формованих фізичних фак-
торів у кардіології, пульмоно-
логії, гастроентерології. Важ-
ливі наукові та практичні ре-
зультати одержані співробіт-
никами при дослідженні відда-
лених наслідків аварії на Чор-
нобильській АЕС. Науковці
кафедри одними з перших у
країні довели роль внутрішньо-
клітинної інфекції у патогенезі
ІБС та інших захворювань
внутрішніх органів. Здійсню-
ється розробка принципово
нових підходів до ранньої діа-
гностики і лікування гіпертоніч-
ної хвороби і серцевої недо-
статності. Сьогодні вчені ка-
федри беруть активну участь
у науковому напрямку ОДМУ
«Регенеративна і реконструк-
тивна біомедицина в рішенні
актуальних проблем охорони
здоров’я населення України»
(2004–2010 рр.).

Кафедра госпітальної те-
рапії дала «путівку в життя»
багатьом вченим і клініцистам
Одеси. Під керівництвом проф.
В. М. Юрлова виконано 2 док-
торські дисертації (О. І. Міна-
ков — в подальшому очолив
кафедру пропедевтики внут-
рішніх хвороб з терапією, А. Є.
Поляков — нині завідувач ка-
федри факультетської терапії
ОДМУ) та 17 кандидатських
дисертацій. Сьогодні викону-
ються 3 докторські та 7 канди-
датських дисертацій. На ка-
федрі підготовлено близько
50 клінічних ординаторів, 15
магістрів, на робочому місці —
десятки лікарів для практич-
ної охорони здоров’я. Багато
випускників кафедри, клінічні
ординатори, спецклінордина-
тори сьогодні працюють го-
ловними лікарями лікарень,
завідувачами відділень не
тільки в Одесі та Одеській об-
ласті, а й у інших містах Украї-

ни, в країнах близького та да-
лекого зарубіжжя.

Лікувальна та профілактич-
на робота співробітниками ка-
федри проводиться на базах
лікувальних закладів: 411-го
ЦВКГ, 3-ї МКЛ, 12-ї МКЛ, 10-ї
МКЛ, обласного шпиталю інва-
лідів Великої Вітчизняної вій-
ни. Ці лікувальні установи, об-
ладнані найсучаснішим устат-
куванням, відповідають вимо-
гам щодо застосування сучас-
них комплексних методів діаг-
ностики і лікування та усім ви-
могам, що ставляться до баз
для проведення навчального
процесу як з вітчизняними, так
і іноземними студентами на
рівні світових стандартів.

Професорсько-викладаць-
кий склад кафедри завжди на-
лежав до авангарду реформ
освіти та охорони здоров’я.
На кафедрі наявний повний
комплект сучасних уніфікова-
них методичних матеріалів
для викладання курсу внут-
рішніх хвороб студентам 5–6-го
курсів медичних факультетів
чотирма мовами (українська,
російська, англійська, фран-
цузька) та проведення якісної
практики студентів 5-го курсу
медичних факультетів. Підго-
товлено й активно використо-
вуються «Протоколи засвоєн-
ня практичних навичок (Крок
за кроком)». Співробітники ка-
федри підготували близько
4 тис тестових завдань зразка
«Крок-2», якими щодня корис-
туються згідно з темою занять
для навчання та контролю оде-
ржаних студентами знань. У
навчальному процесі впро-
ваджуються новітні технології
та сучасні методичні підходи.

Проф. В. М. Юрлов, доц.
О. М. Муравська, О. В. Чер-
нецька плідно працювали як
експерти при Центрі тесту-
вання МОЗ України. Щороку
співробітники кафедри бе-
руть активну участь у роботі
багатьох науково-методичних
конференцій, у тому числі
республіканської конференції
під егідою МОЗ України «Ак-
туальні проблеми підготовки
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фахівців у вищих медичних
та фармацевтичних навчаль-
них закладах України», висту-
пають з проблемними допов-
ідями.

Неабияку увагу колектив
кафедри приділяє підвищен-
ню педагогічної майстерності
та лікарської кваліфікації. Кож-
ного року 4–5 співробітників
навчаються на курсах підви-
щення кваліфікації при Націо-
нальному медичному універси-
теті ім. О. О. Богомольця та
КМАПО ім. П. Л. Шупика.

Сьогодні на кафедрі працю-
ють 16 співробітників вищої
лікарської категорії та 6 — пер-
шої лікарської категорії.

Наукові розробки фахівців
кафедри з діагностики, ліку-
вання та реабілітації активно
впроваджуються в лікувально-
діагностичний процес базових
медичних установ. Так, за ос-
танні роки одержано понад 30
авторських свідоцтв.

Співробітники кафедри гос-
пітальної терапії мають міцні та
плідні міжнародні зв’язки з ба-
гатьма країнами, у тому числі з
Німеччиною (Berlin — Chemise
Menarini Research Group) та
Італією, беруть участь у міжна-
родному багатоцентровому клі-
нічному дослідженні ефектів
небівоволу (SENIORS) і клі-
нічному дослідженні ефектив-
ності магнітотерапії у хворих на
артеріальну гіпертензію.

Викладачі кафедри читають
лекції для лікарів Одеси та
Одеської області з актуальних
проблем терапії, організовують
і проводять клініко-анатомічні
конференції з лікарями базо-
вих закладів та медико-профі-
лактичних установ міста. Про-
фесорсько-викладацький склад
приділяє велику увагу видав-
ничій діяльності. За останні 10
років видано 4 навчальні по-
сібники, в тому числі перший в
Україні навчальний посібник

для студентів з диференційної
діагностики внутрішньої пато-
логії схвалений МОЗ України;
підготовлено до друку посібник
«Сборник алгоритмов практи-
ческих навыков и умений» до
практично орієнтованого дер-
жавного іспиту зі спеціальності
7.110101 «Лікувальна справа».

На кафедрі працює друж-
ний колектив однодумців (2
професори, доктори медичних
наук; 9 доцентів, кандидатів
медичних наук і 9 асистентів,
6 з них — кандидати медич-
них наук), який поєднує дос-
від, життєву мудрість з енер-
гією, молодою завзятістю, гід-
ний своїх попередників у спра-
ві підготовки майбутніх фа-
хівців.

Своє 100-річчя кафедра зу-
стріла у розквіті сил, з бага-
тим науковим потенціалом, із
впевненістю щодо плідності й
важливості колективної праці
на користь народу України.



# 6 (86) 2004 111

Реферати

УДК 615.45:616.316:616.314.17-092.9-08
ВЛИЯНИЕ  АЛЬТАНОВОЙ  МАЗИ НА СОСТОЯНИЕ

СЛЮННЫХ ЖЕЛЕЗ ПРИ ТРАВМАТИЧЕСКОМ ПОВРЕЖДЕ-
НИИ ТКАНЕЙ ПАРОДОНТА

Л. В. Коновод, Н. В. Гавриш, С. Ю. Чечотина
Представлены результаты исследования влияния аль-

тановой мази на слюнные железы при её использовании
для лечения травматического повреждения пародонта у
крыс. Установлено, что альтановая мазь нормализует ак-
тивность церулоплазмина в сыворотке крови, синтез ДНК
в слюнных железах и не влияет на показатели перекисно-
го окисления липидов и активность амилазы в них.

Ключевые слова: альтановая мазь, слюнные железы,
пародонт, травма.

УДК 616.314.17-008.1-07-08
КОМПЛЕКСНОЕ ВЛИЯНИЕ ЗУБНОЙ ПАСТЫ, СОДЕР-

ЖАЩЕЙ «ПЕЛОДЭКС», И ЭЛЕКТРОФОРЕТИЧЕСКИХ ЗУБ-
НЫХ ЩЕТОК “HABITUS” НА ПОКАЗАТЕЛИ МИНЕРАЛЬНО-
ГО ОБМЕНА У КРЫС ПРИ ЛЕЧЕНИИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬ-
НОГО ПАРОДОНТИТА

К. Н. Косенко, Н. А. Бас, Л. С. Кравченко
Представлены результаты исследований влияния гигие-

нического комплекса, содержащего зубную пасту, в состав
которой входит «Пелодэкс», и электрофоретических зуб-
ных щеток, на показатели минерального обмена ротовой
жидкости и костной ткани у крыс при лечении экспери-
ментального пародонтита. Использование разработанно-
го комплекса оказывало существенное потенцирующее
влияние на процессы остеоинтеграции в альвеолярной ко-
сти.

Ключевые слова: зубная паста «Пелодэкс», электро-
форетические зубные щетки “Habitus”, эксперименталь-
ный пародонтит.

УДК 578.089.1:612.392.84:616-008.64
ЗАЩИТНОЕ ДЕЙСТВИЕ СОЕВОГО МОЛОКА ПРИ ЭКС-

ПЕРИМЕНТАЛЬНОМ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ
А. П. Левицкий, И. А. Селиванская, Ю. В. Цисельский
В эксперименте на 30 крысах-самцах было изучено

влияние соевого молока (2 г/100 г живой массы) на уро-
вень глюкозы крови и состояние животных после однора-
зового введения аллоксана (100 мг/кг). Установлено, что
ежедневное употребление соевого молока на 31-й день до-
стоверно снижает уровень гипергликемии, нормализует
органные индексы печени и, особенно, поджелудочной же-
лезы, а также препятствует падению массы тела, наблю-
даемому при развитии диабета.

Ключевые слова: аллоксановый диабет, соевое моло-
ко, глюкоза, поджелудочная железа, печень.

УДК 616.311.2+616.15]-056.5-092.9:612.015.11
ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНЫЙ БАЛАНС В

КРОВИ И ТКАНЯХ ПАРОДОНТА КРЫС ПРИ ХРОНИЧЕС-
КОМ ДЕЙСТВИИ НЕСБАЛАНСИРОВАННОГО ФАКТИЧЕС-
КОГО РАЦИОНА

Р. С. Назарян, Ю. В. Никитченко
Рассматривается вопрос об изменениях в организме и

тканях десны крыс при длительном воздействии алимен-
тарного фактора в виде несбалансированного питания. Об-
наружено, что шестимесячное воздействие данного фак-
тора способствует повышению содержания продуктов ПОЛ
в тканях десны и крови крыс и уменьшению антиокисли-
тельной активности крови.

Ключевые слова: прооксидантно-антиоксидантный
баланс, ткани пародонта, несбалансированный рацион.

УДК 612.832/.833:577.175.44]-02-092.9
ХАРАКТЕР ИЗМЕНЕНИЙ ВЫЗВАННОЙ БИОЭЛЕКТРИ-

ЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ ВЕНТРАЛЬНЫХ КОРЕШКОВ БЕ-
ЛЫХ КРЫС ПОСЛЕ ВОЗДЕЙСТВИЯ НА СЕДАЛИЩНЫЙ
НЕРВ КОЛХИЦИНА

А. Г. Родинский
В эксперименте на белых крысах изучали последствия

воздействия колхицина (КЦ) — 0,5%-го раствора в тече-
ние 10 мин — на характер потенциалов действия вентраль-
ных корешков (ПД ВК), вызванных раздражением седалищ-
ного нерва выше места аппликации КЦ. Установлено, что
возбудимость моторных волокон снижается, но ПД ВК воз-
растает; появляются признаки перехода возбуждения в ВК
с возбужденных на невозбужденные волокна (двухкомпо-
нентность ПД ВК). Увеличивается скорость проведения по
моторным волокнам. Обсуждаются возможные механиз-
мы обнаруженных изменений ПД ВК.

Ключевые слова: вентральный корешок, седалищный
нерв, возбудимость, колхицин.

УДК 616.36-085.322:582.71
ВЛИЯНИЕ НАСТОЙКИ ЛАПЧАТКИ ПРЯМОСТОЯЩЕЙ

НА БИОХИМИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ФУНКЦИОНАЛЬНО-
ГО СОСТОЯНИЯ ПЕЧЕНИ КРЫС

Н. Б. Тефтюева
Изучено влияние на биохимические показатели печени

крыс настойки из корневища лапчатки прямостоящей (1:5),
которую вводили внутрижелудочно на протяжении 21 дня в
дозе 0,05 и 0,1 мл на 100 г массы. Введение НЛП на протяже-
нии 7 дней не оказывало существенного влияния на исследу-
емые показатели плазмы крови крыс (содержание глюкозы,
мочевины, альбумина, холестерина). Снижение общего холе-
стерина плазмы крови и содержания глюкозы через 21 день
введения НЛП свидетельствуют об отрицательном влиянии
длительного применения НЛП на исследуемые показатели.

Ключевые слова: настойка лапчатки прямостоящей,
лактатдегидрогеназа, церулоплазмин, альбумин, мочеви-
на, холестерин.

УДК 616.127-005.4-085.835.3
ПРИМЕНЕНИЕ ОЗОНОТЕРАПИИ В КОМПЛЕКСНОМ

ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ СТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИЕЙ НА-
ПРЯЖЕНИЯ

А. В. Артеменко
Изучена эффективность озонотерапии (ОТ) в комплекс-

ном лечении больных стабильной стенокардией напряжения
по данным клинической симптоматики и суточного ЭКГ-мо-
ниторирования. Показано, что добавление ОТ в программу
лечения благоприятно влияет на течение заболевания, спо-
собствуя достижению выраженного антиангинального эффек-
та. Суточное количество и выраженность эпизодов ишемии
миокарда были достоверно ниже в группе больных, принимав-
ших озонотерапию, по сравнению с группой контроля. Приме-
нение ОТ улучшает кислородное обеспечение миокарда и по-
вышает фармакоэкономическую эффективность лечения,
снижает объем медикаментозной терапии, необходимой для
адекватного контроля симптомов стенокардии.

Ключевые слова: стабильная стенокардия, суточное
ЭКГ-мониторирование, озонотерапия.

УДК 616-053.2:616-08:616.12
РЕЗУЛЬТАТЫ КЛИНИЧЕСКОГО ПРИМЕНЕНИЯ КАРДО-

НАТА В КАРДИОЛОГИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ У ДЕТЕЙ
Н. Л. Аряев, А. А. Старикова, М. Д. Баязитова
Оценена клиническая эффективность и безопасность

применения метаболического препарата «Кардонат» в
комплексной терапии кардиальной патологии у детей. Вы-
явлено положительное влияние кардоната на сократитель-
ную функцию миокарда. Использование кардоната потен-
цирует эффективность комплексной терапии заболеваний
сердца у детей.

Ключевые слова: дети, метаболизм миокарда, лече-
ние, кардонат.
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Abstracts

UDC 615.45:616.316:616.314.17-092.9-08
INFLUENCE OF ALTAN UNGUENT ON A CONDITION

OF SALIVARY GLANDS AT TRAUMATIC INJURY OF PARO-
DENTIUM TISSUE

L. V. Konovod, N. V. Gavrish, S. Yu. Chechotina
Findings of investigations of altan unguent influence on sali-

vary glands at its use for treatment of traumatic damage of a
parodentium for rats are submitted. It is established that altan
unguent normalized activity of ceruloplasmin of blood serum,
desoxyribonucleic acid (DNA) synthesis in salivary glands and
did not influence parameters of lipids and activity of amylase in
them.

Key words: altan unguent, salivary glands, parodentium, a
trauma.

UDC 616.314.17-008.1-07-08
COMPLEX INFLUENCE OF THE TOOTH PASTE, CON-

TAINING “PELODEX” AND ELECTROPHORETIC TOOTH
BRUSHES “HABITUS” ON THE INDICES OF MINERAL ME-
TABOLISM IN RATS IN TREATMENT OF EXPERIMENTAL
PERIODONTITIS

K. M. Kosenko, N. O. Bas, L. S. Kravchenko
In the article we stated the results of our investigations of

hygienic complex effect, which contain tooth paste with “Pello-
dex” and electrophoretic tooth-brushes, on the measures of mine-
ral metabolism of oral liquid and rat’s bone tissue in treatment
of experimental periodontal diseases.

In the use of the developed complex we observed effected
potential influence on the processes of osteointegration in the
alveolar bone. It demonstrates advantages of use of this hygi-
enic methods for prophylactics and treatment of inflammatory-
dystrophic diseases of parodentium.

Key words: tooth paste with “Pellodex”, electrophoretic
tooth-brushes, experimental periodontitis.

UDC 578.089.1:612.392.84:616-008.64
THE PROTECTIVE EFFECT OF SOYMILK UNDER EX-

PERIMENTAL DIABETES MELLITUS
A. P. Levitsky, I. O. Selivanska, Yu. V. Tsiselsky
In the experiment on 30 male rats the influence of soymilk

(2g/100g of live mass) on the level of blood glucose and state
of the animals after the semi-introduction of alloxan (100mg/kg)
was studied. It was determined that daily use of soymilk does
reduce the level of hyperglycemia by the 31st day, normalize
organic indices of liver and especially pancreas, also impede
loss of weight, observed during development of diabetes.

Key words: alloxan diabetes, soymilk, glucose, pancreas,
liver.

UDC 616.311.2+616.15]-056.5-092.9:612.015.11
CHRONIC ACTION OF UNBALANCED FACTUAL NUTRI-

TION ON PROOXIDANT-ANTIOXIDANT BALANCE IN BLOOD
AND TISSUES OF RAT GINGIVA

R. S. Nazaryan, Yu. V. Nikitchenko
The article is devoted to changes in the organism and tis-

sues of the rat gingiva at long-lived effect of the nutritional fac-
tor by the way of unbalanced nutrition. It is revealed, that the
six-month effect of the given factor promotes increasing of the
contents of POL products in rat gingiva tissue and blood, and
decreasing of antioxidative activity of blood.

Key words: prooxidant-antioxidant balance, gingiva tissue,
unbalanced nutrition.

UDC 612.832/.833:577.175.44]-02-092.9
CHARACTER OF CHANGES OF CAUSED BIOELECTRIC

ACTIVITY OF VENTRAL ROOTS OF WHITE RATS AFTER
COLCHICINE INFLUENCE ON SCIATIC NERVE

О. G. Rodinsky
In the experiment on white rats the consequences of influ-

ence of colchicine (CH) — 0,5 % solution during 10 min, on the
character of potentials of action of ventral roots (PA VR) caused
by irritation of sciatic nerve was studied. It is established, that
excitability of motor fibers is reduced, but PA VR grows; there
are signs of transition of excitation in VR from excited fibers on
the not excited ones (two components of PA VR). Speed of rea-
lization along motor fibers increases. Possible mechanisms of
found out changes of PA VR, in particular, their communication
with processes of accumulation of substances above a place
of blockade of acsoplasmatic transport of CH are discussed.

Key words: ventral roots, a sciatic nerve, excitability, col-
chicines.

UDC 616.36-085.322:582.71
THE INFLUENCE OF POTENTILLA TORMENTILLA TINC-

TURE ON THE BIOCHEMICAL PARAMETERS OF THE LIV-
ER FUNCTIONAL STATE

N. B. Teftyuyeva
The author has presented the results of a study of the ef-

fect of the tincture from the Potentilla tormentilla rhizome (TPTR)
(1:5) administered intrаgastrically during 21 days in a dose of
0,05 and 0,1 ml per 100 g of the body weight on the biochemi-
cal parameters of rats’ liver. The introduction of TPTR during 7
days did not exert an effect on the rat blood parameters under
study (the content of glucose, urea, albumin, cholesterol). A
decrease of the concentration of the total blood plasma cho-
lesterol and of the concentration of glucose, after a 21-day ad-
ministration of the tincture are indicative of a negative effect of
prolonged TPTR application on the liver functional parameters
under study.

Key words: Potentilla tormentilla tincture, lactate dehydro-
genase, ceruloplasmin, albumin, urea, cholesterol.

UDC 616.127-005.4-085.835.3
THE APPLICATION OF OZONETHERAPY IN COMPLEX

TREATMENT OF PATIENTS WITH STABLE ANGINA PEC-
TORIS

О. V. Artyomenko
The efficiency of ozonetherapy (OT) in complex treatment

of patients with stable angina pectoris was studied according
to clinical symptoms and 24-hour ECG monitoring. It was shown
that addition of OT to the treatment program positively influenc-
es on the disease course, leading to significant antianginal ef-
fect. The 24-hour quantity and severity of myocardial ischemia
events were significantly lower in the group of patients who had
underwent ozonetherapy, in comparison with the control group.
The use of OT improves the myocardial oxygen supplement and
increases the economical effectiveness of treatment, lowering
the need in pharmaceutical agents necessary for adequate an-
gina control.

Key words: stable angina pectoris, 24-hour ECG monito-
ring, ozonetherapy.

UDC 616-053.2:616-08:616.12
RESULTS OF CLINICAL USE OF KARDONAT IN CARDI-

OLOGIC PRACTICE IN CHILDREN
M. L. Aryayev, A. A. Starikova, M. D. Bayazitova
The effectiveness and safety of metabolic medicine kardonat

in complex therapy of cardiologic diseases in children were stud-
ied. Positive influence of kardonat on myocardial contraction
has been revealed. The use of kardonat increases efficacy of
complex therapy of heart diseases in children.

Key words: children, myocardial metabolism, treatment, kar-
donat.
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УДК 618.5-089.888.61:616-071.1
КЕСАРЕВО СЕЧЕНИЕ У ЖЕНЩИН С БЕСПЛОДИЕМ В

АНАМНЕЗЕ
П. Н. Баскаков, Д. А. Беглице
На основе клинико-статистических и дополнительных

методов исследования установлены особенности акушер-
ской и перинатальной патологии у женщин с разными фор-
мами бесплодия. Кроме того, разработаны практические
рекомендации по снижению частоты акушерских и пери-
натальных осложнений на основе использования програм-
мированого ведения беременности и родов, а также усо-
вершенствованной методики профилактики фетоплацен-
тарной недостаточности. Все это в совокупности позво-
лило снизить частоту кесаревых сечений и улучшить ре-
зультаты родоразрешения женщин с бесплодием в анам-
незе.

Ключевые слова: кесарево сечение, бесплодие, аку-
шерство, перинатология, профилактика, осложнения.

УДК 616.33-002.44:616-005.1
АНЕСТЕЗИОЛОГИЧЕСКОЕ ОБЕСПЕЧЕНИЕ ЛАПАРО-

СКОПИЧЕСКИХ ВАГОТОМИЙ У БОЛЬНЫХ С ЯЗВЕННОЙ
БОЛЕЗНЬЮ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ

А. А. Буднюк
Изучены показатели гемодинамики у 65 больных с дуо-

денальным кровотечением во время лапароскопической
ваготомии. Доказано, что снижение внутрибрюшного дав-
ления (на 8–10 мм рт. ст.), использование внутривенной
анестезии (кетамин, сибазон, фентанил), а также повтор-
ное введение атропина сульфата перед манипуляцией на
блуждающем нерве позволяет снизить частоту осложне-
ний.

Ключевые слова: лапароскопия, ваготомия, кровоте-
чение, общая анестезия.

УДК 616.248-053.2
ИЗМЕНЕНИЕ ЗНАЧИМОСТИ ИНДУКТОРНЫХ И ТРИГ-

ГЕРНЫХ ФАКТОРОВ У ДЕТЕЙ С БРОНХИАЛЬНОЙ АСТ-
МОЙ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ВОЗРАСТА, СТЕПЕНИ ТЯЖЕ-
СТИ И ДАВНОСТИ ВОЗНИКНОВЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЯ

С. Ф. Гончарук, А. В. Касьяненко
В наблюдениях на 427 детях с бронхиальной астмой

(БА) установлен рост значимости физических ирритантов,
нервно-психических стрессов, пыльцы растений с увели-
чением возраста пациентов, давности возникновения и тя-
жести БА. С возрастом увеличивается количество боль-
ных с реакцией на шерсть домашних животных и снижает-
ся число реагирующих на пищевые аллергены. Реакция на
запахи химических веществ и значимость респираторных
инфекций практически не зависит от степени тяжести,
давности возникновения заболевания и возраста пациен-
тов.

Ключевые слова: бронхиальная астма, дети, индук-
торы, триггеры.

УДК 616.127-005.8-008.3-009.86-08
ВЛИЯНИЕ СТРЕПТАЗЫ НА КЛИНИКО-ГЕМОДИНАМИ-

ЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ У БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ИНФАРК-
ТОМ МИОКАРДА, ОСЛОЖНЕННЫМ НАРУШЕНИЯМИ РИТ-
МА

О. А. Ефремова
Изучены анамнестические и клинические данные для

определения факторов риска развития жизнеугрожающих
аритмий у больных острым инфарктом миокарда (ОИМ)
после фибринолитической терапии (ФЛТ). Обследовано
155 пациентов с ОИМ. Конечной целью исследования счи-
тался результат заболевания в конце госпитального пе-
риода. Выявлено, что в группе больных, получавших ФЛТ,
частота желудочковых нарушений ритма была больше, чем
в группе без ФЛТ.

Ключевые слова: инфаркт миокарда, прогноз, арит-
мия, стрептаза.

УДК 616-083.98(082)
ПСИХОВЕГЕТАТИВНЫЙ СИНДРОМ В ПАТОГЕНЕЗЕ

КРИТИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЙ
В. М. Загуровский
Выявлены особенности психики и вегетативной регу-

ляции при критических состояниях заболеваний сердечно-
сосудистой системы. Это, основанный на интеграции ин-
дивидуальных особенностей человека, патологический,
обладающий свойствами доминанты, способ реагирования
личности со свойствами функциональной системы, нахо-
дящей свое отражение на всех уровнях организации орга-
низма с преимущественными нарушениями в одной из сис-
тем.

Ключевые слова: критическое состояние, способ реа-
гирования, болезнь.

УДК 616.15.151.6:616.33-006.6
ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ СИСТЕМЬІ ГЕМОСТАЗА В ПРО-

ГНОЗИРОВАНИИ ТРОМБОТИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕНИЙ У
БОЛЬНЬІХ РАКОМ ТОЛСТОЙ КИШКИ

В. Н. Запорожан, О. А. Тарабрин, Б. С. Запорожченко,
В. Н. Мазур

Исследовали резервные возможности системы гемоста-
за у здоровых добровольцев и у больных с III и IV стадиями
рака толстой кишки с помощью тест-раздражителя — функ-
циональной манжеточной пробы с двукратной локальной ги-
поксией верхней конечности с целью прогнозирования возмож-
ных тромботических осложнений. Выявлено истощение резерв-
ных возможностей фибринолитической системы крови и ги-
перкоагуляционные сдвиги гемостатического потенциала, ха-
рактерные для хронического латентного ДВС-синдрома. Ран-
няя диагностика с помощью тест-раздражителя позволяет
прогнозировать тромбогеморрагические осложнения у боль-
ных раком толстой кишки.

Ключевые слова: гемостаз, рак толстой кишки, ДВС-
синдром, тромботические осложнения.

УДК 618.3:616.155.194:616.36-002
ВЛИЯНИЕ КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ ЖЕЛЕЗОДЕФИ-

ЦИТНОЙ АНЕМИИ БЕРЕМЕННЫХ НА СИСТЕМУ ПЕРЕКИС-
НОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ И АНТИОКСИДАНТНОЙ
ЗАЩИТЫ КЛЕТОК

К. А. Зубаренко
Исследованы системы ПОЛ и АОЗ клеток у беремен-

ных с железодефицитной анемией, перенесших вирусный
гепатит, и без гепатита в анамнезе. Анализ показал глу-
бинные изменения системы ПОЛ и АОЗ у беременных, пе-
ренесших вирусный гепатит, что свидетельствует о более
тяжелом течении анемии и выраженном гипоксическом
синдроме у данного контингента беременных. Доказана
высокая эффективность комплексной антианемической
терапии, воздействующей на звенья патогенеза наруше-
ний в системе ПОЛ и АОЗ, купируя тем самым анемиза-
цию и развитие гипоксии.

Ключевые слова: беременность, анемия, гепатит,
ПОЛ.

УДК 614.47(1-21)+616.921.5
ОПЫТ ВАКЦИНОПРОФИЛАКТИКИ ГРИППА В УСЛОВИ-

ЯХ КРУПНОГО ПРОМЫШЛЕННОГО ЦЕНТРА
В. Г. Капшук, Р. В. Титова, Т. П. Покаленко, Т. Ю. То-

карь, Т. В. Данейкина, В. Е. Быканова
Обобщен 3-летний опыт организации иммунопрофилак-

тики гриппа (ИПГ) среди разных возрастных групп населе-
ния одного из районов Криворожского горнорудного бассей-
на. Для ИПГ использовались вакцины «Инфлувак» (Нидер-
ланды) и «Флюарикс» (Бельгия). Вакцинацией охвачено 583
школьника и 1250 рабочих нескольких предприятий.

Полученные результаты свидетельствуют о высокой
эпидемиологической эффективности вакцинации для ИПГ.
Установлено, что наиболее высокая эффективность им-
мунизации отмечена в детском возрасте. Выявлено, что
иммунизация эффективна и в отношении прочих ОРВИ.

Ключевые слова: грипп, иммунопрофилактика, эф-
фективность.
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UDC 618.5 – 089.888.61 : 616-071.1
CESAREAN SECTION IN WOMEN WITH INFERTILITY IN

ANAMNESIS
P. M. Baskakov, D. A. Beglitse
There are detected the peculiarities of obstetric and peri-

natal pathology in women with various forms of infertility have
been established on the basis of clinicostatistical and addition-
al methods of investigation. Besides the practical recommen-
dations have been developed concerning the reduction of the
frequency of obstetric and perinatal complications on the basis
of using programmed pregnancy and delivery and improved
method of prophylaxis of fetoplacental insufficiency. All this on
the whole has permitted to improve the results of delivery in
women with infertility in anamnesis.

Key words: cesarean section, infertility, obstetrics, perina-
tology, prophylaxis, complications.

UDC 616.33-002.44:616-005.1
ANAESTHESIOLOGICAL SUPPLY OF LAPAROSCOPIC

VAGOTOMY IN PATIENTS WITH DUODENAL ULCER
О. О. Budnyuk
Hemodynamic parameters were studied in 65 patients with

duodenal ulcer bleeding during laparoscopic vagotomy. It is
proved that decrease of intraperitoneal pressure (8–10 mm Hg),
usage of intravenous anaesthesia (ketamine, sibasone, phen-
tanyl) and recurent atropine injection before vagotomy decrease
complications rate.

Key words: laparoscopy, vagotomy, bleeding, general an-
aesthesia.

UDC 616.248-053.2
CHANGE OF VALUE OF INDUCTION AND TRIGGER

FACTORS IN CHILDREN WITH BRONCHIAL ASTHMA DE-
PENDING ON AGE, SEVERITY AND LONG STANDING DE-
VELOPMENT OF THE DISEASE

S. F. Goncharuk, A. V. Kasyanenko
The observations of 427 children with bronchial asthma (BA)

have established growing value of physical irritants, neuro-psy-
chic stress, plant pollen with the increase of patients’ age, long
standing development of the disease and severity of BA. The
number of patients with the reaction to the pet hair increases
and those reacting to food allergens decrease with age. The
reaction to smell of chemicals and significance of respiratory
infections do not depend practically on severity, long standing
development of the disease and age of the patients.

Key words: bronchial asthma, children, inductors, triggers.

UDC 616.127-005.8-008.3-009.86-08
STREPTASE EFFECT ON CLINICODIAGNOSTIC PARAM-

ETERS AT THE PATIENTS WITH ACUTE MYOCARDIAL INF-
ARCTION, COMPLICATED BY CARDIAC ABNORMALITIES

О. А. Yefremova
There were studied anamnestic and clinical data for defini-

tion of risk factors of development of life-threatening complica-
tions of arrhythmias in patients with acute myocardial infarction
(AMI) after fibrinolytic therapy (FLT). 155 patients with AMI were
included into the study. As an ultimate aim of research the re-
sult of disease at the end of the hospital period was consid-
ered. It is revealed, that in the group of the patients receiving
FLТ, the frequency of ventricular arrhythmia (VA) was greater,
than in the group without FLТ.

Key words: myocardial infarction, prognosis, arrhythmia,
streptase.

UDC 616-083.98 (082)
MENTAL-VEGETATIVE SYNDROME IN THE PATHOGEN-

ESIS OF CRITICAL STATES
V. M. Zagurovsky
There were revealed features of mentality and vegetative

regulation at critical conditions of diseases of cardiovascular
system. It is the way based on integration of specific features
of the person, pathological, having properties of a dominant, a
way of reaction of the person with properties of the functional
system finding the reflection at all levels of the organization of
an organism with primary infringements within one of the sys-
tems.

Key words: critical state, a way of reaction, disease.

UDC 616.15.151.6:616.33-006.6
HEMOSTASIS DISORDERS ESTIMATION IN PROGNO-

SIS TROMBOEMBOLIC COMPLICATIONS IN PATIENTS
WITH BOWELCANCER

V. M. Zaporozhan, O. O. Tarabrin, B. S. Zaporozhchenko,
V. M. Mazur

The results of coagulation system examination using dou-
ble local ishemia test of the upper limb were presented. The
laboratory sings of chronic intravascular disseminated coagu-
lation syndrome in patients with bowel cancer were established.
An increased thrombotic tendency was thus indicated. These
findings demonstrate that early test diagnostic is effective to
start prophylaxis and to prevent venous thrombosis and bleed-
ings.

Key words: hemostasis, bowel cancer, thromboembolic
complications, intravascular disseminated coagulation syn-
drome.

UDC 618.3:616.155.194:616.36-002
INFLUENCE OF THE COMPLEX THERAPY OF IRON-DE-

FICIENCY ANEMIA OF PREGNANT WOMEN ON THE LIPID
PEROXIDATION SYSTEM AND ANTIOXIDANT DEFENSE OF
CELLS

K. O. Zubarenko
The research of antioxidant system in pregnant women with

iron deficiency anemia, which had viral hepatitis, and without
hepatitis in anamnesis is carried out. The analysis has shown
deep changes of antioxidant system in pregnant women who
had viral hepatitis that testifies to more severe anemia course
and expressed hypoxia in the given quota of the pregnant wo-
men. There is proved high efficiency of complex antianemic the-
rapy influencing parts of infringements pathogenesis in antioxi-
dant system, that inhibits anemia and hypoxia.

Key words: pregnancy, anemia, hepatitis, antioxidant system.

UDC 614.47(1-21)+616.921.5
EXPERIENCE OF VACCINAL PREVENTION OF FLU IN

CONDITIONS OF LARGE INDUSTRIAL CENTRE
V. G. Kapshuk, R. V. Titova, T. P. Pokalenko, T. Yu. Tokar,

T. V. Daneykina, V. O. Bykanova
3-year experience of the organization of immunization of flu

(IF) among different age groups of the population of one of
Krivoy Rog mining basin areas is generalized. For IF vaccines
“Infloovack” (Netherlands) and “Fluarix” (Belgium) were used.
Vaccination covered 583 schoolboys and 1250 workers of sev-
eral enterprises.

The received results testify to high epidemiological efficien-
cy of vaccination for IF. It is established, that the highest effi-
ciency of immunization is marked at children’s age.

It is revealed, that IF is effective as well as concerning oth-
er SRVI.

Key words: a flu, immunization, efficiency.
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УДК 616-002.5-036.22+616.712-089.44
РОЛЬ ТОРАКОПЛАСТИКИ В ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ ДЕ-

СТРУКТИВНЫМ ТУБЕРКУЛЕЗОМ В ПЕРИОД ЭПИДЕМИИ
С. И. Кельманская, Б. В. Норейко, С. М. Лепшина, Р. П.

Олиферовская, Е. Г. Гуренко, Н. А. Лукашевич, Д. С. Ми-
рошниченко, А. С. Лавренюк, Д. О. Литвин

Изучена эффективность торакопластики у 27 больных
в возрасте от 21 до 61 года. В клинической структуре боль-
ных преобладали фиброзно-кавернозный туберкулез — у
16 больных, инфильтративный — у 11; 14 больным прове-
дена 6-реберная торакопластика, 7-реберная — 8, 5-ребер-
ная — 2, 8-реберная — 1 и 4-реберная — 2 больным. Сде-
лан вывод, что при неблагоприятных исходах консерватив-
ной противотуберкулезной терапии применение торако-
пластики позволяет повысить эффективность лечения
больных деструктивным туберкулезом. Применение тора-
копластики в период эпидемии туберкулеза имеет также
социальное значение.

Ключевые слова: торакопластика, деструктивный ту-
беркулез.

УДК 616.311.2-002-053.2/.6-08:615.849.19
ЦИТОЛОГИЧЕСКИЕ НОРМАТИВЫ ГИНГИВАЛЬНОГО

ЭПИТЕЛИЯ У ЗДОРОВЫХ ДЕТЕЙ И ЦИТОДИАГНОСТИ-
ЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ КАТА-
РАЛЬНЫМ ГИНГИВИТОМ

Ю. Н. Коваль, И. Н. Моисеев, М. М. Руденко
Разработаны нормативы гингивального эпителия у здо-

ровых детей. Показаны цитодиагностические критерии при
хроническом катаральном гингивите.

Ключевые слова: цитологические нормативы, гинги-
вальный эпителий, дети, хронический катаральный гинги-
вит.

УДК 616.831-009.11-053.2:612.821.8
РОЛЬ СЕНСОРНОЙ ДЕПРИВАЦИИ В КОГНИТИВНОМ РАЗ-

ВИТИИ ДЕТЕЙ С ДЕТСКИМ ЦЕРЕБРАЛЬНЫМ ПАРАЛИЧОМ
И. А. Колкер
С помощью методов мультимодальных ВП — зритель-

ных, акустических и когнитивных — проведено комплекс-
ное нейрофизиологическое обследование 126 детей и под-
ростков в возрасте от 1 до 14 лет, больных спастически-
ми формами ДЦП. Анализ взаимосвязей параметров кли-
нической оценки различных сфер выявил значимую пря-
мую корреляцию между степенью двигательных и когни-
тивных нарушений. Корреляционный анализ параметров ВП
разных модальностей выявил наличие прямой зависимос-
ти латентностей ЗВП и КВП у детей с гемиплегиями.

Результаты исследования показывают особенную роль
афферентации в становлении когнитивной сферы ребен-
ка, больного ДЦП.

Ключевые слова: зрительные, акустические, когни-
тивные вызванные потенциалы мозга, детский церебраль-
ный паралич.

УДК 618.39-06:616.15/.14-618.3/.5+616.155.294-008.6]-085
ТРОМБОФИЛИЯ ПРИ АНТИФОСФОЛИПИДНОМ СИН-

ДРОМЕ — ЭТИОПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЙ ФАКТОР СИНДРО-
МА ПОТЕРИ ПЛОДА

В. И. Линников
Клинико-лабораторные исследования выявили корреля-

тивные соотношения между уровнями маркеров тромбо-
филии и титром антифосфолипидных антител, а саму
тромбофилию — как основной этиопатогенетический фак-
тор синдрома потери плода.

Предложенный автором алгоритм обследования и при-
мерная схема лечения (базисной при которой являлась те-
рапия низкомолекулярным гепарином — фраксипарином)
82 пациенток с синдромом потери плода дала возможность
у 88 % пациенток из группы обследованных пролонгиро-
вать беременность. У 12 % пациенток потерь плода избе-
жать не удалось ввиду позднего начала лечения.

Ключевые слова: антифосфолипидный синдром,
тромбофилия, синдром потери плода, фраксипарин.

УДК 615.322:615.03
ДОЗИРОВКА И ЭФФЕКТИВНОСТЬ РАСТИТЕЛЬНЫХ

М-ХОЛИНОБЛОКАТОРОВ У БОЛЬНЫХ С РАЗНЫМИ ФЕ-
НОТИПАМИ АНТИТОКСИЧЕСКОЙ ФУНКЦИИ ПЕЧЕНИ

А. Б. Макаренко
Исследованы дозировка и терапевтическая эффектив-

ность растительных м-холиноблокаторов у 1368 больных
с хроническими заболеваниями гепатобилиарной системы.
У половины пациентов определялась индивидуальная доза
препаратов с помощью теста с изониазидом, степень аце-
тилирования которого является генетическим маркером
фенотипа печени. Применение индивидуальных доз м-хо-
линоблокаторов позволило уменьшить побочные явления
в 17–45 раз по сравнению с эмпирическим подбором дозы.
Соотношение доза/эффект зависело также от степени
биологической сохранности алкалоидов и было макси-
мальным при применении препарата листьев красавки.
Наименее эффективным оказался экстракт красавки.

Ключевые слова: холиноблокаторы, дозировка, эф-
фективность.

УДК 616.12-008.313.2-085.615.22
СРАВНИТЕЛЬНАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ТЕРАПИИ ПО-

СТОЯННОЙ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ АМИОДАРО-
НОМ В КОМБИНАЦИЯХ С МЕТОПРОЛОЛОМ ИЛИ КАРВЕ-
ДИЛОЛОМ

Н. В. Макиенко, Н. И. Яблучанский, Л. А. Мартимьянова
Обследованы в стационарных условиях 26 пациентов

с постоянной фибрилляцией предсердий, которая ослож-
нила течение хронической ишемической болезни сердца и
артериальной гипертензии. Сравнивали эффективность
комбинированной терапии амиодароном с метопрололом
(группа А+М — 12 чел.) и карведилолом (группа А+К — 14
чел.). По результатам терапии в обеих группах пациентов
отмечались достоверное повышение качества жизни, сни-
жение ФК ХСН, эффективный контроль ЧСС, стабилиза-
ция АД. Общая мощность (ТР. мс2) спектра ВСР по ито-
гам терапии повышалась.

Ключевые слова: постоянная фибрилляция предсер-
дий, качество жизни, сердечная недостаточность, амио-
дарон, бета-адреноблокаторы.

УДК 616.366-003.7-089:615.83
ВЛИЯНИЕ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ С ПРИМЕНЕНИ-

ЕМ ЛАЗЕРОТЕРАПИИ И ВОДОЛЕЧЕНИЯ НА ПОКАЗАТЕ-
ЛИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ОРГАНОВ ЭЗО-
ФАГОГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЙ  СИСТЕМЫ БОЛЬНЫХ
ЖЕЛЧНОКАМЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ, ПЕРЕНЕСШИХ ХОЛЕ-
ЦИСТЭКТОМИЮ

Н. А. Мацегора
Исследовано 102 больных желчнокаменной болезнью, пе-

ренесших холецистэктомию. По мере развития поражения
эзофагогастродуоденальной зоны и вовлечения в патологи-
ческий процесс соседних органов пищеварения наблюдает-
ся тенденция к истощению кислотообразующей функции же-
лудка. Включение в лечебный комплекс лазеротерапии и во-
долечения способствует улучшению функционального состо-
яния и репаративным процессам эзофагогастродуоденаль-
ной системы.

Ключевые слова: холецистэктомия, реабилитация,
низкоинтенсивное лазерное излучение, водолечение, функ-
циональные расстройства.

УДК 575.1+616.314.17.008.1+612.118
УСТАНОВЛЕНИЕ МАРКЕРОВ НАСЛЕДСТВЕННОЙ ОТЯ-

ГОЩЁННОСТИ К БОЛЕЗНЯМ ПАРОДОНТА С ПОМОЩЬЮ
АНАЛИЗА ВЗАИМОСВЯЗЕЙ ГРУПП КРОВИ СИСТЕМ АВ0
И РЕЗУС

Г. М. Мельничук
С целью установления наследственной предрасположен-

ности к болезням пародонта обследовано 472 пациента, 353
из которых имели генерализованный пародонтит, 41 — па-
родонтоз, а 78 человек были здоровыми. На основании изу-
чения ассоциаций антигенов групп крови систем АВ0 и ре-
зус с этими заболеваниями оценивалась степень генетичес-
кой отягощенности больных. Определены разные ассоциа-
тивные связи между болезнями пародонта исследуемых
групп людей и изучаемыми антигенами групп крови. Полу-
ченные данные свидетельствуют о том, что ассоциации ан-
тигенов систем АВ0 и Rh могут быть маркерами наслед-
ственной предрасположенности к заболеваниям пародонта.

Ключевые слова: болезни пародонта, антигены групп
крови систем АВ0 и резус.
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UDC 616-002.5-036.22+616.712-089.44
THE ROLE OF TORACOPLASTY IN TREATING PA-

TIENTS WITH DESTRUCTIVE TUBERCULOSIS IN THE PE-
RIOD OF EPIDEMIC

S. I. Kelmanska, B. V. Noreyko, S. M. Lyepshina, R. P. Olife-
rovska, O. G. Gurenko, N. A. Lukashevich, D. S. Mirosh-
nichenko, О. S. Lavrenyuk, D. O. Litvin

The efficacy of thoracoplasty was studied in 27 patients aged
21 to 61 years. The clinical structure of the patients was domi-
nated by fibrocavernous tuberculosis — in 16 patients, infiltra-
tive tuberculosis — in 11. Fourteen patients underwent the 6-th
rib thoracoplasty, 8 patients — the 7-th rib one, 2 — the 5-th rib,
1 — the 8-th rib and 2 patients — the 4-th rib. The study results
of thoracoplasty lead to the conclusion that in unfavorable out-
comes of conservative antituberculous treatment the use of tho-
racoplasty increases the efficacy of treating patients with de-
structive tuberculosis.

Key words: thoracoplasty, destructive tuberculosis.

UDC 616.311.2-002-053.2/.6-08:615.849.19
THE CYTOLOGICAL REGULATIONS OF GINGIVAL

EPITELIUM IN HEALTHY CHILDREN AND CYTODIAGNOS-
TICAL CRITERIA IN PATIENTS OF CHRONICAL CATARRH-
AL GINGIVITIS

Yu. M. Koval, I. M. Moiseev, M. M. Rudenko
The regulations of gingival epithelium of healthy children

were worked out. There are shown the cytodiagnostical crite-
ria of chronic catarrhal gingivitis.

Key words: cytological norms, gingival epitelium, children,
chronic catarrhal gingivitis.

UDC 616.831-009.11-053.2:612.821.8
THE ROLE OF SENSORIAL DEPRIVATION IN COGNI-

TIVE DEVELOPMENT OF CHILDREN WITH INFANTILE CER-
EBRAL PARALYSIS

I. A. Kolker
126 children from I to 14 years of age with spastic forms of

ICP were investigated with multimodal methods of evoked po-
tentials (visual, acoustic, cognitive). The analyses of the cor-
relation of different clinical parameters has shown a significant
direct correlation between severity of movement and cognitive
dysfunction. Cognitive dysfunction had direct correlation with
the level of visual dysfunction. The level of cognitive develop-
ment of children with the same level of movement problems de-
pended on severity of dysfunction of sensorial systems. La-
tent visual and cognitive evoked potentials had direct correla-
tions in hemiplegic children. The result of the investigation has
shown a specific role of afferent sensor stimuli in the develop-
ment of cognitive functioning of children with ICP.

Key words: visual, acoustic, cognitive evoked potentials,
infantile cerebral palsy.

UDC 618.39-06:616.15/.14-618.3/.5+616.155.294-008.6]-085
THROMBOPHILIA AT ANTIPHOSHOLIPID SYNDROME —

THE ETHIOPATHOGENETIC FACTOR OF THE SYNDROME
OF LOSS OF A FETUS

V. I. Linnikov
The work is devoted to a vital subject of modern obstetrics

— an influence of thrombophilia at the antiphosholipid syndrome
on gestational process.

The clinic-laboratory researches have revealed correletions
between levels of markers of thrombophilia and a titre of an-
tiphosholipid antibody, and itself thrombophilia — as the basic
ethiopathogenetic factor of the syndrome of loss of a fetus.

The offered by the author algorithm of inspection and an
approximate treatment regimen (the basic therapy was low-mo-
lecular heparin — fraxiparin) in 82 patients with a syndrome of
loss of a fetus has enabled to prolong pregnancy in 88 % of
patients of the examined group. In 12 % of patients the treat-
ment failed because of the therapy late beginning.

Key words: antiphosholipid syndrome, thrombophilia, syn-
drome of loss of a fetus, fraxiparin.

UDC 615.322:615.03
DOSAGE AND EFFICIENCY OF VEGETABLE CHOLINER-

GIC ANTAGONISTS IN PATIENTS WITH DIFFERENT PHE-
NOTYPES OF ANTITOXIC FUNCTION OF THE LIVER

O. B. Makarenko
Research of a dosage and therapeutic efficiency of vege-

table m-cholinergic antagonists in 1,368 patients with chronic
diseases of the hepatobiliary system were carried out. In half
of patients the individual dose of preparations with the help of
the test with isoniazid is defined, the acetylation degree of which
is a genetic marker of a liver phenotype. Application of individ-
ual doses of cholinergic agents has allowed to reduce by-ef-
fects 17–45 times in comparison with empirical selection of a
dose. The ratio dose/effect depended also on a degree of bio-
logical safety of alkaloids and was maximal at application of a
preparation of belladonna leaves. The least effective appeared
a belladonna extract, probably due to thermal denature of alka-
loids during its preparation.

Key words: cholinergic antagonists, a dosage, efficiency.

UDC 616.12-008.313.2-085.615.22
COMPARATIVE EFFICIENCY OF THERAPY OF PERMA-

NENT ATRIAL FIBRILLATION BY AMIODARONE WITH ME-
TOPROLOL OR CARVEDILOL

N. V. Makienko, M. I. Yabluchansky, L. O. Martimyanova
The comparison of the efficacy of amiodarone, metoprolol

and karvedilol was done in 26 patients aged 55±9 years old
with permanent atrial fibrillation, which was the complication of
coronary heart disease or hypertension. Patients were divided
into two groups amiodarone + metoprolol (A+M, 12 patients) and
amiodarone + karvedilol (A+K, 14 patients). It was found that
after the therapy quality of life increased, functional class of
heart failure decreased, heart rate stabilized and blood pres-
sure normalized. Spectral analysis of heart rate showed that
total power (ТР. Мс2) increased. Combination of amiodarone
and karvedilol was more effective: heart rate decreased, quali-
ty of life increased and blood pressure normalized orthostatic
reactions better than combination of amiodarone + metoprolol.

Key words: permanent atrial fibrillation, quality of life, heart
failure, amiodarone, beta-adrenoblockers.

UDC 616.366-003.7-089:615.
THE INFLUENCE OF A COMPLEX TREATMENT USING

LASER AND WATER THERAPY ON FUNCTIONAL CONDI-
TION OF ORGANS OF THE ESOPHAGOGASTRODUODE-
NAL SYSTEM OF THE PATIENTS WITH CHOLELITHIASIS
AFTER CHOLECYSTECTOMY

N. A. Matsegora
102 patients with cholelithiasis after cholecystectomy were

inspected. In the process of development of damage of the es-
ofagogastroduodenal zone and involving of digestive appara-
tus in the pathological process, a tendency to exhaustion of
the acid-forming function of a stomach, preservation and pro-
gressing of duodenal dyskinesia, reflux disease and erosive-
haemorrhage changes of the antral part of a stomach and duo-
denum is observed. The laser and water therapy promote im-
provement of a functional condition and reparative processes
of the esofagogastroduodenal system.

Key words: cholecystectomy, rehabilitation, laser physio-
therapy, water therapy, functional frustration.

UDC 575.1+616.314.17.008.1+612.118
THE ESTABLISHING OF MARKERS OF HEREDITARY

FACTORS OF THE DISEASES OF PARODONTIUM BY
MEANS OF ANALYSIS OF BLOOD GROUP CORRELATIONS
OF AV0 SYSTEM AND RH

G. M. Melnychuk
In order to establish hereditary factors of diseases of par-

odontium 472 patients have been examined. 353 of them suf-
fered from generalized diseases of paradontium, 41 were af-
fected with parodontosis and 78 patients were well. On the ba-
sis of associations of blood group antigens study of AV0 sys-
tem and Rh the genetic factor of these patients has been car-
ried out. Different associated relations between diseases of par-
odontium in examined patients and studied blood group antigens
have been set up. The obtained data showed that blood group
antigen associations of AV0 system and Rh can be the mark-
ers of hereditary factors of the diseases of parodontium.

Key words: diseases of parodontium, blood group antigens
of AV0 system and Rh.



# 6 (86) 2004 117

УДК 616.98:578.8286[-091.5-616.89-008.441.33-091.5
РЕЗУЛЬТАТЫ  СОПОСТАВИТЕЛЬНОГО  АНАЛИЗА

АУТОПСИЙ ВИЧ-ИНФИЦИРОВАННЫХ И НАРКОМАНОВ
Л. Г. Роша, М. В. Литвиненко
В работе представлены аналитические обобщения от-

носительно особенностей танатогенеза в связи с наличи-
ем ВИЧ-инфекции и употреблением при жизни наркотичес-
ких веществ, полученные по результатам 80 аутопсийных
наблюдений.

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, наркотические ве-
щества, аутопсия, танатогенез.

УДК 616.248-053.2-08:616.233
ВЫЯВЛЕНИЕ НЕСПЕЦИФИЧЕСКОЙ ГИПЕРРЕАКТИВ-

НОСТИ БРОНХОВ У ДЕТЕЙ С ПОМОЩЬЮ ИНДЕКСА ЛА-
БИЛЬНОСТИ БРОНХОВ

Софьен Б. А. Ажими
По результатам обследования 45 детей с рецидивиру-

ющим бронхообструктивным синдромом изучена диагнос-
тическая ценность и проведен сравнительный анализ ин-
декса лабильности бронхов и его компонентов для выяв-
ления бронхиальной астмы.

Ключевые слова: дети, бронхиальная астма, индекс
лабильности бронхов, РС20Н, индекс бронходилатации.

УДК 616-008.9-053.6-02:618.3-06
ФИЗИЧЕСКОЕ РАЗВИТИЕ И ОСОБЕННОСТИ ЭНЕРГЕ-

ТИЧЕСКОГО ОБМЕНА У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА ОТ
МАТЕРЕЙ С ОСЛОЖНЕННЬІМ ТЕЧЕНИЕМ БЕРЕМЕННО-
СТИ

А. В. Яловчук
Обследовано 156 детей 1-го месяца жизни и в динами-

ке в 1 год, рожденных от матерей с осложненным течени-
ем беременности (фетоплацентарная недостаточность,
гестозы, угроза прерывания беременности). Установлено,
что у детей раннего возраста, рожденных от матерей с ос-
ложненным течением беременности, наблюдаются тенден-
ции к недостаточной прибавке массы тела. Высокая ак-
тивность гликолиза в течение всего первого года жизни
может обуславливать у обследованных детей низкие по-
казатели массы тела.

Ключевые слова: дети раннего возраста, масса тела,
последствия беременности, гликолиз.

УДК 616.329-089-053.2:312.1
ЧАСТОТА РОЖДЕНИЯ ДЕТЕЙ С АТРЕЗИЕЙ ПИЩЕВО-

ДА ВО ЛЬВОВСКОЙ ОБЛАСТИ ЗА 1985–2001 гг.
О. З. Гнатейко, Н. И. Кицера, З. Н. Федоришин, З. В.

Осадчук, Н. Р. Косцик
Во Львовской области частота атрезии пищевода среди

469 832 новорожденных на протяжении 1985–2001 гг. состав-
ляла 1,04±0,59 на 10 000 новорожденных. В различные перио-
ды не выявлено достоверного различия частоты рождения де-
тей (Р>0,05) с атрезией пищевода в сравнении с 1985–2001 гг.;
колебания частоты этой патологии имело волнообразный ха-
рактер. Самые низкие показатели частоты атрезии пищево-
да наблюдались в Мостиском (0,54 на 10 000 новорожденных,
Р<0,05) и Золочевском (0,62 на 10 000 новорожденных, Р<0,05)
районах; самые высокие — в Сколевском (3,41 на 10 000 но-
ворожденных, Р<0,05) и Дрогобицком (2,98 на 10 000 новорож-
денных, Р<0,05) районах с достоверным различием в сравне-
нии с частотой за 1985–2001 гг. во Львовской области.

Ключевые слова: атрезия пищевода, новорожденные,
Львовская область.

УДК 616.248-053.2-06:616.839-008
CОСТОЯНИЕ ВЕГЕТАТИВНОГО ГОМЕОСТАЗА И ЦЕ-

РЕБРАЛЬНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ У ДЕТЕЙ С БРОНХИАЛЬ-
НОЙ АСТМОЙ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ

О. А. Портнова, Н. Г. Перминова
Изучено функциональное состояние вегетативной нерв-

ной системы и церебральной гемодинамики у детей, боль-
ных бронхиальной астмой, в зависимости от степени тя-
жести. Установлено, что при легком течении заболевания
отмечается преобладание эйтонии с нормосимпатикото-
нической реактивностью, при среднетяжелом — домини-
рование парасимпатикотонических  влияний c гипер-
симпатикотонической реактивностью, а при тяжелом те-
чении — превалирование симпатоадреналовых влияний с
асимпатикотонической реактивностью. Выявлено, что у
детей с тяжелой бронхиальной астмой наиболее часто ре-
гистрировалось снижение уровня кровенаполнения сосу-
дов с артериальной и венозной гипотонией.

Ключевые слова: бронхиальная астма, дети, вегета-
тивный гомеостаз, гемодинамика.

УДК 618.73-055.25-084
ПРОФИЛАКТИКА ГИПОГАЛАКТИИ У ЮНЫХ ПЕРВОРО-

ДЯЩИХ
И. И. Хаща
На основе проведенных клинико-статистических, ра-

диоиммунологических, иммунобиологических и статисти-
ческих методов исследований разработана методика про-
филактики первичной гипогалактии у юных первородящих,
родоразрешенных через естественные родовые пути на
основе дополнительного использования йодированного
рыбьего жира. Впервые установлена взаимосвязь между
эндокринологическими изменениями в фетоплацентарном
комплексе и частотой гипогалактии у первородящих до 18
лет.

Ключевые слова: беременность, роды, юные перво-
родящие, гипогалактия, профилактика.

УДК 618.146-006-08
ХРОНОКОРРЕКЦИЯ  ХИМИОЛУЧЕВОГО  ЛЕЧЕНИЯ

БОЛЬНЫХ С РАСПРОСТРАНЕННЫМИ ФОРМАМИ РАКА
ШЕЙКИ МАТКИ

В. В. Степула, Н. В. Тюева, С. С. Степанов
Проведена сочетанно-лучевая терапия 84 больным ра-

ком шейки матки стадии ІІБ–ІІІ, а 24 пациентки получали
химиолучевое лечение с применением 5-фторурацила с
хронокоррекцией, 30 больных — лечение по такой же схе-
ме без хронокоррекции и 30 женщин — только лучевую те-
рапию.

Химиолучевая терапия с хронокоррекцией достоверно
повышает темпы и степень резорбции опухоли (на 38,8–
46,7 %), при этом достоверно снижается частота ранних
лучевых повреждений и общетоксических проявлений, что
способствует улучшению результатов лечения, повыше-
нию качества жизни пациенток с распространенным ра-
ком шейки матки.

Ключевые слова: рак шейки матки, химиолучевая те-
рапия, хронокоррекция.

УДК 616-008.931:577.151.087.5
ПОКАЗАТЕЛИ КЛИРЕНСА АНТИПИРИНА У БЕРЕМЕН-

НЫХ С ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ НА
ФОНЕ ПРЕЭКЛАМПСИИ ЛЕГКОЙ СТЕПЕНИ

Т. Я. Москаленко
Приведены данные клинических наблюдений функцио-

нального состояния почек у беременных с ФПН на фоне
преэклампсии легкой степени, которые не курили и кури-
ли до беременности не менее 10 сигарет в день. Показа-
но, что у беременных с ФПН до возникновения клиничес-
ких и общепринятых нарушений почек в условиях индуци-
рованного диуреза выявляются существенные изменения
осморегулирующей и ионорегулирующей функции почек,
которые предшествуют в дальнейшем развитию гестоза
беременных.

Ключевые слова: беременные, фетоплацентарная не-
достаточность, табакокурение, почки.
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UDC 616.248-053.2-06:616.839-008
THE STATE OF VEGETATIVE HOMEOSTASIS AND CER-

EBRAL HEMODYNAMICS IN CHILDREN WITH BRONCHIAL
ASTHMA DEPENDING ON SEVERITY

O. O. Portnova, N. G. Perminova
It has been studied the functional state of vegetative nerv-

ous system and cerebral hemodynamics in children with bron-
chial asthma depending on severity. It had been detected prev-
alence of eitonia and normosympaticotonic reactivity in mild de-
gree, parasympaticotonic influence with hypersympaticotonic
reactivity in moderate degree and prevalence of sympatoadre-
nal system in severe degree. It has been revealed decrease
of level of bloodfilling and arterial, venous hypotonia in children
with severe asthma.

Key words: bronchial asthma, children, vegetative home-
ostasis, hemodynamics.

UDC 616.98:578.8286[-091.5-616.89-008.441.33-091.5
RESULTS OF COMPARATIVE ANALYSIS OF AUTOPSY

OF HIV-INFECTED AND DRUG ADDICTS
L. G. Rosha, M. V. Litvinenko
In the work there are presented analytical general conclu-

sions concerning tanatogenesis peculiarities in connection with
HIV-infection presence and drug abuse during the life-time, ob-
tained according to results of 80 autopsy observations.

Key words: HIV-infection, drug addicts, autopsy, tanatogen-
esis.

UDC 616.248-053.2-08:616.233
DETECTING OF BRONCHIAL NONSPECIFIC HYPERRE-

ACTIVITY IN THE CHILDREN BY BRONCHOLABILITY INDEX
Sofyen B. А. Аjimi
According to the results of examination of 45 children with

relapsing bronchoobstructive syndrome diagnostic value bron-
cholability index and its components for revealing of bronchial
asthma has been studied. Comparison analysis of the above
has been carried out.

Key words: children, bronchial asthma, broncholability in-
dex, РС20Н, bronchodilatation index.

UDC 618.73-055.25-084
PREVENTION OF HYPOGALACTIA IN YOUNG PRIMI-

PARA PREGNANT WOMEN
I. I. Hascha
On the basis of clinical-statistical, radioimmunological, im-

munobiological and statistical methods of researches the tech-
nique of prevention of primary hypogalactia in young pregnant
women, delivering through natural maternal passages is devel-
oped on the basis of additional use of iodium cod-liver oil. For
the first time the interrelation between endocrinological chang-
es in fetoplacental complex and frequency of hypogalactia in
pregnant women up to 18 years of age is established.

Key words: pregnancy, delivery, young pregnant women,
hypogalactia, prevention.

UDC 616-008.9-053.6-02:618.3-06
PHYSICAL DEVELOPMENT AND PECULIARITIES OF EN-

ERGY METABOLISM IN INFANTS FROM MOTHERS WITH A
COMPLICATED COURSE OF PREGNANCY

A. V. Yalovchuk
156 infants were studied at their first month of life and in

dynamics at the age of I year born from mothers with a compli-
cated course of pregnancy (foetoplacental insufficiency, ges-
toses, threat of miscarriage). Infants born from mothers with a
complicated course of pregnancy were shown to tend to insuf-
ficient weight gain. High glycolysis activity within the whole first
year of life may cause low values of gain of weight in infants
studied.

Key words: infants, body mass, pregnancy consequenc-
es, glycolysis.

UDС 616.329-089-053.2:312.1
THE FREQUENCY OF CHILDREN BIRTH WITH ESOPHA-

GEAL ATRESIA IN THE COURSE OF 1985–2001 IN LVIV RE-
GION

O. Z. Gnateiko, N. I. Kitsera, Z. M. Fedoryshyn, Z. V. Os-
adchuk, N. P. Kostsyk

The frequency of esophageal atresia among 469,832 new-
borns in Lviv region during 1985–2001 was 1,04±0,59 per
10,000 newborns. Trustworthy increasing of esophageal atresia
in different periods in comparison with 1985–2001 was not de-
tected. The fluctuation of frequency of this pathology had a
wavy character. The lowest index of esophageal atresia fre-
quency was observed in Mostysky (0,54 per 10,000 newborns,
P<0,05) and in Zolochivsky (0,62 per 10,000 newborns,
P<0,05) districts. The highest index was in Skolivsky (3,41 per
10,000 newborns, P<0,05) and in Drogobytsky (2,98 per 10000
newborns, P<0,05) districts and that had statistucally valued
difference in comparison with the frequency for 1985–2001 in
Lviv region.

Key words: esophageal atresia, newborn, Lviv region.

UDC 616-008.931:577.151.087.5
PARAMETERS OF ANTIPIRINE CLEARENS IN PREG-

NANT WOMEN WITH FETOPLACENTAL INSUFFICIENCY
AGAINST A BACKGROUND OF PREECLAMPSIA OF A MILD
DEGREE

T. Ya. Moskalenko
In the work the data of clinical investigations of a functional

condition of kidneys in pregnant women with fetoplacental in-
sufficiency against a background of preeclampsia, which did
not smoke and smoked up to pregnancy not less than 10 ciga-
rettes a day. In pregnant women having fetoplacental insuffi-
ciency significant changes of kidney function were revealed.
This changes promote gestosis development in future.

Key words: pregnant women, fetoplacental insufficiency,
smoking, kidneys.

UDC 618.146-006-08
CHRONOCORRECTION OF CHEMORADIOTHERAPY IN

PATIENTS WITH ADVANCED FORMS OF CERVICAL CANCER
V. V. Stepula, N. V. Tyueva, S. S. Stepanov
Chemoradiotherapy in 84 patients with cervical cancer of

stage IIБ–III was applied. 24 patients received chemoradiothe-
rapy with chronocorrection based on chronobiologic data of dis-
crete activity of bone marrow and optimal time of chemothera-
py and radiotherapy. 30 patients received chemoradiotherapy
without chronocorrection. 30 patients received only radiother-
apy. For control of results the USI, CT, scintigraphy, routine
laboratory methods were used.

Chronocorrection of chemoradiotherapy for advanced cer-
vical cancer authentically improves results of treatment (38,8–
46,7 %) and number of beam and toxic reactions are decreased
authentically, this allow to increase patients’ quality of life.

Key words: cervical cancer, chemoradiotherapy, chrono-
correction.
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УДК 618.3-06:616.61-089.82
ДЕКОМПРЕСИОННАЯ ЧРЕСКОЖНАЯ ПУНКЦИОННАЯ

НЕФРОСТОМИЯ ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ
О. В. Гогуленко
Представлены результаты лечения 23 беременных

женщин с нарушением оттока мочи из верхних мочевых пу-
тей, осложненных пиелонефритом. При отсутствии воз-
можности внутреннего дренирования почек авторы выпол-
няли чрескожную пункционную нефростомию под УЗИ на-
ведением, что позволило избежать открытого операцион-
ного вмешательства и сохранить беременность.

Ключевые слова: пункционная нефростомия, об-
струкция верхних мочевых путей, гестационный пиелонеф-
рит.

УДК 613.472:615.9:661.185
ИЗУЧЕНИЕ ГОНАДОТОКСИЧЕСКОГО, ЭМБРИОТОК-

СИЧЕСКОГО И МУТАГЕННОГО ДЕЙСТВИЯ ФЛОТОРЕА-
ГЕНТА ОИБ ИБС НА ОРГАНИЗМ ТЕПЛОКРОВНЫХ ЖИ-
ВОТНЫХ В УСЛОВИЯХ ПОДОСТРОГО ЭКСПЕРИМЕНТА

Е. В. Сиренко
В результате изучения отдаленных эффектов воздей-

ствия флотореагента ОИБ ИБС на организм белых крыс
установлено, что данные эффекты проявляются на уров-
не общетоксических, негативно влияя на генеративную
функцию теплокровных животных и оказывая поврежда-
ющее действие на их генетический аппарат. Полученные
данные свидетельствуют о потенциальной опасности со-
единений данной группы и актуальности дальнейшего изу-
чения особенностей их биологического действия.

Ключевые слова: гонадотоксичность, эмбриотоксич-
ность, мутагенность, флотореагент ОИБ ИБС.

УДК 612.015.03
ФИЗИОЛОГИЧЕСКАЯ РЕГУЛЯЦИЯ ГОМЕОСТАЗА ГЛЮ-

КОЗЫ
Е. Г. Андреева, Е. М. Марциник, Б. Н. Маньковский
С учетом данных современных исследований в облас-

ти физиологии, молекулярной эндокринологии освещены
механизмы, задействованные в поддержании гомеостаза
глюкозы в организме. От понимания всей сложности взаи-
мосвязей в регуляторной системе зависит клиническая
эффективность коррекции нарушений углеводного обме-
на как при сахарном диабете, так и при других заболева-
ниях.

Ключевые слова: регуляция, гомеостаз глюкозы.

УДК 611.12:611.142
СИСТЕМА НАИМЕНЬШИХ ВЕН СЕРДЦА
Г. В. Довгаль
Проведен обзор доступных литературных данных каса-

тельно анатомии, гистологии, физиологии и патологии со-
судов Вьессена — Тебезия. Выделены спорные моменты,
осуществлена попытка сформировать представление о
данной проблематике, упорядочить имеющиеся данные.
Ученые до сих пор сомневаются по поводу истинного пред-
назначения сосудов Вьессена — Тебезия, кроме того, не
существует единой классификации наименьших вен серд-
ца, которая б охватывала все морфологические аспекты.
Еще много вопросов остается открытыми, но ни у кого из
исследователей, занимающихся изучением сосудов Тебе-
зия, не вызывает сомнения их огромное значение в сер-
дечной гемодинамике.

Ключевые слова: сердце, наименьшие вены сердца
(сосуды Вьессена — Тебезия), подэпикардиальные вены
сердца, синусоиды.

УДК 616:378.661(477.74):930.24
КАФЕДРА ГОСПИТАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ: ПРОШЛОЕ, НА-

СТОЯЩЕЕ И БУДУЩЕЕ
В. М. Юрлов, Е. В. Чернецкая, И. Г. Кульбаба
Приведена историческая справка о разносторонней дея-

тельности коллектива кафедры госпитальной терапии за
100-летний период. Очерчены перспективы педагогичес-
кой, научной и лечебной работы. Подчеркнута значимость
реформ образования.

Ключевые слова: госпитальная терапия, учебная, на-
учная и лечебная деятельность.
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UDC 613.472:615.9:661.185
STUDY OF GONADOTOXIC, EMBRIOTOXIC AND MUTA-

GENIC ACTION OF PHLOTOREAGENT OIB IBS ON THE
ORGANISM OF WARMBLOOD ANIMALS

O. V. Sirenko
As a result of the study of remote effects of influence of

phlotoreagent OIB IBS on the organism of white rats it was es-
tablished that those effects were on the level of commontoxic
ones, negative influence on generative function of warmblood
animals was found. Our data show the potential danger of sub-
stances of that group, further investigations of biological ac-
tions should be done.

Key words: gonadotoxic, embriotoxic, mutagenic, phlotorea-
gent OIB IBS.

UDC 612.015.03
THE PHYSIOLOGICAL REGULATION OF GLUCOSE

HOMEOSTASIS
О. G. Andreyeva, Ye. M. Martsinik, B. M. Mankovsky
The main theme of the article is mechanisms of glucose

homeostasis in the organism, taking into account contemporary
investigation results in physiology and molecular endocrinolo-
gy. The clinical efficacy of treatment of carbohydrate metabo-
lism disturbances both in diabetes mellitus and other diseases
depends on understanding of complicated interrelations in the
regulatory system.

Key words: regulation, glucose homeostasis.

UDС 616:378.661(477.74):930.24
THE DEPARTMENT OF HOSPITAL THERAPY: PAST,

PRESENT AND FUTURE
V. M. Yurlov, О. V. Chernetska, I. G. Kulbaba
The historical information about many-sided activities of the

department of hospital therapy for the last 100-year-period is
given in the article. The prospects of pedagogical, scientific and
medical work are given too. The significance of educational re-
forms is emphasized.

Key words: hospital therapy, educational, scientific and
medical activity.

UDC 611.12:611.142
THE SYSTEM OF THE SMALLEST CARDIAC VEINS
G. V. Dovgal
The review of the accessible literary data concerning to anat-

omy, histology, physiology and pathology of Vyessen-Tebesy’s
vessels is conducted. The disputable moments are discharged,
the attempt is made to form representation about the given prob-
lematics, to arrange the available data. The scientists till now
doubt concerning true prevalue of Vyessen-Tebesy’s vessels,
besides now there is no unified classification of the smallest
cardiac veins, which is able to cover all morphological aspects.
Still many problems remain unsolved, but no explorers engaged
in analysis of Tebesy’s vessels doubt in their great value in a
cardiac hemodynamics.

Key words: heart, smallest cardiac veins (Vyessen-Tebe-
sy’s vessels), underepicardial veins, sinusoids.

UDC 618.3-06:616.61-089.82
PERCUTANEOUS NEPHROSTOMY IN PREGNANT WOMEN
O. V. Gogulenko
The results of treatment of 24 pregnant women with urod-

yskinesia from upper urinary tracts caused by pyelonephritis
complication are presented. There was no possibility of kidney-
drainage that’s why the authors had done percutaneous neph-
rostomy with ultrasonic control that let them to avoid the open
surgical intervention and to save the pregnancy.

Key words: percutaneous puncture nephrostomy, obstruc-
tion of upper urinary tracts, pyelonephritis gravidarum.
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ПРАВИЛА ПІДГОТОВКИ СТАТЕЙ
ДО «ОДЕСЬКОГО МЕДИЧНОГО ЖУРНАЛУ»

Шановні колеги!
Пропонуємо вашій увазі деякі відомості про

«Одеський медичний журнал» і правила підго-
товки матеріалів для публікації у ньому.

«Одеський медичний журнал» було засно-
вано у 1926 р. За кілька років він набув знач-
ної ваги серед наукових видань. У ньому дру-
кували свої праці науковці, чиї імена були все-
світньо відомі вже того часу або здобули ви-
знання в майбутньому.

Та згодом, на початку 30-х років, видання
журналу було припинено. Поновлений у 1997 ро-
ці, журнал за короткий час відновив свій авто-
ритет і посів неабияке місце серед наукових
видань країни.

Рішенням президії ВАК України від 9 черв-
ня 1999 р. «Одеський медичний журнал» вклю-
чено до переліку видань, у яких можуть публі-
куватися основні результати дисертаційних
робіт, причому не лише з медицини, а й з біо-
логії. Він надходить до найвідоміших бібліотек
країни, великих наукових центрів, десятків на-
вчальних 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,
що повинно підтверджуватися ксерокопією кви-
танції про передплату, яку слід обов'язково до-
давати до рукопису статті.

Нижче наведено вимоги редакції до руко-
писів, які надсилаються для публікації.

1. До розгляду приймаються лише матеріа-
ли, оформлені з застосуванням комп’ютерних
технологій: проблемні статті загальним обся-
гом до 8 сторінок: огляди — до 10 сторінок; ори-
гінальні та інші види статей — до 6 сторінок,
короткі повідомлення — до 2 сторінок.

Зауважуємо: загальний обсяг містить усі
елементи публікації, тобто заголовні дані, влас-
не статтю чи повідомлення, перелік літерату-
ри, реферати, ключові слова, таблиці, графіч-
ний матеріал тощо, крім відомостей про авторів.
Але вільна площа окремих аркушів, на яких
вміщено невеликі таблиці, рисунки та ін., із за-
гального 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», «Еколо-
гія», «Огляд», «Лекції», «Рецензії», «Ювілеї».

Стаття надсилається до редакції в двох при-
мірниках, підписаних усіма авторами. Вона су-
проводжується направленням до редакції, за-
візованим підписом керівника та печаткою ус-
танови, де виконано роботу, а для вітчизняних
авторів також експертним висновком, що до-
зволяє відкриту публікацію. До неї на окремо-
му аркуші додаються відомості про авторів, які
містять вчене звання, науковий ступінь, прізви-
ще, ім'я та по батькові (повністю), місце робо-
ти й посаду, яку обіймає автор, адресу для ли-
стування, 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 інтерва-
лу на стандартному машинописному аркуші
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(ширина полів: лівого, верхнього та нижнього
по 2 см, правого — 1 см) шрифтом Агіаl (Агіаl
Суг) розміром 14 пунктів. Сторінка тексту по-
винна містити не більше 32 рядків по 64 знаки
в рядку.

3. Мова статей — українська для вітчизня-
них 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 ви-

гляді та її зв'язок із важливими науковими чи
практичними завданнями;

е) аналіз останніх досліджень і публікацій,
в яких започатковано розв'язання даної про-
блеми 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 вдруко-
вують або вписують. Структурні формули
оформляють як рисунки. У формулах розміча-
ють: малі та великі літери (великі позначають
двома рисками знизу, малі — двома рисками
зверху простим олівцем); латинські літери
підкреслюють синім олівцем; грецькі літери
обводять червоним олівцем, підрядкові та над-
рядкові цифри й літери позначають дугою про-
стим олівцем.

6. У статтях повинна використовуватися
Міжнародна 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 друкува-
ти на окремих сторінках, вони повинні мати ну-
мерацію та назву. На полях рукопису необхід-
но вказати місце розміщення рисунків і таб-
лиць. Інформація, наведена в таблицях і на
рисунках, не повинна дублюватися.

9. Список літератури оформлюється відпо-
відно 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 нумера-
цією 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 додають-
ся 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, номе-
ри телефонів і факсів.

11. До статті обов’язково додається ксеро-
копія квитанції про індивідуальну передплату
нашого 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 помилок набору.

13. До друкованих матеріалів, виконаних з
використанням комп’ютерних технологій, обо-
в’язково додаються матеріали комп’ютерного
набору 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:

таблиці, графіки, рисунки тощо. Таблиці мож-
на створювати лише засобами того самого ре-
дактора, який застосовано для набору основ-
ного тексту.

Графічний матеріал слід подавати в окре-
мих файлах форматів TIFF, WMF або CDR5 —
CDR 10. Роздільна здатність штрихових оригі-
налів (графіки, схеми) форматів TIFF повинна
бути 300–600 dpi B&W, напівтонових (фото-
графії та ін.) 200–300 dpi, Gray Scale (256 гра-
дацій 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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