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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-
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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
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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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Рис. 1. Кореляція порушень функцій у дітей з ДЦП
Примітка. r — коефіцієнт кореляції.
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Рис. 2. Кореляції латентностей кіркових піків
викликаних потенціалів у дітей з ДЦП

Примітка. ЗВП — зорові викликані потенціали; СВП
— слухові викликані потенціали; КВП — когнітивні ви-
кликані потенціали;            пряма кореляція;              зво-
ротна кореляція.

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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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


