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Десинхроноз кислотови-
дільної функції нирок впро-
довж усього періоду спостере-
жень проявився вірогідним
збільшенням рН сечі, а також
зменшенням екскреції іонів
водню. Мезор ритму кислот-
ності сечі суттєво перевищу-
вав контрольні показники, а
середньомісячний рівень ви-
ділення активних іонів водню
зменшувався приблизно вп’я-
теро порівняно з інтактними
тваринами.

Хроноритми екскреції титро-
ваних кислот і виділення аміа-
ку набували інверсного харак-
теру відносно контрольних хро-
нограм, що при збереженні ста-
більних мезорів було спричи-
нено перерозподілом їх акро-
фаз. Вірогідні зміни між вели-
чинами першого показника по-
рівняно з контролем реєстру-
вали на 18-й і 23-й день циклу
Місяця, а другого — у всі дні,
крім 13-го. Середньомісячний

рівень екскреції аміаку, стан-
дартизований за об’ємом клу-
бочкового фільтрату, майже
вдвічі перевищував контрольні
величини. Амонійний коефі-
цієнт на кожному етапі експе-
рименту був вірогідно біль-
шим, ніж у групи інтактних щу-
рів, а його мезор також суттє-
во підвищувався.

Висновки

1. Збільшення тривалості
фотоперіоду супроводжується
порушенням місячних хроно-
ритмів функціонального стану
нирок, які виявляються пере-
важно в досліджувані дні тре-
тьої чверті циклу Місяця.

2. При вивченні місячної
організації діяльності нирок на
фоні збільшення тривалості
фотоперіоду найбільш інфор-
мативними діагностичними
критеріями їх патології є зміна
структури ритмів екскреторної
та іонорегулювальної функцій.
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Регматогенне, або первин-
не, відшарування сітківки роз-
вивається внаслідок утворен-
ня її розриву, крізь який у суб-
ретинальний простір потрап-
ляє рідка частина вітреально-
го гелю, внаслідок цього сітків-
ка відшаровується від пігмент-
ного епітелію.

Цей процес завжди супро-
воджується ушкодженням ге-
матоофтальмічного бар’єру,
що проявляється різним сту-
пенем вираженості кровови-
ливів у склисте тіло [3–5].

Крізь розрив сітківки у ві-
треальну порожнину потрапля-
ють і клітини пігментного епіте-
лію сітківки, які під дією компо-
нентів крові трансформують-
ся у фібробласти. Колаген,
що продукується цими кліти-
нами, вистилає обидві по-
верхні сітківки, призводить до
її значної деформації і фібро-
зування. Цей процес назива-
ють проліферативною вітрео-
ретинопатією (ПВР), він розви-
вається у 10–14 % випадків
[3; 4].

Незважаючи на значний про-
грес вітреоретинальної хірургії,
ефективність операцій з при-
воду відшарування сітківки,
ускладненого ПВР, не переви-
щує 75 %. У більшості випад-
ків це пов’язано з прогресуван-
ням проліферативного проце-
су і в післяопераційному пері-
оді, що призводить до рециди-
ву захворювання [5].

Сьогодні найбільш перспек-
тивною є розробка засобів, що
запобігають інтенсивному руб-
цюванню у вітреальній порож-
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нині у хворих із відшаруванням
сітківки.

Апробація цих засобів здій-
снюється на різних моделях
(введення венозної крові у віт-
реальну порожнину кроля, куль-
тури клітин пігментного епітелію,
культури фібробластів шкіри
людини, збагаченої тромбоцита-
ми плазми людини, культури
лімфоцитів тощо) [1; 2; 6; 7].

Внаслідок моделювання
розвивається тракційне від-
шарування сітківки з елемен-
тами проліферації у вітреаль-
ній порожнині. Втім, клінічні про-
яви такого моделювання мо-
жуть тільки частково відпові-
дати тим, які спостерігаються
у хворих із відшаруванням сіт-
ківки, ускладненим ПВР, оскіль-
ки розвиваються виключно у
результаті проліферативної
активності субстратів, що вво-
дилися.

У літературі виявлено єди-
ну згадку про моделювання
відшарування сітківки, усклад-
неного ПВР, найбільш набли-
жене до клініки [8] . Модель
включає трансциліарну фа-
кофрагментацію, вітректомію,
формування трьох розривів
сітківки в екваторіальній зоні.
Водночас у цій моделі також є
недоліки: у вітреальній порож-
нині відсутні компоненти крові,
що стимулюють трансформа-
цію клітин пігментного епітелію
у фібробласти.

Метою дослідження була
розробка експериментальної
моделі відшарування сітківки,
ускладненого ПВР, макси-
мально наближеної до клініки.

Матеріали та методи
дослідження

Моделювання проводилося
на кролях породи шиншила
масою 2,0–2,5 кг, які перебува-
ли у стандартних умовах віва-
рію. Всього до експерименту
залучено 28 кролів (28 очей).
Тривалість експерименту ста-
новила 8 тиж (рiшення про па-
тент № 20040706347 в iд
20.09.2004).

Модель створювали таким
чином: після введення кроля у

тіопенталовий наркоз за 2 мм
від лімба на 10-й и 2-й годинах
транскон’юнктивально викону-
вали дві склеротомії списопо-
дібним ножем діаметром 0,8 мм,
після чого канюлею з тупим
кінцем такого ж діаметра аспі-
рували 1,0 см3 вітреального
вмісту. Під офтальмоскопіч-
ним контролем формували 3
розриви сітківки у задньому
полюсі ока розміром 1 диск зо-
рового нерва (ДЗН), ушкоджу-
вали магістральні судини у
двох місцях і виконували три
розриви сітківки на периферії,
що також дорівнювали 1 ДЗН.

Огляд здійснювали на 1-шу,
3-тю, 7-му добу, а потім кожно-
го тижня методом непрямої бі-
нокулярної офтальмоскопії.
Зіницю розширювали інстиля-
ціями 1%-го розчину атропіну.

Тварин виводили із експе-
рименту під тіопенталовим
наркозом методом повітряної
емболії.

Для опису клінічної картини
відшарування сітківки, усклад-
неного ПВР, розробили баль-
ну систему оцінки, яка врахо-
вувала стан середовищ ока,
оскільки в процесі моделюван-
ня формувався гемофтальм, і
очного дна.

Гемофтальм класифікува-
ли так:

0 — середовища прозорі;
I — легка дифузна гемора-

гічна завись, очне дно офталь-
москопується;

II — виражена геморагічна
завись, очне дно частково оф-
тальмоскопується;

III — інтенсивний гемоф-
тальм, очне дно не офтальмо-
скопується

Клінічну картину очного дна
оцінювали таким чином:

I — локальна припіднятість
сітківки з епіретинальною мем-
браною (ЕРМ) або без при-
піднятості у задньому полюсі
максимальною площею близь-
ко 3 ДЗН;

II — ЕРМ площею понад 3
ДЗН, відшарування сітківки,
яке охоплює весь задній полюс;

III — васкуляризована ЕРМ
площею понад 3 ДЗН, майже

тотальне відшарування сітків-
ки;

IV — тотальне відшаруван-
ня сітківки з ЕРМ, що вкриває
весь задній полюс, інтрарети-
нальний фіброз.

Результати дослідження
та їх обговорення

На другий день експери-
менту у більшості випадків —
23 (82,1 %) ока — спостерігав-
ся виражений гемофтальм. На
очному дні, яке можна було
роздивитися тільки у 8 тварин,
було відмічено початкові змі-
ни, оцінені одним балом (таб-
лиця).

До третьої доби гемофтальм
трохи розсмоктався, втім очне
дно офтальмоскопувалося тіль-
ки на 10 очах, при цьому в од-
ному випадку проліферативний
процес на очному дні можна бу-
ло оцінити двома балами.

На 7-й добі експерименту
інтенсивний гемофтальм ви-
явлено лише на 8 (28,6 %)
очах, очне дно офтальмоско-
пувалось у 14 випадках, у 10 з
них відшарування сітківки охо-
плювало весь задній полюс з
ЕРМ площею більше 3 ДЗН
(два бали).

Через 2 тиж експерименту на
одному оці середовища були
прозорі, в 19 випадках спостері-
галася легка дифузна гемора-
гічна завись у порожнині скли-
стого тіла і тільки у 8 (28,6 %)
випадках гемофтальм був
більш інтенсивним. Картина
очного дна свідчила про більш
виражені проліферативні змі-
ни, на 11 очах вони оцінюва-
лись двома балами і на 11
очах — трьома.

Через 4 тиж досліду вира-
жена геморагічна завись спос-
терігалася тільки на 5 (17,8 %)
очах. Відбувся значний про-
грес проліферативних змін на
очному дні, у 19 (79,2 %) ви-
падках було майже тотальне
відшарування сітківки з васку-
ляризованою ЕРМ площею
понад 3 ДЗН (три бали), у 3
(12,5 %) випадках зміни можна
було оцінити як чотири бали.
В цьому терміні 4 кролі були
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виведені з експерименту для
проведення гістологічних до-
сліджень.

Шостий тиждень досліду
характеризувався істотним
розсмоктуванням геморагічних
помутнінь у склистому тілі, тіль-
ки в 2 (7,1 %) випадках спо-
стерігався гемофтальм. Клініч-
на картина очного дна свідчи-
ла про переважання очей з то-
тальним відшаруванням сітків-
ки і масивною ЕРМ, що вкри-
вала весь задній полюс (чоти-
ри бали) — 14 (60,7 %) очей. У
цьому терміні 4 тварин також
було виведено з експерименту
для проведення гістологічних
досліджень.

На 8-му тижні експерименту
на всіх очах середовища були
прозорі, а на очному дні спос-
терігалося тотальне відшару-
вання сітківки з масивною
ЕРМ у задньому полюсі ока і
різним ступенем вираженості
інтраретинальним фіброзом
(чотири бали).

Таким чином, починаючи з
4-го тижня досліду, почало
формуватися тотальне відша-
рування сітківки — 3 (12,5 %)
ока, на 6-му тижні вже у біль-
шості випадків — 14 (60,7 %)
очей відшарування було то-
тальним, а через 8 тиж у всіх
випадках офтальмоскопува-
лося тотальне регматогенне
відшарування сітківки, усклад-
нене ПВР.

Розвиток ПВР є складним і
багатогранним процесом, що
починається з ушкодження ге-
матоофтальмічного бар’єру та
потрапляння клітин пігментно-

го епітелію у вітреальну по-
рожнину і закінчується утво-
ренням щільних колагенових
мембран, які вистилають оби-
дві поверхні сітківки. З момен-
ту виникнення розриву сітківки
до завершальної стадії проце-
су минає 8–10 тиж. Цей період
необхідний для трансформа-
ції клітин пігментного епітелію
у фібробласти, синтезу кола-
гену і дозрівання епіретиналь-
них мембран.

У більшості моделей, які
використовуються для моде-
лювання ПВР з метою апро-
бації антипроліферативних за-
собів, цей термін становить
від 1 до 4 тиж. Фіброзна ткани-
на з тракційним відшаруван-
ням сітківки в цих моделях
розвивається виключно за ра-
хунок проліферативної актив-
ності клітинних культур, що вво-
дяться у вітреальну порожнину
і майже не може бути порівня-
на з тим процесом, який відбу-
вається в оці хворого.

У моделі, що пропонується,
враховано усі особливості па-
тогенезу розвитку відшаруван-
ня сітківки, ускладненого ПВР
у клініці. Формуються розриви
сітківки. Аспірація вітреально-
го вмісту, з одного боку, при-
зводить до гіпотонії в оці, що
полегшує потрапляння крові із
судинного русла у порожнину
ока при ушкодженні магіст-
ральних судин, з другого —
спричинює формування част-
кового відшарування задньої
гіалоїдної мембрани, що спо-
стерігається у хворих з ПВР.
Гемофтальм, що розвиваєть-

ся в цих умовах, сприяє мі-
грації клітин пігментного епіте-
лію у порожнину ока з подаль-
шою трансформацією їх у фіб-
робласти, колагенсинтезу-
вальна активність яких і при-
зводить до фінальної стадії
процесу, що моделюється, у
терміні 6–8 тиж.

Таким чином, відшарування
сітківки, ускладнене ПВР, яке
отримане запропонованим спо-
собом, максимально наближе-
не до клініки як за своїми клі-
нічними проявами, так і за тер-
міном формування.

Модель також вирізняється
простотою виконання, не по-
требує спеціальних хірургіч-
них навичок, а також високо-
вартісної апаратури (фако-
фрагматом, вітреотом, ендо-
діатермія тощо).

Виконані дослідження пока-
зали високу ефективність роз-
робленої моделі, що дозволяє
рекомендувати її для експери-
ментального моделювання
регматогенного відшарування
сітківки, ускладненого ПВР.
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Таблиця 1
Розподіл очей експериментальних тварин за ступенем вираженості гемофтальму

і відшарування сітківки в різні терміни експерименту, абс (%)

     Терміни Кiлькiсть Ступінь гемофтальму Стан очного дна
експерименту очей 0 I II III I II III IV

1 доба 28 (100) — 5 (17,8) 8 (28,6) 15 (53,6) 8 (28,6) — — —
3 доби 28 (100) — 7 (25,0) 9 (32,1) 12 (42,9) 9 (32,1) 1 (3,6) — —
7 діб 28 (100) — 12 (42,9) 8 (28,6) 8 (28,6) 2 (7,1) 10 (35,7) 2 (7,1) —
2 тиж 28 (100) 1 (3,6) 19 (67,8) 6 (21,4) 2 (7,1) — 11 (39,3) 11 (39,3) —
4 тиж 28 (100) 12 (42,9) 11 (39,3) 5 (17,9) — — 2 (7,1) 19 (67,8) 3 (10,7)
6 тиж 24 (100) 14 (58,3) 8 (33,3) 2 (8,3) — — 2 (8,3) 8 (33,3) 14 (58,3)
8 тиж 20 (100) 18 (90,0) 2 (20,0) — — — — — 20 (100)
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Останніми роками встанов-
лено, що дистрофічно-деструк-
тивні процеси в тканинах па-
родонта, обмінні процеси в
кістковій тканині альвеолярно-
го гребеня тісно взаємопов’я-
зані зі структурно-функціо-
нальним станом кісткової сис-
теми, з активністю метаболіч-
них процесів та інтенсивністю
ремоделювання кісток скеле-
та [1]. Зменшення мінеральної
щільності кісткової тканини при
системному остеопорозі су-
проводжується прогресуван-
ням дистрофічно-резорбтив-
них процесів у тканинах паро-
донта, деструкцією міжзубних
кісткових перегородок [2].

Сьогодні тривають пошук і
оцінка ефективності методів
комплексного лікування генера-
лізованого пародонтиту в осіб зі
структурно-функціональними
порушеннями кісткової тканини
[3; 4]. Однак у літературі від-
сутні роботи про ефективність
хірургічного лікування генера-
лізованого пародонтиту в осіб
зі структурно-функціональни-
ми порушеннями кісткової тка-
нини, зокрема із системним
остеопорозом, і вплив операції

остеопластики із застосуван-
ням матеріалів для заміщення
кісткових дефектів щелеп на
стан мінерального обміну і ме-
таболізм кісткової тканини ске-
лета в цілому.

На наш погляд, є актуаль-
ними дослідження з вивчення
можливості корекції порушень
білково-мінерального обміну
скелета при проведенні хірур-
гічних методів лікування гене-
ралізованого пародонтиту за
допомогою препарату соєвих
ізофлавонів ЕКСО, тому що
за результатами попередніх
досліджень [5–7] він є засо-
бом з вираженими пародон-
топротекторними та остео-
тропними властивостями. Це й
визначило мету даної роботи.

Мета дослідження — ви-
вчення ефективності застосу-
вання препарату ЕКСО при
хірургічному усуненні дефекту
альвеолярного відростка щеле-
пи в умовах моделювання осте-
опорозу і пародонтиту в щурів.

Матеріали та методи
дослідження

Експеримент проведено на
80 білих щурах-самках лінії

Вістар, віком на початку екс-
перименту 7 міс, середньою
масою 270,4 г. Як модель ос-
теопорозу використана мо-
дель «аліментарного остеопо-
розу», що полягає в утриманні
тварин на харчовому раціоні з
дефіцитом кальцію [8].

У стандартному раціоні ві-
варію вміст кальцію становить
150 мг, фосфору — 173 мг.
Тварин дослідних груп утриму-
вали на зерново-овочевій,
низькокальцієвій дієті (НКД)
(кальцію — 17 мг, фосфору —
50 мг). У попередніх дослідже-
ннях показано вірогідне зни-
ження щільності кісток щурів
через 2 міс утримування на
НКД [9].

Через 2,5 міс утримування
щурів в умовах моделі остео-
порозу їм додатково моделю-
вали пародонтит шляхом вве-
дення в корм переокисленої
соняшникової олії з розрахун-
ку 2 мл на щура щодня («пе-
рекисна» модель пародонтиту
[10]). Тривалість моделюван-
ня пародонтиту — 3 тиж.

Далі в усіх групах щурів про-
водили хірургічну операцію на
верхній щелепі, яка полягала


