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стичного тесту дослідження
показника колагенолітичної
активності легеневого експіра-
ту (діагностична межа лізису
азоколу 0,46 мкмоль/(мл·год))
дорівнює 50 %, специфічність
— 85,7 %. Позитивна перед-
бачувана цінність даного тесту
85,7 %, негативна — 50 %. Як
видно з отриманих резуль-
татів, даний діагностичний
тест може бути і хибнопози-
тивним (при інших запальних
процесах з боку легеневої си-
стеми). Але, за нашими дани-
ми, ризик наявності ГУЛ у ди-
тини з підвищеним лізисом
колагену в легеневому експі-
раті становить 50 %, віднос-
ний ризик  — 3,5 (95 % ДІ:
0,52–23,4).

Висновки

1. У новонароджених у кри-
тичних станах із клінічними оз-

наками респіраторної деком-
пенсації як наслідок розвитку
синдрому гострого ушкоджен-
ня легень спостерігається під-
вищення протеолітичної ак-
тивності конденсату видихува-
ного повітря.

2. Дослідження рівня про-
теолітичної активності кон-
денсату видихуваного повітря
можна використовувати як мар-
кер синдрому гострого ушко-
дження легень у новонаро-
джених при критичних станах,
а також як неінвазивний ме-
тод моніторингу даного синд-
рому.

ЛІТЕРАТУРА

1. Кассиль В. Л., Золотокрыли-
на Е. С. Острый респираторный ди-
стресс-синдром в свете современ-
ных представлений // Вестн. интен-
сив. терапии. — 2000. — № 4. — С.
3-11.

2. Вермель А. Е. Острый респи-
раторный дистресс-синдром // Рос.
вестн. перинатологии и педиатрии.
— 2003. — № 5. — С. 57-63.

3. Pulmonary microvascular frac-
ture in patient with acute respiratory
distress syndrome / J. R. Hotchkiss,
D. A. Simonson, D. J. Marek et al. //
Crit. Care Med. — 2002. — Vol. 30,
N 10. — P. 2368-2370.

4. Кухарчук О. Л. Патогенетична
роль та методи корекції інтегратив-
них порушень гормонально-месен-
джерних систем регуляції гомеоста-
зу натрію при патології нирок: Авто-
реф. дис ... д-ра мед. наук: 14.03.05
/ Одеський мед. ін-т. — Одеса, 1996.
— 37 с.

5. Пестряков Е. В., Яковлєва И. И.,
Мороз В. В. Патофизиологические
механизмы развития острого па-
ренхиматозного повреждения лег-
ких у больных с сепсисом и септи-
ческим шоком // Анестезиология и
реаниматология. — 2003. — № 6. —
С. 65-72.

Порушення спінального кро-
вообігу привертає до себе ува-
гу надзвичайно високою інва-
лідизацією та смертністю хво-
рих. Механізм ішемічних спі-
нальних порушень пов’язаний
з утрудненням та зменшенням
доступу крові до капілярного
русла спинного мозку [2; 3; 6].
Клінічно визначити патогене-
тичний механізм спінального
судинного порушення часто не-
можливо, лише у 15–30 % хво-
рих встановлюється причина
спінальних судинних пору-
шень [1]. Прогноз у цих хворих

тим кращий, чим раніше про-
ведена діагностика і призначе-
на патогенетична терапія [1; 4;
5]. Врахування патофізіологіч-
них механізмів порушення спі-
нального кровообігу під час
призначення консервативної
терапії покращує результати
лікування [1; 5; 6].

Матеріали та методи
дослідження

Нами було вивчено пору-
шення спінального кровообігу
(ПСК) у 97 хворих. Патогене-
тичними причинами ПСК бу-

ли: судинні мальформації у
61 хворого (17 хворих з ду-
ральними артеріовенозними
фістулами (ДАВФ), 7 — з інт-
рамедулярними гломусними
артеріовенозними мальфор-
маціями (ІГАВМ), 11 — з ком-
бінованими АВМ (КБАВМ), 11
— з інтрадуральними-пери-
медулярними АВФ (ІПАВФ),
15 — з кавернозними маль-
формаціями спинного мозку
(КМ)). Ішемічну мієлопатію,
спричинену некомпресійною
оклюзією судин спинного моз-
ку, виявлено у 36 хворих: у 28
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осіб — гостре ішемічне пору-
шення спінального кровообі-
гу  (ГІПСК), у 8 — повільно
прогресуюче ішемічне пору-
шення спінального кровообігу
(ППІПСК).

Вік хворих варіював від 2
до 72 років, у середньому —
(44,40±17,02) року.

Основним методом обсте-
ження було клініко-неврологіч-
не дослідження хворого. Рент-
генографія ураженого рівня
хребта (який відповідав не-
врологічній симптоматиці), по-
перекова люмбальна пункція
та проведення ліквородинамі-
чних проб, мієлографія водо-
розчинними контрастними ре-
човинами, мієлосцинтиграфія,
МРТ-графія, спінальна селек-
тивна ангіографія (ССА), вклю-
чаючи вертебральну ангіогра-
фію, КТ-графія, нейрофізіоло-
гічна діагностика були вико-
нані в послідовності діагнос-
тичного алгоритму, що дозво-
лило встановити вид та про-
аналізувати патофізіологічний
механізм патології, яка призве-
ла до ПСК. Із 97 хворих у 59
виконано оперативні втручан-
ня, у 38 — лікування обмежи-
лося консервативними мето-
дами. За наявності спінальної
АВМ проводилося доопера-
ційне та післяопераційне кон-
сервативне лікування.

Результати дослідження
та їх обговорення

За структурою ДАВФ — це
патологічний контакт (фісту-
ла) артерії, що живила тверду
мозкову оболонку, з радикуло-
медулярною веною, яка дре-
нувала спинний мозок. Кро-
вотік з фістули надходив рет-
роградно через радикуломе-
дулярну вену в перимедулярні
вени, розташовані навколо
спинного мозку. В них під-
вищувався тиск, що утрудню-
вало дренування капілярного
русла спинного мозку. В мозку
виникала хронічна венозна
гіпертензійна мієлопатія. На
МРТ це проявлялося набря-
ком спинного мозку та візуалі-
зацією перимедулярних вен

на задній поверхні мозку у ви-
гляді «зазублин», які в нормі
невидимі. За даними ангіогра-
фії, кровотік у власних суди-
нах мозку сповільнювався че-
рез утруднення відтоку крові у
вени.

 Передопераційна судинна
терапія при ДАВФ була спря-
мована на таке:

а) зниження центрального
венозного тиску;

б) лікування набряку мозку;
в) антикоагулянтну терапію;
г) застосування антиагре-

гантів.
Для цього застосовували:

препарати нітрогліцерину  —
перлінганід 10 мг та 400 мл
ізотонічного розчину натрію
хлориду (ІР) краплинно внут-
рішньовенно повільно, під конт-
ролем АД, венотоніки, еску-
зан, троксевазин 0,3–0,9 мл на
добу; глюкокортикоїди — дек-
сон, дексаметазон внутрішньо-
м ’язово від 12 до 24 мг на
добу, протягом 3–7 діб, анти-
коагулянти — фраксипарин
0,3–0,6 мл на добу підшкірно в
живіт, 3–6 днів; антиагреганти
— пентоксифілін 5 мл 2%-го
розчину на 500 мл ІР внутріш-
ньовенно краплинно. Лікуван-
ня тривало 2–3 тиж. Судинну
терапію комбінували з антихо-
лінестеразними препаратами:
прозерин, нейромедин по 20–
60 мг на добу, нейротропними
вітамінами, при спастиці за-
стосовували блокатори  γ-пет-
лі — сирдалуд дозою 4–8 мг
на добу, баклофен — по 50–
80 мг на добу.

 ІГАВМ — це конгломерат
судин, розташований у спин-
ному мозку. Він живився з влас-
них судин мозку — передньої,
задньої спінальних артерій,
передньої або задньої радику-
ломедулярної артерії. З часом
конгломерат займав увесь по-
перечник спинного мозку. На-
вколо нього, за даними МРТ,
були зони ішемії, гліозу, набря-
ку мозку, розширені перимеду-
лярні дренуючі вени. Судини,
що живили спинний мозок нав-
коло конгломерату, при ангіо-
графії не простежувалися. Клі-

нічні прояви пов’язані з синд-
ромом обкрадання мозку, замі-
щенням речовини мозку АВМ,
деякою гіпертензією в периме-
дулярних венах, ішемією моз-
ку, інтрамедулярним або суб-
арахноїдальним крововили-
вом. При крововиливах протя-
гом 2 тиж вводили прокоагу-
лянти — етамзилат по 250–
500 мг 4 рази на добу паренте-
рально. Для запобігання по-
вторним крововиливам вводи-
ли розчин ε-амінокапронової
кислоти 5%-й розчин 100 мл
3–4 рази на день внутрішньо-
венно протягом 7 діб. Для за-
побігання ангіоспазму засто-
совували антагоністи кальцію,
німодипін — по 30–60 мг пер-
орально або 10 мг внутрішньо-
венне краплинне введення на
добу.

Якщо не було крововиливів,
застосовували часткову 3Н-
терапію (hypertension, hemodi-
lution, hyperhydratation) — без
гіпертензії: пентоксифілін  0,2 г
на 200 мл ІР і розчин Рінгера
400 мл внутрішньовенно крап-
линно, об’єм розчинів дорів-
нював 1000–1500 мл на добу.
Для гемодилюції знижували
гематокрит до 30–35 %. У пер-
ші 3–5 днів після дебюту не-
врологічних симптомів засто-
совували суміш Сузукі для
нейропротекції: 32 мг дексону,
60 мг фенгідану (фенітоїну) та
400 мл ІР вводили внутріш-
ньовенно дуже повільно 4–
6 год, вітамін Е (2 мл 50%-го
розчину) внутрішньом’язово
двічі на добу.

Ангіоструктура КБАВМ по-
дібна до ІГАВМ, вони мали ін-
трамедулярне, екстрамеду-
лярне, екстраспінальне поши-
рення на МРТ. Інтрамедуляр-
на частина цих АВМ живилася
з судин спинного мозку, інші
судини, що проходили поблизу,
— з передньої та задньої ради-
куломедулярних артерій, що
призводило до вираженого об-
крадання мозку. Перимеду-
лярні вени були значно розши-
рені, бо в них дренувався вели-
кий об’єм крові. Оскільки при
КБАВМ клінічні симптоми були
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спричинені в основному ішемією
мозку, терапія їх наближалася
до такої при ІГАВМ. Застосо-
вували гемодилюцію, гіпергід-
ратацію, які комбінували з ней-
ропротективною терапією.

ІПАВФ являли собою пря-
мий контакт передньої, зад-
ньої спінальних артерій, пере-
дньої або задньої радикуломе-
дулярних артерій з перимеду-
лярними венами. Внаслідок
прямого контакту у вени шун-
тувалася велика кількість кро-
ві, через що вони були значно
розширені. Такі фістули спри-
чинювали найбільшу гіпертен-
зію в перимедулярних венах і
призводили до суттєвої гіпер-
тензійної мієлопатії, іноді до
крововиливів, характеризува-
лися розповсюдженим набря-
ком мозку та розширеними пе-
римедулярними венами на
МРТ, шунтуванням спінальних
артерій в перимедулярні вени
при ССА. Тому велика увага
приділялася терапії, спрямо-
ваній на зниження централь-
ного венозного тиску та ліку-
вання набряку мозку.

Кавернозні мальформації
спинного мозку складалися з
конгломерату мікросудин, роз-
ташованих у спинному мозку.
Кровотік в них був мінімаль-
ним, проте вони часто кровото-
чили, з цим був пов’язаний де-
бют або рецидив неврологіч-
них симптомів. Мієлопатія
спричинена не тільки деструк-
цією мозку кров’ю, а й токсич-
ними продуктами розпаду ге-
моглобіну. На МРТ видно не-
великі зони низького МР-сиг-
налу в Т1-, Т2-режимах у спин-
ному мозку зі слідами крово-
виливів навколо та набряком
мозку. Терапія полягала у за-
стосуванні прокоагулянтів ,
лікуванні набряку мозку за ви-
щенаведеними схемами.

 При ГІПСК ішемія мозку па-
тогенетично була наслідком
облітерації, спазму або стено-
зу артерій спинного мозку,
змін гемореології (гіперкоагу-
ляції крові) та різкого підви-
щення або падіння системного
артеріального тиску. Судини

спинного мозку на ангіограмі в
зоні ішемії не були помітні.
Здебільшого була наявна об-
літерація проксимальних су-
дин. На МРТ була помітна
зона ішемії та її динаміка з ча-
сом. У таких випадках, якщо
не було протипоказань, зас-
тосовували повну 3Н-терапію
та нейропротективні, нейро-
тропні, метаболічні, вазоак-
тивні препарати.

ППІПСК — процес повільно
прогресуючий. Повільне про-
гресування є причиною утво-
рення скоріше не лакунарних
зон ішемії, а розповсюдженої
атрофії спинного мозку в груд-
ному, попереково-грудному
або шийному відділі. Судини
спинного мозку стоншені, кро-
вотік у них сповільнений, іноді
вони були не видимі («бід-
ність» спінального судинного
русла) на ангіограмах. При
ППІПСК нами виконувалася
гемодилюція, призначалися за
схемою судинні, антиагре-
гантні, фібринолітичні, мета-
болічні препарати, проводила-
ся фізіотерапія, ЛФК, гіперба-
рична оксигенація.

Загальні результати ліку-
вання спінальних судинних
захворювань сьогодні зале-
жать від типу та патогенетич-
ного механізму судинного ут-
ворення і глибини неврологіч-
них симптомів до лікування [1;
6]. Найкращі результати лі-
кування досягнуті серед хво-
рих із КМ, ДАВФ, найгірші —
серед хворих із ГІПСК, ІГАВМ.
КБАВМ, ІПАВФ. В результаті
нашого дослідження та ліку-
вання регресу неврологічних
симптомів вдалося досягти у
72 % хворих. Отже, викорис-
тання сучасних методів об-
стеження хворих дозволило
проаналізувати патофізіоло-
гічні механізми порушення спі-
нального кровообігу, призначи-
ти ефективне патогенетичне
лікування та покращити ре-
зультати лікування у хворих із
порушеннями спінального кро-
вообігу, що знайшло підтвер-
дження в роботах інших ав-
торів [1; 2; 4]. Перспективними

є дослідження та розробка па-
тогенетичних принципів тера-
пії хворих із судинними спіналь-
ними порушеннями.

Висновки

1. Застосування алгоритму
діагностики, який включає
найінформативніші методи
дослідження, дозволяє визна-
чити вид і патогенетичні меха-
нізми порушення спінального
кровообігу.

2. Терапевтичні схеми кон-
сервативного лікування зале-
жать від типу судинного проце-
су, його патогенетичних ме-
ханізмів, глибини неврологіч-
них проявів порушення спі-
нального кровообігу.

3. Застосування патогене-
тичних принципів терапії доз-
воляє покращити лікування
хворих із порушенням спіналь-
ного кровообігу.
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