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Актуальна тема

Мета системи стоматоло-
гічної допомоги населенню
(ССДН) в цілому — надання
своєчасної і адекватної стома-
тологічної допомоги (СД), ви-
користання існуючих стомато-
логічних стандартів (СС), при-
йняття правильних рішень і їх
реалізація за умов оператив-
но-тактичної діяльності та не-
стандартних ситуацій, що мож-
ливо за високого професіона-
лізму і чіткої злагодженої робо-
ти.

Невідповідність функціону-
вання ССДН стосовно її мети
і завдань не тільки руйнує дер-
жавний сектор, але й не дає
можливості чітко та прозоро
споживачу (пацієнту) оцінити
виконаний об’єм стоматологіч-
ної СД, вибрати стоматологіч-
ну установу, а лікарю-стома-
тологу (ЛС) — захистити себе
на ринку стоматологічних по-
слуг (СтП). До того ж ринкові
механізми залучення пацієнтів
до державних установ не ді-
ють через брак системних ре-
сурсів, непрозорість і безконт-
рольність технологічних про-
цесів, невисоку якість послуги
при високій ціні. Тому забезпе-
чення надання високоякісної
стоматологічної допомоги на
рівні первинної ланки ССДН,

організованій на засадах сі-
мейної медицини, сьогодні по-
требує розробки не тільки
стандартів, а й системи управ-
ління якістю СД (СУЯСД), на-
приклад серії ІSО-9000.

Розробці СУЯСД згідно з
вимогами ІSО сприяє і та об-
ставина, що розвиток і вдоско-
налення СС, етичних норм в
стоматології тощо не здатні са-
мі по собі, без об’єднуючих за-
сад і системного підходу до
процесу, закладеного в стан-
дартах ІСО серії 9000, корін-
ним чином розв’язати пробле-
му випадкових збоїв, помилок
медперсоналу і мінімізувати
ризик для пацієнта.

Метою роботи було об-
грунтування варіанта системи
управління якістю за міжна-
родним та українським стан-
дартом серії ІSО-9000 для
впровадження в стоматологіч-
ну практику.

Матеріали та методи
дослідження

Аналіз роботи стоматологі-
чних структур (СтС) або істо-
рій хвороб конкретних паці-
єнтів не дозволяє чітко оціни-
ти рівень функціонування си-
стеми в цілому. Сьогодні для
СтС та стоматологічної прак-
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тики не визначені критерії оці-
нки системи якості, що супе-
речить стандарту ІСО і прави-
лу Джурана, оскільки 85,0 %
проблем з якістю зумовлені не-
доліками системи і лише 15,0 %
виникають з вини працівників.
Відсутність крітеріїв не дозво-
ляє об’єктивно оцінити управ-
ління якістю стоматологічної
допомоги в СтС загалом, вклю-
чаючи і опрацювання необхід-
ної документації.

Управління якістю є універ-
сальною самокорегувальною
системою, змодельованою на
основі процесного та систем-
ного підходів.

Згідно з концепцією ІСО-
9001 (взятою державним стан-
дартом ДСТУ за основу), орга-
нізація як надавач послуг по-
винна довести свою здатність
систематично надавати якісні
СтП і СД, що задовольняють
вимоги замовника (пацієнта), і
відповідати регламентованим
вимогам, які зорієнтовані на
підвищення задоволеності за-
мовника, і в подальшому зав-
дяки результативному засто-
суванню заходів і процесів
для постійного поліпшення са-
мої ССДН. Іншими словами,
стандарти ІСО — жорстка орі-
єнтація на споживача.
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При опрацюванні стандар-
тів серії ІСО системи управлі-
ння якістю СД для міського
населення (ІSО-9001: Систе-
ма управління якістю — «Ви-
моги» та ІSО-9004: Система
управління якістю — «Керів-
ництво з поліпшення діяль-
ності») слід неухильно дотри-
муватися основних правил,
підходів та вимог [1]. Основні
складові адаптованого варіан-
та СУЯСД, розробленого на-
ми на вимоги стандарту ІSО-
9001:2000, включають методо-
логію схеми циклу ІSО-9000
«Плануй-Виконуй-Перевіряй-
Дій» («РІаn-Оо-Сhесk-Асt
(РОСА)1»), основні вимоги
(відповідальність керівництва,
управління ресурсами, реалі-
зація послуг і аналіз та поліп-
шення СД), а також основні
розділи (загальні вимоги, ви-
моги до документації, відпові-
дальність, управління ресур-
сами, надання і вимірювання,
аналізування та поліпшення
СД), кожний з яких конкретизо-
ваний змістовними заходами.
По кожному із заходів перед-
бачається опрацювання, пе-
ревірка на вірогідність і за-
твердження процедур.

Результати дослідження
та їх обговорення

Процесний підхід, згідно з
вимогами стандартів ISO-9000,
має спиратися на розроблену
систему процедур їх виконан-
ня, що заявляються. Саме від-
сутність процедурного компо-
нента відомчих стандартів у
ССДН призвела їх до невираз-
ності, неможливості адаптації
до кожного конкретного паці-

єнта, суперечення медичній
догмі про те, що «лікувати тре-
ба не хворобу, а людину». Ал-
горитмічний принцип проце-
дурного компонента дозволяє
ЛС змінювати тактику в межах
стандарту, вносити прозорість
в економічний розрахунок, ос-
кільки відображає фактичні
витрати на так званий «об’єм
виконаних робіт» після його
виконання.

На  практиці  процедура
оформляється як письмова
інструкція, що описує встанов-
лений спосіб і алгоритм діяль-
ності та контролю за виконан-
ням даного стоматолого-тех-
нологічного стандарту в конк-
ретній СтС, тобто процедура
— це система, що довела
свою ефективність і офіційно
схвалена, або опис виконання
конкретних операцій, функцій
або процесів.

Процедура має ясно визна-
чати: що (мета СтП, яка ста-
виться, і що необхідно зроби-
ти, якщо мети не буде досяг-
нуто); хто (кому слід виконува-
ти, а кому контролювати вико-
нання, витрату медикаментів,
матеріалів, передачу інфор-
мації, документацію і т. д.); як
(спосіб оцінки результатив-
ності або ефективності СтП,
збору та реєстрації даних); ко-
ли (коли і в якій послідовності
виконати конкретну операцію,
коли провести її оцінку і т. д.).

Розробка процедур — на-
ріжний камінь процесу управ-
ління якістю послуг, в резуль-
таті яких досягається або без-
перервно підвищується рівень
стандартів, що заявляються
[2; 3].

На вищенаведених заса-
дах нами обгрунтовано і варі-
анти можливого впровадження
«Кола якості» до СУЯСД
стандарту ІСО-9001 (розроб-
леного на засадах теорії сис-
тем, механізмів державного
управління і менеджменту), в
первинну ССДН, які допомо-
жуть покращити якість про-
дукції СтС (СД та СтП), вико-
ристовуючи системно-процес-
ний підходи, протоколи з ос-

новних технологічних про-
цесів, і які б піддавалися кон-
тролю, аналізу та поліпшенню
(рисунок).

Варіант «Кола якості»
СУЯСД дозволяє забезпечи-
ти управління процесами та
взаємодію між ними не тільки
в мережі СтС, але і в ССДН
загалом. Наявність досить ве-
ликої кількості технологічних
процесів лікування мають кін-
цевий стандарт, але ці стан-
дарти припустимі в окремих
клінічних процесах і не можуть
бути використані для процесу
управління ні окремою устано-
вою, ні системою загалом.

Грунтуючись на понятті яко-
сті СД (якість — це сукупність
характеристик об’єкта, що на-
лежать до його здатності за-
довольняти встановлені вимо-
ги та очікувані потреби [1]), по-
трібно стоматологічні устано-
ви на цьому етапі розділити
не за кількістю посадових
місць, а за рівнем якості СД
або СтП. Такий поділ стосу-
ється не тільки державних, але
й приватних установ.

Сам же технолого-функціо-
нальний процес надання/отри-
мання СД або СтП підлягає си-
стематичному, кваліфікованому
і прозорому контролю якості.

Отже система управління
на основі «Кола якості» у струк-
турному відношенні склада-
ється з чотирьох складових:

1. Вхід — на цьому етапі
пацієнт надходить з певними
вимогами до стоматологічної
установи (до системи стома-
тологічної допомоги).

2. Надання послуги або СД
— процес обслуговування.
Згідно з концепцією постійно-
го поліпшення якості:

а) надавані послуги мають
постійно аналізуватися кіль-
кісно та якісно, оцінюватися та
відповідати задоволеності па-
цієнта;

б) за надавані послуги від-
повідає керівництво СтС, тоб-
то воно здійснює внутрішній
контроль;

в) як для пацієнтів, так і
для ЛС процес надання СтП

1РОСА можна стисло описати
так: 1. Плануй: визначай цілі та
процеси, необхідні для отримання
результатів, що відповідають ви-
могам пацієнта та політиці СС.
2. Виконуй: впроваджуй процеси.
3. Перевіряй: контролюй та вимі-
рюй процеси і СтП, виходячи з по-
літики, цілей та вимог до про-
дукції, а також звітуй про резуль-
тати. 4. Дій: вживай заходів для
постійного поліпшення показників
функціонування процесу.



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË6

або СД складається не з трьох
класичних складових (діагно-
стика, профілактика та ліку-
вання), як це прийнято в чин-
ній ССДН, а з чотирьох — діаг-
ностика, профілактика, ліку-
вання та моніторинг.

Контроль процесу надання
СД має здійснюватись як під
час її надання (проміжний для
корекції), так і на заключному
етапі для оцінки та загального
аналізу діяльності ЛС, СтС, а
також їх підрозділів або ССДН
за двома напрямками —
зовнішній та внутрішній.

Внутрішній контроль перед-
бачає: експертизу процесу на-
дання СД; вивчення задоволе-
ності пацієнтів їхньою взаємо-
дією із ССДН; аналіз показників,
що характеризують якість й
ефективність допомоги; вияв-
лення й аналіз дефектів, лі-
карських помилок та інших
факторів, що негативно впли-
вають на якість і ефективність
стоматологічної допомоги;
прийняття рішення про підви-
щення якості й ефективності
СД і запобігання лікарським
помилкам.

Зовнішній контроль здій-
снюватиметься організаціями,

з якими укладено відповідні
договірні відносини, а також
незалежними експертними ус-
тановами. Позавідомчий конт-
роль включає ліцензування,
акредитацію структур стома-
тологічної служби й атестацію
персоналу.

3. Вихід — закінчення клі-
нічного обслуговування та по-
дальша співпраця лікаря і па-
цієнта.

4. Зворотний зв’язок — ре-
гулювання діяльності СтС.

«Коло якості» складається
з чотирьох процесів: надання
СД; моніторинг; керівництво;
управління ресурсами.

Надання послуги або СД
здійснюється безпосередньо
сімейним ЛС і лікарем-стома-
тологом-профілактиком; по-
слуга надається відповідно до
запротокольованих стандар-
тів діагностичних, лікувальних
і профілактичних технологій
(тобто це об’єкт управління —
ОУ).

Моніторинг — необхідний
процес для пошуку непрацюю-
чих або невідповідно працюю-
чих СС і ресурсів, оцінки діяль-
ності самої СтС або ССДН, що
є необхідним для прийняття

рішення керівником, прозо-
рості відношень між пацієнтом
і ЛС (тобто це блок наукового
регулювання — БНР) з метою
поліпшення стану здоров’я па-
цієнта; він забезпечується у
два етапи:

1) внутрішній — здійснюєть-
ся безпосередньо ЛС з мо-
менту виконання своїх обо-
в’язків до випуску пацієнта або
керівником закладу (у склад-
них випадках діагностики та
лікування);

2) зовнішній — здійснюєть-
ся ЛС експертом.

Керівництво (тобто суб’єкт
управління — СУ) наділяєть-
ся додатковими функціями:
аналіз похідних моніторингу;
прийняття рішень, спрямова-
них не на безпосереднє вико-
нання плану (умовних оди-
ниць праці, фінансових або
інших показників), а на забез-
печення надання якісної (за-
лежно від ресурсів) СД або
послуги; слід віддавати пріори-
тет процесам, які визначені та
задокументовані, для поліп-
шення якості у кожному закін-
ченому випадку клінічного об-
слуговування та у подальшій
співпраці лікаря та пацієнта.

Зворотний зв’язок

Рисунок. Принципова схема варіанта системи управління якостю стоматологічної
допомоги або послуги на основі «Кола якості»
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Ресурси (тобто ОУ) в «Колі
якості» є однією з головних
ланок, тому що забезпечують
безпосередній рівень надання
СД і послуги. Ресурси розподі-
ляються на людські, матері-
альні, технологічні, інформаці-
йні, фінансові.

Кожна зі складових має пев-
ну функцію у формуванні сис-
теми якості. Перш за все, це
формування якісного рівня на-
дання СД. Він визначається:

— по-перше, заявленими
технологіями на процес на-
дання послуги (СД);

— по-друге, відповідністю
заявлених технологій матері-
альним ресурсам;

— по-третє, підготовлені-
стю персоналу до виконання
покладених функцій, тобто
фахівець повинен мати на-
лежні професійну підготовку
та кваліфікацію;

— по-четверте, інформа-
ційні ресурси є найбільш змі-
нюваними, від їх надходження
залежить прийняття як страте-
гічних, так і оперативних ріше-
нь керівництвом.

На переконання окремих
українських авторів стосовно
інформаційних ресурсів, ін-
формація має великий спектр
інформаційних технологій, їх
попередня оцінка потребує
створення спеціальної інфра-
структури, хоча сучасна інфра-
структура галузевої служби за
певної перебудови могла б по-
вноцінно працювати у сфері
нових вимог доказової меди-
цини [4];

— по-п’яте, людські ресур-
си: персонал при виконанні
своїх професійних обов’язків
має бути обізнаним у внутріш-
ній політиці СС і постійно під-
вищувати свій професійний
рівень;

— по-шосте, фінансові ре-
сурси залежать безпосеред-
ньо від моделі діяльності та
фінансових потоків, що засто-
совані в даній ССДН, їх вико-
ристання  прямо пропорційно
залежить від керівництва, по-
даткової політики держави та
участі держави у наданні сто-

матологічної послуги або до-
помоги.

У чинній системі не виста-
чає зовнішнього постійного
контролю, причому незалеж-
ного, тому необхідно замінити
лікарів-стоматологів-терапев-
тів у профілактичних відділен-
нях на лікарів-стоматологів-
експертів, з новими функціями
та повноваженнями. До таких
функції слід зарахувати: про-
ведення повноцінної експерти-
зи стану ротової порожнини
загалом у кожному окремому
випадку лікування; здійснення
повноцінних діагностичних ма-
ніпуляцій у пацієнтів; надання
у межах компетенції консуль-
тацій; висновки слід робити
незалежно від того, де лікуєть-
ся пацієнт (в державному або
приватному секторі). Таким
чином проводиться незалежна
експертиза якості лікування
та профілактичної роботи лі-
каря-стоматолога.

Одним з основних пунктів
виконання вимог ІСО — це до-
кументація. При створенні сі-
мейної СтС (кабінету, амбула-
торії, відділення або центру)
слід чітко задокументувати по-
літику у сфері забезпечення
якості СД (СтП), сформувати
цілі. Всі методики, застосовані
в закладі повинні бути задоку-
ментовані та описані у вигляді
протоколів. Слід чітко визна-
чити документи, що викорис-
товуються у СтС, а також не-
обхідні для планування про-
цесів функціонування та кон-
тролю.

Одним з таких документів
має бути постійна картка сто-
матологічного пацієнта, в якій
потрібно фіксувати всі факти
надання СД або СтП (в усіх
СС незалежно від форми вла-
сності та підпорядкування).
Цей документ повинен також
фіксувати дані експертних
висновків ЛС експертів і слу-
гувати бар’єрною основою між
пацієнтом і лікарем. В свою
чергу, і у стоматологічному
закладі повинні бути протоко-
ли надання певної послуги
або СД.

Лікар-стоматолог-профілак-
тик у сімейній амбулаторії або
іншій стоматологічній структу-
рі, перш за все, повинен опіку-
ватися організаційною сторо-
ною профілактичної діяльності
закладу, а також виконувати
необхідні профілактичні мані-
пуляції. Отже, ця спеціаль-
ність зорієнтована на діяль-
ність СС за взірцем сімейної
медицини, її мета — забезпе-
чити профілактичну роботу
стоматологічного профілю, пе-
реважно з дитячим населен-
ням.

Тому стоматологічні струк-
тури, особливо сімейної меди-
цини, повинні встановлювати,
задокументовувати, впрова-
джувати та підтримувати сис-
тему управління якістю і постій-
но поліпшувати її результа-
тивність відповідно до вимог
цього державного стандарту.

У СУЯСД за стандартом
ІСО для оцінки діяльності СтС
можуть використовуватися
різні критерії і подаватися у
вигляді кількісних (числових)
або якісних показників. Тому
загальний аналіз здійснюєть-
ся на основі показників діяль-
ності лікаря-стоматолога, СтС,
а також групи показників якості
надання стоматологічної допо-
моги та задоволеності насе-
лення рівнем надання СтП.

Управління процесами, що
сприяють підвищенню якості
СД як багатокомпонентного
поняття, слід проводити за
оцінкою трьох складових:

1. Якість структури – оцінка
матеріально-технічної та кад-
рової бази, на якій будується
процес надання стоматологіч-
ної допомоги.

2. Якість процесу надання
стоматологічної допомоги —
ступінь дотримання медичних
технологій, закріплених зако-
нодавчо у вигляді стандартів
якості.

3. Якість результату – оці-
нка фактичного результату,
його наближеність до реально
досяжного рівня.

За матеріалами останніх
досліджень українських вче-
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них [5], для оцінки діяльності
сімейних лікарів можуть вико-
ристовуватися різні індикатори
(у вигляді статистичних показ-
ників або показників, отрима-
них під час експертної оцінки).
Такий підхід авторів нами взя-
то за основу і опрацьовано
згідно з специфікою первинної
стоматологічної допомоги. Так,
за визначенням авторів, інди-
катори діяльності сімейного
лікаря, в тому числі і ЛС, мож-
на розподілити за кількома
групами:

1. Показники, що характе-
ризують обсяг діяльності і ви-
користання ресурсів (наприк-
лад: кількість пацієнтів, що
обслуговуються одним ліка-
рем; середня кількість відві-
дувань на одного пацієнта за
рік; кількість консультацій, що
надаються одним лікарем за
певний період часу; частота
направлень (звертань) до фа-
хівців; частота направлень
(звертань) до ЛПЗ; частота
звертань по швиду допомогу;
обсяг діагностичних обсте-
жень на одного прикріпленого
жителя та ін.

2. Показники кінцевих ре-
зультатів діяльності первинної
ланки (показники здоров’я).
Оцінюються загальні та спеці-
альні показники (захворюва-
ність за даними звертання; по-
казники, які офіційно викорис-
товуються у ССДН та ін.).

3. Показники результатив-
ності та якості лікування на
первинному рівні (наприклад:
рівень якості лікування і дис-
пансеризації порівняно зі стан-
дартом; питома вага випадків
розбіжності діагнозів; експерт-
на оцінка дефектів стоматоло-
гічної допомоги; частота скарг

і пропозицій щодо роботи ЛС,
а також показники, які офіцій-
но використовуються сьогодні
у стоматологічній практиці то-
що).

4. Показники організації
діяльності сімейного лікаря,
наприклад: кількість пацієнтів,
що змінили лікаря протягом
року; своєчасність диспансе-
ризації і систематичність спо-
стереження за диспансерним
контингентом; охоплення жінок
дітородного віку послугами;
охоплення населення проф-
обстеженням; охоплення дис-
пансеризацією осіб праце-
здатного віку з ризиком розвит-
ку захворювань, з метою під-
тримки стоматологічного та
загального здоров’я та ін.

Система організації стома-
тологічної допомоги в Україні,
завдяки позитивним традиці-
ям і досвіду, що історично скла-
лися, може швидко реанімува-
тися з упровадженням стан-
дарту ІСО серії 9000:2000 і бу-
ти доведеною до високого рів-
ня. Однак при впровадженні в
практику стандартів ІСО серії
9001 очікуються і труднощі,
пов’язані з відсутністю нави-
чок і культури роботи в коман-
ді («дружно, як одна команда,
— на загальні цілі»); дотри-
манням принципу своєї винят-
ковості («я — істина в ос-
танній інстанції»); ігноруван-
ням накопиченого досвіду
тощо. Тому для розробки
СУЯСД слід об’єднатися ме-
дикам і фахівцям за принци-
пом якості, оскільки для цьо-
го потрібні професійні знання
об’єкта (в особі медиків) і ме-
тодології забезпечення якості.

Таким чином, оптимізаційне
моделювання з реструктури-

зації чинної амбулаторної сто-
матологічної служби з відок-
ремлення від неї первинної СД
та організація її за принципами
СМ, забезпечення діяльності
у відповідності до вимог систе-
ми управління якістю за стан-
дартом серії ІСО та управлін-
ня за сучасним менеджмен-
том тощо є не тільки виправ-
даним з позицій державної по-
літики стосовно охорони здо-
ров’я галузі, пріоритетних на-
прямів відомчої ідеології, але й
реальним шляхом надання/от-
римання адекватної, високо-
кваліфікованої, конкуренто-
спроможної, прозорої і доступ-
ної СД або послуги.
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Проблема

Всесвітня організація охо-
рони здоров’я визначає понят-
тя телемедицини як «надання
медичних послуг, в яких кри-
тичним фактором є відстань
між консультантом та місцем
надання самої допомоги за
умови використання спеціалі-
стом засобів інформаційних
та комунікаційних технологій
задля обміну критичною ін-
формацією щодо відповідного
діагнозу, лікування та попере-
дження захворювання й травм».
Крім того, це визначення сьо-
годні містить положення про за-
безпечення постійного дистан-
тного навчання персоналу, який
відповідає за надання безпосе-
редньої медичної допомоги.

Найбільш поширеною фор-
мою телемедичного обслуго-
вування є телеконсультуван-
ня [5; 7; 9; 11]. Відразу слід
зазначити, що йдеться про та-
ку форму висновків як «інша
точка зору», тобто відповіда-
льність, наприклад, за вико-
нання хірургічного втручання
несе безпосередньо лікар, який
є обізнаним з цією точкою зо-
ру. Варто зазначити, що «інша
точка зору» висловлюється
дуже стисло і не потребує ви-
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черпної відповіді щодо питань
стану здоров’я пацієнта, якому
надається консультативна до-
помога [7].

Теледіагностика може бути
проведена як з урахуванням ре-
зультатів дистантного інстру-
ментального обстеження — ре-
єстрації відповідних фізіологіч-
них параметрів діяльності орган-
ізму хворого, так і без нього.

Надання термінової
медичної допомоги

шляхом телеконсультування
та теледіагностики

в критичних ситуаціях

Телемедичний скринінг —
швидке інструментальне об-
стеження великої кількості на-
селення з метою визначення
відповідних захворювань. На-
приклад, може йтися про ви-
значення діабетичної ретино-
патії за даними офтальмоло-
гічного дистанційного обсте-
ження.

Телемоніторинг як такий
може бути застосовано для
людей похилого віку, які ма-
ють високий ризик виникнення
інфаркту міокарда. Ця методи-
ка також є корисною для хво-
рих впродовж їх реабілітацій-

ного періоду з метою визна-
чення ефективності застосо-
ваних методів реабілітації. Біо-
метричні дослідження, наприк-
лад дистантне визначення
рівня цукру крові, яке стано-
вить основу підвищення якості
життя діабетичних хворих, теж
можна зарахувати до цієї кате-
горії. Найбільш поширеним
різновидом телемоніторингу
можна вважати моніторування
ЕКГ з метою визначення арит-
мічних станів. Причому сьо-
годні можна здійснювати моні-
торування за бажанням па-
цієнта безперервно протягом
значного проміжку часу, який
визначається самим хворим
і може бути необхідним по-
стійно, тобто відбуватися про-
тягом десятків років.

Телехірургія являє собою
«екзотичний» напрямок сучас-
ної телемедицини, який перед-
бачає використання робототех-
ніки, що керується дистанційно.

Теленавчання та підтримка
для пацієнтів, які бажають
знати більше про своє

захворювання

Зважаючи на досить вичерп-
ний характер самого поняття
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«телемедицина», слід зазна-
чити, що вона, тим не менш, до-
повнюється засобами так зва-
ної системи «електронного
здоров’я», до якої належать [6;
8; 12]:

1. Госпітальні інформаційні
системи, які мають за мету
комп’ютеризацію адміністра-
тивної частини лікарень та спро-
щення обігу відповідної інфор-
мації (поточної та звітної) між
відділами лікарень.

2. Система електронної ре-
єстрації стану здоров’я, яка
має також назву «електронні
дані пацієнтів».

3. Лабораторні інформа-
ційні системи — комп’ютери-
зація процесів лабораторної
діагностики, розташування ре-
зультатів у відповідних базах
даних, спрощення доступу до
результатів обстежень.

4. Телерадіологія, або сис-
тема доступу до зображень та
комунікаційних систем. Йдеть-
ся про рентгенівські та інші
зображення, які обробляють
та пересилають за допомогою
сучасних методів аналізу та
комунікацій.

5. Телефармація — комп’ю-
теризація відповідної галузі.

Загалом можна характери-
зувати телемедичний напря-
мок як наближення спеціалізо-
ваної медичної допомоги до
хворого. Причому йдеться про
низьку вартість надання по-
дібних послуг, здешевлення
лікування найбільш розпов-
сюджених і тяжких захворю-
вань населення. Саме такими
є ураження серцево-судинної
системи — ішемічна хвороба
та ін. Про це свідчать дані за-
гальностатистичних звітів Оде-
ського регіону — в структурі
смертності осіб працездатно-
го віку чільне місце посідають
хвороби системи кровообігу
(61,2 %), друге та третє місця
— відповідно новоутворення
(12,5 %), а травми та нещасні
випадки становлять 11,2 % [4;
5]. Що ж до останнього факто-
ра, то за умов надання своє-
часної високоспеціалізованої
медичної допомоги більшу ча-

стину хворих, яка загинула від
травм, отруєнь, серцево-су-
динної та мозкової патології,
можна було б врятувати. От-
же, основна перевага телеме-
дицини — це скорочення часу
надання спеціалізованої ме-
дичної допомоги, що є вирі-
шальним моментом підвищен-
ня ефективності лікування
відповідних категорій хворих.

Слід зазначити, що й у роз-
винутих країнах телемедичні
технології також значно поліп-
шують зазначені показники.
Так, у США, через те, що ме-
дична допомога хворим на
інфаркт міокарда запізнюєть-
ся більш ніж на 30 хв з почат-
ку розвитку захворювання, що-
року помирає 300 000 паці-
єнтів. Здавалося б, чим мож-
на допомогти хворим дистан-
ційно? Але за умов виникнен-
ня інфаркту, коли хворий вна-
слідок зниження власної кри-
тики не здатен визнати захво-
рювання, навіть проста пора-
да максимально обмежити фі-
зичну активність може мати
велике значення. Таким чи-
ном, моніторування хворих з
високим ризиком виникнення
інфаркту міокарда є найбільш
розповсюдженим прикладом
ефективного втілення телеме-
дичних технологій в життя сус-
пільства.

Ще одним значним резер-
вом телемедичної практики є
проведення диспансерних об-
стежень населення. Зрозумі-
ло, що сьогодні, коли виникла
епідемічна ситуація із захво-
рюванням на туберкульоз,
СНІД та інші інфекційні захво-
рювання, проведення подібних
обстежень може мати неаби-
який вплив на стан здоров’я
населення в цілому.

Зважаючи на те, що в сіль-
ських районах Одеської об-
ласті низький рівень забезпе-
чення лікувально-профілак-
тичних закладів медичними
кадрами, а близько 80 % апа-
ратури та обладнання мораль-
но й фізично застаріли, виник-
ла нагальна потреба у впро-
вадженні в практичну діяль-

ність нових сучасних техно-
логій, які націлені на надання
високоспеціалізованої медич-
ної допомоги населенню об-
ласті. Йдеться, згідно із світо-
вою практикою, про впрова-
дження телемедичних техно-
логій, застосування яких сприяє
значному зниженню витрат на
санітарну авіацію та транс-
порт, тобто дозволяє зберег-
ти матеріально-технічні ресур-
си [1; 2]. У подальшому мо-
більні телемедичні системи
можуть скласти основу осна-
щення фельдшерсько-аку-
шерських пунктів та лікарня-
них закладів, де працюють
лікарі загальної практики. От-
же, відносно дешеві засоби
передання відповідної інфор-
мації можуть і повинні лягти в
основу подальшого ефектив-
ного реформування медичної
галузі, оскільки випускники
вузів можуть отримувати від-
повідні консультації дистантно
й уникати помилок на початку
своєї кар’єри.

Сьогодні загальновизнани-
ми є досягнення телемедич-
них технологій у нейрохірур-
гічній галузі [6; 8; 10]. Саме у
хворих на інсульт, коли люди-
на не повинна рухатися, вини-
кає нагальна потреба прове-
дення дистанційного обсте-
ження мозку, визначення пи-
тань коректної діагностики та
тяжкості стану пацієнтів. Тут
на допомогу приходять мо-
більні засоби реєстрації та пе-
редання відповідних парамет-
рів діяльності нервової ткани-
ни. На захист рутинного мето-
ду, яким є енцефалографія,
можна сказати, що на відміну
від інших засобів дистанційно-
го обстеження пацієнтів з за-
хворюванням мозку, ця мето-
дика є добре визнаною і до-
статньо інформативною. Окре-
мою проблемою, яка розв’я-
зується за допомогою телеме-
дичних засобів, є передаван-
ня зображень у разі травма-
тичного ушкодження мозку,
обробка їх комп’ютерними за-
собами з визначенням відпо-
відних рекомендацій. Звичайно
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до розв’язання цієї проблеми
можна було б залучити й мо-
більні відеотелефони. Але ж
медичні технології потребують
детальнішого подання відпо-
відних компонентів зображень
і тому відеозасоби широкого
призначення можна розгляда-
ти лише як допоміжні заходи
[10].

Серйозну допомогу в перс-
пективі можуть надати такі на-
прямки, як формування вірту-
ального (комп’ютерного) ме-
дичного інструментарію та
відповідно віртуального шпи-
талю. Прикладом найбільш
вдалого вирішення є Віртуаль-
ний шпиталь Військово-Мор-
ських збройних сил США, який
був започаткований у вигляді
бібліотеки здоров’я в 1997 р.
Сьогодні є можливість завіта-
ти на сайт шпиталю за адре-
сою: http://www.vnh.org, де у
режимі реального часу можна
послухати лекції з демонстра-
цією слайдів, отримати квалі-
фіковану консультативну до-
помогу як із загальномедич-
них, так і спеціалізованих пи-
тань. Зокрема, виділено руб-
рики «аерокосмічної медици-
ни», «невідкладної медицини»,
«стоматології», «генетики»,
«акушерства та гінекології»,
«ортопедії та травматології» й
багато інших. Крім бібліотеч-
них послуг та консультування,
до функцій шпиталю нале-
жать медичне планування,
питання загального здоров’я
(його збереження), а також
навчання персоналу. Звичай-
но, що «повнометражний»
шпиталь здатен здійснювати
телемедичні діагностичні про-
цедури з використанням від-
повідних засобів збору й ана-
лізу даних.

Завдяки перспективі вклю-
чення вчених України до Євро-
пейської наукової спільноти,
можна констатувати, що сьо-
годні доопрацювання потребу-
ють такі питання, як створен-
ня відповідного юридичного
простору, що сприятиме дина-
мічному розвитку телемеди-
цини. Це перш за все сто-

сується прийняття закону про
страхову медицину.

Навряд чи на сучасному
етапі розвитку та впроваджен-
ня телемедичних технологій
варто їх відокремлювати від
подібних за своїми характери-
стиками засобів дистанційно-
го навчання [3]. Хоча ці на-
прямки є різними, дистанційне
медичне навчання досить ефек-
тивно може бути реалізовано у
напрямку застосування ре-
сурсів, набутих впродовж те-
лемедичного дистанційного
консультування.

Сьогодні тимчасове техніч-
не об’єднання цих напрямків
має позитивні наслідки і в
світовій практиці. Так, Інститут
креативних та інтерактивних
досліджень (Швеція; http://
www.icisab.com/) спрямував
свою активність у напрямку
формування дослідницької
дистантної мережі, тобто про-
ведення та контролю відпові-
дних досліджень засобами су-
часних комунікаційних техно-
логій. Причому перше місце в
роботі біомедичного центру,
який об’єднує понад 40 науко-
вих центрів більшості розвину-
тих країн Європи, належить
дослідженню структури енце-
фалограми. Відповідно ство-
рюються умови до більш ви-
сокої інтеграції науковців до
Європейської співдружності, а
зважаючи на Болонську дек-
ларацію, — взаємного визнан-
ня наукової кваліфікації на ос-
нові дистантних засобів на-
вчання.

Слід зазначити, що тимча-
сове поєднання стратегічних
напрямків розвитку телемеди-
цини та дистанційного навчан-
ня є виправданим і з точки зо-
ру подібності головних техно-
логічних компонентів, які не-
обхідні для їх впровадження.
Так, для дистанційного на-
вчання такими компонентами
є створення юридичного поля,
впровадження інформаційно-
технологічних засобів прове-
дення навчання та контролю
рівня знань, підготовка квалі-
фікованих фахівців з питань

дистанційного навчання, а та-
кож наявність сучасного облад-
нання та комунікаційних техно-
логічних мереж для здійснення
дистанційного навчання.

Слід наголосити, що з ура-
хуванням зазначених особли-
востей, опікування адмініст-
рації Одеського державного
медичного університету питан-
нями розвитку телемедичних
та дистанційних навчальних
технологій, 17 грудня 1994 р.
було вперше проведено теле-
медичний міст у форматі Гол-
ландія — Литва — Польща —
Іспанія — Україна. Також 15
квітня цього року кафедра біо-
фізики, інформатики та ме-
дичної апаратури за підтримки
Одеської філії «Укртелекому»
провели телеміст Голландія
— Україна. Під час тестуван-
ня можливостей впроваджен-
ня високотехнологічних ме-
тодів обстеження пацієнтів
йшлося про визначення якості
зображень у реальному часі.
Вже 22–23 травня за участі
співпрацівників кафедри шпи-
тальної хірургії вперше в Ук-
раїні було передано в реаль-
ному режимі часу картину УЗ-
дослідження жовчного міхура
та кардіограми. Було здійсне-
но також передавання елект-
роенцефалограми та рентгено-
грами черепа. Загалом йшло-
ся про дискантне консульту-
вання пацієнтів Центральної
лікарні Ізмаїла — найбільш
віддаленого куточка Одеської
області — фахівцями Одесь-
кого держмедуніверситету та
обласної клінічної лікарні.

Подальша активність доз-
волить здійснити кроки у на-
прямку до інтегрування теле-
медичних ресурсів Одеського
регіону до Єдиної Європейсь-
кої програми телемедичної до-
помоги населенню Євросоюзу
http://teti.lbmi.org). Набуття
подібного досвіду дозволить
не тільки підвищити якість об-
слуговування населення Ук-
раїни, але й залучити вітчизня-
них фахівців до медичного те-
леконсультування пацієнтів у
інших країнах.
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Дія різних стресових фак-
торів (тепловий шок, радіація,
гемодинамічні порушення при
іммобілізаційному стресі, ок-
сидативний стрес та ін.) зу-
мовлює різноманітні зміни у
клітинах, у тому числі структу-
ри та функції білків, які актив-
но функціонують у клітині та
підтримують її життєдіяль-
ність. Втрата білками структу-
ри призводить відповідно до
зниження їх активності, агре-
гації білкових молекул, внаслі-
док чого порушуються функції
самої клітини та виникають
різні патологічні процеси, спо-
чатку на клітинному, а потім і
на організменому рівнях. Ос-
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танніми роками отримано дані,
що розкривають молекулярні
основи багатьох захворювань,
в основі яких лежить непра-
вильне вкладання новосинте-
зованих поліпептидних лан-
цюгів різноманітних білків [14;
23; 25]. Випадкові агрегати є
смертельно небезпечними
для клітини — такі тяжкі та не-
виліковні хвороби, як серпопо-
дібно-клітинна анемія, коров’-
ячий сказ, хвороба Альцгей-
мера, спричинені саме непри-
родною агрегацією білків у
клітинах та виникненням ано-
мальних білків — пріонів. Ко-
ректність вкладання, яка ви-
значає точність реалізації ге-

нетичної інформації, залежить
від функціонування особливо-
го класу білків — молекуляр-
них шаперонів [18].

Шаперони не тільки відпові-
дають за коректність процесів
білкового синтезу на транс-
крипційному та посттрансля-
ційному рівнях, але й забезпе-
чують доставку попередників
білків різних органел у від-
повідні їм клітинні компарт-
менти, тобто є основним фак-
тором у механізмі контролю
якості білків. Встановлено, що
при формуванні просторової
структури білка in vivo полі-
пептидний ланцюг взаємодіє з
шаперонами. Їх функція — за-
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безпечити швидке виявлення
правильної просторової струк-
тури білкової молекули [7; 9;
14; 22]. Особливістю шапе-
ронів є те, що вони ніколи не
входять до складу кінцевої
білкової структури, а тільки
підтримують контроль її якості.
Крім вищезазначених функцій,
шаперони беруть участь у
різних сигнальних шляхах,
формуванні стероїдних рецеп-
торів, редукції окиснювально-
го стресу, репарації білкових
каналів, модуляції імуноопосе-
редкованого ураження клітин
[13; 27; 29]. Виявлено активну
роль шаперонів у формуванні
стрес-індукованих регулятор-
них ланцюгів [23; 24].

Активна участь шаперонів у
важливих процесах всередині
клітини свідчить про те, що ці
білки відіграють провідну роль
у забезпеченні репарації та де-
градації, а порушення функціо-
нування цієї «білкової маши-
ни» — одна з причин дис-
функції та ушкодження органів
і тканин [10; 18; 27].

Гідрофобні амінокислотні
радикали новосинтезованого
пептидного ланцюга, перш ніж
упакуватись у вторинну, а по-
тім і втретинну структури, мо-
жуть взаємодіяти з аналогічни-
ми радикалами інших поліпеп-
тидних ланцюгів, тобто до за-
кінчення фолдингу можлива
агрегація новосинтезованих біл-
кових молекул. Білки-шаперони
зв’язуються з активною поверх-
нею поліпептидів як тільки ос-
танні звільняються від рибосо-
ми, блокують їх і активно запо-
бігають агрегації, полегшують
правильне вкладання поліпеп-
тидного ланцюга [5; 6; 11].

Експериментально доведе-
но, що синтез шаперонів знач-
но зростає, якщо клітина три-
валий час перебуває у стре-
сових умовах [12; 21; 25].
Особливо це виражено при дії
на організм підвищеної темпе-
ратури. У дослідах на дрозо-
філах виявлено, що певні
білки в їх клітинах синтезу-
ються при підвищенні тем-
ператури всього на кілька гра-

дусів [23; 24]. Ця родина білків
називається білками теплово-
го шоку (БТШ). Відкриття БТШ
бере початок із досліджень
Ф. Рітоззи (1962) на політен-
них хромосомах слинних за-
лоз личинок дрозофіли. Він
виявив, що підвищення темпе-
ратури з 20 до 37 °С призво-
дить до утворення пуфів там,
де вони не з’являлися за нор-
мальної температури. Так бу-
ли відкриті гени теплового шо-
ку. Білки теплового шоку —
Hsp (від англ. — heat shock
proteins — білки теплового
шоку) є олігомерними білками,
які утворюють комплекс з по-
ліпептидним ланцюгом, запо-
бігають його неспецифічній
агрегації та деградації під
впливом внутрішньоклітинних
протеїназ, сприяють правиль-
ному фолдингу даного ланцю-
га. Білки теплового шоку час-
то позначаються за їх молеку-
лярною масою. Наприклад, ро-
дина білків Hsp70 — це шапе-
рони з масою близько 70 кДа.
У шаперонів часто є «помічни-
ки», або кошаперони. Це також
білки, але здебільшого з мен-
шою молекулярною масою. За
характером виконуваних цими
білками функцій їх можна роз-
ділити на дві великі родини —
шаперони, або Hsp70, і шапе-
роніни, до яких належать Hsp60
і Hsp10.

Нині БТШ виявлені майже в
усіх живих організмах — від
бактерій до ссавців. Такі ос-
новні родини шаперонів, як
Hsp90, Hsp70, Hsp60, Hsp100
та їх кошаперони (білки, які
допомагають шаперонам
здійснювати функцію більш
ефективно) у ссавців, бакте-
рій та дріжджів структурно і
функціонально дуже схожі між
собою. Вони представлені ро-
динами, що складаються з
гомологічних за будовою та
функціями білків, які відрізня-
ються за характером експресії
та розташування в різних ком-
партментах клітини. Наприк-
лад, існують різні представни-
ки родини шаперонів Hsp70,
що функціонують у цитоплаз-

мі, мітохондріях, хлороплас-
тах та ендоплазматичному ре-
тикулумі [2; 17; 18; 26]. Окремі
ділянки в Hsp70 зберігають
більше 90 % гомології у бак-
терій і людини.

Головна функція Hsp70 по-
лягає в утриманні новосинте-
зованих білків від неспеци-
фічної агрегації та в їх пере-
дачі іншому допоміжному білку
шапероніну, роль якого — за-
безпечити оптимальні умови
для ефективного згортання.
Еукаріотичні шаперони Hsp70
в цитозолі та органелах, особ-
ливо в мітохондріях, мають
високий ступінь гомології, але
розрізняються за фізіологічни-
ми функціями [1; 7; 15]. Так,
цитозольний Hsp70 у нормі
відіграє провідну роль як у ко-
ректувальному фолдингу, так
і у «виправленні» або дегра-
дації поліпептидів при стресі.
Мітохондріальний Hsp70 бере
участь як у транслокації попе-
редників білків через мембра-
ну мітохондрій, так і в забезпе-
ченні фолдингу цих білків у
мітохондріальному компарт-
менті. Hsp70 також забезпечує
АТФ-залежне розкручування
поліпептидних ланцюгів, роб-
лячи їх неполярні ділянки до-
ступними для дії протеолітич-
них ферментів [29]. Присут-
ність Hsp70 необхідна для ак-
тивації фосфатази, яка шля-
хом дефосфорилування при-
гнічує протеїнкіназу JNK —
компонент сигналу стрес-інду-
кованого апоптозу. Отже,
Hsp70 є частиною антиапо-
птозного сигнального шляху
[24]. Білки цієї родини зв’язу-
ються з аномальними білко-
вими комплексами (пріонами),
від яких потім вивільняються,
приєднуючи АТФ. Шаперони
Hsp70 допомогають переводи-
ти в розчин і повторно згорта-
ти неправильно вкладені білки
шляхом кількох циклів при-
єднання та гідролізу АТФ.

Шаперони Hsp90 синтезу-
ються в клітинах конститутив-
но і у великій кількості, але
при стресах їх синтез збіль-
шується. Дослідження на L-клі-
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тинах мишей і культурах клітин
печінки щурів дозволяють при-
пустити, що БТШ у них є фос-
фопротеїн з молекулярною
масою 90–92 кДа, він також ви-
конує функцію рецептора глю-
кокортикоїдів [21; 28].

До шаперонів належить та-
кож убіквінтин — білок, при-
єднання якого до N-кінця полі-
пептиду робить цей поліпеп-
тид мішенню для зруйнування
протеазами. Це «мітка смерті»
для білків, за її допомогою від-
бувається вибраковування уш-
коджених, недобудованих та
функціонально неактивних
поліпептидів. Асоційований з
убіквінтином білок в протеасо-
мах руйнується. Цікаво, що
поява таких ушкоджених і не-
добудованих білків у клітинах
є сигналом для синтезу БТШ
навіть при нормальній темпе-
ратурі [3; 6].

Ще однією родиною еволю-
ційно консервативних білків,
які виконують функцію моле-
кулярних шаперонів і виявлені
майже в усіх організмах, є цик-
лофіліни [2; 4]. Цим білкам
властива пептидилпролілізо-
меразна активність, яка необ-
хідна для згортання білків in
vivo. Наприклад, мітохондрі-
альний циклофілін є інтег-
ральною частиною комплексу
мітохондріальних перенос-
ників, який вважають ключо-
вим компонентом у механіз-
мах клітинної смерті. Нещо-
давно було доведено, що екс-
пресія деяких циклофілінів
підвищується при різних стре-
сових впливах. Цій групі білків
відводиться важлива роль у
процесах апоптозу і некрозу
клітин [3; 16].

Аномальні білки — пріони
— є в будь-якій клітині, але
при деяких впливах, наприк-
лад, при підвищенні темпера-
тури, їх кількість у клітині різко
зростає і відповідно виникає
необхідність у великій кіль-
кості БТШ [20]. Це забезпе-
чується активацією транс-
крипції певних генів теплового
шоку. Їх синтез значно зростає
і у відповідь на інші стресові

фактори, зокрема на дію
токсичних речовин, гіпоксію,
окиснювальний стрес. Тому
БТШ ще називають стресови-
ми білками, через те що вони
допомагають клітині реагувати
на стрес-індуковані зміни і за-
лучати відповідні природні ме-
ханізми захисту та відновлен-
ня рівноваги шляхом експресії
певних генів [19; 20].

Синтез БТШ — стресова
програма, яка включається
при підвищенні температури
на 1–2 °С вище норми. Необ-
хідно відмітити, що індукція
синтезу окремих представ-
ників Hsp може відрізнятися
за температурою нагрівання
та її тривалістю. Таким чином,
розрізняють ранні та пізні БТШ.
Відповідь на тепловий шок або
інший стресовий фактор у клі-
тинах еукаріотів полягає в ак-
тивації транскрипції всіх генів,
які індукуються стресом, і здій-
снюється спеціальним транс-
крипційним фактором (фактор
теплового шоку HSF) [23; 25].
У клітинах, які не піддавалися
стресу, HSF присутній і в ци-
топлазмі, і в ядрі у вигляді мо-
номерної форми, що зв’язана
з Hsp70 і не має ДНК-зв’язу-
вальної активності. У від-
повідь на тепловий шок або
інший стрес Hsp70 відщеп-
люється від HSF і починає вкла-
дати денатуровані білки. HSF
збирається в тримери, у ньо-
го з’являється ДНК-зв’язува-
льна активність, він акумулю-
ється в ядрі і зв’язується з про-
мотором [5; 8; 24]. При цьому
транскрипція шаперонів у клі-
тині зростає у багато разів.
Після того як дія стресового
фактора припинилася, Hsp70,
що звільнився, знову при-
єднується до HSF, який при
цьому втрачає ДНК-зв’язу-
вальну активність, і клітина
повертає втрачену рівновагу.
Аналогічні процеси відбува-
ються в клітині і при інших ви-
дах стресу. Тепловий шок ви-
кликає репрограмування не
тільки геному, а і рибосом —
розпад полісом, які синтезу-
ють білки, типові для нор-

мальних умов існування, і
формування полісом, що син-
тезують БТШ. Таке стрімке
включення синтезу БТШ не
тільки на транскрипційному, а й
на трансляційному рівнях до-
сягається внаслідок багатьох
процесів. Тепловий шок ви-
кликає зміни в мРНК, які були
синтезовані в клітині до шоку,
відбувається модифікація
білкових факторів трансляції
та рибосомних білків. Крім
того, мРНК БТШ відрізняють-
ся від мРНК звичайних білків.
Все це зумовлює послаблен-
ня, а потім і припинення синте-
зу звичайних білків у клітинах
і переключення апарату білко-
вого синтезу на синтез БТШ.
Отже, БТШ виявляють у кліти-
нах вже через 15 хв після по-
чатку стресової стимуляції, їх
синтез активується, досягаючи
максимуму за 2–4 год тепло-
вого шоку, а потім починає
гальмуватися. Таким чином,
активація при стресах є важ-
ливою властивістю шаперонів.
Якщо ж шаперонів не вистачає
для вкладання всіх ушкодже-
них  (денатурованих) білків, то
ренатурація здійснюється не-
правильно і білки зазнавати-
муть деградації за допомогою
протеаз [8; 11; 12]. Це призво-
дить до порушення нормаль-
ного функціонування, а в по-
дальшому і до загибелі кліти-
ни.

Включення генів БТШ при
високій температурі визна-
чається регуляторними еле-
ментами генів білків теплово-
го шоку, тобто специфічними
нуклеотидними послідовнос-
тями ДНК у промоторній зоні
цих генів. Регуляторні елемен-
ти включають гени БТШ після
взаємодії зі специфічними ре-
гуляторними білками — фак-
торами транскрипції, або транс-
факторами, цих генів. Ці фак-
тори присутні в цитоплазмі за
нормальних  фізіологічних
умов. Тепловий шок викликає
їх модифікацію, наприклад,
підвищується їх фосфорилу-
вання, після чого вони набу-
вають здатності взаємодіяти з
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регуляторними елементами
генів БТШ і тим самим вклю-
чати активність цих генів [2;
13; 19].

Після закінчення теплового
шоку синтез Hsp припиняєть-
ся і відновлюється синтез
білків, характерних для кліти-
ни в нормальних температур-
них умовах. При цьому мРНК
БТШ швидко руйнуються в
клітинах за нормальної темпе-
ратури, водночас самі білки
можуть зберігатися значно
довше, забезпечуючи підви-
щення стійкості клітин до на-
грівання.

Переконливі докази захис-
ної ролі БТШ при нагріванні от-
римано на клітинах сполучної
тканини щурів — фіброблас-
тах. У клітини вводили анти-
тіла до Hsp70. Це призводило
до загибелі клітин при теп-
ловому шоку внаслідок того,
що антитіла при взаємодії з
Hsp70 порушували їх функцію
в умовах шоку. Антитіла пере-
шкоджали проникненню Hsp70
в ядро, де ці білки накопичу-
ються під час шоку, утворю-
ють комплекси з хроматином,
а в ядерці — з попередниками
рибосом, які вони захищають
від незворотних стресових
теплових ушкоджень. За нор-
мальної температури антитіла
до Hsp70 не викликали заги-
белі клітин. Отримані дані під-
креслюють важливість функції
Hsp70 в ядрі для термостій-
кості клітин [15; 23].

Найбільш вивченою систе-
мою, що відповідає за рефол-
динг білків у стресових умовах
є шаперонна система GroEL/
GroES, яка присутня в усіх
бактеріальних клітинах, а та-
кож мітохондріях і хлороплас-
тах еукаріотів [4; 7]. Шаперони
GroEL належать до білків теп-
лового шоку Hsp60, тобто ма-
ють масу близько 60 кДа.
Маса кошаперона GroES іс-
тотно менша — 10 кДа. Не-
рідко білки Hsp60 називають
не шаперонами, а шапероніна-
ми.

Система GroEL/GroES ціка-
ва тим, що її білки формують

унікальний комплекс. Hsp60
побудована з 14 субодиниць,
що утворюють два семичлен-
них кільця, які лежать одне
під одним. У центрі побудова-
ного таким чином циліндра є
порожнина — канал, в якому і
відбувається згортання полі-
пептидного ланцюга, що пе-
рейшов на шаперонін із шапе-
рона Hsp70. Маленький шапе-
ронін Hsp10 також утворює
олігомерну структуру — кільце
з семи субодиниць, здатне, як
«кришечка», прикривати вхід у
канал молекули шапероніна
після того, як туди потрапляє
поліпептидний ланцюг [5; 9;
11].

Заслуговує на увагу і той
факт, що зв’язування «кри-
шечки» змінює конфігурацію
білка GroEL. У відкритому ка-
налі конфігурація така, що на
внутрішній поверхні порожни-
ни переважають гідрофобні
радикали. У закритому ж ка-
налі внутрішня поверхня є
гідрофільною через переоріє-
нтацію відповідних радикалів.
Ці зміни конфігурації енерге-
тично забезпечуються гідро-
лізом АТФ. І для дисоціації
«кришечки», і для її зв’язуван-
ня має відбутися розпад 7
молекул АТФ. Каталізують
цей процес самі субодиниці
білка GroEL — по 1 молекулі
АТФ на субодиницю за кож-
ний акт дисоціації або зв’язу-
вання Hsp10 і супровідної змі-
ни конформації.

Потрапляючи в централь-
ний канал молекули шапероні-
на, одиничний поліпептидний
ланцюг опиняється повністю
ізольованим і отримує мож-
ливість реалізовувати повільні
стадії згортання з дуже висо-
ким виходом нативного білка.
Зв’язування розгорнутого біл-
ка з шапероніном та його від-
щеплення регулюються АТФ-аз-
ною активністю шапероніну. У
зв’язуванні білка, що згорта-
ється, який знаходиться в
стані «розплавленої» глобули,
може брати участь кожна з 14
субодиниць олігомерної моле-
кули шапероніна. Кількість

місць зв’язування залежить
від стадії згортання: що ближ-
ча структура до нативної, то
менше ділянок, які «розпізна-
ються» шапероніном. Роль ма-
ленького шапероніна Hsp10,
якого ще називають кошаперо-
ніном, що закриває вхід у
центральний канал, полягає в
запобіганні «передчасному»
виходу в зовнішнє середови-
ще білка, який не завершив
кінцевого згортання в нативну
структуру [7; 30].

У цьому і полягає ключова
роль даної системи: вона про-
сто ізолює білок, який згорта-
ється, попередньо виправив-
ши в ньому «неправильні» вза-
ємодії, а потім дає йому мож-
ливість самому знайти опти-
мальну просторову структуру
[17; 18].

Через 15–20 с відбувається
подальший гідроліз АТФ —
Hsp10 дисоціює і канал шапе-
рона знову стає гідрофобним.
Білок, який вже встиг набути
нативної конформації, тобто
став на поверхні гідрофіль-
ним, не прилипає до стінок по-
рожнини і дифундує із неї. Та-
ким чином, відбувається за-
безпечення шаперонною сис-
темою фолдингу новосинтезо-
ваних білків або рефолдингу
денатурованих при дії стресо-
вих факторів.

Дана модель дає лише за-
гальну уяву про механізм функ-
ціонування шаперонінів. Вона
базується на вивченні білків,
ізольованих з мітохондрій або
бактеріальних клітин. Нещо-
давно виявлено, що цитоплаз-
матичний шаперонін клітин
еукаріотів досить суттєво від-
різняється за своїми властиво-
стями: він побудований з не-
однакових субодиниць і не
взаємодіє з кошапероніном [7;
22]. Мабуть, загальні принци-
пи функціонування, які вста-
новлені для Hsp60, поширю-
ються і на цей шаперонін, але
конкретні механізми, що залу-
чені в регуляцію ефективності
згортання білків у різних ком-
партментах клітини, можуть
суттєво відрізнятися.
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Шаперони беруть участь і в
сприйнятті сигналу від стеро-
їдних гормонів.

Рецептори стероїдних гор-
монів знаходяться в цито-
плазмі у складі великих білко-
вих комплексів шаперонів, які
включають білок теплового
шоку 90 (Hsp90) та імунофілін
Hsp56. Ці цитоплазматичні
комплекси підтримують неак-
тивну, але зручну для зв’язу-
вання ліганда конформацію
рецепторів. Зв’язування сте-
роїдного гормону з рецептором
призводить до дисоціації біл-
ків теплового шоку та завер-
шення фолдингу рецептора.
Після цього гормон-рецептор-
ний комплекс транспортуєть-
ся в ядро, де зв’язується зі
специфічними послідовностя-
ми ДНК у промоторних ділян-
ках специфічних генів. Ділян-
ка ДНК-мішені, яка зв’язується
з рецептором, називається
елементом гормональної від-
повіді й ідентична для всіх
стероїдних рецепторів [7; 10;
24].

Інший приклад — рецепто-
ри до естрогенів і гормонів щи-
топодібної залози. Ці білки-ре-
цептори також зв’язані з шапе-
ронами, але вони здатні зв’я-
зуватися з відповідними еле-
ментами гормональної відпо-
віді навіть у неактивному стані.
Такі незв’язані з лігандом ре-
цептори діють як репресори
гена. При зв’язуванні гормону
з лігандзв’язувальним доме-
ном рецептора, шаперони ди-
соціюють, відбуваються ало-
стеричні зміни структури ре-
цептора, які призводять до ак-
тивації гена [7; 10].

Висновок

Накопичена до теперішньо-
го часу інформація дозволяє
зробити висновок, що визнач-
ну роль у молекулярних меха-
нізмах регуляції швидкості та
ефективності згортання полі-
пептидного ланцюга відіграють
білок-білкові взаємодії. Вони
реалізуються, перш за все, між
поверхневими ділянками полі-
пептиду та спеціальними біл-

ками — шаперонами, основни-
ми функціями яких є попере-
дження неспецифічної агре-
гації новосинтезованих і дена-
турованих білків внаслідок їх
стресу, а також забезпечення
їх транспорту в ті внутрішньо-
клітинні компартменти, в яких
вони функціонують. Здатність
шаперонів і шаперонінів роз-
пізнавати негативні ділянки
структури білків лежить в ос-
нові тонкого механізму, який
забезпечує надзвичайно висо-
ку ефективність згортання.

Не викликає сумніву важли-
ва роль білок-білкових взає-
модій, які виникають між окре-
мими білками-шаперонами.
Швидше за все, клітина має в
своєму розпорядженні високо-
організовані ансамблі білків,
що діють узгоджено. До скла-
ду таких ансамблів, які ймовір-
но утворюються в цитозолі
еукаріотичної клітини, входять,
окрім Hsp70, шаперони й інших
типів (наприклад, Hsp90 і зв’я-
зані з ним низькомолекулярні
шаперони, які не потребують
АТФ для свого функціонуван-
ня), ферменти, що прискорю-
ють процес згортання, а також
низка інших білків, функція
яких поки що залишається не-
відомою. Розшифровка моле-
кулярних механізмів функціо-
нування таких «машин згор-
тання» — одна з актуальних
сучасних наукових проблем.

Стресові білки синтезують-
ся в клітинах всіх живих ор-
ганізмів у відповідь на різно-
манітні екстремальні фактори:
анаеробіоз, окиснювальний
стрес, підвищення й зниження
температури, зневоднення,
високі концентрації солей, дія
важких металів, ультрафіоле-
тове випромінювання. Кожен з
перелічених стресів викликає
синтез специфічних для ньо-
го молекулярних шаперонів.

Отже, при дії стресових
факторів на клітину шаперони
не тільки захищають її шля-
хом забезпечення рефолдин-
гу білків, денатурованих дією
стресу, а й опосередковано
пригнічують протеїнкіназу JNK,

яка викликає стрес-індукова-
ний апоптоз. Це свідчить про
велику значущість шаперонів,
або білків теплового шоку, в
реалізації механізмів захисту
клітини від шкідливої дії стре-
су.
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Теорія та експеримент

Патологія хімічної етіології посідає важливе
місце в структурі захворюваності, що визначає
пріоритетність проблем сучасної фармакології
та токсикології у пошуку і розробці високоефек-
тивних і безпечних засобів медикаментозної
профілактики та лікування гострих і хронічних
отруєнь.

Серед органічних сполук, що найбільш ши-
роко використовуються у різних галузях про-
мисловості та сільському господарстві, особ-
ливе місце посідають алкільні похідні 2,4-ди-
нітрофенолу, зокрема динітроортокрезол
(ДНОК), який є дуже високотоксичним і небез-
печним щодо виникнення інтоксикацій в умо-
вах його промислового синтезу і застосування
як пестицидного препарату. Досі відсутні висо-
коефективні засоби фармакокорекції отруєнь
ДНОК, промисловий випуск якого в Україні
здійснюється на Рубежанському ВАТ «Краси-
тель».

Проведені нами раніше скринінгові досліджен-
ня показали, що на моделі гострої (ЛД50) перо-
ральної ДНОК-інтоксикації найбільш виражений
антидотно-лікувальний ефект здійснює комп-
лексна сполука германію з нікотинамідом
(МІГУ-2) в умовах його внутрішньочеревинно-
го введення.

Центральною ланкою токсикокінетики ксе-
нобіотиків є їх зворотне комплексоутворення з
транспортними білками, параметри якого до-
зволяють дуже коректно оцінювати характер і
ступінь вираженості токсичних властивостей
ксенобіотика і тривалості їх реалізації, що, у
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свою чергу, свідчить про стан процесів природ-
ної детоксикації отрути на етапі її біотранспор-
ту [1; 2].

Мета даної роботи — вивчити вплив коор-
динаційної сполуки германію з нікотинамідом як
потенційного антидотно-лікувального засобу
при ДНОК-інтоксикації на стан процесів зворот-
ного комплексоутворення сироваткових білків із
цим токсикантом.

Матеріали та методи дослідження

Дослідження виконувалися на білих безпо-
родних щурах масою 180–220 г, що утримува-
лися на стандартному раціоні в умовах віварію
Луганського державного медичного університе-
ту.

Гостру пероральну ДНОК-інтоксикацію мо-
делювали шляхом одноразового внутрішньо-
шлункового введення щурам 1%-го водного
розчину натрієвої солі ДНОК (х. ч.) дозою, що
відповідає ЛД50. Внутрішньочеревинно твари-
нам вводили МІГУ-2 у вигляді 1%-го водного
розчину в раніше розробленому нами дозово-
му режимі: 87,34 мг/кг за 48 хв до початку от-
руєння та 112,87 мг/кг через 5 хв після нього.

Зв’язувальну здатність сироваткових білків
з ДНОК вивчали методом рівноважного діалі-
зу за допомогою апарата С. Чьоггера в моди-
фікації [3]. Кількісні параметри зворотної взає-
модії — константу асоціації (Кас) комплексу
«білок — ліганд» і кількість місць зв’язування
(N) визначали в динаміці: через 3, 6 і 24 год від
моменту надходження отрути в організм відпо-
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відно до методичних рекомендацій ДФЦ МОЗ
України [4].

Концентрацію ДНОК у діалізаті великих комі-
рок діалізного апарату визначали спектрофо-
тометрично [5], а МІГУ-2 — екстракційно-фото-
метричним методом [6] за допомогою СФ-46А.

Для доведення оборотності процесів комп-
лексоутворення ДНОК із сироватковими білка-
ми використовували відповідність отриманих в
експерименті значень вільних фракцій отрути
у великих комірках досліджуваних і контроль-
них камер діалізного апарата закону діючих мас,
тобто можливості їх лінеаризації в координатах
Скетчарда [4].

Розрахунок величин Кас і N проводили за до-
помогою розробленої в середовищі Turbo Pascal
v.7.0 спеціальної комп’ютерної програми [7].

Результати дослідження
та їх обговорення

На підставі отриманих в експерименті даних
щодо визначення величин, зв’язаних із протеї-
нами (СВ) і вільних (СТ) фракцій ДНОК побу-
довані і представлені на рисунку ізотерми його
взаємодії з транспортними білками інтактних щу-
рів і при застосуванні МІГУ-2 (за усереднени-
ми даними, отриманими у різні терміни після
введення цієї сполуки). Як видно з рисунка, біл-
ки сироватки крові тварин, яким вводили по-
тенційний антидотно-лікувальний засіб, зв’язу-
ють ДНОК значно активніше порівняно з протеї-
нами тварин інтактної серії.

Результати дослідження можна пояснити
тим, що під впливом МІГУ-2 конформація
білкових молекул зазнає низки змін, внаслідок
яких відбувається збільшення кількості цент-
рів, що зв’язують ДНОК. При цьому не можна
виключити і те, що збільшення зв’язувальної
ємності сироваткових білків відбувається од-
ночасно з підвищенням їх афінітету до отрути.

Враховуючи дані літератури з розглянутого
питання [8; 9], необхідно конкретизувати, що
основним транспортним білком, який обумов-
лює зворотне комплексоутворення ДНОК, є си-
роватковий альбумін.

З метою підтвердження висловленої тези про
здатність МІГУ-2 модифікувати комплексоутво-
рювальну активність сироваткового альбуміну
у відношенні ДНОК, доцільно одержати більш
розширені відомості про характер зворотного
комплексоутворення отрути з транспортними
білками шляхом визначення величин кіль-
кісних показників, які характеризують цей про-
цес — Кас і N. Отримані при цьому дані пода-
но в таблиці.

Встановлено, що ступінь спорідненості
ДНОК до сироваткового альбуміну на фоні вве-
дення МІГУ-2 вищий порівняно з інтактною се-
рією і пропорційний часу після надходження
потенційного антидоту в організм тварин. При

цьому слід зазначити збільшення афінітету
білків до отрути, що реєструється через 6 і
24 год після застосування МІГУ-2 у 1,73 і 2,68
разу відповідно, що варто розцінювати як істот-
ний внесок цієї координаційної сполуки у фор-
мування комплексоутворювальної активності
транспортних білків відносно ДНОК.

Не менш цікаві дані отримані й при визна-
ченні кількості місць фіксації ДНОК на моле-
кулі білка під впливом МІГУ-2 (див. таблицю).
Встановлено, що в умовах експерименту зв’я-
зуюча ємність альбуміну на фоні введення
МІГУ-2 збільшується порівняно з інтактною се-
рією, особливо через 24 год (на 62,5 %) від мо-
менту надходження препарату в організм.

Таким чином, на моделі гострої ДНОК-інток-
сикації доведено здатність досліджуваної коор-
динаційної сполуки германію з нікотинамідом
модифікувати комплексоутворювальну ак-
тивність транспортних білків (альбуміну) шля-
хом збільшення константи асоціації комплексу
«білок — ліганд» і кількості місць фіксації на
молекулі протеїну, що варто розглядати як одну
зі складових механізму посилення природного
шляху детоксикації ксенобіотиків препаратом,
який містить германій, на етапі біотранспорту.

З метою розуміння можливих механізмів
взаємовідношень досліджуваної отрути та її по-
тенційного антидоту проведено окрему серію
фізико-хімічних досліджень, теоретичним об-
грунтуванням яких є те, що кислотний харак-

Таблиця
Кількісні показники зворотного зв’язування

ДНОК з білками сироватки крові
на фоні застосування МІГУ-2

 Час дослідження після Кас, моль-1x106 N   введення МІГУ-2, год

3 1,39 9
6 2,15 9
24 3,32 13
Інтактні 1,24 8
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Рисунок. Ізотерми зв’язування ДНОК з білками
сироватки крові інтактних щурів і через 3, 6 і 24 год
(за усередненими даними) після введення МІГУ-2:

 Св — концентрація зв’язаної фракції ДНОК;
 Ст — концентрація вільної фракції ДНОК.
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тер використовуваного 1%-го водного розчину
МІГУ-2 (рН=3) свідчить про здатність до дисо-
ціації та часткового гідролізу комплексу. Ці про-
цеси відбуваються ступінчасто:

де Ge — германій; Nad — нікотинамід.
З огляду на те, що однією з основних бу-

ферних систем крові є бікарбонат натрію —
вугільна кислота, у роботі був використаний
буферний розчин на основі натрію бікарбона-
ту (рН=7,4), що відповідає 0,01056 моль/л, у
100 мол якого розчиняли МІГУ-2 при мольно-
му співвідношенні до NaHCO3 = 1:4. При роз-
чиненні МІГУ-2 у цій буферній системі рН роз-
чину становила 5,05, що свідчить про частко-
ву нейтралізацію натрію бікарбонатом одного
з продуктів гідролізу МІГУ-2 — HCl, створюю-
чи при цьому умови для виявлення основних
властивостей нікотинамідом, що виділяється.

В умовах експерименту в шлунку щурів
(рН=1,5–4), що були отруєні ДНОК і отримува-
ли лікування МІГУ-2, з урахуванням хімічних
перетворень (1), створюються такі мольні спів-
відношення ДНОК : Ge : Nad = 1:1:4. Експери-
ментально доведено високу розчинність ДНОК
у розчині нікотинаміду, яку можна пояснити ут-
воренням досить міцної онієвої сполуки:

NO 2

O2N

CH3

OH N

C
NH2

O

.

З огляду на це, більш реальною є реакція
взаємодії ДНОК з нікотинамідом, що виділяєть-
ся з МІГУ-2, ніж реакція з просторово утрудне-
ним катіоном НАД+. Останній розглядається як
одна з точок прикладання токсичної дії ДНОК
у механізмі роз’єднання ним окисного фосфо-
рилування.

З іншого боку, дослідження показали, що
внаслідок наявності в германію координаційно-
го числа, що дорівнює 6, можлива його взає-
модія з ДНОК і утворення при цьому комплекс-
ної сполуки такої хімічної будови:

NO2

O2N

CH3

OH

O2N

NO2

H3C

HOGe

OH

OH

(OH)2

Є всі підстави вважати, що утворена комп-
лексна сполука (Ge+ДНОК) може розглядати-
ся як продукт знешкодження ДНОК, а отже і як
один зі шляхів детоксикації організму в умовах
гострого отруєння цим ксенобіотиком.

Таким чином, результати проведеної серії
досліджень дозволяють зробити висновок, що
МІГУ-2 реалізує свої лікувально-профілактичні
властивості при гострій пероральній ДНОК-
інтоксикації за допомогою збільшення афініте-
ту транспортних білків до отрути, що значною
мірою знижує реалізацію токсичної дії отрути на
організм. У той же час МІГУ-2 в організмі є доб-
рою транспортною системою для нікотинаміду
і германію, що взаємодіють із ДНОК, утворю-
ючи хімічні сполуки, токсичність яких набага-
то менша, ніж у вихідної отрути. При цьому во-
дорозчинна форма продуктів реакції, що утво-
рюються, імовірніше за все, також сприяє ви-
веденню ДНОК із організму.
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Вступ

Підвищення м’язового тону-
су (ригідність) і тремор є про-
відними симптомами рухових
порушень при хворобі Паркін-
сона, що також можуть виника-
ти як окремі симптоми за умов
інших захворювань, наприклад,
ревматоїдному артриті, есенці-
альному треморі тощо. Недо-
статня ефективність існуючої
терапії хвороби Паркінсона
обумовлена неясністю патоге-
незу її виникнення, а також
складним характером дизрегу-
ляторних порушень, які обу-
мовлюють патогенез паркінсо-
нічного синдрому.

Загальновідомими є уяв-
лення про те, що ушкодження
та загибель дофамінсинтезу-
ючих нейронів у чорній речо-
вині обумовлюють втрату до-
фамінергічного гальмівного
контролю на холінергічних ней-
ронах і викликають холінер-
гічну гіперактивність нейронів
стріатума [1–3]. Ці дані пояс-
нюють ефективність застосу-
вання антихолінергічних пре-
паратів у лікуванні моторних
порушень за умов паркінсоніч-
ного синдрому. Тому актуаль-
ними залишаються пошук і
розробка нових потенціальних
антихолінергічних протипар-
кінсонічних препаратів. Оксот-
реморин — неселективний
мускаринергічний агоніст, який
викликає тремор у сполученні
з посиленням парасимпатич-
них ефектів салівації, гіпотер-
мії, діареї у гризунів, які легко
об’єктивно визначаються. Ця
модель широко застосовуєть-
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ся для скринінгу антихолінер-
гічних препаратів [4; 5]. Ригід-
ність, спричинена у щурів за
допомогою резерпіну, є за-
гальноприйнятою моделлю ру-
хових порушень за умов пар-
кінсонічного синдрому. Резер-
пін відносно високими дозами
(5–40 мг/кг) системно чи перо-
рально викликає ригідність
м’язів, зміну пози та відповідні
вегетативні порушення [4].

Метою  роботи  є  дослі-
дження ефективності нових
координаційних сполук ди-
фосфонату германію з ніко-
тиновою кислотою, нікотин-
амідом і магнієм (відповідно
МІГУ-4, МІГУ-5, МІГУ-6), син-
тезованих в Одеському на-
ціональному  университеті
ім. І. І. Мечнікова (І. Й. Сей-
фуліна) на вираженість тре-
мору, салівації та ригідності у
тварин.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження були прове-
дені на мишах лінії СВА серед-
ньою масою 20 г. Оксотремо-
рин (Sigma) розчиняли у 0,9 %
NaCl і вводили підшкірно об’-
ємом 0,2 мл, дозою 0,25 мг/кг.
За тваринами стежили протя-
гом 5 хв до введення оксотре-
морину. Інтенсивність саліва-
ції та тремору оцінювали в ба-
лах кожні 5 хв протягом 30 хв
після введення оксотремори-
ну. Відсутність тремору оціню-
валась 0 балами, легкий періо-
дичний тремор — 1 бал; се-
редній — 2 бали; повторний
виражений з періодами його
відсутності — 4 бали; повтор-

ний виражений, безперервний
— 6 балів. Нормальна саліва-
ція — 0 балів, легка салівація
навколо зубів — 1 бал, види-
ма салівація навколо рота —
2 бали, салівація на нижній
щелепі — 4 бали; салівація на
нижній щелепі з краплями сли-
ни з рота — 6 балів. Нікотино-
ву кислоту, нікотинамід і маг-
ній розчиняли в 0,9% NaCl і
вводили внутрішньочеревинно
дозами: 0,5; 5,0; 50 мг/кг
(МІГУ-4, МІГУ-5) і 0,45; 4,5;
45 мг/кг (МІГУ-6) за 30 хв до
введення оксотреморину об’є-
мом 0,2 мл. Тваринам конт-
рольної групи внутрішньочере-
винно вводили відповідний
об’єм фізіологічного розчину.

Як препарати порівняння
використовували антихолін-
ергічні засоби — скополамін
гідробромід (Sigma) і скопол-
амін метилбромід, які вво-
дилися внутрішньочеревинно
дозами 0,5; 5,0; 10,0 мг/кг і
0,005; 0,05; 0,5 мг/кг відповід-
но. Для кожної дози біологічно
активних речовин (БАР) вико-
ристовували 6–12 тварин.
Вплив препаратів на м’язовий
тонус досліджували на щурах
лінії Вістар масою 200–250 г.
Ригідність викликали шляхом
внутрішньочеревинного вве-
дення резерпіну (Рауседил,
Гедеон Ріхтер, Угорщина) до-
зою 2,0 мг/кг за 16 год до по-
чатку дослідження. Для реєст-
рації м’язового тонусу викори-
стовували механічні пристрої
(ASTA Medica AG, Німеччи-
на). Тварину розміщували в ін-
дивідуальній добре вентильо-
ваній пластиковій коробці,
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конструкція якої припускала
можливість зpучного горизон-
тального розташування кінці-
вок відповідно до їх фізіологіч-
ного положення. Задня кінців-
ка, яка проходила крізь нижню
частину коробки, була закріп-
лена у відповідному пристрої.
Вимірювання м’язової ригід-
ності проводилося за допомо-
гою послідовної реєстрації
опору флексорів і екстензорів
до вимушеного розгинання та
згинання в гомілковому суг-
лобі. Конструкція установки
дозволяла стабілізувати роз-
ташування кінцівки і таким чи-
ном уможливлювала вимірю-
вання окремо відповіді тільки
флексорів або екстензорів.
Тим часом електронна конт-
рольна система, з’єднана з
системою передачі, контролю-
вала час, необхідний для роз-
гинання кінцівки. Після цього,
використовуючи описаний при-
стрій, оцінювали ступінь екс-
тензії м’язів задньої кінцівки у
стані резерпін-індукованої ри-

гідності м’язів. Використовую-
чи комп’ютерну програму об-
робки даних, розраховували
середні показники, які виража-
ли в абсолютних величинах
(г) середнє значення ± помил-
ка м’язових скорочень впро-
довж 30 хв періоду запису (піс-
ля вилучення артефактів са-
мовільних рухів кінцівки). Для
того щоб значно зменшити рі-
вень частоти артефактів руху,
щурів поміщали у пластикові
коробки за 30 хв до початку
дослідження. Більш детально
методика описана Nickel B. et
al. [4]. Досліджувані БАР вво-
дили внутрішньочеревинно до-
зами 9; 17; 34 мг/кг — МІГУ-4,
6; 12; 25 мг/кг — МІГУ-5, 12; 23;
45 мг/кг — МІГУ-6; об’ємом
0,5 мл за 30 хв до визначення
тонусу м’язів. Як препарати
порівняння використовували
катадолон (AWD, Німеччина)
та L-DOPA (Sigma, Німеччи-
на), які вводили внутрішньоче-
ревинно дозами 5; 10 мг/кг і 8;
16 мг/кг відповідно.

Результати дослідження
та їх обговорення

1. Дослідження на мишах
Введення оксотреморину

викликало тремор і салівацію,
інтенсивність яких у тварин кон-
трольної групи варіювала від
19 до 22 балів. Нікотинамід
проявляв антихолінергічну
дію, пригнічуючи як тремор,
так і салівацію. За цих умов
МІГУ-5 чинив більш вираже-
ний вплив на ЦНС-опосеред-
кований тремор, ніж на пери-
ферично обумовлену саліва-
цію. Нікотинова кислота і маг-
ній також зменшували інтен-
сивність тремору і суттєво не
впливали на салівацію. Скопол-
амін гідробромід дозозалежно
впливав на оксотреморин-ви-
кликані тремор та салівацію.
Скополамін метилбромід при-
гнічував салівацію залежно
від дози і зменшував тремор
тільки у відносно великій дозі
(табл. 1).

2. Дослідження на щурах
Результати дослідження

впливу БАР на викликану ре-
зерпіном м’язову ригідність по-
дані в табл. 2. Вихідний тонус
м’язів задніх кінцівок в інтакт-
них щурів становив для екс-
тензорів і флексорів відповід-
но 26 і 16 г. Введення резерпі-
ну (2,0 мг/кг) викликало знач-
не підвищення тонусу м’язів.
Ці дані відповідають результа-
там досліджень інших авторів
[4]. Резерпін зазначеною до-
зою не викликав зміни пози чи
порушень вегетативних функ-
цій. МІГУ-4–МІГУ-6 дозоза-
лежно зменшували викликану
резерпіном ригідність м’язів.
Найбільш значну дію чинив
МІГУ-6, який дозою 45 мг/кг
викликав зниження тонусу екс-
тензорів і флексорів відповід-
но на 34,62 і 12,5 %. L-DOPA
та катадолон також зменшу-
вали дозозалежно викликану
резерпіном ригідність м’язів
(див. табл. 2).

Таким чином, проведені
дослідження  виявили , що
МІГУ-4–МІГУ-6 зменшували
вираженість викликаного ок-

Таблиця 1
Вплив МІГУ-4, МІГУ-5 і МІГУ-6

на оксотреморин-викликану салівацію і тремор у мишей

     Умови Доза, Тремор, Салівація, Тремор, % Салівація, %
дослідження мг/кг бали бали  зниження зниження

Контроль 22,20±0,80 21,40±0,87
МІГУ-6 0,45 19,40±1,72 20,20±0,80 13 6

4,5 18,40±1,21 19,20±1,39 17 10
45 14,80±0,66 17,70±1,46 17 33

Контроль 19,20±3,40 21,20±3,50

МІГУ-5 0,5 17,80±2,80 21,0±3,40 7 —
5,0 12,70±2,30 17,30±3,10 36 18
50,0 7,70±1,74 12,70±3,90 60 40

Контроль 22,50±1,82 21,83±1,76
МІГУ-4 0,5 20,83±0,91 22,17±1,08 7 —

5,0 17,33±0,49 21,67±0,67 23 —
50,0 13,17±1,60 19,50±1,28 41 11

Контроль 19,60±0,70 19,80±1,40
Скополамін 0,5 13,00±1,30 2,70±1,10 34 95
гідробромід 5,0 12,40±0,80 0,90±0,30 63 86

10,0 7,00±1,20 0,8±0,33 64 99
Контроль 19,30±1,3 18,9±1,1
Скополамін 0,005 18,0±0,90 7,30±0,80 — 61
метил- 0,05 16,00±3,00 6,7±1,00 — 65
бромід 0,5 13,80±1,60 0,60±0,40 29 79
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сотреморином тремору та мен-
шою мірою салівації. Відомо,
що оксотреморин не впливає
на активність холінестерази чи
холінацетилтрансферази [6], а
його введення тваринам при-
зводить до акінезії та тремора
— провідних симптомів паркін-
сонічного синдрому [7].

Останні можуть бути також
спричинені прямим внутрішньо-
стріарним введенням холіно-
міметиків [8] і блоковані шля-
хом попереднього введення
тваринам таких широко відо-
мих антипаркінсонічних речо-
вин, як L-DOPA і мускаринер-
гічних антагоністів [9; 10]. Мо-
дель викликаної резерпіном
м’язової ригідності широко за-
стосовується для скринінгу
антипаркінсонічних препаратів
[4]. Застосування протипаркін-
сонічних препаратів L-DOPA,
а також катадолону, як і очіку-
валося, викликало суттєве
зниження викликаної резерпі-
ном м’язової ригідності подібно
до результатів досліджень ін-
ших авторів [4]. Дослідження
показали також, що нові БАР–
МІГУ-4, МІГУ-5 та МІГУ-6 по-
мітно зменшували резерпін-
викликану ригидність м’язів. Ці
дані є новими і свідчать, що
найбільш значуще зменшення
м’язового тонусу відбувалося
під впливом нового похідного
дифосфонату германію з маг-
нієм — МІГУ-6. Відомо, що у
фізіологічних умовах динаміка
вмісту іонів Mg2+ тісно пов’я-
зана з рівнем Ca2+ у тканинах,
віддзеркалюючи функціональ-
ний антагонізм цих іонів, і що
додаткове введення іонів Mg2+

блокує потенціал-залежні Са2+

канали L-типу в різних ткани-
нах [11]. Можливо, зниження
вираженості резерпін-індукова-
ної ригідності м’язів під впли-
вом МІГУ-6 обумовлене змен-
шенням Са2+ у тканинах м’я-
зів. Виявлено, що під впливом
калій-магній-аспарагінату та-
кож відмічалося значне зни-
ження рівня тканинного Са2+ у
різних тканинах, у тому числі
в скелетних м’язах [11].

Висновки

1. Проведені дослідження
виявили нейротропну актив-
ність нових координаційних
сполук германію з біоліганда-
ми.

2. Нові БАР спричинюють
антихолінергічну дію та дозо-
залежно зменшують вираже-
ність тремору і ригідності м’я-
зів.

ЛІТЕРАТУРА

1. Кучеряну В. Г. Дизрегуляцион-
ные нейрохимические механизмы
повреждения и смерти нигростри-
арных дофаминэргических нейро-
нов при паркинсонизме. Дизрегуля-
ционная патология / Под ред. Г. Н.
Крыжановского. — М.: Медицина,
2000. — С. 515-526.

2. Tarsy D. Dopamine-acetylcho-
line interaction in the basal ganglia
// FieldsWS, editor. Neurotransmitter
function: basic and clinical aspects. —
N. Y., 1977. — P. 213-246.

3. Lehmann J., Langer S. Z. The
striatal cholinergic interneuron: synap-
tic target of dopaminergic terminals?
// Neuroscience. — 1983. — N 10. —
Р. 1105-1112.

4. Nickel B., Kolasiewcz W., Sze-
lenyi I. Quantification of rigidity and
Tremor activity in rats by using a new

device and its validation by different
classes of drugs. Atznein forsch // Drug
Reserch. — 1997. — N 47 (11). —
P. 1081-1086.

5. Everett G. M. Tremor produced
by drugs Nature. — 1956. — Р. 177-
1238.

6. Ringdahl B., Jenden D. J. Phar-
macological properties of oxotremo-
rine effects and its analogs // Life Sci.
— 1983. — N 32. — Р. 2401-2413.

7. Sanehez C., Meier E. Central
and peripheral mediation of hypother-
mia, tremor and salivation induced by
muscariniс agonists // J. Physiol. —
1999. — Vol. 516. — Р. 657-678.

8. Connor J. D., Rossi G. V., Baker
W. W. Characteristics of tremor in
cats following injections of carbachol
in the caudate nucleus // Exp. Neurol.
— 1966. — N 14. — Р. 371-382.

9. Korezyn A. D., Eshel Y. Abolition
of oxotremorine effects by L-DOPA
pretritment // Neurophamacology. —
1979. — N 18. — Р. 60-63.

10. Nicotinic acetylcholine recep-
tor α-5 subunits modulate oxotremo-
rine-induced salivation and tremor
/ N. Wang, A. Orr-Urtreger, J. Chapmen
et al. // J. Neurological Sci. — 2004.
— Vol. 222. — Р. 7-91.

11. Ляшенко В. П. Роль кальцію
в структурно-функціональних змінах
тканин за умов гіперхолестеринемії:
Автореф. дис. ... д-ра мед. наук. —
К., 2005. — 40 с.

Таблиця 2
Вплив координаційних сполук германію

на резерпін-викликану ригідність м’язів у щурів

БАР, мг/кг Кількість                    Тонус м’язів
тварин   Екстензори, г Флексори, г

Вихідні показники 24 26,0±3,5 16,0±2,9

Резерпін 2 24 45,7±4,9 30,3±6,2

МІГУ-4 9 6 41,7±5,8 27,6±7,8

17 6 22,0±3,4 21,2±4,7

34 6 18,2±4,6 14,3±7,3

Резерпін 2 10 52,7±8,0 40,2±6,7

 МІГУ-5 6 6 48,4±5,7 38,4±5,0

12 6 42,7±6,1 34,3±4,5

25 6 38,1±4,3 29,4±7,2

Резерпін 2 10 49,0±5,4 38,0±6,2

МІГУ-6 12 6 34,0±6,7 29,0±5,1

23 6 21,0±3,8 17,0±4,9

45 6 17,0±4,7 14,0±3,9

L-DOPA 8 6 29,0±3,6 21,0±4,9

16 6 16,0±3,7 14,0±5,2

Катадолон 5 6 26,0±4,2 20,3±3,8

10 6 17,2±4,1 13,8±5,1
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Одним з найбільш тяжких
ускладнень вагітності є розви-
ток прееклампсії. До основних
проявів прееклампсії нале-
жать нефропатія вагітних, а
також підвищення артеріаль-
ного тиску, набряки та токсич-
на енцефалопатія. Незважаю-
чи на те, що етіологія виник-
нення прееклампсії досі викли-
кає суперечки і не визначена,
тимчасом патогенез цієї пато-
логії вивчено досить глибоко.
Так, встановлено, що ушко-
дження нирок є одним з ос-
новних провідних механізмів
розвитку прееклампсії [1]. По-
рушення функцій цього органа
відіграють важливу роль як у
розвитку сечового синдрому
(набряки, артеріальна гіпер-
тензії), так і енцефалопатії.
Внаслідок цього у дослідників
постійно виникає інтерес до
визначення функціонального
стану нирок та їх ролі у роз-
витку прееклампсії [2].

Втім, досі одним із най-
складніших питань, яке не ви-
рішене, є механізм порушення
нирок. Існують дві протилежні
точки зору, одна з них ба-
зується на тому, що у жінок,
хворих на нирки у прихованій
чи латентній формі, розвиток
вагітності може призвести до
подальшого порушення функ-
цій органа з виникненням пре-
еклампсії та її синдромів. На
думку інших дослідників, пору-
шення функції нирок при пре-
еклампсії виникає на фоні здо-
рових, функціонально нор-
мальних нирок, а їх ушкоджен-
ня — внаслідок інших про-
цесів, безумовно, пов’язаних з
вагітністю, наприклад, особ-
ливу роль відводять порушен-
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ням імунного гомеостазу. Од-
нак сьогодні не доведена жод-
на з цих точок зору, що й по-
служило основою для прове-
дення даної роботи.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проведені на
50 самках-щурах масою 150–
200 г. Функцію нирок вивчали
у здорових невагітних самок, у
вагітних — на 20-й день після
підшкірного ведення сулеми, а
також у другій групі вагітних
самок з фізіологічним пере-
бігом, та у щурів, у яких вагіт-
ність перебігала на фоні вве-
дення сулеми. Для цього від-
биралися дві групи самок: кон-
трольна та група тварин, яким
уводили підшкірно HgCI2 (4 мг/
100 г маси тіла), після чого до
них підсаджували на три дні
щурів-самців і спостерігали до
20-го дня, тобто із загальної
групи відбиралися невагітні та
вагітні щури. Враховуючи час
підсадки самців, вагітність, яка
розвивалася у щурів, станови-
ла 16–20 днів. У всіх щурів
вивчали в умовах індуковано-
го водного діурезу функції ни-
рок після стабілізації водно-
сольового балансу протягом
кількох днів. Щурам метале-
вим зондом вводили дисти-
льовану воду внутрішньо-
шлунково (дозою 5 мл/100 г
маси тіла), потім тварин розмі-
щували у спеціальні клітки та
збирали сечу протягом 2 год.
Після чого під легкою ефірною
анестезією проводили декапі-
тацію.

У плазмі крові та сечі ви-
значали концентрацію креати-
ніну з пікриновою кислотою, у

сечі також визначали білки з
сульфосаліциловою кисло-
тою, осмоляльність кріоскопіч-
ним методом [3]. Розраховува-
ли екскрецію креатинiну, біл-
ка, концентраційний коефі-
цієнт креатиніну та швидкість
клубочкової фільтрації за клі-
ренсом креатиніну [4].

Результати дослідження
та їх обговорення

Отримані дані, які подані в
таблиці, свідчать, що введен-
ня сулеми дозою, яка спричи-
нює токсичну нефропатію, що
згідно з існуючими в літературі
даними, формується в перші
години і триває протягом 5–
6 днів [5; 6], на 20-й день після
введення сулеми спостеріга-
ються тільки деякі відмінності
функції нирок, що можна від-
нести до їх ушкодження. Це, в
першу чергу, — тенденція до
зростання концентрації, особ-
ливо екскреції білка. Ці дані є
прямим проявом і одним із ос-
новних показників сечового
синдрому, що свідчить про
ушкодження як клубочків, так
і канальців. Одночасно на
фоні введення сулеми можна
помітити тенденцію до змен-
шення клубочкової фільтрації.
Виявлено нормальний діурез
із деякою тенденцією до його
зростання. Останнє обумов-
лено зниженням канальцевої
реабсорбції води, що підтвер-
джено вірогідним зменшенням
концентраційного індексу креа-
тиніну. В цілому треба зазна-
чити, що здатність нирок регу-
лювати водно-сольовий ба-
ланс, зважаючи на концентра-
цію в плазмі крові осмотично
активних речовин, які вірогід-
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но зростали у цих тварин,
дещо знижується. Але через
20 днів після введення суле-
ми все-таки спостерігаються
порушення функції нирок, хоча
вони й незначні, і скоріше
свідчать про залишковий ха-
рактер первинних ушкоджень
органа.

При вивченні функції нирок
у вагітних щурів у останньому
періоді розвитку вагітності та-
кож виявлені деякі відмінності
функціонального стану. Так,
на фоні нормального діурезу
концентрація та екскреція креа-
тиніну дещо зменшуються,
крім того виявлено вірогідне
зменшення концентрації та
менший рівень екскреції білків.
Концентрація креатиніну в
плазмі крові дещо зростала,
але відмінності були невіро-
гідні. Одночасно треба зазна-
чити, що в цей період вагіт-
ності нами виявлено тенден-
цію до зменшення швидкості
клубочкової фільтрації. Необ-
хідно підкреслити, що це уз-
годжується з даними клінічних
досліджень, коли збільшена
клубочкова фільтрація у пер-
ших двох триместрах фізіоло-
гічної вагітності у жінок зміню-
ється деяким її зменшенням.
Останнє у вагітних жінок і тва-
рин компенсується зниженням

канальцевої реабсорбції води,
зважаючи на падіння концент-
раційного коефіцієнта креати-
ніну, що і є основою нормаль-
них величин сечовиділення.
Поряд з цим виявляється по-
мірне, але вірогідно значуще
зниження концентрації осмо-
тично активних речовин у плаз-
мі крові, яке також відповідає
даним у жінок з фізіологічним
перебігом вагітності [2].

Найбільш  суттєві  зміни
функції нирок виявляють у ва-
гітних самок на 16–20-й день
вагітності, яка перебігала на
фоні попереднього введення
сулеми. Як свідчать дані таб-
лиці, виявлялось деяке змен-
шення діурезу, концентрації й
особливо екскреції креатиніну
поряд з вірогідним збільшен-
ням концентрації та екскреції
білка. Тільки в цій групі нами
виявлено вірогідне збільшення
концентрації креатиніну плаз-
ми крові, що може бути пов’я-
зане зі зменшенням клубочко-
вої фільтрації. Останнє було
чітко підтверджено даними ви-
вчення кліренсу креатиніну,
згідно з яким, зниження клу-
бочкової фільтрації у цих тва-
рин наближалося до величин,
майже на 40 % менших від
контролю. Треба зазначити,
що одночасно зі зменшенням

фільтрації, яка може бути на-
слідком порушення на рівні
клубочків, спостерігалося по-
дальше зниження реабсорбції
води, зважаючи на концентра-
ційний індекс креатиніну, який
вірогідно зменшувався як по-
рівняно з невагітними, так і з
усіма іншими групами тварин.
Одночасно порушувалась
здатність нирок регулювати
осмотичний гомеостаз плазми
крові, при цьому величина ос-
моляльності плазми збігалася
з показниками, які виявлені
нами у невагітних щурів після
введення сулеми, і перевищу-
вала величини, які були харак-
терні як для невагітних здоро-
вих самок, так і для вагітних з
фізіологічним перебігом вагіт-
ності.

Таким чином, отримані на-
ми дані дозволяють зробити
висновок, що розвиток вагіт-
ності у щурів на фоні поперед-
нього введення сулеми при-
зводить до формування більш
виражених, ніж у невагітних, і
суттєвих порушень функції ни-
рок. Якщо на 20-й день у не-
вагітних самок виявляються
порушення, які з боку клубоч-
кової фільтрації практично
компенсуються і суттєво не
відрізняються від контролю,
що значною мірою дозволяє

Таблиця
Показники функції нирок самок щурів в умовах індукованого водного діурезу, M±m

Невагітні, n=12 Вагітні, n=13

Здорові Введення Фізіологічний На фоні введення
 сулеми перебіг сулеми

Діурез, мл/год 1,72±0,18 2,05±0,22 1,890±0,191 1,560±0,188
Концентрація креатиніну, 1368,0±140,1 1258,0±128,8 1282,6±131,2 1221,00±133,45
мкмоль/л
Екскреція креатиніну, 2,350±0,205 2,54±0,31 2,430±0,221 1,840±0,195*
мкмоль/год
Концентрація білка, мг/л 30,10±3,21 43,00±4,02* 22,00±2,011* 40,00±3,12*
Екскреція білка, мг/год 0,051±0,004 0,086±,0091* 0,0410±0,0039 0,0620±0,0038*
Концентрація креатиніну 78,90±6,51 96,00±9,22 99,0±10,1 120,50±12,45*
у плазмі крові, мкмоль/л
U/P креатиніну 17,3±1,7 13,10±1,35* 13,10± 1,42* 10,40±1,22*
ШКФ, мкл/хв 497,0±41,8 447,7±46,1 421,90±44,43 281,70±29,05*
Концентрація осмотично 297,60±1,75 303,40±1,06* 289,30±1,85* 302,80±1,93*
активних речовин плазми
крові, мосм/кг

Примітка. * — вірогідність  P < 0,05 порівняно з невагітними здоровими самками.

Показник
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підтримувати ефективну екс-
креторну функцію, судячи за
невірогідними змінами концен-
трації креатиніну плазми крові,
то розвиток вагітності у таких
щурів призводить до значного
погіршання функції нирок. На
нашу думку, можна припусти-
ти, що у невагітних щурів через
20 днів після введення суле-
ми відбуваються при ушко-
дженні деяких нефронів про-
цеси компенсації на основі
зростання здатності до фільт-
рації в неушкоджених нефро-
нах, тобто гіперфільтрації, що
дозволяє збільшувати її до ве-
личин нормальних показників
і в цілому ефективно підтриму-
вати гомеостаз. Розвиток ва-
гітності, який сам по собі спри-
чинює суттєві зміни і потребує
значних компенсаторних ре-
акцій з боку нирок, які у пер-
шому, другому триместрі про-
являються збільшенням клу-
бочкової фільтрації та одно-
часним зростанням реабсорб-
ції натрію, кальцію, осмотично
активних речовин [7]. А це, в
свою чергу, підтримує екс-
креторну функцію та ефектив-
не очищення позаклітинної рі-
дини від кінцевих продуктів
обміну речовин, утворення
яких значно зростає при вагіт-
ності і одночасно дозволяє
затримувати більшу кількість
іонів, необхідних як для збіль-
шення позаклітинної рідини,
так і для розвитку організму
матері, особливо плода, зок-
рема іонів кальцію. Причому в
останні дні вагітності, коли ор-
ганізм пристосовується й го-
тується до післяпологового
періоду, зменшується філь-

трація та нормалізуються про-
цеси канальцевої реабсорбції.
Розвиток вагітності, який по-
кладає на нирки додаткові
функції у разі ушкоджених су-
лемою нефронів, призводить
до того, що компенсаторних
процесів, які мають місце у не-
вагітних з сулемовою нефро-
патією, не відбувається, а на-
впаки, ушкодження функції ни-
рок на рівні клубочків та ка-
нальців прогресує.

Слід зазначити, що раніше
нами було доведено зниження
компенсаторних можливостей
ушкоджених при сулемовій не-
фропатії нефронів [8]. Про ос-
таннє також свідчить незнач-
не зростання протеїнурії, але
якщо перерахувати на функ-
ціонуючі нефрони, то кожен із
них виділяє в два рази більше
білка, ніж у нормі.

Отримані дані не дають од-
нозначної відповіді щодо того,
чи ушкодження нирок переду-
ють і чи є вони причиною роз-
витку прееклампсії при вагіт-
ності, але дають нам підставу
стверджувати, що розвиток
вагітності у тварин з токсич-
ним ушкодженням нирок сприяє
прогресуванню ниркової пато-
логії. Можливо, це не є причи-
ною первинної прееклампсії,
але безумовно при деяких по-
рушеннях вони можуть бути
однією з причин так званих
вторинних прееклампсій. Безу-
мовно, у подальшому дослі-
дженні необхідно прослід-
кувати за наявністю та залеж-
ністю основних проявів преек-
лампсії від функціонального
стану ушкоджених нирок у ва-
гітних тварин і людей.
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Клінічна практика

Вступ

Сучасні відомості про пато-
генез прееклампсії дозволяють
розглядати вказане ускладнен-
ня вагітності з позицій синдро-
му дизадаптації [1]. Відомо, що
процес адаптації полягає у ви-
никненні низки неспецифічних
реакцій в організмі людини у
відповідь на різноманітні впли-
ви. Усе це дозволило Сельє
визначити поняття «загальний
адаптаційний синдром» [2; 3].
Ендокринна система є регуля-
торною і забезпечує переваж-
но тривалу адаптацію організ-
му. Зокрема, метаболічні зміни
під час адаптації полягають у
секреції адреналіну й норадре-
наліну мозковою речовиною
надниркових залоз і симпатич-
ними нервовими закінченнями.
Обидва гормони пов’язані з
фазою «бийся або біжи» від-
повіді на стрес, описаною ще
Cannon у 1914 р. У подальшо-
му стало відомо, що гіпотала-
мо-гіпофізо-наднирковозалоз-
на (ГГНЗ) вісь і симпатоадре-
налова система (САС) слу-
жать периферичними гілками,
через які мозок впливає на
кожну клітину в організмі впро-
довж дії загрозливих стимулів.
Доведено також, що мозок не
лише ініціює, але й підтримує
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відповідь на стрес. Так, гіпота-
ламус керує секрецією проопіо-
меланокортинів, з яких утво-
рюються адренокортикотроп-
ний гормон (АКТГ) і β-ендорфі-
ни. У свою чергу, АКТГ стиму-
лює секрецію гормонів кірково-
го відділу надниркових залоз
(глюкокортикоїдів), головним
чином кортизолу. Останній
відіграє важливу роль у секреції
адреналіну мозковим шаром
надниркових залоз. Одночасно
β-ендорфіни можуть стимулю-
вати мозковий шар наднирко-
вих залоз до збільшення сек-
реції адреналіну [4]. Отже,
вміст адреналіну, норадреналі-
ну та кортизолу справедливо
вважають маркерами того, що
людина відчуває стрес.

Загальновідомо, що вагіт-
ність ставить підвищені вимо-
ги до організму жінки, вна-
слідок чого гестаційний період
супроводжується значною пе-
ребудовою материнського орга-
нізму, посиленням діяльності
практично усіх органів і сис-
тем. Фізіологічна вагітність ха-
рактеризується адаптивними
змінами органів і систем, спря-
мованими на забезпечення го-
меостазу [5]. Зрозуміло, що з
цих позицій вагітність і пологи
можна розглядати як «запла-
нований» стрес. Прогресуван-

ня вагітності потребує перебу-
дови діяльності ендокринної
системи, яка забезпечує три-
валу адаптацію організму ма-
тері та дитини. У попередніх
дослідженнях нами було ви-
явлено зміни психоемоційного
стану жінок впродовж фізіоло-
гічної вагітності [6] і встанов-
лені їхні особливості при фор-
муванні синдрому дизадап-
тації [7; 8]. Зроблено висновок
про дизадаптацію психоемоцій-
ного стану вагітних у межах
загального синдрому дизадап-
тації. Наявність вегетативно-
емоційних скарг, що мали пев-
ну динаміку впродовж вагіт-
ності та свідчили про адапта-
цію або були ранніми ознака-
ми дизадаптації, спонукала до
більш ретельного вивчення
змін регуляторних систем орга-
нізму у цей час.

Наявні в літературі дані що-
до вмісту гормонів і біологічно
активних речовин у сироватці
крові при прееклампсії неод-
нозначні [9–11]. На наш по-
гляд, така неоднозначність
пояснюється тим, що автори
порівнювали кількісні показни-
ки вмісту гормонів не у тих са-
мих жінок до та під час вагіт-
ності, а у різних пацієнток. Оці-
нюючи особливості формуван-
ня дизадаптації під час пре-
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еклампсії, ми вважали за до-
цільне вивчити ендокринне
забезпечення вагітності так
званими «стресовими», або
адаптивними, гормонами.

Метою даного етапу до-
слідження було вивчити дина-
міку вмісту основних адаптив-
них гормонів під час прогресу-
вання фізіологічної вагітності
та при розвитку дизадаптації
(прееклампсії).

Матеріали та методи
дослідження

Методом імуноферментно-
го аналізу визначали вміст ад-
реналіну (А), норадреналіну
(НА), дофаміну (ДА), серотоні-
ну (СТ), кортизолу (КТ), про-
лактину (ПРЛ) та сумарний
вміст β-ендорфінів (ВЕ) у си-
роватці крові 50 жінок. Дослі-
дження проводили у тих самих
пацієнток до вагітності, у 7–12;

29–32 тиж та у терміні пологів
(37–39 тиж). Перед здійснен-
ням статистичного аналізу жі-
нок було розподілено на чоти-
ри групи. До I групи увійшли
здорові жінки з фізіологічним
перебігом вагітності (15 осіб),
до II — вагітні групи ризику ви-
никнення прееклампсії, в яких
прееклампсія не розвинулася
(10 осіб). Третю групу сформо-
вано із пацієнток, в яких вагіт-
ність ускладнилася гестацій-
ними набряками (III група —
15 осіб), четверту — із вагітних
з прееклампсією (ПЕ — 10
жінок). Статистичну обробку
кількісних показників проводи-
ли за допомогою пакета про-
грам Statistica 5.0.

Результати дослідження
та їх обговорення

Перед настанням вагітності
вміст А у сироватці крові па-

цієнток I–III груп не відрізняв-
ся (таблиця). У жінок, в яких у
подальшому вагітність уск-
ладнилася ПЕ (IV група), під
час передгравідарного періоду
виявилися вірогідно вищі рівні
гормону, ніж у пацієнток інших
груп. Прогресування вагітності
супроводжувалося вірогідним
зростанням вмісту А у пацієн-
ток I–III груп. На відміну від
них, у жінок, вагітність в яких
у подальшому ускладнилася
ПЕ, спостерігалося зниження
вмісту А у вказані терміни ге-
стації. Слід наголосити, що да-
на закономірність відзначала-
ся лише за умови динамічно-
го визначення гормону у жінок
до вагітності та впродовж неї.

Вміст НА до вагітності у па-
цієнток різних груп не відріз-
нявся. Розвиток фізіологічної
вагітності супроводжувався
деяким зростанням рівня гор-

Таблиця
Вміст адреналіну, норадреналіну, дофаміну, серотоніну та кортизолу у сироватці крові

обстежених жінок до вагітності, у 7–12; 29–32 тижнів та у терміні пологів

           Гормони                             Клінічні групи
I, n=15 II, n=10 III, n=15 IV, n=10

Адреналін, нмоль/л
До вагітності 1,96±0,21 2,42±0,39 2,02±0,18 3,10±0,22**
7–12 тиж 1,68±0,17 2,29±0,42 2,18±0,12 1,48±0,12* **
29–32 тиж 2,05±0,25 2,26±0,82 2,16±0,19 0,98±0,18* **
Термін пологів 3,24±0,27* 4,32±0,26* 4,22±0,16* 1,24±0,12* **
Норадреналін, нмоль/л
До вагітності 40,70±0,60 40,82±0,74 41,24±0,82 41,30±4,17
7–12 тиж 43,40±1,84* 44,20±1,92* 43,40±1,84* 52,80±1,24* **
29–32 тиж 45,62±2,16* 45,42±1,98* 45,62±2,16* 64,50±1,24* **
Термін пологів 47,60±3,11* 46,90±2,96* 47,60±3,11* 66,64±26,44* **
Дофамін, пкг/мл
До вагітності 40,12±3,06 42,44±3,12 42,38±2,84 48,22±3,02**
7–12 тиж 38,44±2,68 44,02±3,62 40,12±3,62 56,10±3,45* **
29–32 тиж 49,69±3,11* 52,44±3,71* 45,62±2,91* 58,44±3,21**
Термін пологів 52,45±2,88* 54,21±2,98* 48,66±3,29* 60,24±2,86* **
Серотонін, мкмоль
До вагітності 0,98±0,11 1,02±0,09 1,00±0,13 0,52±0,02**
7–12 тиж 1,17±0,12 1,16±0,12 1,11±0,11 0,64±0,11* **
29–32 тиж 0,89±0,12 0,98±0,18 0,90±0,14 0,38±0,09* **
Термін пологів 1,02±0,09 1,10±0,11 1,08±0,11 0,22±0,14* **
Кортизол, нмоль/л
До вагітності 189,8±32,7 168,4±29,9 180,1±31,1 192,4±28,3
7–12 тиж 268,0±27,9* 253,2±29,2* 272,0±29,1* 396,5±21,8* **
29–32 тиж 558,0±31,8* 562,4±28,7* 549,2±34,2* 558,7±38,4*
Термін пологів 732,6±47,2* 748,8±39,1* 722,8±42,7* 742,7±32,8*

Примітка. * — вірогідна різниця із показником до вагітності, Р<0,05; ** — вірогідна різниця із показни-
ком аналогічного терміну гестації при фізіологічній вагітності, Р<0,05.
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мону у I триместрі, який збе-
рігався незмінним до терміну
пологів. Аналогічну законо-
мірність виявлено у пацієнток
групи ризику та вагітних, що
мали гестаційні набряки (II та
III групи). У вагітних IV групи
вміст НА зростав у кожному
досліджуваному терміні вагіт-
ності, а його абсолютні зна-
чення значно перевищували
такі у пацієнток перших трьох
груп.

Передгравідарний вміст ДА
у пацієнток IV групи вірогідно
перевищував такий у перших
трьох групах. Фізіологічна ва-
гітність у здорових жінок (I–II
групи), як і у пацієнток III клі-
нічної групи, характеризувала-
ся зростанням вмісту гормону
з 29–32-го тижнів із його стабі-
льними значеннями до термі-
ну пологів. У вагітних з ПЕ
збільшення ДА відносно вихід-
ного рівня наставало у I три-
местрі і залишалося стабільно
високим у інші терміни до тер-
міну пологів.

Для фізіологічного перебігу
вагітності (I і II групи), як і для
вагітних з гестаційними набря-
ками (III група) характерним
був стабільний вміст СТ. У жі-
нок із ПЕ рівень гормону до
вагітності був вірогідно ниж-
чим, ніж у пацієнток інших груп,
він зростав у I триместрі та ста-
більно знижувався з 29–32-го
тижнів аж до терміну пологів.

Вміст іншого важливого гор-
мону — КТ — до вагітності у
жінок різних груп не відрізняв-
ся. Прогресування вагітності
супроводжувалося прогресив-
ним зростанням рівня гормону
в усіх групах, найбільш вираз-
но у IV клінічній групі.

Динаміка сумарного вмісту
ВЕ у сироватці крові обстеже-
них жінок подано на графіку
(рисунок). Встановлено від-
сутність вірогідної різниці вміс-
ту ВЕ у жінок різних груп до
вагітності. Виявлені значення
були мінімальними у пацієнток
I–III груп. Прогресування вагіт-
ності супроводжувалося віро-
гідним зростанням вмісту ВЕ у
I; II та III групах. Зокрема, у ва-

гітних жінок I–III груп макси-
мальний вміст ВЕ (перший
«пік») відмічався на 13–21-му
тижні. Це за часом збігалося з
найкращим самовідчуттям па-
цієнток, мінімальною частотою
та виразністю вегетативно-емо-
ційних скарг у них [7; 8]. У ва-
гітних IV групи зростання ВЕ у
вказані терміни гестації було
не таким виразним, як у попе-
редніх групах. Другий «пік» під-
вищення вмісту ВЕ у вагітних,
в яких не було ПЕ (I–III групи),
відмічався у 29–32 тиж і збі-
гався за часом з максималь-
ною виразністю скарг вегета-
тивно-емоційного характеру [7;
8]. У вказані терміни виявлено
мінімальні значення ВЕ у па-
цієнток з ПЕ, які були нижчи-
ми навіть від показників, ви-
значених до вагітності. Саме в
цей час відмічалася клінічна ма-
ніфестація прееклампсії. Тре-
тє вірогідне зростання вмісту
ВЕ у вагітних I–III груп (третій
«пік» на графіку) спостерігало-
ся перед пологами. Ці показ-
ники були максимальними у
здорових жінок із фізіологіч-
ною вагітністю та мінімальни-
ми — у вагітних з ПЕ.

Одночасно було встанов-
лено наявність кореляційних
зв’язків більшості вивчених
гормонів із терміном гестації
(НА; ВЕ — r=0,76; ДА — r=0,82;
К — r=0,62 при Р<0,001 для усіх
порівнянь). Виявлено кореля-
ційні зв’язки вказаних гормонів
із ступенем тяжкості ПЕ (А —
r=0,52; НА, ДА — r=0,64; С —
r=0,76, К, ВЕ — r=0,82).

Висновки

1. Ендокринне забезпечен-
ня фізіологічної вагітності у
здорових жінок, як і у пацієн-
ток групи ризику без реалізації
ПЕ та у вагітних з гестаційни-
ми набряками, полягало у зро-
станні вмісту адреналіну, но-
радреналіну та кортизолу з I
триместру вагітності, дофамі-
ну — з 29–32 тиж і до терміну
пологів зі збереженням стабі-
льних показників серотоніну.

2. Жінки, в яких вагітність
ускладнилася ПЕ, відрізняли-
сь від пацієнток інших груп
підвищеним вмістом дофаміну
та серотоніну.

3. Дизадаптація ендокрин-
ної системи у вагітних з преек-
лампсією полягала у зниженні

Рисунок. Динаміка вмісту β-ендорфінів впродовж фізіологічної
та ускладненої вагітності
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вмісту адреналіну у I три-
местрі та у 29–32 тиж вагіт-
ності на фоні постійного зрос-
тання вмісту норадреналіну і
кортизолу, високих показників
дофаміну у I триместрі, які
зберігалися до терміну поло-
гів, високих показників серото-
ніну, що змінювались його зни-
женням у 29–32 тиж та у терміні
пологів.

4. Прогресування фізіоло-
гічної вагітності супроводжува-
лося трьома «піками» зрос-
тання вмісту β-ендорфіну: у
13–21; 29–32 та 37–49 тиж.
Для вагітності, ускладненої
прееклампсією, характерними
були мінімальні показники
вмісту β-ендорфіну у 29–
32 тиж та незначне його зрос-
тання у терміні пологів.

5. Отримані дані потребують
подальшого вивчення ендокрин-
ного забезпечення вагітності при

її фізіологічному перебігу та при
розвитку ускладнень.
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Цироз і первинний рак печін-
ки (ПРП) належать до частих
несприятливих наслідків хро-
нічних вірусних гепатитів, пе-
редусім — типу С. Вірус гепа-
титу С є причиною 20 % усіх
випадків гострого гепатиту, а
хронічна HCV-інфекція — 70 %
хронічного гепатиту, 40 % —
термінального цирозу печінки,
60 % — гепатоцелюлярної кар-
циноми і 30 % усіх випадків на-
правлення пацієнта на транс-
плантацію печінки [1]. Втім,
сьогодні залишаються невідо-
мими багато причин фібро- і
канцерогенезу при хронічному
гепатиті С (ХГС).

Доведеним фактом вважа-
ється те, що збудник гепатиту
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С є типовим РНК-вірусом, не
здатним інтегруватися в геном
клітини хазяїна, тобто мати
прямий онкогенний вплив як
збудник гепатиту В. Але при
цьому ризик розвитку раку при
ХГС практично у 10 разів ви-
щий, ніж при гепатиті В [4].
Якщо хворі з НВV-інфекцією,
як правило, проходять етапи
«хронічний гепатит — цироз —
ПРП» послідовно, то при під
впливом НСV карцинома пе-
чінки часто формується «в
обхід» цирозу.

Сьогодні виявлено багато
факторів ризику розвитку ци-
розу і раку печінки, а також
чинників, наявність яких доз-
воляє прогнозувати формуван-

ня цих ускладнень у майбут-
ньому — так званих предик-
торів. Серед перших — три-
валість та інтенсивність за-
пального процесу в печінці, дія
алкоголю і гепатотоксичних
отрут тощо. Поміж предикто-
рами найбільш відомими є де-
фекти імунної відповіді, у тому
числі цитокінові дисбаланси
та дефекти молекул адгезії.
Існують фактори, на кшталт
імуногенетичних, які вважа-
ються одночасно і факторами
ризику, і предикторами фібро-
і канцерогенезу в печінці.

В останні роки дослідники
все більшу увагу приділяють
термолабільним білкам —
кріоглобулінам (КГ) — як ос-



# 4 (90) 2005 31

новній причині розвитку поза-
печінкових уражень при ХГС
[2; 3]. У той же час з’явилися
поодинокі публікації про мож-
ливу участь КГ у фібро- і кан-
церогенезі при HCV-інфекції
[4].

Метою нашої роботи було
дослідження ролі КГ як мож-
ливих предикторів фібро- і
канцерогенезу при гепатиті С.
З цією метою нами виявляли-
ся можливі зв’язки між наявні-
стю кріоглобулінемії (КГЕ) та
інших відомих предикторів
формування цирозу або ПРП
у хворих на ХГС.

Матеріали та методи
дослідження

Усього було обстежено 78
хворих на ХГС віком від 18 до
72 років. Серед них 45 чолові-
ків (57,7 %) і 33 жінки (42,3 %).
Тривалість гепатиту в обсте-
жуваних хворих від 1 до 6 ро-
ків. Її оцінювали від вказівки в
анамнезі про можливість інфі-
кування, а при неможливості
виявлення — від перших клі-
нічних проявів гепатиту. У до-
слідження не включали хво-
рих з даними, що свідчили про
формування цирозу печінки
(клінічними, лабораторними,
інструментальними тощо).
Маркери вірусів гепатитів ви-
значали за допомогою імуно-
ферментних систем 3-го поко-
ління, НСV-РНК — за допомо-
гою полімеразної ланцюгової
реакції. Альфа-фетопротеїн
(АФП), туморонекротичний
фактор-альфа (ТНФ-α ) та
інтерлейкін-1β (ІЛ-1β) визнача-
ли імуноферментним, гідрок-
сипролін — біохімічним мето-
дом (за H. S. Stedeman i
S. Fray). Для встановлення
вмісту кріоглобулінів викорис-
товувалась методика [5], прин-

цип якої полягає у вирахову-
ванні різниці оптичних щільно-
стей розчину сироватки крові
у веронал-мединаловому бу-
фері (рН=8,6) при 4 і 37 °С.
Типи кріоглобулінів визначали
за методикою гістерезисних
кривих оптичної щільності.

Результати дослідження
та їх обговорення

Важливими прогностичним
маркерами формування раку
печінки є АФП і ТНФ-α: АФП
належить до органонеспеци-
фічних онкомаркерів, проте
його зв’язок з раком печінки і,
у першу чергу, з ПРП є добре
відомим і загальновизнаним
фактом [6]. Що стосується
ТНФ-α, то окрім участі у сис-
темі протипухлинного захисту,
цей цитокін є універсальним
маркером запальних процесів.
А тому його низькі показники в
організмі за умови інтенсивно-
го запального процесу свід-
чать про зниження протипух-
линного захисту в організмі
[7]. Основним біохімічним мар-
кером колагеноутворення сьо-
годні вважають гідроксипро-
лін, а тому підвищення його
вмісту в організмі пов’язують із
формуванням фібротичних і
циротичних змін ще до появи
їх перших клінічних ознак.
Згідно з результатами сучас-
них досліджень, його рівень
тісно корелює з концентра-

цією в організмі основних про-
фіброгенних цитокінів — транс-
формуючого фактора росту-
бета і гранулоцитарно-макро-
фагального колонієстимулю-
вального фактора [8].

Середній показник АФП у
хворих на ХГС був дещо ви-
щим, ніж середній у популяції
(табл. 1), проте вірогідно від
нього не відрізнявся (Р>0,05).
Але при цьому у пацієнтів з
3-м типом кріопатії АФП був
вірогідно вищим не тільки у
порівнянні з обстежуваними
без кріопатії, але і з кріопатією
2-го типу. Індекс кореляції між
рівнями КГ 3-го типу і АФП
становив 0,88.

Для визначення рівня про-
типухлинного захисту підрахо-
вували коефіцієнт ТНФ-α/ІЛ-
1β. Різке зниження цього по-
казника свідчить про дисоціа-
цію основних прозапальних
цитокінів при імунній відповіді
та про зниження якості проти-
пухлинного захисту на фоні за-
пального процесу в організмі.

У хворих на ХГС спостері-
гали значне зростання кон-
центрації ІЛ-1β, яке в десятки
разів перевищувало нормаль-
ний показник і відображало ак-
тивність запального процесу
(табл. 2).

Характерно, що у хворих з
КГЕ 2-го типу рівень ІЛ-1β був
вірогідно вищим, а у пацієнтів
з КГЕ 3-го — нижчим, ніж в об-

Таблиця 1
Рівень АФП залежно від наявності і типу КГЕ, МО/мл

Здорові
Хворі на ХГС

Показник
донори без КГЕ з КГЕ з КГЕ з КГЕ

2-го типу 3-го типу
АФП 4,8±1,9 10,1±2,2 12,2±1,8*1) 9,3±1,6 16,3±1,1*1),2),3)

Примітка. У табл. 1–3: *1) — вірогідність різниці зі здоровими доно-
рами (Р<0,05);  *2) — з хворими на ХГС без КГЕ (Р<0,05); *3) — у хво-
рих з КГ 3-го типу та з КГ 2-го типу (Р<0,05).

Таблиця 2
Концентрації прозапальних цитокінів залежно від наявності і типу КГЕ

     Показник Здорові Хворі на ХГС
донори без КГЕ з КГЕ з КГЕ 2-го типу з КГЕ 3-го типу

ІЛ-1β, пг/мл 3,89±0,12 166,67±5,56*1) 171,13±7,21*1),2) 217,80±8,38*1),2) 122,38±4,03*1),2),3)

ТНФ-α, пг/мл 21,2±1,8 75,0±2,8*1) 57,6±2,2*1) 89,3±1,6*1),2) 25,6±3,4*2),3)

ТНФ-α /ІЛ-1β 5,56±0,31 0,45±0,07*1) 0,34±0,05*1) 0,41±0,03*1) 0,21±0,02*1),2),3)
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стежуваних без супровідної
кріопатії. Загалом рівень цьо-
го показника був синхронним
більш вираженим клінічним
проявам гепатиту у хворих з
КГЕ 3-го типу і менш вираже-
ним — при КГЕ 2-го типу.

Концентрація ТНФ-α у хво-
рих на ХГС значно зростала
порівняно зі здоровими доно-
рами. Але при цьому у паці-
єнтів з КГЕ 3-го типу на фоні
гепатиту рівень ТНФ-α  був
значно нижчим і практично не
відрізнявся від аналогічного
показника у здорових донорів.

Виявлена дисоціація двох
основних прозапальних ци-
токінів спонукала нас вивчити
також їх співвідношення в усіх
досліджуваних групах, зважа-
ючи на важливу роль ТНФ-α у
протипухлинному захисті орга-
нізму. Рівень показника ТНФ-α/
ІЛ-1β у хворих на ХГС без КГ
був суттєво зниженим порівня-
но з аналогічним коефіцієнтом
у здорових людей: зростання
рівня ІЛ-1β при хронічному за-
пальному процесі в печінці
значно випереджало збільшен-
ня концентрації ТНФ-α. По-
дібне підвищення концентрації
обох прозапальних цитокінів і
близький за значенням індекс
ТНФ-α/ІЛ-1β спостерігалися і у
хворих з 2-м типом кріопатії.
Натомість за наявності КГ 3-го
типу виявили зростання рівня
АФП на фоні незмінного —
ТНФ-α. Встановлені зміни свід-
чать про існування запально-
го процесу на фоні зниження
функції протипухлинного захи-
сту організму у пацієнтів з кріо-
патією 3-го типу. Більше того,
виявлений цитокіновий дисба-
ланс у них супроводжується
зростанням рівня онкомаркера
АФП.

Рівень гідроксипроліну у
хворих на ХГС був вірогідно

вищим, ніж у здорових донорів
(Р<0,05), що свідчить про
загалом вищу інтенсивність
синтезу колагену та вищий ри-
зик розвитку цирозу печінки
(табл. 3).

У свою чергу, підвищена ак-
тивність основного біохімічно-
го маркера фіброгенезу при
ХГС була тісно пов’язана з
присутністю в організмі хворих
КГ 2-го типу (індекс кореляції
0,83). Виявлення у них КГ 3-го
типу, навпаки, асоціювалося з
нижчим, ніж у хворих без су-
провідної кріопатії, рівнем гід-
роксироліну (індекс кореляції
(-0,67)), тобто наявність у па-
цієнта КГ 2-го типу підвищує
ймовірність формування циро-
зу печінки, а КГ 3-го типу —
знижує її.

Враховуючи отримані дані
та результати наших попе-
редніх досліджень [9], КГЕ 2-
го типу можна вважати пре-
диктором розвитку цирозу, а
3-го типу — раку печінки.

Висновки

1. Кріоглобулінемія 3-го ти-
пу тісно пов’язана з наявністю
в організмі високого рівня он-
комаркера АФП.

2. Кріоглобулінемія 2-го
типу асоціюється з підвищен-
ням активності гідроксипролі-
ну — основного біохімічного
маркера фіброгенезу, КГЕ 3-го
типу — з низьким рівнем цьо-
го маркера.

3. Наявність КГЕ 2-го типу
можна вважати предиктором
розвитку цирозу, а 3-го типу —
раку печінки.
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Таблиця 3
Рівень гідроксипроліну залежно від наявності і типу КГЕ

Здорові
Хворі на ХГС

   Показник
донори без КГЕ з КГЕ з КГЕ з КГЕ

2-го типу 3-го типу

Гідроксипролін 29,5±1,7 41,6±2,2*1) 52,8±3,1*1),2) 66,7±4,1*1),2) 35,1±3,3*3)
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За прогнозами Bermejo і
співавторів, якщо ВІЛ-інфек-
ція уразить 13 % дорослого на-
селення в країнах, що розви-
ваються, то кількість випадків
туберкульозу в них подвоїться
[1]. Проявом такої залежності
є частий розвиток туберку-
льозу у ВІЛ-інфікованих. Вста-
новлено, що у всіх країнах сві-
ту туберкульоз виявляється
найчастішою інфекцією, реє-
строваною у хворих на СНІД.
Зокрема, на нього страждають
близько 21 % наркоманів у
США [2].

Проблема поєднання ту-
беркульозу і ВІЛ-інфекції тісно
переплітається з проблемою
лікарської стійкості мікобак-
терій туберкульозу (МБТ) до
протитуберкульозних препа-
ратів. Розвиток лікарської
стійкості у ВІЛ-інфікованих не-
рідко пов’язують з порушення-
ми протитуберкульозного іму-
нітету [3]. Часто патогнома-
тичні ознаки туберкульозу
приховані, що ускладнює діа-
гностику та своєчасне лікуван-
ня захворювання.

Прикладом тяжкого пере-
бігу поєднаної патології може
служити такий клінічний випа-
док.

Хворий П., 1973 р. н., захво-
рів на початку вересня 2003 р.
Захворювання спочатку ха-
рактеризувалося підвищенням
температури тіла до 39 °С. До
лікаря хворий не звертався,
лікувався аспірином. Потім з’я-
вився малопродуктивний ка-
шель; за 1,5 міс хворий схуд
на 8–10 кг. 15 жовтня надій-
шов до Миколаївського війсь-
кового шпиталю, 21.10.2003 р.
у тяжкому стані переведений
до 411-го Центрального вій-
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КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК ПОЄДНАННЯ ВІЛ-ІНФЕКЦІЇ
ТА ТУБЕРКУЛЬОЗУ

Одеський державний медичний університет,
411-й Центральний військовий клінічний госпіталь, Одеса

ськового клінічного госпіталю
м. Одеси з діагнозом: «Уроло-
гічний сепсис? малярія?».

Скарги: виражена слабість,
озноб, підвищення температури
тіла до 40 °С. Об’єктивно: за-
гальний стан тяжкий, блідість,
сухість шкірних покривів, види-
мих слизових; правильної ста-
тури, різко зниженого харчуван-
ня, лімфатичні вузли усіх груп
збільшені, щільні, рухомі, без-
болісні. В легенях вислухову-
ється жорстке дихання. Діяль-
ність серця ритмічна, тони злег-
ка приглушені. Температури
тіла близько 39 °С, пульс
100 уд./хв, АТ 120/80 мм рт. ст.
Шлунково-кишковий тракт без
особливостей. Печінка за l. me-
dioclavicularis dextra нижче за
реберну дугу на 6 см, за l. me-
dia — нижче на 4 см.

Дані інструментальних до-
сліджень: при рентгенографії і
комп’ютерній томографії леге-
нів (рис. 1, 2) визначалися мно-
жинні поліморфні осередки (2–
4 мм в діаметрі), хаотично роз-
ташовані на всьому протязі
обох легенів, дифузне поси-
лення легеневого малюнка за
рахунок потовщення міжчас-
точкових перегородок. У верхів-
ково-задньому сегменті верх-
ньої частки лівої легені ви-
значалася група щільніших
осередків, що зливаються між
собою. Лімфатичні вузли се-
редостіння величиною 8–11 мм,
місцями зливаються в конгло-
мерати 31×22 мм. У лівій плев-
ральній порожнині невелика
кількість рідини. При бронхо-
скопії з аналізом вмісту
бронхів патології не виявлено.
При ультразвуковому дослі-
дженні черевної порожнини
(рис. 3) визначалися множинні

Рис. 1. Фрагмент рентгенограми
правої легені

Рис. 3. Ехограма селезінки

Рис. 2. Комп’ютерна томограма
легенів
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гіпоехогенні ділянки в селе-
зінці близько 0,5 см, гепато-
спленомегалія; вільна рідина в
малому тазу. На комп’ютерних
томограмах органів черевної
порожнини (21.10.03 р.) визна-
чалося збільшення печінки та
селезінки з наявністю множин-
них гіподенсивних ділянок від
3 до 6 мм зі щільністю речови-
ни у середньому 25 од. НU. У
ділянці хвоста підшлункової
залози виявлявся конгломе-
рат збільшених лімфовузлів
(11–12 мм), у малому тазі —
вільна рідина.

Біопсія печінки (23.10.03 р.):
тканина печінки з явищами
паренхіматозної дистрофії ге-
патоцитів і наявністю безлічі
округлих гранулематозних еле-
ментів, утворених лімфоцита-
ми, епітеліальними клітинами
з наявністю клітин Пирогова
— Лангерганса і некрозом в
центрі гранулем, що повністю
відповідає туберкульозному
ураженню печінки.

Дані лабораторних дослі-
джень: на підставі досліджен-
ня крові методом ІФА виявле-
но антитіла до ВІЛ. Загальний
аналіз крові (17.11.2003 р.): ге-
моглобін — 90 г/л; еритроцити —
2,9 Т/л; лейкоцити — 6,2 Г/л,
п — 20, с — 54, е — 3, л — 17,
м — 5; ШОЕ — 29 мм/год.

Біохімічне дослідження кро-
ві (17.11. 2003 р.): загальний
білок — 61,2 г/л; сечовина —
12,4 ммоль/л; білірубін — 10,4
ммоль/л; АСТ — 29,0 U/E;
АЛТ — 55,0 U/E, ПТІ — 91 %.

Загальний  аналіз  сечі
(22.10.03 р.): колір — жовтий,
прозорість неповна, питома
вага — 1016, лейкоцити — 4–

10 в полі зору, епітелій плос-
кий — 5–8 у полі зору, оксала-
ти — у невеликій кількості.

Після проведення всебічно-
го обстеження хворому визна-
чено діагноз: СНІД. Стадія ви-
ражених клінічних проявів. Ге-
нералізований туберкульоз.
Дисемінований туберкульоз
легенів. Двобічний ексудатив-
ний плеврит туберкульозної
етіології. МБТ (+). Туберкульоз
внутрішньогрудинних, внутріш-
ньочеревних лімфатичних
вузлів. Туберкульоз печінки,
селезінки.

При контрольній рентгено-
графії і КТ легенів (рис. 4)
відмічалася негативна динамі-
ка у вигляді збільшення кіль-
кості осередків дисемінації,
формування інфільтрату у
верхній частці лівої легені,
збільшення кількості рідини в
лівій плевральній порожнині,
появи невеликої кількості ріди-
ни в правій плевральній по-
рожнині.

Хворому проводилося ком-
плексне лікування (ізоніазид,
мікобутин, піразинамід, етам-
бутол, стрептоміцин, антикоа-
гулянти, гепатопротектори,
дезінтоксикаційна терапія,
вітамінотерапія). Стан хворого
прогресивно погіршувався.
26.11.2003 р. на фоні нароста-
ючої інтоксикації і легенево-
серцевої недостатності хво-
рий помер.

Дані патолого-
анатомічного розтину

У плевральних порожнинах
невелика кількість прозорої
жовтуватої рідини; серозні по-
криви гладкі, блискучі, з наяв-
ністю безлічі дрібних жовтува-
тих вузликів по всій поверхні.
Лімфатичні вузли середостін-
ня збільшені в розмірах до 2
см, на розрізі — осередки жов-
того кольору, що розпадають-
ся. У порожнині перикарда —
невелика кількість рідини ге-
морагічного характеру, серозні
покриви гладкі, блискучі. Роз-
ташування органів черевної
порожнини без особливостей.
Слизова оболонка гортані,
трахеї, великих бронхів сіро-

рожевого кольору. Легені звич-
ної форми і розмірів, на розрізі
сіро-рожевого кольору, з по-
верхні стікає пінява світло-
жовтувата рідина, в обох леге-
нях на розрізах визначаються
множинні осередки жовтувато-
го кольору з крихкими жовту-
ватими масами в центрі.

Печінка розмірами 30х16х
12х9 см, масою 2500 г, щільної
консистенції, поверхня гладка,
жовтувато-коричневого кольо-
ру, тканина на розрізі з без-
ліччю («один біля одного»)
осередків жовтого кольору роз-
мірами від 0,5 до 1,0 см в діа-
метрі. Жовчний міхур розміра-
ми 7х3 см, жовчні протоки
прохідні. Нирки розмірами
12х4х3 см кожна, загальною
масою 320 г; капсула зніма-
ється легко, поверхня нирок
гладка з наявністю безлічі жов-
туватих плям приблизно 0,3–
0,5 см. На розрізі — кора світ-
ло-рожевого кольору, з наяв-
ністю жовтуватих осередків,
піраміди червоно-синюшного
кольору, слизова оболонка сі-
ро-блискуча. Селезінка розмі-
рами 16х9х6 см, масою 300 г,
м’якоеластичної консистенції,
поверхня гладка, капсула тон-
ка прозора, тканина на розрізі
темно-червоного кольору, гус-
то усіяна осередками жовтого
кольору розмірами від 0,5 до
1,0 см. У товщі діафрагми без-
ліч округлих жовтуватих осе-
редків діаметром до 1 см.

Центральна нервова систе-
ма: тверда мозкова оболонка
помірно напружена, сіруватого
кольору, в її синусах — рідка
темна кров. Головний мозок
масою 1400 г, поверхня вели-
ких півкуль згладжена, м’яка
мозкова оболонка набрякла.
Речовина мозку на розрізі
сіро-рожева з чіткою межею
сірої і білої речовини. Набряк-
ле, з наявністю в лобовій
частці зліва і тім’яний справа
по одному жовтуватому осе-
редку розмірами 1,0–1,5 см.

Патолого-анатомічний
діагноз

Хвороба, зумовлена віру-
сом імунодефіциту людини,

Рис. 4. Контрольна комп’ютерна
томограма легенів
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що супроводжується генера-
лізованим туберкульозом з
ураженням легенів, головного
мозку, печінки, селезінки, ни-
рок, внутрішньогрудинних і
внутрішньочеревних лімфа-
тичних вузлів, діафрагми.

Інтоксикація. Легенево-сер-
цева недостатність, двобічний

туберкульозний плеврит. Ток-
сична дистрофія внутрішніх
органів. Набряк і набухання го-
ловного мозку. Набряк легенів.

ЛІТЕРАТУРА

1. Громыко А. И. Профилактика
ВИЧ-инфекции у наркоманов // Се-
минар Евробюро ВОЗ. — СПб., 1997.
— С. 7, 12-19.

2. Алексеева Л. П., Горбачева
Э. С., Груздев В. М. Маскированное
течение туберкулеза у наркоманов
// Пробл. туберкулеза. — 1996. —
№ 2. — С. 16-17.

3. Ерохин В. В. Особенности ве-
дения больных с нарушениями про-
тивотуберкулезного иммунитета
// Там же. — 1989. — № 7. — С. 76-
78.

Вступ

Впровадження в практику
охорони здоров’я основних по-
ложень Міжнародного консенсу-
су з діагностики та лікування
бронхіальної астми (БА) [9] доз-
волило розв’язати основні про-
блеми в лікуванні даного за-
хворювання. Згідно з положен-
ням GINA-2002 лікування напа-
ду бронхіальної астми зале-
жить від тяжкості захворювання
та ефективності інгаляцій β2-
агоністів. Але питання щодо не-
обхідності використання у стар-
товій терапії глюкокортикосте-
роїдів (ГКС) залишається неви-
рішеним. Це особливо актуаль-
но у разі дезобструктивної те-
рапії у дітей, хворих на БА на
фоні харчової алергії (ХА).

Мета дослідження — оціни-
ти ефективність різних видів
дезобструктивної терапії брон-
хіальної астми у дітей раннього
та дошкільного віку на фоні ХА
на основі комплексного клініко-
імунологічного обстеження.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 221 дитину ран-
нього та дошкільного віку, хво-
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ОСОБЛИВОСТІ ЛІКУВАЛЬНОЇ ТАКТИКИ
БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ У ДІТЕЙ РАННЬОГО
І ДОШКІЛЬНОГО ВІКУ З СЕНСИБІЛІЗАЦІЄЮ

ДО ХАРЧОВИХ АЛЕРГЕНІВ
Буковинська державна медична академія, Чернівці

ру на БА. Сформовано дві
клінічні групи порівняння. Пер-
шу (І) основну групу склали
112 дітей, у яких БА перебіга-
ла на фоні ХА. Другу (ІІ) групу
порівняння склали 109 дітей,
хворих на БА без ХА. Групи
формувалися за принципом
випадкового відбору.

Лікування БА у стаціонарі
проводили відповідно до за-
гальноприйнятих рекоменда-
цій, згідно з GINA-2002 [3].
Інтенсивність терапії (у балах)
оцінювали відповідно до при-
значення: β2-агоністи — 1 бал;
еуфілін — 2 бали; ГКС — 3 ба-
ли; інфузійна терапія — 4 ба-
ли.

Обробку даних проводили
загальноприйнятими метода-
ми з використанням парамет-
ричних та непараметричних
методів. З позиції клінічної епі-
деміології оцінювали атрибу-
тивний ризик (AR, %), віднос-
ний ризик (RR) і пропорцій-
ність шансів (OR) з обчислен-
ням довірчих інтервалів для
відносного ризику та пропор-
ційності шансів (95 % CI).

Ефективність лікування оці-
нювали за зниженням абсо-
лютного (ARR) і відносного

(RRR) ризику з урахуванням
мінімальної кількості хворих,
яких необхідно пролікувати
для отримання одного пози-
тивного результату (NNT) з
обчисленням довірчих інтер-
валів (95 % CI) для RRR та
NNT [5].

За основними клінічними
характеристиками групи дітей
були порівнюваними.

Результати дослідження
та їх обговорення

Лікування БА передбачає
використання двох груп меди-
каментів: базисних (протиза-
пальних) і бронхолітичних за-
собів [1–4], що включають
симпатоміметичні, холінолі-
тичні та ксантинові препарати
[6–8].

При надходженні до стаціо-
нару на 1-шу добу лікування
інтенсивність лікування паці-
єнтів І клінічної групи станови-
ла (5,2±2,1) бала, а ІІ групи —
(4,2±1,9) бала (Р>0,05). На
4-й і 7-й дні госпіталізації між
показниками інтенсивності лі-
кування пацієнтів груп порів-
няння також не виявлено віро-
гідних відмінностей. Так, на 4-й
день у І групі інтенсивність лі-
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кування в середньому дорів-
нювала (4,1±1,9) бала, а у ІІ
групі становила (3,6±1,8) бала
(Р>0,05). На 7-й день лікуван-
ня ці показники були такими:
(3,8±1,8) і (3,2±1,7) бала відпо-
відно (Р>0,05).

Зважаючи на основну роль
у дезобструктивній терапії β2-
агоністів адренергічних рецеп-
торів бронхів, нами оцінено
частоту та ефективність варі-
антів комплексного викорис-
тання цих препаратів у комбі-
нації з іншими засобами в ліку-
ванні нападного періоду у ді-
тей груп порівняння в динаміці
їх лікування в стаціонарі. Виді-
лені такі лікувальні комплекси,
що включали: β2-агоністи і
глюкокортикостероїди (ГКС)
— перший комплекс; β2-агоні-
сти, ГКС та еуфілін — другий
комплекс; еуфілін в комбінації
із β2-агоністами — третій ком-
плекс, а також ізольоване ви-
користання агоністів β2-адре-
нергічних рецепторів — чет-
вертий комплекс.

У 1-й день лікування лише
у пацієнтів І клінічної групи спо-

стерігалася вірогідна відмін-
ність у використанні наведе-
них комплексів дезобструк-
тивної терапії, яка полягала у
вірогідно частішому застосу-
ванні ГКС в комплексній терапії,
що виявлявся у (34,8±4,5) хво-
рих І групи та (27,5±4,3) — ІІ
групи (Р<0,05), порівняно із ча-
стотою використання комбі-
нації «β2-агоністи + еуфілін» у
(21,4±3,9) та (28,4±4,3) паці-
єнтів відповідно (Р>0,05). Че-
рез тяжкість стану хворих при
надходженні до шпиталю по-
требувалося більш інтенсивне
лікування із використанням
β2-агоністів, ГКС та еуфіліну.
На 4-й день лікування акцен-
ти терапії пацієнтів обох клі-
нічних груп зрушилися в бік
використання інгаляційних
ГКС: (55,4±4,7) у І групі та
(48,6±4,8) у ІІ групі (Р>0,05).
На 7-му добу госпіталізації най-
частіше використовувався
перший комплекс дезобструк-
тивної терапії: (56,3±4,7) у
І групі та (58,7±4,7) у ІІ групі
(Р>0,05), а другий комплекс
став винятковим, застосову-

вався лише у (0,90±0,03) ви-
падків.

Таким чином, на підставі
динамічної оцінки активності
дезобструктивної терапії у па-
цієнтів клінічних груп порів-
няння можна дійти висновку
про те, що діти раннього та до-
шкільного віку з ХА під час на-
падного періоду БА потребу-
вали більш активної тактики на
початку лікування, але краще
відповідали на дезобструктив-
ну терапію, і через тиждень в
обох групах переважало засто-
сування бронходилаторів —
симпатоміметиків в комбінації з
інгаляційними ГКС.

Визначено клініко-епідемі-
ологічний ризик необхідності
використання у комплексній
терапії нападу БА ГКС дітям з
ознаками ХА та вираженою
тяжкістю загального стану в
динаміці лікування порівняно з
дітьми без ознак ХА (табл. 1).
У пацієнтів із ознаками ХА та
тяжкого перебігу нападного
періоду БА показники ризику
застосування стероїдних про-
тизапальних препаратів у ком-
плексній терапії були вірогідно
вищими порівняно з дітьми без
ХА, чим і пояснювалася ак-
тивніша терапія дітей даної
клінічної групи.

На підставі отриманих да-
них можна дійти висновку, що
пацієнти з ХА частіше отриму-
вали активнішу терапію, що
полягало у переважному вико-
ристанні у них стероїдних про-
тизапальних препаратів міс-
цевої дії (табл. 2).

При однаковій ефективності
першого та другого комплексів

Таблиця 1
Показники ризику використання ГКС у пацієнтів
з вираженою тяжкістю нападу БА і ознаками ХА
в динаміці лікування порівняно з дітьми без ХА

          День Показники ризику призначення ГКС
    госпіталізації;
   оцінка тяжкості Атрибутивний Відносний Пропорційність
    стану, бали  ризик, % ризик [95 % CI]  шансів [95 % CI]

Перший; 30,0 1,8 [1,3–2,6] 3,5 [1,7–7,0];
18 балів і більше χ2=11,9; Р<0,01
Четвертий; 36,0 2,0 [1,4–2,9] 4,7 [2,2–10,3];
10 балів і більше χ2=15,7; Р <0,001
Сьомий; 6 балів 33,0 1,7 [1,1–2,5] 3,7 [1,7–8,1];
і більше χ2=9,6; Р<0,01

Таблиця 2
Порівняльний аналіз клінічних показників ефективності
комбінованої терапії по відношенню до монотерапії

βββββ2-агоністами в динаміці лікування пацієнтів основної групи

Комплекси
                       Показники ефективності

 
дезобструктивної        

терапії
               4-й день                7-й день

ARR, % RRR, % (95 % СІ) NNT (95 % СІ) ARR, % RRR, % (95 % СІ) NNT (95 % СІ)

β2-агоністи + 9,8 7,8 (6,7–10,0) 1,0 (0,1–10,0) 16,1 8,6 (6,0–11,0) 6,2 (0,9–50,0)
ГКС (I)
β2-агоністи + 10,7 8,0 (6,0–12,0) 9,3 (1,3–50,0) 11,6 8,1 (6,0–12,0) 8,6 (1,3–50,0)
еуфілін (III)



# 4 (90) 2005 37

по відношенню до β2-агоністів,
включення глюкокортикосте-
роїдів в 10 разів підвищує ві-
рогідність покращання до 4-го
дня лікування при комбінації
β2-агоністів з еуфіліном, на 7-й
день ефективність була одна-
ковою.

Враховуючи виявлені особ-
ливості показників ефектив-
ності та інтенсивності прове-
деного лікування, автори вва-
жали за доцільне оцінити три-
валість лікування у стаціонарі
пацієнтів клінічних груп по-
рівняння з огляду на те, що ці
показники також непрямо свід-
читимуть про ефективність
дезобструктивної терапії.

Так, середня тривалість пе-
ребування на ліжку пацієнтів
І клінічної групи становила
(15,3±0,7) дня, а у ІІ групі вона
дорівнювала (16,1±0,8) дня
(Р>0,05). Серед пацієнтів І клі-
нічної групи частка дітей, які зна-
ходились у стаціонарі близько
10 діб, становила (12,5±3,1) %,
а у ІІ групі таких дітей було
(11,0±3,0) % (Р>0,05). Три-
валість ліжко-дня від 10 до 20
діб реєструвалась у І та ІІ клі-
нічних групах у (68,8±4,4) %
випадків (Р>0,05).

Оцінюючи лікувальну такти-
ку у дітей, хворих на БА на

фоні ХА у нападному періоді,
слід зауважити, що вони час-
тіше отримували дезобструк-
тивні комплекси із включен-
ням ГКС, що зумолювало кра-
щі темпи дезобструкції впро-
довж перших 4 днів лікування.
Порівняльний аналіз дозволяє
стверджувати, що на 4-й і 7-й
день лікування комбінація
бронхолітиків і ГКС сприяє змен-
шенню атрибутивного і віднос-
ного ризику збереження тяж-
кості загального стану у міні-
мальної кількості хворих.

Перспективи подальших
розвідок. Отримані результа-
ти дозволяють рекомендувати
застосування даної комбінації
засобів для лікування бронхі-
альної астми у дітей на фоні
харчової алергії.

Висновки

Раннє використання ГКС у
комплексній дезобструктивній
терапії нападного періоду БА у
пацієнтів раннього та дошкіль-
ного віку з ХА мало кращу
ефективність і приводило до
зниження атрибутивного і від-
носного ризику.
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Вступ

Вегетативні кризи, або па-
нічні атаки (ПА), — найбільш
яскраві та драматичні прояви
синдрому вегетативної ди-
стонії [1]. Широка розповсю-
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ДИНАМІКА ВЕГЕТАТИВНИХ ПОКАЗНИКІВ
У ХВОРИХ З ПАНІЧНИМИ АТАКАМИ

В ПРОЦЕСІ ЛІКУВАННЯ ЕСЦИТАЛОПРАМОМ
Запорізька медична академія післядипломної освіти

дженість, висока соціально-
економічна значущість, часте
поєднання з іншими психічни-
ми й органічними захворюван-
нями (агорафобією, депре-
сією, алкоголізмом, психосо-
матичними хворобами) зумов-

люють актуальність вивчення
механізмів та пошуку успішно-
го лікування цих розладів [2].

Багато вегетативних показ-
ників можуть використовува-
тися для об’єктивізації пато-
фізіологічних змін діяльності
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серцево-судинної системи у
даного контингенту хворих [1].
Доцільним, на наш погляд,
було вивчення кореляцій цих
показників з особливостями
перебігу ПА, іншими парамет-
рами психовегетативного син-
дрому (ПВС) для виявлення
патогенетичних зв’язків між
ними. Важливим є з’ясування
впливу сучасних фармаколо-
гічних засобів на динаміку за-
значених розладів. Серед ос-
танніх великий інтерес викли-
кає есциталопрам — найбільш
селективний інгібітор зворот-
ного захоплення серотоніну.
Розв’язанню цих завдань при-
свячене дане дослідження.

Матеріали та методи
дослідження

Для досягнення поставле-
ної мети проведено обстежен-
ня 33 хворих з ПА. Діагноз ПА
встановлювали відповідно до
критеріїв DSM-IV. Вираженість
ПА визначали за кількістю на-
явних симптомів. Здійснювали
клініко-неврологічне (за тради-
ційною схемою) та психомет-
ричне дослідження, вивчали
вегетативні порушення.

Психометричне досліджен-
ня включало діагностику наяв-
ності депресії (згідно з DSM-
IV) та оцінку її вираженості за
шкалою Бека [3]. Ступінь пер-
манентних вегетативних пору-
шень оцінювали за шкалою
вегетативної дисфункції (ШВД)
[1]. Вивчали початковий веге-
тативний тонус: фонову часто-
ту серцевих скорочень (ЧСС),
артеріальний тиск (АТ), веге-
тативний індекс (ВІ) [1]. Дослі-
джували також вегетативне
забезпечення діяльності (ВЗД)
в ортокліностатичній пробі
(ОП) за традиційною методи-
кою [1; 4]. Реєстрація всіх па-
раметрів проводилася під час
міжкризових проміжків.

Після початкового обсте-
ження всім хворим признача-
ли есциталопрам (ципралекс,
Lundbeck, Данія) у дозі 10 мг
вранці протягом 2 міс. Дослі-
дження мало відкритий ди-
зайн. Динаміку зазначених па-

раметрів на фоні терапії від-
стежували протягом 2 тиж,
1 та 2 міс. Отримані результа-
ти обробляли за допомогою
пакета статистичних програм
Microsoft Excel 2000. Викорис-
товували коефіцієнт кореляції,
критерій Стьюдента.

Результати дослідження
та їх обговорення

Серед обстежених було 12
(36,3 %) чоловіків і 21 (63,7 %)
жінка. Переважали пацієнти
віком 31–40 років. Тривалість
ПА у більшості хворих (54,5 %)
була від 1 до 5 років, у 21,2 %
— більше 5 років, у 24,2 % —
до 1 року, 72,7 % пацієнтів
мали помірні або виражені ПА.
У 84,8 % хворих було виявле-
но депресію. Всі пацієнти ма-
ли значні відхилення за ШВД.

Кореляційний аналіз пара-
метрів вегетативного тонусу
виявив деякі закономірності.
Систолічний АТ слабо коре-
лював з тяжкістю, частотою
ПА, віком і статтю хворих, ви-
раженістю депресії, окремими
її симптомами, порушеннями
ШВД, окремими ознаками ПА
(коефіцієнти кореляції r в жод-
ному випадку не перевищили
значення 0,2). Взаємозв’язок
діастолічного АТ з параметра-
ми ПВС також був слабким, а
ЧСС помірно корелювала зі
статтю хворих (r=0,45), давні-
стю хвороби (r=0,41), знижен-
ням працездатності (r=0,30),
соматичним занепокоєнням
(r=0,28). Більші значення ЧСС
були характерними для жінок
з тривалішим анамнезом ПА,
які мали вищезазначені симп-
томи депресії.

У 25 (74,8 %) хворих пере-
важали від’ємні значення ВІ.
Це свідчить про переважання
трофотропних (парасимпатич-
них) механізмів надсегментар-
них відділів вегетативної не-
рвової системи (ВНС) у стані
спокою. У 8 (25,2 %) пацієнтів
зареєстровані позитивні показ-
ники ВІ, що свідчило про пре-
валювання ерготропних (сим-
патичних) механізмів ВНС. Не
було зареєстровано еутоніч-

них показників ВІ. Найбільші
кореляційні зв’язки ВІ мав зі
статтю хворих (r=0,6) та дав-
ністю хвороби (r=0,3). У жінок
з більшою давністю ПА від-
мічено зменшення вираже-
ності парасимпатикотонічних
показників ВІ, появу симпати-
котонії.

За даними ОП, виявлено
всі можливі варіанти ВЗД за
[4]. Переважали гіперсимпа-
тичний та нормальний типи
ВЗД (відповідно 13 (39,4 %) та
12 (36,4 %) хворих). Зареєст-
ровано також гіпердіастоліч-
ний тип ВЗД у 3 (9,1 %) паці-
єнтів, астеносимпатичний — у
4 (12,1 %), симпатикоастеніч-
ний — у 1 (3,0 %). Найбільші
кореляції тип ВЗД мав з деяки-
ми симптомами депресії: асте-
нічними феноменами (r=0,36),
плаксивістю (r=0,32) та сома-
тичним занепокоєнням (r=0,26).
Ці депресивні прояви частіше
виникали і були вираженішими
у хворих з патологічними типа-
ми ВЗД порівняно з пацієнта-
ми, що мали нормальне забез-
печення діяльності.

Динаміка вегетативих по-
казників у процесі лікування
ципралексом наведена у таб-
лиці. Зважаючи на те, що най-
більш показовими параметра-
ми, які корелювали з клінічни-
ми проявами ПА, були ЧСС,
ВІ та ВЗД, у таблиці наведені
саме їх зміни. Крім того, пока-
зано паралельні зміни вираже-
ності та частоти ПА, тяжкості
депресії та вегетативної дис-
функції. Як видно з проведе-
ного аналізу, найбільш значу-
щим був вплив лікування на
параметри ВЗД. Вже після
двох тижнів прийому ципра-
лексу у більшості хворих нор-
малізувалося ВЗД, а до кінця
другого місяця патологічні
типи ВЗД залишалися лише у
12,1 % пацієнтів. Вплив терапії
на зміни ВІ був дещо меншим.
Проте наприкінці терміну спо-
стереження зменшувалася
вдвічі кількість хворих із сим-
патикотонією, траплялися ви-
падки еутонії. Значення ЧСС
вірогідно зменшувалися на-
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прикінці 2-го тижня спостере-
ження, залишаючись стабіль-
ними до кінця 2 міс терапії.

Паралельно з покращан-
ням вегетативних показників
значних позитивних змін за-
знавала клінічна структура за-
хворювання. Вже до кінця 2-го
тижня вірогідно зменшувалися
частота та вираженість ПА, тяж-
кість депресії та перманентної
вегетативної дисфункції. Че-
рез 2 міс терапії повний регрес
депресивної симптоматики до-
сягнуто у 90,9 % хворих, при-
пинення ПА — у 54,5 %, нор-
малізації ШВД — у 33,3 %.

Лікування есциталопрамом
добре переносилося. Побічні
ефекти були незначними і не
потребували відміни препара-
ту. До них належали анорексія
(у 15,2 % пацієнтів), сухість у
роті (9,1 %), нудота (9,1 %).
Зазначені симптоми регресу-
вали до кінця 2-го тижня ліку-
вання.

Резюмуючи результати про-
веденого дослідження, слід
зазначити, що вивчення веге-
тативних показників серцево-

судинної системи у хворих на
ПА дає додаткові можливості
об’єктивізації стану надсег-
ментарного вегетативного апа-
рату. Так, переважання пара-
симпатичних значень ВІ може
вказувати на додаткове на-
пруження трофотропних сис-
тем ВНС у стані спокою, що
може бути компенсаторним
механізмом досягнення дина-
мічної рівноваги з ерготропни-
ми впливами, які переважа-
ють у даних пацієнтів при за-
безпеченні фізичного наванта-
ження. Переважання ерготроп-
них впливів на ВЗД відзначе-
но у обстежених хворих. При
довготривалому анамнезі ПА
даний компенсаторний меха-
нізм може порушуватися, при-
зводячи до зриву компенсації
та появи гіперсимпатикотоніч-
них показників ВІ.

Дане дослідження дозво-
ляє робити припущення щодо
залучення серотонінових ме-
діаторних систем мозку у реа-
лізацію патологічних вегетатив-
них порушень у хворих на ПА.
Призначене лікування, спря-

моване виключно на збільшен-
ня рівня синаптичного серотоні-
ну, привело до суттєвого регре-
су гіперсимпатичних типів
ВЗД, що були найбільш ха-
рактерними для даних паці-
єнтів. Наслідком цього було
також зменшення найбільш
несприятливих симпатикото-
нічних значень ВІ, стабілізація
ЧСС. На залучення у пато-
логічні надсегментарні меха-
нізми реалізації ПА серотонін-
ергічних систем вказують і
одержані нами суттєві коре-
ляції вегетативних показників
з жіночою статтю, а також з
астенічними симптомами де-
пресії. На суттєве зниження
метаболізму серотоніну у жіно-
чому мозку порівняно з чоло-
вічим звернули увагу багато
дослідників [5]. Важлива роль
серотонінергічних систем у
розвитку переважної кількості
депресивних симтомів наразі
також не викликає сумніву [6].

Висновки

1. Найбільш характерними
порушеннями вегетативних

Таблиця
Динаміка вегетативних параметрів, вираженості та частоти ПА,

тяжкості вегетативної дисфункції та депресії в процесі лікування есциталопрамом

Показники
Частота параметру або його вираженість

До лікування Через 2 тиж Через 1 міс Через 2 міс

ВІ:
парасимпатикотонія 25 (75,76 %) 27 (81,81 %) 28 (84,84 %) 25 (75,76 %)
симпатикотонія 8 (24,24 %) 6 (18,19 %) 5 (15,16 %) 4 (12,12)
еутонія 0 (0 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 4 (12,12)

Типи ВЗД:
нормальний 12 (36,36 %) 23 (69,70 %) 27 (81,81 %) 29 (87,88 %)
гіперсимпатичний 13 (39,39 %) 3 (9,09 %) 3 (9,09 %) 3 (9,09 %)
гіпердіастолічний 3 (9,09 %) 5 (15,15 %) 2 (6,06 %) 0 (0%)
асимпатичний 4 (12,12 %) 2 (6,06 %) 1 (3,03 %) 1 (3,03 %)
симпатоастенічний 1 (3,03 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 0 (0 %)

ЧСС, уд/хв, M±m 71,45±1,98 65,12±1,41* 65,03±1,25* 65,52±1,08*

Тяжкість ПА за DSM-IV, 9,73±0,59 4,36±0,60 * 2,76±0,51* 1,67±0,34*
бали, M±m

Частота ПА за тиждень, 6,59±1,04 1,15±0,25 * 0,46±0,11* 0,23±0,06*
M±m

Депресія, за Беком, бали, 19,55±1,53 10,91±1,09* 7,76±0,67* 5,91±0,92*
M±m

Показники ШВД, бали, 47,30±2,17 33,70±2,49* 28,33±2,49* 22,55±2,53*
M±m

Примітка. * — Р<0,05. Вірогідність порівняно з показниками до лікування.
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параметрів у хворих на ПА є
гіперсимпатичний тип ВЗД і
парасимпатичні показники ВІ.
Останні можуть трактуватися
як компенсаторне підвищення
напруження трофотропних ве-
гетативних систем для досяг-
нення рівноваги з підвищеним
ерготропним забезпеченням
діяльності.

2. Зазначені патологічні змі-
ни вегетативних параметрів є
проявом ПВС, що корелює з
іншими його симптомами.

3. До реалізації патологіч-
них вегетативних змін у хворих
на ПА залучені серотонінер-
гічні медіаторні системи голов-
ного мозку.

4. Застосування есцита-
лопраму дозою 10 мг на добу
є ефективним і безпечним ме-
тодом впливу, що оптимізує
ВЗД та інші об’єктивні вегета-
тивні параметри разом з лік-
відацією симптомів ПА.
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Хронічний періодонтит ста-
новить більш 50 % усіх осе-
редків ротового сепсису. З пер-
винного септичного осередку
мікроорганізми надходять у кро-
воносне русло — розвивається
бактеріємія, а також зумовлю-
ють виникнення сенсибілізації і
змін реактивності організму [4].

За даними вітчизняних ав-
торів [2; 8], за наявності в орга-
нізмі навколозубних осередків
інфекції збільшується вміст
середньомолекулярних оліго-
пептидів у сироватці крові, що
є інтегральним показником ен-
догенної інтоксикації організму.
Підвищення рівня токсичних
субстанцій у крові часто су-
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проводжується клінічними оз-
наками інтоксикації: субфеб-
рильною температурою, що
тривало зберігається, та хо-
лодним потом. Слід зазначити,
що поєднання цих симптомів
з наявністю у хворого одонто-
генних осередків хронічної
інфекції може бути ознакою
ротового хроніосепсису [6].

Як відомо, однією з акту-
альних проблем стоматології
є удосконалення методів ліку-
вання хронічних форм періо-
донтиту у хворих із супровід-
ною патологією [1; 3], тому що
особливістю сучасного паціє-
нта є наявність у нього відра-
зу кількох хвороб.

Через те що головним орга-
ном екскреції бактеріальних і тка-
нинних токсинів є нирки, метою
нашого дослідження було вивче-
ння у динаміці елімінації токсич-
них субстанцій із крові після ліку-
вання загострення періодонтиту
у хворих із супровідною патологі-
єю — хронічним пієлонефритом.

Той факт, що середні моле-
кули порушують метаболічні
процеси та функції формених
елементів крові [9], став під-
ставою для дослідження ме-
таболізму еритроцитів порівня-
но зі ступенем ендогенної ін-
токсикації у хворих із загост-
ренням періодонтиту, що мали
хронічний пієлонефрит.
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Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 46 хворих віком
від 32 до 57 років (жінок — 28,
чоловіків — 18), яки мали заго-
стрення хронічного гранулема-
тозного (34 чол.) і гранулюючо-
го (12 чол.) періодонтиту. З
анамнезу з’ясовано, що 25 хво-
рих страждали на хронічний
пієлонефрит (на момент об-
стеження — у стадії ремісії) —
ці хворі утворили основну гру-
пу, 21 пацієнт без супровідної
патології увійшов до групи по-
рівняння. Контрольну групу
склали 20 практично здорових
донорів, що не мали навколо-
зубних осередків інфекції.

Хворим проведено консер-
вативне лікування загострен-
ня періодонтиту з застосуван-
ням методу двохетапного плом-
бування кореневих каналів.
Під час першого відвідування
здійснювали видалення пут-
ридного розпаду і створення
відтоку ексудату із кореневих
каналів; у друге відвідування
(4-та доба) проводили інстру-
ментально-медикаментозну
обробку каналів і тимчасове
пломбування їх лікувальною
пастою з вираженим антибак-
теріальним ефектом; у третє
відвідування (7-ма–14-та до-
ба) — пломбування кореневих
каналів постійним пломбу-
вальним матеріалом.

Матеріалом для досліджен-
ня була кров хворих, яку бра-
ли до лікування і на 5-ту–7-му
добу після лікування загост-
рення періодонтиту, коли гострі
запальні явища в періодонті
стихали. Кров брали вранці
(до сніданку) із ліктьової вени
в кількості 5 мл. Донорську
кров одержували у відділенні
переливання крові залізничної
лікарні Сімферополя.

Ступінь ендогенної інтокси-
кації оцінювали за рівнем се-
редніх молекул у сироватці
крові. Рівень середньомоле-
кулярних олігопептидів (СМО)
визначали за методикою Н. І.
Габрієлян і співавторів [5].
Кількісний вміст СМО вира-

жали в одиницях оптичної гус-
тини.

Аденозинтрифосфорна (АТФ)
і фосфоєнопіровиноградна
(ФЄП) кислоти є макроергіч-
ними сполуками, що беруть
участь у реакціях гліколізу.
Враховуючи вищезазначене,
кількісний вміст АТФ і ФЄП
визначали у гемолізаті еритро-
цитів, що одержували за мето-
дом Д. А. Драбкіна [10]. Проби
колориметрували на фото-
електроколориметрі (ФЕК) з
червоним світлофільтром (дов-
жина хвилі 670 нм) проти дис-
тильованої води у кюветах з
товщиною шару 1 см.

Результати дослідження
та їх обговорення

Виявлено, що вміст СМО у
крові осіб контрольної групи
становив (0,251±0,012) ум. од.,
що відповідає літературним
даним [8] (таблиця).

При загостренні хронічного
періодонтиту із супровідним
хронічним пієлонефритом спо-
стерігався більш високий (в
2,08 разу) рівень СМО —
(0,522±0,018) ум. од., порівня-
но з аналогічним показником
контрольної групи (Р<0,05). У
хворих, які не мали супровід-
них захворювань, цей показ-
ник теж був високим (0,603±
0,070 ум. од.), що збігалося з
даними літератури [5].

На 5-ту–7-му добу після
лікування загострення періо-
донтиту нами виявлено зни-
ження вмісту СМО у крові (ри-
сунок), що, імовірно, пов’язано
зі стиханням гострих запаль-
них явищ у періодонті. Однак
якщо у хворих без супровідної
патології цей показник досяг
на фоні лікування значення
контрольної групи (Р<0,05) і
становив (0,283±0,040) ум. од.,
то у хворих, що мали супро-

Таблиця
Вміст СМО, АТФ і ФЄП у сироватці крові

хворих на загострення верхівкового періодонтиту
з супровідним хронічним пієлонефритом, М±m

Обстежувані групи СМО, ум. од. АТФ, мг% ФЄП, мг%

Контрольна група, 0,2510±0,0012 1,47±0,04 1,35±0,07
n = 20
Хворі до лікування, 0,522±0,018* 2,540±0,038* 1,54±0,07
n = 25
Хворі після лікування, 0,362±0,035*,** 2,18±0,02*,** 1,470±0,036
n = 21

Примітка. * — р<0,05 порівняно з контрольною групою; ** — Р<0,05
порівняно з показниками до лікування.
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відну патологію, а саме пієло-
нефрит, рівень СМО у сиро-
ватці крові не знизився до нор-
ми і становив (0,362±0,018)
ум. од. Останнє, імовірно, по-
в’язано з порушенням екск-
реції токсичних субстанцій з
організму через наявність не-
фропатології і відповідно по-
требує введення у схему ліку-
вання загострення періодонти-
ту у таких хворих дезінтокси-
каційної терапії.

Однією з головних власти-
востей СМО є дистанційність
їхньої дії. Підвищення рівня
токсичних речовин, що цир-
кулюють у крові, приводить
до мобілізації захисних ме-
ханізмів (посилення метабо-
лізму клітин крові і навко-
лишніх тканин). Відомо, що
АТФ є основним джерелом
енергії червоних клітин крові,
а ФЄП — одним із важливих
інтермедіаторів гліколізу. Про-
ведені дослідження показали,
що у осіб контрольної групи
вміст ФЄП і АТФ в еритро-
цитах становив відповідно
(1,35±0,07) і (1,45± 0,04) мг%,
що збігається з даними літе-
ратури [7].

У хворих основної групи до
лікування спостерігалося під-
вищення рівня АТФ і ФЄП в
1,75 (Р<0,05) і 1,14 разу відпо-
відно порівняно з аналогічни-
ми показниками контрольної
групи, що свідчить про мобілі-
зацію захисних сил організму
в умовах загострення періо-
донтиту за наявності супрові-
дної патології. На 5-ту–7-му
добу після лікування загост-
рення періодонтиту знижався
вміст АТФ і ФЄП до (2,18±0,02)
та (1,470±0,036) мг% відповід-
но (Р<0,05). Однак значення
даних показників не досягли
контрольного рівня.

Отримані результати свід-
чать про те, що у хворих на
загострення хронічного періо-
донтиту за наявності супро-
відної патології — хронічного
пієлонефриту — спостеріга-
ється підвищення вмісту СМО,
АТФ і ФЄП у крові. Після по-
чатку консервативного ліку-

вання загострення періодонти-
ту та стихання гострих за-
пальних явищ у періодонті ці
показники знижуються у хво-
рих без супровідних захворю-
вань до рівня контролю, про-
те у хворих з супровідним хро-
нічним пієлонефритом по-
вної нормалізації вмісту СМО
й АТФ не відбувається.

Наявність досить високого
рівня СМО у крові, незважаю-
чи на лікування періодонтиту,
свідчить про збереження ен-
догенної інтоксикації у хворих
з хронічним пієлонефритом.
Це, можливо, пов’язане з три-
ваючим впливом супровідної
патології, що є як додатковим
джерелом токсичних речовин,
так і причиною підтримання на
високому рівні швидкості гліко-
літичних реакцій, які забезпе-
чують функціонування еритро-
цитів у сформованих умовах.

Проведені дослідження об-
грунтовують необхідність вклю-
чення у схему лікування заго-
стрення періодонтиту у хво-
рих на супровідний хронічний
пієлонефрит дезінтоксикацій-
ної терапії, спрямованої на
ліквідацію ендогенної інтокси-
кації.

Перспективи подальших
досліджень. Подальше до-
слідження  спрямоване  на
вивчення впливу хірургічних
методів лікування періодон-
титу на показники ендогенної
інтоксикації у хворих із супро-
відним хронічним пієлонеф-
ритом; перспективним на-
прямком є вивчення ефектив-
ності включення у схему ліку-
вання періодонтиту у хворих
із супровідним пієлонефри-
том дезінтоксикаційних за-
собів.

Висновки

1. Супровідна патологія
(хронічний пієлонефрит) по-
гіршує перебіг і результати
консервативного лікування
верхівкового періодонтиту, що
підтверджується досить висо-
ким рівнем СМО у сироватці
крові в різні періоди захворю-

вання: (0,522±0,018) і (0,362±
0,018) ум. од. (Р<0,05) до і
після лікування відповідно, по-
рівняно з контролем (0,251±
0,012 ум. од.).

2. У хворих на періодонтит
у стадії загострення з супро-
відним пієлонефритом поряд
з високими значеннями по-
казників ендогенної інтокси-
кації спостерігається поси-
лення метаболізму еритро-
цитів, про що свідчить підви-
щення в крові рівня АТФ і
ФЄП в 1,75 (Р<0,05) і 1,14
разу відповідно, Це вказує на
мобілізацію  захисних  сил
організму в умовах загострен-
ня періодонтиту за наявності
супровідної патології.
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Трихомоноз — це сечоста-
тева інфекція, яка має «кос-
мополітичний» характер, оскіль-
ки на неї щороку у світі хворі-
ють 120–170 млн людей. У
США щороку хворіють на три-
хомоноз 3 млн жінок. Ця ін-
фекція сечостатевого тракту
посідає одне з перших місць
серед сексуально-трансмісій-
них інфекцій. На трихомоноз
однаково часто хворіють як
жінки, так і чоловіки. У серед-
ньому близько 25 % жінок, які
ведуть активне статеве життя,
інфіковані трихомонадами.
Ризик інфікування корелює з
частотою статевих контактів.
Жінки, які мають випадкові
статеві зв’язки, страждають
на трихомоноз в 3,5 разу час-
тіше, ніж ті, що мають по-
стійного статевого партнера. У
дівчаток трихомонадна інвазія
трапляються надзвичайно
рідко [1; 2; 4; 5].

Збудником урогенітального
трихомонозу є піхвова трихо-
монада, яка належить до
найпростіших, класу джгутико-
вих, роду трихомонад і уявляє
собою рухливий одноклітин-
ний організм, який паразитує в
органах урогенітального трак-
ту. Піхвову трихомонаду впер-
ше виділив Донне (1836). Лю-
дина — єдиний природний
носій даного мікроорганізму. У
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жінок трихомоноз найчастіше
проявляється клінікою вуль-
вовагініту й уретриту [5].

Важливість проблеми зу-
мовлена не тільки широким
розповсюдженням захворю-
вання, але й тими наслідками,
які воно справляє на організм
хворої та її оточення, а також
виникненням ускладнень, які
можуть стати причиною не-
плідності, патології вагітності
та пологів, патології шийки
матки і т. д. [1; 4; 5].

Залишається актуальною
проблема лікування трихомо-
нозу, особливо його хронічної
форми. Найбільш ефективни-
ми препаратами для лікування
трихомонозу є препарати з гру-
пи 5-нітроімідазолів [1–4; 7;
8]. Нами проводилася оцінка
ефективності лікування хро-
нічного трихомонадного вуль-
вовагініту за допомогою препа-
рату з групи 5-нітроімідазолів
— орнідазолу («Орнізол»),
який виробляє ОАО «Київмед-
препарат», і препаратом «Три-
хомонаден-Флюор-Ін’єль» фір-
ми «Біологіше Хайльміттель
Хеель» у поєднанні з препара-
том для системної ензимоте-
рапії — вобензимом, який ви-
робляє фірма «Mucos Phar-
ma» плюс інтравагінальна тер-
мотерапія за допомогою апа-
рата ПЕН.

Мета дослідження — ви-
значити ефективність комп-
лексного лікування хронічного
трихомонадного вульвовагіні-
ту у жінок препаратами «Орні-
зол», «Трихомонаден-Флюор-
Ін’єль» і «Вобензим» із інтра-
вагінальною термотерапією за
допомогою апарата ПЕН.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 78 жінок (основ-
на група) репродуктивного віку
з діагнозом хронічного трихо-
монадного вульвовагініту. Вік
обстежених жінок у середньо-
му становив (26,0±2,23). Всі
обстежені жінки в анамнезі ма-
ли епізод гострої трихомонад-
ної інфекції, з приводу чого от-
римували місцеву і системну
терапію метронідазолом. З
моменту первинного інфіку-
вання минуло від 1 до 12 років
і в середньому цей період ста-
новив (3,0±1,8) року. Всі жінки
в анамнезі мали пологи. Серед
обстежених у 70 (89,74 %)
жінок вагітність, пологи та
післяпологовий період були
ускладненими (невиношуван-
ня вагітності, передчасний
розрив навколоплідних оболо-
нок, фетоплацентарна недо-
статність, гіпотрофія плода,
гіпоксія плода, післяпологовий
ендометрит тощо). У 56
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(71,8 %) жінок виявлено пато-
логію шийки матки. З них екто-
пію циліндричного епітелію —
у 32 (41,03 %) жінок, лейкопла-
кію — у 5 (6,41 %) жінок, дис-
плазію легкого ступеня — у 12
(15,38 %), дисплазію серед-
нього ступеня — у 4 (5,13 %)
та дисплазію шийки матки тяж-
кого ступеня — у 3 (3,85 %).

Для реакції непрямої іму-
нофлюоресценції використо-
вували діагностичні сироватки
зі специфічними монокло-
нальними антитілами у відпо-
відності з інструкцією (науко-
во-виробнича фірма «ЛАБди-
агностика», Москва). Мазки роз-
дивлялися під люмінесцент-
ним  мікроскопом Мікмед-2,
варіант 11 («Ломо», Санкт-Пе-
тербург); масляна імерсія, оку-
ляр 7х, об’єктив Мі 90х, з фільт-
ром, що забезпечує збуджую-
че випромінювання з довжи-
ною хвилі 490 нм і емісією з
довжиною хвилі 520 нм. Маз-
ки, забарвлені метиленовим
синім, за Грамом, Романовсь-
ким — Гімзою, вивчалися під
імерсією у світловому мікро-
скопі зі збільшенням х900 (оку-
ляр 10х, об’єктив 90х), а вологі
мазки при збільшенні х200
(окуляр 10х, об ’єктив 20х).
Посів проводили на рідке жи-
вильне середовище для виді-
лення піхвових трихомонад
(Институт Пастера, Санкт-Пе-
тербург). Діагноз трихомонозу
визначали при виявленні піх-
вових трихомонад хоча б дво-
ма методами діагностики.

Лікування хронічного трихо-
монадного вульвовагініту про-
водили препаратом «Орнізол»
по 0,5 г двічі на день упродовж
10 днів перорально, одночас-
но вводили препарат «Трихо-
монаден-Флюор-Ін ’єль» за
схемою, «Вобензим» по 5 дра-
же тричі на день перорально
упродовж 20 днів. Препарат
«Трихомонаден-Флюор- Ін ’
єль» з групи гомеопатичних
засобів, діючими речовинами
якого є Trichomonaden-Fluor-
Nosod D 10 0,367 мл, Tricho-
monaden-Fluor-Nosod D 30
0,367 мл, Trichomonaden-Fluor-

Nosod D 200 0,367 мл. Випус-
кається препарат у вигляді
стерильного розчину для ін’єк-
цій по 1,1 мл в ампулі № 5.
Курс лікування включає 5
ін’єкцій у біологічно активні
точки і субепітеліально у перед-
ню губу шийки матки двічі на
тиждень по 1,1 мл (1 ампула).
Для гомеосиніатрії були вико-
ристані такі біологічно активні
точки: VC 2 (цюй-гу), VC 3
(чжун-цзи), VC 4 (гуань-юань),
V 31 справа (шан-ляо), V 31
зліва (шан-ляо). Лікування па-
цієнтки починали після закін-
чення менструації. Одночасно
проводили фізіотерапевтичні
процедури за допомогою апа-
рата ПЕН № 20. Метод дозо-
ваної локальної гіпертермії
грунтується на використанні
вітчизняного апарата ПЕН-01.
Процедура призначалася у та-
кому режимі: 1–20-й день —
42 °С. Сеанс дозованої ло-
кальної гіпертермії проводився
після випорожнення сечового
міхура та кишечнику. Після
кожної процедури пацієнтці ре-
комендували посидіти в теплі
ще 30–45 хв. Під час лікуван-
ня рекомендували уникати
статевих контактів без вико-
ристання презерватива. Об-
стеження та лікування стате-
вих партнерів проводили уро-
логи.

Статистична обробка отри-
маних даних проводилася на
персональному комп’ютері з
використанням програми Mic-
rosoft Excel for Windows XP
Professional. Дослідження було
проспективне і рандомізоване.

Результати дослідження
та їх обговорення

Лікування трихомонадної
інфекції становить неабиякі
труднощі у зв’язку з численни-
ми механізмами захисту три-
хомонад, серед яких вже до-
сліджено такі:

— tank-функція, тобто зда-
тність трихомонад поглинати,
захищати і транспортувати в
тканини у життєздатному стані
інші мікробні та вірусні інфек-
ційні агенти;

— змінна біологічна актив-
ність і спосіб живлення, адге-
зивна здатність і розмноження
залежно від переважання гор-
монів в організмі;

— швидке перетворення
вегетативної форми трихомо-
над в амебоподібну або цист-
ну при дії фармакологічного
або хімічного чинника;

— здатність виробляти і тим-
часово фіксувати на своїй по-
верхні розчинний антиген, що
захищає від ушкодження анти-
тілами;

— наявність антихімотрип-
синової оболонки і протеолі-
тичних ферментів, що вплива-
ють на захищеність і здатність
долати тканинні бар’єри;

— посилення вірулентних
властивостей збудника акти-
вується нуклеїновими кисло-
тами, що виділяються із загиб-
лих клітин організму і прямо
пропорційне β-гемолітичній ак-
тивності трихомонад [6].

До лікування тільки 6 (7,69 %)
жінок висловлювали скарги на
збільшення піхвових виділень.
При обстеженні в дзеркалах
тільки у 6 (7,69 %) жінок були
наявні характерні для трихо-
монадного кольпіту піхвові ви-
ділення — рясні, пінисті, зеле-
нуватого кольору. У решти 72
(92,31 %) виділення були мі-
зерні, гомогенні, білого кольо-
ру, нерівномірно розподілені по
стінках піхви. Ознаки гіперемії
слизової оболонки піхви спос-
терігалися тільки у жінок, що
мали характерні виділення.
Після закінчення курсу ліку-
вання 2 (2,56 %) жінки скаржи-
лися на рясні піхвові виділен-
ня і одна з них — на сверб-
лячку в ділянці геніталій. У ви-
щевказаних жінок з наявністю
клінічних симптомів трихомо-
нозу при лабораторному об-
стеженні, у тому числі за допо-
могою реакції імунофлюорес-
ценції з моноклональними ан-
титілами, були виявлені піх-
вові трихомонади (таблиця).

Отже, ефективність ліку-
вання хронічного трихомонад-
ного вульвовагініту у жінок ре-
продуктивного віку за запро-
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понованою методикою стано-
вила 97,44 % .

Оцінка переносимості схе-
ми лікування проводилася па-
цієнткою. Аналізуючи ці дані,
необхідно відмітити, що пере-
носимість схеми лікування є
дуже доброю. Жодна жінка не
відмовилася від лікування у
процесі його проходження. Оці-
нювали переносимість за та-
кими критеріями: дуже добра
— відсутність скарг пацієнт-
ки, добра — наявність однієї
скарги, задовільна — наяв-
ність двох скарг і більше. Най-
частішими скаргами були: ну-
дота, одноразове блювання,
відчуття гіркоти у роті, метале-
вий присмак, запаморочення
(рисунок).

Таким чином, необхідно
відмітити високу ефективність
терапії хронічного трихомонад-
ного вульвовагініту у жінок ре-
продуктивного віку за допомо-
гою препаратів «Орнізол»,
«Трихомонаден-Флюор-Ін ’-
єль» і «Вобензим» із застосу-
ванням локальної дозованої
гіпертермії за допомогою апа-
рата ПЕН, а також добру пере-
носимість.

Висновки

1. Ефективність лікування
хронічного трихомонадного
вульвовагініту за допомогою
препаратів «Орнізол», «Трихо-
монаден-Флюор-Ін’єль» і «Во-
бензим» із застосуванням ло-
кальної дозованої гіпертермії
за допомогою апарата ПЕН
дорівнює 97,44 %.

2. Дану схему лікування
хронічного трихомонадного
вульвовагініту у жінок репро-
дуктивного віку можна реко-
мендувати для широкого вико-
ристання у родопомічних за-
кладах країни.
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В останні роки в Україні від-
булися суттєві зміни в струк-
турі, клініці та перебігу нарко-
манії [4]. По-перше, спостері-
гається швидкий ріст захво-
рюваності на наркоманію і ток-
сикоманію. По-друге, розпов-
сюдженість наркологічних за-
хворювань зростає серед осіб
молодого і юнацького віку. По-
третє, збільшується питома ва-
га хворих на героїнову нарко-
манію, які надходять до ста-
ціонарів. Використання героїну
вносить у клінічну картину
опійної наркоманії певні зміни.
Внаслідок високої наркоген-
ності даної опійної похідної за-
хворювання формується за
малий термін, потяг до нарко-
тику виникає після кількох
спроб і протягом місяця систе-
матичного прийому героїну по-
вністю формується синдром
залежності [1–3; 13–15]. Ви-
кликає занепокоєння ріст кіль-
кості жінок, які вживають нар-
котики під час вагітності [5; 8–
12]. Наркотичні препарати
спричинюють патологічні зміни
в організмі, які мають негатив-
ний вплив на перебіг вагіт-
ності, пологів, стан внутріш-
ньоутробного плода і новона-
родженого. Водночас питання
про особливості перебігу вагіт-
ності та її наслідків у жінок з
наркозалежністю, насамперед
героїновою, висвітлений у віт-
чизняних джерелах недостат-
ньо. Тактика лікування і ве-
дення вагітних-наркоманок та-
кож потребує подальших роз-
робок.

Метою нашого досліджен-
ня — вивчення особливостей
перебігу вагітності та її на-
слідків у хворих на героїнову

УДК 618.2/.7-056.83

М. В. Шаповал
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наркоманію жінок, що дозво-
лить визначити ступінь ризику
і в подальшому розробити
принципи раціонального ве-
дення і профілактики усклад-
нень.

Матеріали та методи
дослідження

На базі клінічного пологово-
го будинку № 5 м. Одеси про-
ведено клініко-статистичне,
медико-соціальне вивчення
шляхом репрезентативної ви-
бірки жінок, які вживали героїн
під час вагітності. У 32 вагіт-
них проведено клініко-статис-
тичний аналіз, здійснено оцін-
ку новонароджених методом
центильних таблиць і за шка-
лою Феннеган.

Результати дослідження
та їх обговорення

Середній вік жінок, які вжи-
вали героїн під час вагітності,
становив 24,5 року і припадав
на період найбільшої фер-
тильності — від 18 до 28 років.
В основному ці жінки вели асо-
ціальний спосіб життя; тільки
3 вагітних працюють: 1 — служ-
бовець, 2 — студентки. За
рівнем освіти хворі розподіли-
лися так: мали неповну серед-
ню освіту 10 жінок (31,25 %),
середню 10 (31,25 %), серед-
ню-спеціальну 8 (25 %), серед-
ню-технічну 1 (3,12 %), непов-
ну вищу 1 (3,12 %), вищу 2
(6,25 %).

Початок вживання нарко-
тиків частіше всього припадає
на шкільний вік, причина —
поганий вплив оточення, се-
ред них чоловік або співмеш-
канець — 15 (46,87 %) або
найближчі родичі, які вжива-

ють наркотики. Тільки у 17
(21,87 %) шлюб був зареєстро-
ваний. Характерним є ранній
початок статевого життя з 13–
15 років, а також різні пору-
шення менструальної функції
(15 — опсоменорея, 9 —
альгодисменорея), що пов’я-
зано з токсичною дисфунк-
цією яєчників. За паритетом:
22 (68,75 %) жінки — першо-
роділлі, 10 (31,25 %) — повтор-
нородящі; 26 (81,25 %) наркоза-
лежних вагітних жінок у вагіт-
ності були не зацікавлені, 21
(65,62 %) вагітна у жіночій кон-
сультації не спостерігались,
решта навідалися 1 раз або
спостерігалися нерегулярно;
30 (93,75 %) наркозалежних
вагітних жінок доставлені в
акушерський стаціонар у поло-
гах, у 1 жінки пологи трапили-
ся поза лікувальним закла-
дом, у 3 — вагітність була ціл-
лю зменшення толерантності
до наркотику і дози вживаної
речовини. Спостерігається та-
кож збільшення толерантності
до наркотиків у період вагіт-
ності у жінок, які регулярно
вживали героїн менше 3 років.

У жінок, які вживали нарко-
тики, підвищена частота ане-
мій — 17 (53,12 %), інфекцій
сечостатевої системи — 31
(96,87 %), захворювань ди-
хальної системи у 21 (65,62 %)
— хронічний бронхіт курця,
серцево-судинної системи
(гіпертонічна хвороба) — у 2
(6,25 %), варикозна хвороба
— у 4 (12,5 %). Характерним є
токсичне і вірусне ураження
печінки у 9 (28,12 %) наркома-
нок. Дефіцит маси тіла від-
значено у 15 (46,87 %) вагіт-
них. Із перенесених гінеколо-
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гічних захворювань в анамнезі
14 (43,75 %) жінок вказали на
хронічний сальпінгоофорит, 5
(15,62 %) — на ерозію шийки
матки, 21 (65,62 %) — на коль-
піт, на апоплексію яєчника з
оперативним лікуванням — 2
(6,25 %).

Ускладнений акушерсько-
гінекологічний анамнез вияв-
лено у 62,5 % жінок. При цьо-
му переривання вагітності за
соціальними показаннями піс-
ля 20 тиж вагітності шляхом
операції малого кесарського
розтину або амніоцентез — у
5 вагітних жінок, троє із яких
до цього не народжували і в
однієї в подальшому було три-
вале безпліддя. Передчасні
пологи перед даною вагітністю
трапилися у 3 випадках, в од-
ному з них — інтранатальна
загибель плода. Аборти перед
даною вагітністю були у 12
жінок, які не народжували, при-
чому у чотирьох — 2 і більше
і у 6 жінок, які народжували пе-
ред даною вагітністю, у трьох
із яких — 2 і більше аборти.
Три жінки були прооперовані в
зв’язку з позаматковою (труб-
ною) вагітністю. У 6 в анамнезі
були мимовільні викидні на
ранніх термінах вагітності, 4 із
яких були первородящими.

Наркотичні препарати ви-
кликають патологічні зміни в
організмі, що має негативний
вплив на перебіг вагітності, по-
логів, стану внутрішньоутроб-
ного плода. Хронічна плацен-
тарна недостатність діагнос-
тована в 100 % випадків (ком-
пенсована — у 9 (28,12 %),
субкомпенсована — у 22
(68,75 %), гостра — у 1 (3,12 %).
Маса плаценти на 10–20 %
нижча норми. Гострі респіра-
торні вірусні інфекції відзначе-
но у 5 (15,62 %) жінок; резусізо-
сенсибілізацію — у 1 (3,12 %);
маловоддя — у 4 (12,5 %).
Лікування сифілісу в період
вагітності отримали 6 жінок,
гепатиту — 5, 18 були ВІЧ-
інфікованими. Гестоз виявле-
но у 14 (43,75 %): набряк вагіт-
них — у 9 (28,12 %), прееклам-
псія легкого ступеня — у 3

(9,37 %), прееклампсія тяжко-
го ступеня — у 2 (6,25 %).
Задній вид потиличного пе-
редлежання — у 3; рівномірно
звужений таз — у 1; тазове пе-
редлежання плода — у 2; хо-
ріоамніоніт — у 3.

Характерними були швидкі
та стрімкі пологи (62,5 і 37,5 %
відповідно). Характер навко-
лоплідних вод: забарвлені ме-
конієм — у 12 (37,5 %), гнильні
і смердючі — у 2 (6,25 %),
світлі — у 18 (56,25 %). Перед-
часне вилиття навколоплідних
вод — у 7 (21,87 %), раннє —
у 11 (34,37 %), своєчасне — у
14 (43,75 %), тривалий без-
водний період (12 год і більше)
— у 5 (15,62 %). Оперативні
втручання: амніотомія — у 7
(21,87 %), епізіотомія — у 9
(28,12 %), ручне обстеження по-
рожнини матки — у 2 (6,25 %),
інструментальна ревізія поро-
жнини матки — у 2 (6,25 %),
кесарів розтин — у 3 (9,37 %),
катетеризація підключичної ве-
ни — у 7 (21,87 %), ушивання
розривів тканин м’яких полого-
вих шляхів.

Синдром відміни спостері-
гався зразу ж після пологів у
породілей і посилювався про-
тягом доби, тому 15 (47,5 %)
жінок самовільно покинули
акушерський стаціонар після
пологів через 1–2 доби. У після-
пологовому періоді характерна
гіпертензія, пов’язана з гесто-
зом і наростаючим синдромом
відміни, та субінволюція мат-
ки у 11 жінок.

Під час вагітності наркоти-
ки проникають через плацен-
ту і порушують формування
обмінних процесів у плода,
мають негативний вплив на
ЦНС. Більшість новонародже-
них народилися в асфіксії —
22 (68,75 %), а 11 (34,37 %)
дітей народилися недоноше-
ними, 21 (65,63 %) — доноше-
ними; 85 % новонароджених
мали гіпотрофію, 26 (81,25 %)
— зі ЗВУР, з них І ступеня —
10 (38,46 %), ІІ ступеня — 11
(42,30 %), ІІІ ступеня — 5
(19,23 %). У 16 (61,54 %) дітей
була симетрична форма ЗВУР,

у 10 (38,46 %) — асиметрична.
Частими були гіпоглікемія
та  гіпербілірубінемія. Через
12–24 год розвинувся абсти-
нентний синдром з макси-
мальним розвитком протягом
24–48 год.

Доза героїну, яку приймали
вагітні, перебувала у межах
від 0,05 до 0,4 г на добу. Спо-
стерігається залежність ступе-
ня тяжкості неонатального нар-
котичного абстинентного син-
дрому від дози речовини, на-
приклад, при вживанні героїну
протягом 5 років дозою 0,1–0,2 г
максимальна оцінка за шка-
лою Феннеган становила 12
балів, дозою 0,2 г — 16 балів,
дозою 0,4 г — 19 балів.

Існує пряма залежність від
терміну прийому наркотиків, а
також часу останнього прийо-
му героїну матір’ю. Так, серед-
ня кількість балів за шкалою
Феннеган при прийомі героїну
протягом 6 міс становила 9,5
бала; 1 рік — 15 балів; 2 роки
— 15,2 бала; 4 роки — 17,3
бала; 5 років — 17,5 бала.

На основі отриманих даних
можна зробити такі висновки:

1. Для наркозалежних вагі-
тних жінок характерно: ранній
початок статевого життя, по-
рушення менструальної фун-
кції, ускладнений акушерсько-
гінекологічний і соматичний
анамнез, високий відсоток ін-
фекційних уражень, більшість
жінок мають дефіцит маси
тіла. Відмічена підвищена ча-
стота анемії, інфекцій сечо-
статевої системи.

2. Вагітність часто усклад-
нюється гестозом, плацентар-
ною недостатністю, маловод-
дям, хоріоамніонітом. Вагіт-
ність і пологи у наркозалежних
жінок перебігають із загрозою
крововтрати, перинатальної
захворюваності та смертності.
Ступінь ризику високий. Ха-
рактерні швидкі та стрімкі по-
логи. У зв’язку з низкою уск-
ладнень, що виникають під
час вагітності і пологів, підви-
щена частота оперативних
втручань. Великий відсоток
новонароджених, які народи-
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лися у стані асфіксії, недоно-
шеними. Для них характерна
гіпотрофія, затримка внутріш-
ньоутробного розвитку плода.
У новонароджених через 12–
24 год розвивається неона-
тальний наркотичний абсти-
нентний синдром і досягає
свого максимуму протягом 24–
48 год.

3. При веденні післяполого-
вого періоду слід враховувати
той факт, що синдром відміни
розвивається у породілей від-
разу після пологів і підсилю-
ється протягом доби. В зв’яз-
ку з цим породіллі нерідко по-
кидають стаціонар. Ступінь
тяжкості ураження новонаро-
дженого залежить від дози
наркотику, тривалості його
вживання матір’ю, а також
часу останнього прийому.
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Система вивчення гастроен-
терологічної патології в усьому
світі має мононозологічний ха-
рактер, що суперечить виснов-
кам практичної медицини. Робо-
ти деяких авторів [3; 4] свідчать
про те, що в 70–90 % випадків
хвороби органів травлення по-
єднуються між собою, а з віком
супроводжуються захворюван-
нями інших органів і систем.

Анатомічні зв’язки органів
дуоденопанкреатичної зони,

УДК 616.33-002.44-06:616.37-002.2]-074/078

Т. М. Христич, Т. Б. Кендзерська

КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНІ ОСОБЛИВОСТІ
ПОЄДНАНОГО ПЕРЕБІГУ ВИРАЗКОВОЇ ХВОРОБИ

І ХРОНІЧНОГО ПАНКРЕАТИТУ
Буковинський державний медичний університет, Чернівці

спільність їх васкуляризації та
іннервації нерідко поєднують
виразкову хворобу (ВХ) з хро-
нічним панкреатитом (ХП).
При цьому змінюється класич-
ний перебіг основного захво-
рювання, ускладнюються його
діагностика та лікування.

Ураження шлунка та два-
надцятипалої кишки (ДПК) ча-
сто супроводжується пригні-
ченням зовнішньосекреторної
функції підшлункової залози

(ПЗ), що зумовлено дефіцитом
ендогенного секретину та хо-
лецистокініну-панкреозиніну
(ХК-ПЗ). При цьому в біль-
шості випадків переважає зни-
ження гідрокінетичної діяль-
ності залози, що можна пояс-
нити більш поверхневим роз-
ташуванням S-клітин, які про-
дукують секретин, порівняно з
G-клітинами, в яких відбу-
вається синтез ХК-ПЗ [2]. У
хворих, які страждають на ВХ
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ДПК, зміни з боку ПЗ прояв-
ляються в 55,5 % випадків,
причому включення її в пато-
логічний процес відбувається
в перші 3–5 років захворюван-
ня [5].

При поєднаній патології ПЗ
і ДПК порушується мембран-
ний гідроліз ліпідів і вуглеводів
переважно за рахунок роз-
ладів порожнинного травлен-
ня. Окрім того, у слизовій обо-
лонці ДПК змінюється співвід-
ношення між рівнем лактози,
сахарози і мальтози, яке ста-
новить відповідно 1:2,7:7 при
нормі 1:2:4. Внаслідок дефіци-
ту ферменту ентерокінази, яка
синтезується у слизовій обо-
лонці ДПК і здійснює перетво-
рення неактивного панкреа-
тичного трипсиногену в актив-
ний трипсин, можливе знижен-
ня гідролізу білка і розвиток
білкової недостатності [1].

Метою роботи є розробка
діагностичних критеріїв по-
єднаного перебігу виразкової
хвороби та хронічного пан-
креатиту.

Матеріали та методи
дослідження

Для дослідження клініко-
лабораторних особливостей
поєднаного перебігу захворю-
вань ДПК і ПЗ нами було об-
стежено 48 хворих на ВХ ДПК
із супровідним ХП і 35 прак-
тично здорових осіб.

Обстеження хворих, ліку-
вання і динамічне спостере-
ження за ними здійснювалося
в період загострення захворю-
вання в умовах гастроентеро-
логічного, 1-го та 2-го хірургіч-
них відділень міської клінічної
лікарні № 1 м. Чернівці, а та-
кож загальнотерапевтичного
відділення госпіталю учасни-
ків та інвалідів війни м. Чер-
нівці.

Кислотоутворювальну фун-
кцію шлунка вивчали шляхом
внутрішньошлункової рН-метрії
за В. М. Чорнобровим. Ак-
тивність трипсину в дуодена-
льному вмісті визначали за
Ерлангером (1961) у модифі-
кації В. А. Шатернікова (1964),

ліпази — за Нотманом і спів-
авторами (1948), амілази — за
Вольгемутом (1927), гідрокар-
бонатну лужність — методом
зворотного титрування. Актив-
ність амілази крові визначали
за Сміт-Роєм (1949).

Результати дослідження
та їх обговорення

У деяких пацієнтів основне
захворювання поєднувалося з
іншою патологією органів трав-
лення: 20,13 % випадків — з
хронічним гастритом, 50,1 %
— з хронічним дуоденітом та
дискінезіями ДПК.

У хворих на поєднану пато-
логію ПЗ і ДПК переважала
локалізація болю в пілороду-
оденальній ділянці — 65,7 і
42,1 % відповідно — відмічали
біль в епігастрії та лівому
підребер’ї. Біль іррадіював у
ліву половину грудної клітки
(16 хворих), поперекову ділян-
ку (9 хворих), ліву руку (8 хво-
рих), передсерцеву ділянку (5
хворих).

Більшість хворих відмічали
посилення болю після їди, осо-
бливо після вживання жирної,
смаженої їжі, солодких і молоч-
них страв, алкоголю, сирих
овочів і фруктів. Хворі також
скаржилися на «голодні» та
«нічні» болі, які частіше були
інтенсивними, гострими, змен-
шувалися при застосуванні
спазмолітиків (42,3 %), аналге-
тиків (53,7 %), нітрогліцерину
(16,5 %).

Серед диспепсичних розла-
дів, виявлених у обстежених,
переважали нудота, блювання,
відрижка, печія, здуття кишеч-
нику. При ХП із супровідною ВХ
печія турбувала 94,7 % обсте-
жених, нудота — 68,4 %, блю-
вання — 63,2 % (рисунок).

Синдром зовнішньосекре-
торної недостатності підшлун-
кової залози, що проявлявся
наявністю типового панкреа-
тичного випорожнення, спос-
терігався у 26,6 % хворих.

При об’єктивному обсте-
женні хворих найчастіше вияв-
ляли болі у зоні Шоффара.
Дещо рідше турбував хворих

біль у зоні М. Губергріца —
Скульського та у точці А. Гу-
бергріца. У 63,1 % випадків
був позитивним симптом Об-
разцова І та в 18,4 % — симп-
том Образцова ІІ. У деяких
хворих були позитивними сим-
птоми Ортнера, Кера, відміча-
лася гіпералгезія у зонах За-
хар’їна — Геда.

У загальному аналізі крові
виявлені ознаки помірної нор-
мохромної анемії у 6,2 % хво-
рих, нейтрофільний лейкоци-
тоз із зрушенням лейкоцитар-
ної формули вліво — у 7,6 %
хворих, прискорення ШОЕ —
у 9,1 % хворих.

Зміни біохімічного складу
крові найчастіше проявлялися
неспецифічними ознаками за-
палення (гіпоальбумінемія,
диспротеїнемія, наявність
С-реактивного білка), у 42,4 %
хворих підвищувалась ак-
тивність амінотрансфераз
крові.

Аналізуючи  результати
внутрішньошлункової рН-мет-
рії, дійшли висновку, що при
поєднаному перебігу ВХ і ХП
кислотність в антральному від-
ділі шлунка перевищувала нор-
му на 40,2 %.

Активність амілази крові та
сечі при ХП у більшості паці-
єнтів залишалась у межах нор-
ми. Це може бути пов’язане з
початково низьким рівнем ак-
тивності панкреатичних фер-
ментів унаслідок розвитку ди-
фузних склеротичних змін
органа, що є характерним для
даної форми захворювання.
Гіперамілаземія відзначалася
у 31,2 % випадків.

Результати дослідження зов-
нішньосекреторної функції ПЗ
за даними дуоденального зон-
дування наведені в таблиці.

Таким чином, поєднання
захворювань ДПК і ПЗ змінює
перебіг, клінічну картину обох
захворювань, ускладнює діаг-
ностику, а в подальшому і при-
значення адекватного лікуван-
ня. Розробка діагностичних
критеріїв поєднаної патології до-
зволить підвищити ефектив-
ність лікування.
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Таблиця
Показники зовнішньосекреторної функції підшлункової залози у хворих

на виразкову хворобу дванадцятипалої кишки із супровідним хронічним панкреатитом, M±m

Групи обстежених
Об’єм Гідрокарбонатна Показники дуоденального вмісту

панкреатичної лужність,
секреції, мл/год мекв/год Амілаза, Трипсин, Ліпаза,

од/год  од/год  мл 0,1 Н NаОН/год

Здорові особи, n=35 112,0±9,2 12,30±0,25 1167±183 398±37 5,15±0,65
ВХ + ХП, n=48 128,0±9,4 12,00±0,34 2973±317* 549±42 5,11±0,51

Примітка. * — вірогідність відмінності (P<0,05) порівняно з групою здорових.
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Інфаркт міокарда (ІМ) зали-
шається найчастішою причи-
ною смертності та інвалідності
осіб переважно працездатного
віку. Можливість прогнозуван-
ня найближчих і віддалених
наслідків гострого ІМ дозво-
ляє найбільш оптимально ви-
рішувати питання реабілітації
хворих, а також профілактики
цього небезпечного стану [12;
13]. Незважаючи на величезне
значення цієї проблеми, про-
гноз для життя після ІМ зали-
шається складним клінічним
завданням через численність
і неоднозначність факторів, що
впливають на нього [1; 6; 11].

Клінічний прогноз кожного
хворого визначають при про-
веденні медико-соціальної ек-
спертизи. Через відсутність
точних критеріїв визначення
клінічний прогноз є здогадним.
Встановлення точного клініч-
ного прогнозу можливе тільки
при повторній медико-соціальній
експертизі, коли проводиться
ретроспективний аналіз пере-
бігу захворювання, який врахо-
вує динамічні зміни клінічних
даних і результатів інструмен-
тального обстеження [3; 4].

Сучасною теоретичною ос-
новою реабілітації є концепція
наслідків хвороби, розроблена
експертами ВООЗ і представ-
лена як доповнення до Міжна-
родної статистичної класифі-
кації хвороб (X перегляду) у
вигляді «Міжнародної номенк-
латури порушень, обмежень
життєдіяльності і соціальної
недостатності» (Москва, 1998)
[7].

Наслідками хвороби є:
— порушення (матеріаліза-

ція патологічного процесу);

— обмеження життєдіяль-
ності (прояв, об’єктивізація
патологічного процесу);

— соціальна недостатність
або дезадаптація (соціаліза-
ція порушення та обмеження
життєдіяльності).

Перша стадія реабілітацій-
ної технології — експертно-ре-
абілітаційна діагностика —
містить оцінку наслідків за-
хворювання, які є об’єктом ре-
абілітації. Оцінка виразності
порушених функцій враховує
порушення та обмеження жит-
тєдіяльності, що призводять
до соціальної недостатності.

З метою визначення про-
гнозу відновлення порушених
функцій і можливості повер-
нення хворого до трудової
діяльності в кожному конкрет-
ному випадку слід визначити
реабілітаційний потенціал (РП)
— показник, який оцінює на
основі комплексу медичних,
психологічних і соціально-се-
редовищних факторів реаль-
ність можливостей відновлен-
ня порушених функцій і здат-
ностей організму, у тому числі
участі в трудовій діяльності.
Оцінка РП повинна врахову-
вати можливості оборотності і
(або) компенсованості функ-
ціональних порушень, психо-
логічну готовність хворого або
інваліда до реабілітації, на-
явність і ступінь виразності
супровідних захворювань,
можливості компенсації пато-
логії за допомогою технічних
засобів, а також можливість
збереження наявного рівня па-
тології при прогресуючому пе-
ребігу процесу [7].

Важливу роль у визначенні
реабілітаційного потенціалу

відіграють психологічні факто-
ри:

— психологічні особливості
особистості;

— визначення установки на
продовження трудової діяль-
ності або можливості її ко-
рекції;

— наявність пре- або пост-
морбідних нервово-психічних
порушень.

Врахувати психофізіологіч-
ний статус пацієнта можна, за-
стосувавши експрес-методику
оцінки функціонального стану
нервової системи (НС) Є. П.
Ільїна — тепінг-тест [8].

Мета дослідження — роз-
робка психофізіологічних па-
раметрів прогнозу інвалідності
в осіб, які перенесли гострий
інфаркт міокарда (ГОМ), з ура-
хуванням клінічних показників,
виду програми реабілітації і
функціонального стану нерво-
вої системи.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проводилося
на базі обласних кардіологіч-
них медико-соціальних екс-
пертних комісій (МСЕК) № 1,
2 м. Дніпропетровська. Дослі-
джувана група складалася з
74 осіб (вибірка суцільна): 68
(92 %) чоловіків і 6 (8 %) —
жінок, які перенесли гострий
інфаркт міокарда і пройшли
різні програми реабілітації.

Аналізувалися дані по 4 ета-
пах реабілітації: лікарня швид-
кої медичної допомоги (ЛШМД)
— інфарктне відділення, реа-
білітаційне відділення 20-ї МЛ
«Березанівка», санаторій
«Славутич» і поліклінічний
етап реабілітації.

УДК 610.23:616.127.4

Г. В. Охромій

ПСИХОФІЗІОЛОГІЧНІ ПАРАМЕТРИ
ПРОГНОЗУ ІНВАЛІДНОСТІ В ОСІБ, ЯКІ ПЕРЕНЕСЛИ

ГОСТРИЙ ІНФАРКТ МІОКАРДА
Український державний НДІ медико-соціальних проблем інвалідності, Дніпропетровськ
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Пройдені досліджуваними
програми реабілітації сфор-
мувалися за обсягом як не-
повні і повна, склавши 4 види
(рис. 1).

За видами програм реабілі-
тації досліджувані розподіли-
лися таким чином: І вид — 28
(38 %) осіб, ІІ вид — 18 (24 %),
ІІІ вид — 7 (15 %), IV вид — 21
(28 %) особа.

Для визначення психофізіо-
логічного статусу осіб, які пе-
ренесли ГОМ, нами було за-
стосовано експрес-метод оцін-
ки функціонального стану не-
рвової системи (НС) — тепінг-
тест (ТТ), запропонований
Є. П. Ільїним [8].

Інформативними показни-
ками функціонального стану
центральної нервової системи
(НС) є лабільність, обумовле-
на кількістю стимулів, на яку
нервова система здатна від-
реагувати за 1 с, і сила НС —
здатність утримувати темп ро-
боти на певному рівні. Лабіль-
ність НС визначає емоційну
стійкість людини, характерис-
тику її темпераменту, загальну
активність. Психофізіологіч-
ний статус визначає стійкість
індивідуума до стресів, які віді-
грають важливу роль у виник-
ненні різних захворювань і,

зокрема, серцево-судинної па-
тології.

Методом визначення ла-
більності нервової системи є
тепінг-тест (ТТ) [8]. Сутність
методу полягає у виконанні
швидких стереотипних рухів
кистю руки (тепінг) з нанесен-
ням крапок олівцем на спеці-
альний бланк із зображенням
6 квадратів розмірами 5х5 см
і стрілками, що вказують на-
прямок переходу. Мета зав-
дання — нанесення макси-
мально можливої кількості
крапок протягом 30 с, кожен
квадрат має заповнюватися
протягом 5 с. Частота макси-
мального тепінгу є показником
ергічного компонента актив-
ності, що виявляється у витри-
валості до фізичного стом-
лення, больових відчуттів.

Висновок про лабільність
сенсомоторного аналізатора
роблять  за загальною  су-
мою крапок. Для зручності
оцінки лабільності кількість
крапок переводиться в бали
(табл. 1).

Сила нервових процесів є
показником працездатності
нервових клітин і нервової си-
стеми в цілому. Сильна не-
рвова система витримує біль-
ше за величиною і тривалістю

навантаження, ніж слабка.По-
казник сили вимірювався у ба-
лах і обчислювався за форму-
лою:

показник сили =

= 5 +                                      ·10,

де S1, S2, S3, S4, S5, S6 —
кількість крапок у квадратах
1–6 відповідно, а S1-6 — за-
гальна кількість крапок.

Методика ТТ застосовува-
лася для оцінки психологічних
параметрів, необхідних при
визначенні реабілітаційного
потенціалу і прогнозі обмежен-
ня життєдіяльності.

Реабілітаційний потенціал
являє собою комплекс біоло-
гічних, психофізіологічних і со-
ціально-психологічних харак-
теристик людини, а також соці-
ально-середовищних факто-
рів, які дозволяють тією чи ін-
шою мірою реалізувати її по-
тенційні можливості [7].

На підставі всієї сукупності
факторів, які характеризують
можливості інваліда до реабі-
літації, реабілітаційний потен-
ціал оцінюється як:

— високий — повне віднов-
лення здоров’я, усіх звичай-
них для інваліда видів життє-
діяльності, працездатності та
соціального стану (повна реа-
білітація);

— задовільний — неповне
одужання із залишковими про-
явами у вигляді помірно вира-
женого порушення функцій; ча-
сткове зниження працездат-
ності, потреба в соціальній
підтримці; можлива часткова
(перехід з I або II групи в III
групу інвалідності) і професій-
на реабілітація;

— низький — повільно про-
гресуючий перебіг хронічного
захворювання, виражене пору-
шення функцій, значні обме-
ження у виконанні більшості
видів діяльності, виражене
зниження працездатності, по-
треба в постійній соціальній
підтримці і матеріальній допо-
мозі; можлива часткова реа-
білітація (перехід з I групи в IIРис. 1. Види програм реабілітації хворих у постінфарктний період

ЛШМД Поліклініка

Реабілітаційне
відділення 20-ї МЛ

«Березанівка»
ЛШМД Поліклініка

Санаторій
«Славутич»ЛШМД Поліклініка

ПоліклінікаЛШМД
Санаторій

«Славутич»

Реабілітаційне
відділення 20-ї МЛ

«Березанівка»

(а) неповна, 2-етапна програма реабілітації — I вид:

(б) неповна, 3-етапна програма реабілітації — II вид:

(в) неповна, 3-етапна програма реабілітації — III вид:

(г) повна, 4-етапна програма реабілітації — IV вид:
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групу) або стабілізація інвалід-
ності; можливість повернення
або пристосування до роботи
в межах своєї або іншої про-
фесійної діяльності в спеці-
ально створених умовах;

— відсутність реабілітацій-
ного потенціалу — прогресую-
чий перебіг захворювання,
різко виражене порушення
функцій, неможливість ком-
пенсації або самостійного ви-
конання основних видів діяль-
ності, стійка часткова або по-
вна втрата працездатності,
потреба в постійному догляді
і постійній матеріальній допо-
мозі; реабілітація неможлива,
можливі стабілізація інвалід-
ності або її погіршення.

Для оцінки РП важливо ви-
значити реабілітаційний про-
гноз — передбачувану імовір-
ність реалізації реабілітацій-
ного потенціалу і передбачу-
ваний рівень інтеграції інвалі-
да в суспільство [7].

Досліджувався психофізіо-
логічний статус у постінфарк-
тному періоді в осіб, оглянутих
у МСЕК, з метою визначення
реабілітаційного потенціалу,
оцінки ефективності індивіду-
альних програм реабілітації
(ІПР) і виявлення параметрів
прогнозу інвалідності.

Для обробки результатів
дослідження проведено аналіз
у середовищі Excel 2000 Win-
dows 98 [5].

Результати дослідження
та їх обговорення

Досліджувана група склада-
лася з 74 осіб: 68 (92%) чо-
ловіків і 6 (8 %) жінок. Се-
редній вік досліджуваних ста-
новив (50,3±0,97) року.

Середній показник сили не-
рвової системи, за даними ТТ,
серед жінок (4,5±0,34 бала)
перевищував такий серед чо-
ловіків (3,9±0,18 бала), однак
розходження не було статис-
тично вірогідним через малу
кількість жінок.

Значущої кореляції пара-
метрів ТТ із віком не спостері-
галося. Серед осіб вікових
груп 40–49 років і 50–59 років

середні значення лабільності
НС мали тенденцію до зни-
ження і дорівнювали (3,6±0,31)
і (3,2±0,26) бала відповідно.

При аналізі розподілу до-
сліджуваних за видом трудо-
вої діяльності виявлено, що в
МСЕК були спрямовані пере-
важно особи, зайняті фізич-
ною працею — 43 %; осіб ро-
зумової праці — 23 %; непра-
цюючих — 34 %.

Виявлено істотну залеж-
ність лабільності НС від виду
програми реабілітації (r=0,56,
Р<0,034, табл. 2, рис. 2), тоб-
то з розширенням програми
реабілітації лабільність НС
зростала. Мінімальне значен-
ня лабільності (2,96 бала)
відзначено при І виді програми
реабілітації, а максимальне
значення (4,71 бала) — при ІІІ
виді програми реабілітації, що
дозволяє зробити висновок
про оптимальність цього виду
програми.

Відновлення сили НС, на
відміну від лабільності, не за-
лежало істотно від виду про-
грами реабілітації і було мак-
симальним при III виді програ-
ми, як і лабільність (рис. 2).

Низький показник лабіль-
ності НС в осіб, що пройшли
І вид програми реабілітації,
можна пояснити тяжкістю пе-
ребігу захворювання, наслід-
ком якої були протипоказання
до направлення на інші ета-
пи.

Високі показники лабіль-
ності і сили НС в осіб, які
пройшли III вид програми реа-
білітації (табл. 2, рис. 2), пов’я-
зані з тим, що направлення із
ЛШМД відразу на санаторний
етап реабілітації передбачає
менший ступінь тяжкості за-
хворювання.

Таким чином, можна вико-

ристовувати показники ла-
більності і сили НС як оцінні
параметри ефективності реа-
білітації.

Одним із найважливіших
параметрів наслідків ІМ є
стійка втрата працездатності
внаслідок цього захворюван-
ня. Серед досліджуваних II гру-
па інвалідності була встанов-
лена 29 (39 %) особам, III гру-
па — 45 (61 %) хворим. При
повторному огляді стосовно
групи інвалідності часткове
відновлення працездатності
(перехід з ІІ в ІІІ групу) відзна-
чено в 3 осіб (4,05 % випадків),
збереження колишнього стату-
су — у 11 осіб (14,86 % ви-
падків).

За результатами ТТ відзна-
чено вірогідну (Р<0,05) роз-
біжність середніх значень ла-
більності НС для різних груп
інвалідності: у респондентів з
ІІІ групою середнє значення
лабільності становило
(4,570±0,685) бала, а серед
респондентів з ІІ групою —
(3,00±0,79) бала. Через віро-
гідність розбіжностей показ-
ників лабільності НС для ІІ та
ІІІ груп інвалідності вказані зна-

Таблиця 1
Оцінка лабільності

сенсомоторного аналізатора

 Лабільність Бали Кількість
точок

Низька 1 <74
2 75÷129
3 130÷151

Середня 4 152÷162
5 163÷172
6 173÷183

Висока 7 184÷195
8 196÷204
9 205÷210

Дуже висока 10 >210

Таблиця 2
Залежність показників ТТ від типу програми реабілітації

Програма реабілітації Лабільність Сила

I вид 2,90±0,26 3,80±0,42
II вид 3,10±0,38 4,10±0,31
III вид 4,70±0,35 4,40±0,35
IV вид 3,60±0,26 3,90±0,24
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чення можна використовувати
як додаткові параметри для
прогнозу.

При аналізі результатів ТТ
у респондентів з різними гру-
пами інвалідності були побу-
довані графіки працездат-
ності, де на осі абсцис відкла-
дено 5-секундні проміжки часу,
а на осі ординат — середню
кількість крапок (у випробува-
них із певною групою інвалід-
ності) у кожному квадраті.

Серед респондентів як з ІІ,
так і з III групою інвалідності

крива динаміки максимально-
го темпу належить до спадно-
го типу (рис. 3), цей тип кривої
свідчить про слабкість нерво-
вої системи.

При порівнянні отриманих
графіків працездатності можна
зробити висновок, що як при
ІІ, так і при ІІІ групі інвалідності
відзначається слабкість не-
рвової системи, що свідчить
про відсутність здатності ви-
тримувати значне за величи-
ною і тривалістю навантажен-
ня. Однак показник сили НС в

осіб з ІІІ групою інвалідності
вище, ніж аналогічний показ-
ник при II групі інвалідності.

Отриманий результат під-
тверджує висновок про мож-
ливості використання показ-
ників психофізіологічного ста-
тусу в якості додаткових пара-
метрів при визначенні і прогно-
зуванні групи інвалідності в
осіб, які перенесли ІМ.

На підставі класифікації
хронічної серцевої недостат-
ності (NYHA, 1964) [9; 10], ре-
комендацій Української спілки
кардіологів, призначених для
використання в клінічній прак-
тиці [10], «Руководства по
оценке ограничений жизнеде-
ятельности при определении
инвалидности» [9], з урахуван-
ням виду пройденої програми
реабілітації і результатів до-
слідження, побудовано табли-
цю параметрів прогнозу групи
інвалідності для осіб, які пе-
ренесли ІМ (табл. 3).

Як інформативні показники
функціонального стану нерво-
вої системи в таблиці пара-
метрів прогнозу інвалідності
використовувалися лабіль-
ність і сила НС. Значення по-
казників лабільності і сили
НС, наведені в таблиці в ба-
лах, усереднені для поєднань
врахованих факторів: функціо-
нальний клас (ФК) серцевої
недостатності (СН), вид прой-
деної програми реабілітації. Усе-
реднені значення показників

Таблиця 3
Психофізіологічні параметри прогнозу групи інвалідності

в осіб, які перенесли ІМ

ФК2 ФК3 ФК4 Програма
Показники (ФВ<45 %), (ФВ<35 %), (ФВ<20 %),

СН I, IIА, III СН IIВ, IIА, IIВ СН III, IIВ реабілітації

Група II III II III II III І вид
інвалідності
Лабільність 3,15 2,75 3,57 2,63 3 3,18
Сила 4,07 5,25 3,71 4 3,8 3,83
Група II III II III II III ІІ вид
інвалідності
Лабільність 3,20 3,73 2,86 3,44 2 3,23
Сила 4,17 4,2 5,29 4,78 2 3,93
Група II III II III II III ІІІ вид
інвалідності
Лабільність 3,74 4,95 4 5,25 3,24 3,76
Сила 4,27 4,23 4,33 4 4 4,03
Група II III II III II III ІV вид
інвалідності
Лабільність 3,5 4 3,33 3,72 2,86 3,38
Сила 4,5 4,25 4,5 4,18 3,85 3,88

Рис. 2. Залежність показників ТТ від типу пройде-
ної програми реабілітації
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Рис. 3. Динаміка максимального темпу (показник
сили) у респондентів з різними групами інвалідності
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лабільності і сили НС допуска-
ють відхилення ±0,4 бала.

Для прогнозування групи
інвалідності за допомогою
таблиці психофізіологічних
параметрів прогнозу (див.
табл. 3) необхідно порівняти
отримані в результаті тепінг-
тестування пацієнта показни-
ки лабільності і сили НС із
табличними значеннями, вра-
ховуючи функціональний
клас, ступінь серцевої недо-
статності і вид пройденої про-
грами реабілітації. Значення
показників лабільності і сили
дозволяють додатково оціни-
ти реабілітаційний потенціал,
а отже, припустити реабіліта-
ційний прогноз і групу інвалід-
ності.

Відсутність у таблиці пара-
метрів прогнозу інвалідності І
функціонального класу пояс-
нюється тим, що у пацієнтів,
що належать до зазначеного
функціонального класу, від-
сутні обмеження життєдіяль-
ності, які призводять до інва-
лідності. Як правило, пацієнти
з ФК I відновлюють працез-
датність і мають низький сту-
пінь обмеження життєдіяль-
ності, що розглядається на
рівні лікарсько-консультатив-
них комісій.

Слід зазначити, що низькі
значення показника лабіль-
ності при ІІІ групі інвалідності,
I виді програми реабілітації у
функціональних класах 2, 3
(див. табл. 3) компенсуються
більш високими показниками
сили НС, що свідчить про на-
явність резервних можливос-
тей організму, а отже, про до-
статній реабілітаційний потен-
ціал.

Висновки
Показники лабільності і

сили НС можуть використову-
ватися для оцінки ефектив-
ності індивідуальної програми
реабілітації і в якості додатко-
вих параметрів прогнозування
інвалідності.

Базуючись на визначених
нами психофізіологічних пара-
метрах прогнозу інвалідності

осіб, які перенесли ІМ, можна
рекомендувати такий підхід до
прогнозування:

— визначити за допомогою
тепінг-тесту показники лабіль-
ності і сили НС після закінчен-
ня реабілітації;

— визначити відповідні для
клінічного статусу пацієнта
функціональний клас СН, вид
пройденої програми реабілі-
тації в таблиці параметрів про-
гнозу інвалідності;

— порівняти отримані в па-
цієнта показники лабільності і
сили НС із відповідними зна-
ченнями в таблиці (див. табл.
3), враховуючи допустиме
відхилення;

— при збігу або достатній
близькості показників лабіль-
ності і сили НС із табличними
можна спрогнозувати групу
інвалідності.

ЛІТЕРАТУРА
1. Заболевания сердца и реаби-

литация / Под общ. ред. М. Л. Пол-
лока, Д. Х. Шмидта. — К.: Олимп. ли-
тература, 2000. — 406 с.

2. Інструкція про встановлення
груп інвалідності Міністерства охоро-
ни здоров’я України. Наказ № 183
від 07.04.2004 р. — 18 с.

3. Принципы определения реа-
билитационного потенциала и реа-
билитационного прогноза у инвали-
дов вследствие болезней внутрен-
них органов / Л. Е. Кузьмишин, М. П.
Баньковская, О. В. Замятина и др.
// Мед.-соц. экспертиза и реабилита-
ция. — 2004. — № 2. — С. 24-27.

4. Критерии оценки ограниче-
ний жизнедеятельности в учрежде-
ниях медико-социальной эксперти-
зы: Метод. рекомендации для работ-
ников учреждений медико-социаль-
ной экспертизы и реабилитации
/ Д. И. Лаврова, Е. С. Либман, С. Н.
Пузин и др. // Там же. — С. 45-57.

5. Лапач С. Н., Чубенко А. В., Ба-
бич П. Н. Статистические методы в
медико-биологических исследова-
ниях с использованием Excel. — К.:
МОРИОН, 2000. — 320 с.

6. Лебедева Н. Б., Барбараш О. Л.
Психосоциальные факторы, опре-
деляющие прогноз у больных ин-
фарктом миокарда // Рос. кардиол.
журнал. — 2003. — № 4 (42). —
С. 98-101.

7. Методика составления инди-
видуальной программы медицинс-
кой реабилитации инвалидов, уп-
равление процессом ее реализа-

ции и контроля: Учеб.-метод. посо-
бие для врачей медико-социальных
экспертных комиссий, лечебно-про-
филактических учреждений, облас-
тных управлений здравоохранения,
врачей-экспертов, курсантов факуль-
тета усовершенствования врачей
/ Сост.: А. В. Ипатов, Е. В. Сергиени,
В. В. Марунич и др. — Днепропет-
ровск: Пороги, 2003. — 105 с.

8. Методика экспресс-диагнос-
тики свойств центральной нервной
системы по психомоторным показа-
телям Е. П. Ильина (Теппинг-тест)
/ Д. Я. Райгородский (редактор-со-
ставитель) // Практическая психоди-
агностика. Методики и тесты: Учеб.
пособие. — Самара: Изд. дом «Бах-
рах–М», 2000. — С. 582.

9. Руководство по оценке огра-
ничений жизнедеятельности при
определении инвалидности / Под
ред. проф. В. Б. Смычка. — Минск:
ГУ РНМБ, 2000. — 96 с.

10. Серцево-судинні захворюван-
ня. Класифікація, схеми діагностики
та лікування / За ред. проф. В. М. Ко-
валенка і проф. М. І. Лутая. — К.:
МОРІОН, 2002. — 72 с.

11. Следзевская И. К. Современ-
ные принципы реабилитации боль-
ных инфарктом миокарда // Лікуван-
ня та діагностика. — 2001. — № 4.
— С. 57-60.

12. Lidell E., Fridlund B. Long-term
effects of a comprehensive rehabilita-
tion programme after myocardial in-
farction // Scand. J. of Caring Sci. —
1996. — Vol. 10, N 2. — P. 67-74.

13. Initial results with a compre-
hensive ambulatory rehabilitation pro-
gram for heart / H. Saner, B. Saner,
R. Staubli at al. // Schweiz. Med.
Ochenschrift. J. Suisse de Med. —
1994. — Vol. 124, N 46. — P. 2075-
2082.



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË56

Рак ендометрія є найбільш
розповсюдженою злоякісною
пухлиною жіночого генітально-
го тракту. В індустріальних
країнах частота зустрічаль-
ності раку ендометрія коли-
вається від 10 до 25 захворі-
лих на 100 000 здорових жінок
[1]. Рак ендометрія розділяють
на два типи: естрогензалеж-
ний і естрогеннезалежний. Мо-
лекулярно-генетичні дослі-
дження свідчать, що при роз-
витку естрогензалежного раку
ендометрія найчастіше спос-
терігається мікросателітна не-
стабільність і мутації генів K-
ras, PTEN, b-катенін, тимча-
сом як у патогенезі естроген-
незалежного раку ендометрія
переважно беруть участь гени
р53, р16, Е-кадгерин [2]. Спад-
ковими факторами схильності
до розвитку естрогензалежно-
го раку ендометрія є: синдром
полікістозних яєчників, діабет,
ожиріння, гіпертонія і т. ін. [1].
Крім спорадичних форм, відо-
мі спадкові форми раку ендо-
метрія: синдром Lynch (або
спадковий неполіпозний рак
прямої кишки) і синдром Muir-
Torre [3]. У патогенез цих синд-
ромів залучені гени міс-мач
репарації ДНК (MSH2, MLH1,
PMS1, MSH6, MLH3).

Фрагільні (ламкі) сайти яв-
ляють собою ділянки ДНК із
тандемно-повторюваними ди-
або тринуклеотидними повто-
рами, які формують незви-
чайні структури ДНК; такі екс-
пансії нуклеотидних повторів
спостерігаються в регіонах екс-
пресованих генів і спричиню-
ють динамічні мутації, метилу-
вання [4; 5]. Фрагільні сайти

включаються в сестринські
хроматидні обміни, делеції і
транслокації; у цих ділянках
відбуваються ампліфікації
генів й інтеграції плазмід [6].
Саме у ламких ділянках най-
частіше відбувається розрив
хроматиди з наступною пере-
будовою хромосоми. Загальні
фрагільні сайти корелюють із
хромосомними перебудовами
в пухлинах. Специфічну лам-
кість хромосом у спектрі рід-
кісних сайтів часто виявляють
у хворих зі спадковими фор-
мами раку.

Із вищевикладеного випли-
ває, що в розвитку раку ендо-
метрія велику роль відіграють
генетичні фактори, тому уяв-
ляється важливим вивчення
геномної нестабільності в хво-
рих на рак ендометрія на рівні
соматичних клітин (лімфо-
цитів периферичної крові).
Одним із шляхів визначення
спадкової схильності до онко-
захворювань може бути пошук
цитогенетичних маркерів у ви-
гляді сайтів підвищеної лам-
кості хромосом у лімфоцитах
периферичної крові. Завдання
цього дослідження полягало у
вивченні і визначенні локалі-
зації фрагільних сайтів хромо-
сом у лімфоцитах периферич-
ної крові хворих на рак ендо-
метрія.

Матеріали та методи
дослідження

Матеріалом для досліджень
служили лімфоцити перифе-
ричної крові 30 хворих на рак
ендометрія. Хворих було об-
стежено до проведення тера-
пії в гінекологічному відділенні

Одеського обласного онколо-
гічного диспансеру.

Для культивування лімфо-
цитів периферичної крові вико-
ристовували напівмікрометод
[7] з модифікаціями, прийняти-
ми у нашій лабораторії. Взят-
тя крові проводилося стериль-
но на гепарині. В умовах сте-
рильного боксу здійснювалася
посадка клітин для подальшо-
го культивування. На кожного
хворого використовували 3–4
флакони. У кожен флакон до-
давали 5 мл середовища 199,
75–125 мкл фітогемаглютиніну
(ФГА), 0,5 мл цільної гепарині-
зованої крові. Рідкісні фра-
гільні сайти є фолатчутливи-
ми і можуть бути виявлені на
середовищі, збідненому фо-
латами. Середовище 199 не
містить фолатів і фолієвої
кислоти, що є важливим для
виявлення фрагільних сайтів
хромосом [8]. Лімфоцити куль-
тивували 72 год в термостаті
при 37 °С. На 69-й годині куль-
тивування додавали колхіцин
у концентрації 0,15 мкг/мл на
1,5 год (при 37 °С), після закін-
чення терміну інкубації культу-
ру лімфоцитів переносили в
центрифужні пробірки і цент-
рифугували 5 хв при 1500 об/хв
на центрифузі з горизонталь-
ним ротором. Обережно відби-
рали надосадову рідину, клі-
тинний осад добре струшува-
ли, домагаючись зникнення гру-
дочок. Потім до суспензії клі-
тин додавали гіпотонічний роз-
чин (0,555%-й розчин КСl).
Розчин хлористого калію по-
винний бути свіжовиготовле-
ним і попередньо нагрітим у
термостаті до 37 °С. Інкубація
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клітин у гіпотонічному розчині
проводилася в термостаті при
37 °С 15–20 хв. Після закін-
чення інкубації проби центри-
фугували 5 хв при 1500 об/хв,
відбирали надосадову рідину,
добре струшували осад і вли-
вали 6–7 мл фіксатора. Фіксу-
вали оцтовим алкоголем (3:1),
фіксатор готувався ex tempore
і повинний був бути попередньо
охолодженим до -20 °С. Фікса-
цію проводили 3–4 рази до от-
римання прозорої надосадової
рідини. Тривалість фіксації
була такою: 1-ша фіксація —
20 хв; 2-га фіксація — 90 хв;
3-тя–4-та фіксації — 20 хв.
Інкубація проводилася в моро-
зильній камері при -20 °С.
Після кожного етапу фіксації
проби центрифугували і потім
обережно відбирали піпеткою
надосадову рідину, клітинний
осад струшували. Після остан-
ньої фіксації суспензію клітин
наносили на предметні стек-
ла. Для цього вміщували чисті
предметні стекла в ди-
стильовану воду і охолоджу-
вали в морозильній камері до
утворення на поверхні води
тонкого шару льоду. Суспен-
зію клітин наносили пастерів-
ською піпеткою на охолоджені
мокрі предметні стекла з висо-
ти 15–20 см. Препарати вису-
шувалися на повітрі.

Забарвлення препаратів
проводилося за методикою G-
забарвлення. Використовува-
ли буфер Соренсена (рН 6,8),
для цього готували два розчи-
ни: розчин А — 1/15 М розчин
двозаміщеного фосфату на-
трію; розчин В — 1/15 М роз-
чин однозаміщеного фосфату
калію. Перед уживанням роз-
чини А і В змішували у спів-
відношенні 1:1. Для забарв-
лення препаратів змішували
5 мл розчину А, 5 мл розчину
В і 15 крапель барвника Рома-
новського, тривалість забарв-
лення — 5 хв, після забарв-
лення препарати промивали в
трьох змінах дистильованої
води і висушували на повітрі.

Хромосомний аналіз прово-
дили на системі каріотипуван-

ня MetaSystems (Німеччина) з
використанням програми “Ika-
ros”. Було проаналізовано не
менше 20 метафазних пласти-
нок для кожної пацієнтки.

Результати дослідження
та їх обговорення

У хворих на рак ендометрія
спостерігалася фрагільність у
22 сайтах хромосом (рис. 1).
Найбільшою частота зустрі-
чальності фрагільних сайтів
хромосом була в ділянках:
5q2.3-3.1 (5,33 %); 2q2.4-3.1
(9,33 %); 1q2.5-4.1 (4,2 %);
4q2.8-3.1 (4,0 %). Ламкість
хромосом у ділянках 2p1.5-2.2
(2 %); Xq2.3-2.5 (1,8 %); 1p3.3-
3.4 (1,33 %); 3q2.6 (2,2 %);
4q1.5 (2,4 %); 10q2.5 (1,25 %)
була частою знахідкою. Також
була виявлена ламкість у
ділянках 1q1.1; 1p1.2; 5p1.4;
5q1.6; 6q2.6; 9q1.1; 10q1.1;
12q1.1; 13q3.2; 13q2.2; 18q1.1;
20q1.1 (рис. 1). Фрагільні сай-
ти хромосом являють собою
специфічні локуси, що є особ-
ливо чутливими, формуючи
пропуски, розриви і перебудо-
ви хромосом. Цитогенетично
фрагільний сайт виявляється
як пропуск або неоднорідність
у структурі хромосоми (рис. 2).
Фрагільні сайти розділяють на

дві групи: рідкісні і загальні,
залежно від їхньої індукції і ча-
стоти зустрічальності в попу-
ляції. Загальні фрагільні сайти
виявляються у всіх індивіду-
умів під впливом хімічних му-
тагенів. Ці сайти схиляють
хромосоми до розривів і пере-
будов при розвитку раку [9].
Рідкісні фрагільні сайти вияв-
ляються менш ніж у 5 % інди-
відуумів і мають сімейну сегре-
гацію. Більшість рідкісних
фрагільних сайтів індукуються
дефіцитом фолатів [6]. Дове-
дено, що дефіцит фолатів
сприяє розвитку як спорадич-
ної, так і спадкової форм раку
прямої кишки. Фолати є ко-
факторами для синтезу пу-
ринів і піримідинів, дефіцит
фолатів призводить до індук-
ції гіпометилування геномної
ДНК [10; 11]. Таким чином, де-
фіцит фолатів індукує розри-
ви ДНК, погіршує репарацію
ДНК і призводить до різних
мутацій. Фрагільність експре-
сується завдяки збільшенню
кількості ди- і тринуклеотид-
них повторів і їхньому метилу-
ванню, у метафазних хромо-
сомах формуються складні
структури із нуклеотидних по-
вторів, які зупиняють синтез
ДНК. Рідкісні фолатчутливі
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фрагільні сайти асоційовані з
транскрипційно-мовчазними
генами, деякі загальні фра-
гільні сайти можуть також за-
чіпати експресований ген че-
рез виникнення регіону хромо-
сомної нестабільності [12]. У
таблиці наведено усі фрагільні
сайти, що зустрілися в наших
хворих; більшість фрагільних
сайтів збігається із вже відо-
мими сайтами фрагільності,
практично усі виявлені фра-
гільні сайти є загальними,
тільки один сайт (18q1.1) рід-
кісний. Три фрагільних сайти
(1p1.2, 12q1.1 і 18q1.1) не збі-
гаються з жодним із відомих
фрагільних сайтів. Незважаю-
чи на те, що фрагільні сайти в
пацієнток з раком ендометрія
виявлялися на середовищі,
збідненому фолатами, в ос-
новному проявилися загальні
фрагільні сайти. Це може бути
пов’язане з тим, що на пізніх
стадіях розвитку раку пухли-
ною продукуються речовини,
що індукують загальні фра-
гільні сайти. Як відомо, за-
гальні фрагільні сайти індуку-
ються інгібіторами нуклеотид-
ного обміну [12; 13].

Багато які з ламких сайтів,
виявлених нами, збігаються
або локалізовані поблизу он-
когенів і протоонкогенів, що

беруть участь у виникненні,
прогресії раку ендометрія або
є такими, що схиляють до
його появи. Мутації в генах ре-
парації PMS1, MSH6/GTBP,
MSH2, COCA, LCFS2, NF1
виявляються при спадкових
формах раку ендометрія (синд-
роми Tuir-Morre, Lynch, нейро-
фіброматоз 1). Саме в регіо-
нах розташування цих генів і
були виявлені фрагільні сайти
хромосом у хворих на рак ен-
дометрія (таблиця). У розвит-
ку естрогензалежної форми
раку ендометрія беруть участь
гени PTEN, CYP1B1, CYP17,
ER1, ER2 COX-1, СОХ2 та ін.
Розташування фрагільних сай-
тів у хворих на рак ендометрія
також збігалося з хромосом-
ним розташуванням цих генів.
У патогенезі естрогензалежно-
го раку ендометрія велику
роль відіграють фактори ризи-
ку: ожиріння, синдром полікіс-
тозних яєчників, діабет, гіпер-
тонія [14]. Як виявилося, хро-
мосомна локалізація деяких із
відомих генів, відповідальних
за ці захворювання, збігається
з локалізацією фрагільних
сайтів у обстежених нами хво-
рих на рак ендометрія. Так,
відомі гени, відповідальні
за спадкові форми ожиріння
(HCHOLA3, CLF, FHCA), синд-

рому полікістозних яєчників
(HSD3B2, FSHR, GCCR, FST),
діабету (SLC2A1(GLUT1),
SORBS1, GYS2, IRS2, HNF4A),
гіпертонії (AGTR1, HYT4, CYP8).
Хромосомна локалізація цих
генів також збігалася з виявле-
ними фрагільними сайтами.
Таким чином, можна припусти-
ти, що спадкова обтяженість
щодо екстрагенітальних за-
хворювань може відігравати
важливу роль у розвитку ест-
рогензалежного раку ендомет-
рія. Отже, врахування спадко-
вих факторів схильності може
мати велике значення в профі-
лактиці і лікуванні на ранніх
етапах розвитку раку ендо-
метрія. Аналізуючи отримані
результати, можна припусти-
ти, що частина обстежених
хворих може мати гермінальні
мутації в генах репарації (MSH6/
GTBP, MSH2, RAD1, PMS1).
На пізніх етапах розвитку пух-
лини можуть виявлятися со-
матичні мутації в генах, що
контролюють клітинний цикл
(hCDC4), у гені рецептора 2
фактора росту фібробластів,
у генах інтерлейкінів, які бе-
руть участь у патогенезі пух-
лини (IL10, IL8).

Природу загальних фра-
гільних сайтів до кінця не ви-
вчено, деякі дослідники схиль-
ні вважати загальні фрагільні
сайти частиною нормальної
ДНК, інші ж звертають увагу на
велику кількість динуклеотид-
них повторів (здебільшого АТ-
динуклеотидів) у районах за-
гальних фрагільних сайтів, що
призводять до порушення ре-
плікації [12; 15]. Деякі фолат-
чутливі фрагільні сайти були
клоновані і містили велику
кількість тандемних CGG мік-
росателітних повторів. Ці по-
втори здатні набувати незви-
чайної, не В-ДНК-структури,
такої, як шпилька, спіраль, що
зісковзнула (S-ДНК), або фор-
му квадриплексної ДНК. Такі
вторинні структури ДНК мо-
жуть порушувати елонгацію
реплікації [6]. При спадковому
неполіпозному раку товстої
кишки (HNPCC) спостерігаєть-

Рис. 2. Каріотип лімфоцитів периферичної крові хворої на рак ендо-
метрія 47,ХХ, +mar; 11p-; FRA1q3.2; ламку ділянку хромосоми позна-
чено стрілкою
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ся підвищена нестабільність
тринуклеотидних повторів у
тканині пухлини, що пов’язу-
ють із залученням у патогенез

цього спадкового захворюван-
ня генів, відповідальних за
міс-мач репарацію ДНК [5].
Рак ендометрія входить до

складу спадкового синдрому
Lynch або спадкового неполі-
позного раку товстої кишки
(HNPCC) [3]. Наводяться по-

Примітка. У таблиці використано інформацію електронних баз даних OMIM (Online Mendelian
Inheritance on Men).

Фрагільний
сайт

1q2.5-4.1

1p3.3-3.4

1p1.2
1q1.1
2q2.4-3.1

2p1.5-2.2

3q2.6-27
4q1.5
4q2.8-3.1

5q2.3-3.2
5q1.6

5p1.4
6q2.6
9q1.1
10q1.1

10q2.5-2.6

12q1.1

13q2.1-2.2

13q3.2

18q1.1
20p1.1

Xq2.3-2.4

Таблиця
Фрагільні сайти, що зустрічаються в хворих на рак ендометрія,

а також відомі фрагільні сайти і гени з цих регіонів

Відомі гени-кандидати, які беруть участь
у розвитку раку ендометрія

СОХ2 (ген циклооксигенази-2)
IL10 (ген інтерлейкіну-10)
SLC2A1(GLUT1) (переносник глюкози 1)
TNFRSF1B ( ген рецептора фактора некрозу пухлин)
HCHOLA3 (ген гіперхолестеролемії)
HSD3B2 (ген 3β-гідроксистероїд дегідрогенази)

PMS1 (ген міс-мач репарації)
COX-1 (ген циклооксигенази-1)
GPD2 (ген гліцеролфосфатдегідрогенази)
MSH6/GTBP (ген міс-мач репарації)
CYP1B1 (ген цитохромоксидази 450)
COCA (ген, відповідальний за синдром Лінча)
NF1 (нейрофіброматоз, тип 1)
MSH2 (синдром Tuir-Morre)
FSHR (ген рецептора фолікулостимулювального
гормону)
AGTR1 (ген рецептора ангіотензину)
IL8 (ген інтерлейкіну-8)
hCDC4 (ген циклінозалежної кінази-2)

GCCR (ген глюкокортикоїдного рецептора)
RAD1 (білок контролю клітинного циклу, ДНК-
репаруюча екзонуклеаза)
FST (ген фолістатину, синдром полікістозних яєчників)
ER1 (ген естрогенового рецептора-1)

FHCA (ген гіперхоланемії)

PTEN (гомолог фосфатази і тензину)
CYP17 (ген цитохрому Р450)
SORBS1 (ген гомолога сорбіну людини)
FGFR2 (ген рецептора 2 фактора росту фібробластів)
GYS2 (ген глікогенсинтетази)
HYT4 (ген гіпертонії)
CLF (ген холестеролзнижувального фактора)

ІRS2 (ген субстрату інсулінового рецептора)

LCFS2 ( синдром Lynch 2)
HNF4A (ген нуклеарного фактора гепатоцитів,
інсуліннезалежний діабет)
CYP8 (ген простагландин-12-синтетази, гіпертонія)

Передбачуваний тип
фрагільного сайта

FRA1G(1q25.1), амфідиколіновий, загальний
FRA1K(1q31), амфідиколіновий, загальний
FRA1B(1p32), амфідиколіновий, загальний

FRA1J(1q12), 5-азацитидиновий, загальний
FRA2G(2q31), амфідиколіновий, загальний

FRA2D(2p16.2), амфідиколіновий, загальний

FRA3C(3q27), амфідиколіновий, загальний
FRA4A(4p16.1), амфідиколіновий, загальний
FRA4D(4q31.1), амфідиколіновий, загальний
FRA4E(4q27), некласифікований, загальний
FRA5C, амфідиколіновий, загальний
FRA5D, амфідиколіновий, загальний

FRA5E, амфідиколіновий, загальний
FRA6E(6q26), амфідиколіновий, загальний
FRA9F(9q12), 5-азацитидиновий, загальний
FRA10G(10q11.2), амфідиколіновий,
загальний
FRA10E(10q25.2), амфідиколіновий,
загальний
FRA10F(10q26.1), амфідиколіновий,
загальний

FRA13B(13q21), BrdU-тип, загальний
FRA13C(13q21.1), амфідиколіновий,
загальний
FRA13D(13q32), амфідиколіновий, загальний

FRA20A(20p11), фолатчутливий, рідкісний

FRAХС(Хq22.1), амфідиколіновий, загальний
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відомлення про наявність фра-
гільних ділянок хромосом у
лімфоцитах крові хворих на
колоректальний рак [8].

Виявлено 22 сайти ламкості
хромосом у хворих на рак ен-
дометрія, більшість з них збі-
гається з уже відомими сайта-
ми [19]. Три сайти є невідоми-
ми: 1p1.2; 12q1.1; 18q1.1. Пере-
важна більшість відомих вияв-
лених сайтів є загальними,
тільки один сайт (20р1.1) на-
лежить до спектра рідкісних
фолатчутливих. Сайти фра-
гільності в хворих на рак ендо-
метрія збігаються за хромосом-
ною локалізацією з відомими
генами, що беруть участь у
патогенезі різних форм раку
ендометрія, а також з генами,
що сприяють розвитку цього
захворювання. Можливо, що
виявлені фрагільні сайти хро-
мосом можуть бути цитогене-
тичними маркерами мутацій
генів при раку ендометрія. Як
відомо, фрагільні ділянки хро-
мосом містять тандемно-по-
вторювані ди- і тринуклеотидні
повтори, при раку прямої киш-
ки вони виявляються як ди-
намічні мутації [4]. Рак ендо-
метрія в обстежених нами па-
цієнток був на пізніх етапах
розвитку, і ця обставина мог-
ла вплинути на спектр вияв-
лення ламких сайтів — за-
гальний (через наявність у
крові пацієнток речовин-інгі-
біторів нуклеотидного обміну,
продукованих пухлиною), а та-
кож сприяти соматичним мута-
ціям, що з’являються на пізніх
етапах розвитку пухлини (гени
інтерлейкінів, hCDC4, PTEN та
ін.). Щоб перевірити цю гіпоте-
зу, необхідні подальші до-
слідження пацієнток з різними
формами гіперплазії ендомет-
рія з урахуванням спадкової
онкообтяженості та супровід-

них захворювань (діабет, гі-
пертонія, синдром полікістоз-
них яєчників, ожиріння і т. ін.).

Таким чином, специфічні
ламкі сайти хромосом можна
вважати додатковим марке-
ром ризику розвитку онкоза-
хворювань. Вивчення гіперму-
табельних районів нуклеотид-
них повторів (фрагільних сай-
тів) надалі приведе до розумі-
ння індукованих ними пору-
шень.

Висновки

1. У хворих на рак ендомет-
рія виявлено 22 сайти лам-
кості хромосом; більшість з
них збігається з уже відомими
фрагільними сайтами; три сай-
ти є невідомими: 1p1.2; 12q1.1;
18q1.1.

2. Фрагільні сайти у хворих
на рак ендометрія збігаються
за хромосомною локалізацією
з відомими генами, що беруть
участь у патогенезі різних
форм раку ендометрія, а також
генів, що сприяють розвитку
цього захворювання.
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Валеологія

Веслування — це вид спор-
ту із стереотипними циклічни-
ми рухами, що характеризу-
ється роботою субмаксималь-
ної потужності, яка потребує
реалізації максимальних енер-
гетичних можливостей органі-
зму і забезпечення високого
розвитку як дихального шляху
ресинтезу аденозинтрифос-
форної кислоти, так і анаероб-
них механізмів енергопро-
дукції.

У представників академіч-
ного веслування змагальною
дистанцією є 2000 м, яку спорт-
смен високого класу долає,
залежно від статі і складу екі-
пажу, за 5 хв 19 с — 7 хв 30 с,
тому велика увага в трену-
вальному процесі надається
розвитку якостей швидкості та
витривалості.

У спортивній літературі є
достатня кількість досліджень,
присвячених аналізу трену-
вальних навантажень вес-
лярів, застосуванню прогре-
сивних методів планування та
управління, що дозволяє вико-
ристовувати наявні резерви
для подальшого цілеспрямо-
ваного розвитку і підвищення
рівня майстерності веслярів.
Досить детально розгляда-
ються питання тестування [1],
спеціалізовані режими трену-
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вання [2], рекомендації щодо
використання деяких біохіміч-
них показників як для оцінки
функціонального стану [3], так
і з метою відбору на початко-
вому етапі підготовки [4].

Відомо, що однією з про-
відних систем у забезпеченні
та досягненні високої праце-
здатності у спортсменів, що
розвивають якість витрива-
лості, є серцево-судинна сис-
тема з наявною залежністю
між величиною хвилинного
об’єму крові та максимальною
аеробною потужністю. У де-
яких дослідженнях наводять-
ся показники центральної ге-
модинаміки та фізичної пра-
цездатності веслярів високого
класу [5], які дуже близькі з
даними, наведеними нами ра-
ніше [6; 7].

Одним із найперспективні-
ших методів оцінки впливу ве-
гетативної нервової системи
на роботу серця є аналіз ва-
ріабельності серцевого ритму
(ВСР). У роботі [8] наводять-
ся деякі дані ВСР веслярів-
академістів.

Нам уявляється важливим
порівняння показників цент-
ральної гемодинаміки, фізич-
ної працездатності та ВСР у
чоловіків і жінок, які займають-
ся академічним веслуванням,

оскільки є роботи, в яких на
основі зближення функціо-
нальних показників спорт-
сменів високого рівня робля-
ться висновки про зближення
їх спортивних результатів [9].
Тому виявлені відмінності або
подібності серед показників,
що нами вивчаються, у чоло-
віків і жінок сприятимуть вне-
сенню коректив у тренуваль-
ний процес з метою його вдос-
коналення.

Метою даної роботи є ви-
вчення показників центральної
гемодинаміки, фізичної працез-
датності та ВСР у веслярів-
академістів, порівняння одер-
жаних даних у чоловіків і жінок,
а також визначення впливу
спортивної кваліфікації на по-
казники, що вивчаються.

Матеріали та методи
дослідження

На початку підготовчого пе-
ріоду проведене комплексне
дослідження, що включає ви-
мірювання показників цент-
ральної гемодинаміки, фізич-
ної працездатності за тестом
PWC170 і ВСР у 188 веслярів-
академістів (139 чоловіків і 49
жінок) у віці від 16 до 30 років,
з них 1 майстер спорту міжна-
родного класу (МСМК), 66
майстрів спорту (МС) і 121



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË62

кандидат у майстри спорту
(КМС).

Методом тетраполярної рео-
графії за Kubiček et аl. (1977) у
модифікації Ю. Т. Пушкаря і
співавторів (1984) обчислювали
ударний і хвилинний об’єми
крові (УО, ХОК), ударний і сер-
цевий індекси (УІ, СІ), загальний
і питомий периферичний опір
судин (ЗПОС, ППО), середньо-
динамічний тиск (СДТ). Роз-
поділ спортсменів за типами
кровообігу (ТК) проводили на
підставі величин СІ за Р. Г. Ога-
новим і співавторами (1984).

Фізичну працездатність ви-
значали на велоергометрі за
загальноприйнятою методи-
кою з розрахунком відносної
величини PWC170/кг.

Оцінка показників серцево-
го ритму проводилася на під-
ставі варіаційної пульсометрії
за Р. М. Баєвським, розрахо-
вувалася мода (Мо), ампліту-
да моди (АМо), варіаційний
розмах (Д), індекс вегетатив-
ної рівноваги (АМо/Д) та індекс
напруження регуляторних сис-
тем (ІН). Оцінювалися також
показники спектрального ана-
лізу: ТР — загальна спект-
ральна потужність, LF — низь-
кочастотний компонент спект-
ра потужності в діапазоні 0,04–
0,15 Гц як індикатор переваж-
но симпатичного тонусу, HF —
компонент спектра потужності
в діапазоні 0,15–0,40 Гц, що
відображає парасимпатичну
активність, нормалізована ве-
личина потужності спектра в
області низьких (LFn) і висо-
ких (HFn) частот, а також від-
ношення LF/HF — індекс для
оцінки взаємодії симпатичної
та парасимпатичної системи.

Одержаний цифровий мате-
ріал оброблений статистично
з використанням критерію
Стьюдента. Всі дані представ-
лені як М±m, статистично зна-
чущими вважали відмінності
при P<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Представники академічного
веслування — чоловіки, се-

редній вік (20,40±0,27) років,
стаж  занять  веслуванням
(7,17±0,28) років, мали довжи-
ну тіла (185,8±0,4) см і масу
тіла (76,58±0,64) кг. Жінки, що
займаються академічним вес-
луванням, середній вік мають
(20,20±0,34) років (Р>0,5),
стаж занять веслуванням —
(4,97±0,32) року (Р<0,001),
довжину тіла (174,5±0,7) см
(Р<0,001) і масу тіла (64,92±
1,17) кг (Р<0,001).

Як видно з наведених у
табл. 1 даних, у чоловіків з ви-
соким ступеням вірогідності
були більші, ніж у жінок, се-
редні величини УО, УІ, ХОК,
СДТ і ППО, але менші ЧСС,
проте між величинами СІ і
ЗПОС відмінностей не вияв-
лено. Відносна фізична пра-
цездатність у чоловіків була
на 25,4 % більша, ніж у жінок.

Для більшості обстежених
веслярів високого класу ха-
рактерним є підвищення тону-
су центрів парасимпатичної ін-
нервації серця, особливо у чо-
ловіків, наприклад, Мо у них
дорівнювала 0,975±0,025 і бу-
ла вірогідно більшою, ніж у
жінок — 0,882±0,026 (Р<0,01),
решта показників ВСР статис-
тично не розрізнялася у чоло-
віків і жінок. Індекс напружен-
ня у чоловіків був у середньо-
му (62,1±6,6) від од., а у жінок
— (77,5±12,7) від. од., тобто у
веслярів спостерігається оп-
тимальна взаємодія регуля-
торних механізмів. В окремих
випадках було відмічено ста-
ни зі збільшенням напруження
механізмів центральної регу-
ляції (ІН перевищував 100 від.
од. у 5 чоловіків і 7 жінок).

З метою коректнішого по-
рівняння показників, які вивча-
ються у чоловіків і жінок, нами
були сформовані підгрупи
спортсменів, що мають одна-
кову кваліфікацію та вік, але
розрізняються за довжиною,
масою тіла та стажем занять
веслуванням. Порівнювали
результати досліджень 48 чо-
ловіків і 19 жінок, що мають
кваліфікацію МС, а також 91
чоловіка і 30 жінок рівня КМС.

При порівнянні показників
центральної гемодинаміки вес-
лярів (табл. 2), що мають ква-
ліфікацію МС і порівнюваних
за віком (22,50±0,47 років у чо-
ловіків і 21,80±0,42 — у жінок,
Р>0,5) видно, що у чоловіків
вірогідно більші, ніж у жінок се-
редні величини УО, УІ, СДТ і
ППО, але менша ЧСС, а се-
ред величин ХОК, СІ і ЗПОС
вірогідних відмінностей не ви-
явлено. Порівняння у спорт-
сменів рівня КМС показали
аналогічні співвідношення, за
винятком ХОК, який був віро-
гідно більшим у чоловіків. До
речі, у чоловіків кваліфікації
КМС також був менший показ-
ник ЧСС, ніж у жінок.

Відносна величина фізичної
працездатності у жінок рівня
МС була на 5,2 % більша, ніж
у чоловіків такої ж кваліфі-
кації, але це збільшення мало
невірогідний характер (Р>0,5).
Проте у чоловіків кваліфікації
КМС ці показники були на
35,2 % більші, ніж у жінок
(Р<0,001). При аналогічних
порівняннях середніх величин
ВСР видно, що у веслярів рів-
ня МС не було вірогідних від-
мінностей, а у веслярів-чо-
ловіків рівня КМС були більші,
ніж у жінок, Мо — відповідно
0,996±0,030 і 0,872±0,032 (Р<
0,01) і Амо — відповідно 38,87±
2,49 і 32,87±1,76 (Р<0,05).

Певний інтерес становить
вплив спортивної кваліфікації
на показники, що вивчаються.
Для цього нами порівнювалися
дані веслярів однієї статі, але
різної кваліфікації (табл. 3).

Веслярі рівня МС і КМС (чо-
ловіки) не розрізнялися між
собою за довжиною та масою
тіла, але вірогідно відрізняли-
ся за віком (МС — 22,60±0,47
років, КМС — 19,30±0,27 років
(Р<0,001) і стажем занять вес-
луванням — відповідно (9,29±
0,51) і (6,05±0,26) років,
(Р<0,001). У підгрупі МС були
більшими середні величини
УО, УІ, але меншими ЧСС
(Р<0,001), ніж у веслярів під-
групи КМС. Серед показників
ХОК, СІ, СДТ, ЗПОС і ППО
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відмінностей у веслярів рівня
МС і КМС не виявлено. У жі-
нок подібні порівняння за ква-
ліфікацією показали, що май-
стри спорту старші (Р<0,001) і
не відрізнялися за довжиною
та масою тіла від КМС, при
цьому всі показники централь-
ної гемодинаміки не мали від-
мінностей між собою.

Величина відносної фізичної
працездатності у чоловіків ква-
ліфікації КМС була на 8,2 %
більшою, ніж у МС, проте це

збільшення було невірогідне
(Р>0,5). У жінок МС показник
PWC170/кг був на 31,7 % біль-
шим, ніж у КМС (Р<0,001).

Порівнявши показники ВСР
у веслярів різної кваліфікації,
можна відзначити, що у чо-
ловіків рівня КМС деякі з них
були вищими, ніж у майстрів
спорту. Так, у КМС середні ве-
личини Мо та Д були різною
мірою вірогідності більші, ніж у
МС. Подібні порівняння у жінок
показали відсутність вірогід-

них відмінностей серед вес-
лярів кваліфікації КМС і МС.

Процентне співвідношення
ТК у чоловіків-веслярів мало
вигляд 49,6 : 44,6 : 5,8 %, відпо-
відно гіпо-, еу- і гіперкінетичний
ТК, а у жінок — 43 : 49 : 8 %,
тобто у чоловіків частіше трап-
ляється гіпо- і еукінетичний ТК,
а у жінок — еу- і гіпокінетичний.

Висновки

1. Інтегральні показники
центральної гемодинаміки (СІ

Таблиця 3
Середні показники центральної гемодинаміки та відносної фізичної працездатності

веслярів однієї статі, але різної кваліфікації

   Стать УО УІ ХОК СІ СДТ ЗПОС ППО ЧСС  PWC170/кг

Чоловіки, 96,10± 48,12± 5,398± 2,709± 89,00± 1335,1± 33,32± 56,30± 19,10±
МС, n=48 ±1,42 ±0,58 ±0,116 ±0,059 ±1,03 ±27,1 ±0,71 ±1,25 ±0,53

Чоловіки, 91,50± 45,78± 5,549± 2,788± 86,50± 1279,2± 31,88± 60,70± 20,67±
КМС, n=91 ±0,99 ±0,46 ±0,096 ±0,049 ±0,83 ±23,7 ±0,61 ±1,01 ±0,64

P1–2 <0,01 <0,01 — — — — — <0,01 —

Жінки, 77,70± 43,66± 5,034± 2,826± 82,30± 1334,1± 29,87± 65,00± 20,14±
МС, n=19 ±1,58 ±1,02 ±0,173 ±0,098 ±1,38 ±45,3 ±1,23 ±2,29 ±0,46

Жінки, 76,30± 42,19± 4,990± 2,813± 79,70± 1300,2± 28,84± 66,00± 15,29±
КМС, n=30 ±1,91 ±0,84 ±0,140 ±0,073 ±1,19 ±39,9 ±0,88 ±1,66 ±0,74

P1–2 — — — — — — — — <0,01

Таблиця 2
Середні показники центральної гемодинаміки та відносної фізичної працездатності

веслярів однієї кваліфікації, але різної статі

   Стать УО УІ ХОК СІ СДТ ЗПОС ППО ЧСС  PWC170/кг

Чоловіки, 96,10± 48,10± 5,398± 2,709± 89,00± 1335,10± 33,32± 56,30± 19,10±
МС, n=48 ±1,42 ±0,58 ±0,116 ±0,059 ±1,03 ±27,17 ±0,71 ±1,25 ±0,53

Жінки, 77,70± 43,60± 5,034± 2,826± 82,30± 1334,1± 29,87± 65,00± 20,14±
МС, n=19 ±1,58 ±1,03 ±0,173 ±0,098 ±1,38 ±45,3 ±1,23 ±2,29 ±0,46

P1–2 <0,001 <0,001 — — <0,001 — <0,02 <0,001 —

Чоловіки, 91,50± 45,70± 5,549± 2,788± 86,50± 1279,2± 31,88± 60,70± 20,67±
КМС, n=91 ±0,99 ±0,46 ±0,096 ±0,049 ±0,83 ±23,7 ±0,61 ±1,01 ±0,64

Жінки, 76,30± 42,10± 4,990± 2,813± 79,70± 1300,2± 28,84± 66,00± 15,29±
КМС, n=30 ±1,91 ±0,84 ±0,140 ±0,073 ±1,19 ±39,9 ±0,88 ±1,66 ±0,74

P1–2 <0,001 <0,001 <0,001 — <0,001 — <0,01 <0,01 <0,001

Таблиця 1
Середні показники центральної гемодинаміки та відносної фізичної працездатності веслярів

     Стать УО УІ ХОК СІ СДТ ЗПОС ППО ЧСС  PWC170/кг

Чоловіки, 93,10± 46,60± 5,497± 2,761± 87,30± 1298,5± 32,38± 59,20± 20,47±
n=139 ±0,84 ±0,38 ±0,075 ±0,038 ±0,66 ±18,4 ±0,47 ±0,81 ±0,57

n=31
Жінки, 76,80± 42,70± 5,007± 2,818± 80,70± 1313,6± 29,25± 65,60± 16,32±
n=49 ±1,37 ±0,69 ±0,106 ±0,059 ±0,94 ±28,4 ±0,70 ±1,40 ±0,61

n=29
P1-2 <0,001 <0,001 <0,001 — <0,001 — <0,001 <0,001 <0,001
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і ЗПОС) у веслярів високого
класу не мають вірогідних
відмінностей серед чоловіків і
жінок.

2. Показники відносної фі-
зичної працездатності весля-
рів-чоловіків кваліфікації КМС
на 35,2 % (Р<0,001) більші, ніж
у жінок аналогічної кваліфі-
кації, проте серед майстрів
спорту відмінності практично
відсутні. Це може свідчити про
те, що у чоловіків кваліфікації
МС на даному етапі менше
приділяється уваги питанням
розвитку загальної витрива-
лості (що побічно підтверджу-
ється даними ВСР), а також з
підвищенням спортивної квалі-
фікації відбувається зближен-
ня функціональних показників
у чоловіків і жінок.

3. Стан регуляторних ме-
ханізмів керування кардіорит-
мом у веслярів високого кла-
су дозволяє констатувати у них
високий ступінь економізації
вегетативних реакцій. Це є за-
кономірним результатом бага-
торічних тренувань, спрямова-
них на переважний розвиток
якості витривалості, про що
свідчить менша кількість спорт-
сменів з гіперкінетичним ТК
(5,8 % у чоловіків і 8 % у жінок),
який є економічно невигідним.

4. Веслярі (чоловіки і жін-
ки), що мають кваліфікацію
КМС, не відрізняються від
веслярів кваліфікації МС за
інтегральними показниками
центральної гемодинаміки.
Проте якщо чоловіки не від-
різняються також і за величи-
нами відносної фізичної пра-
цездатності, то у жінок рівня
МС вона на 31,7 % більша, ніж
у КМС, що необхідно врахову-
вати у тренувальному процесі.
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Вступ

Значна частина хвороб опе-
рованого шлунка супроводжу-
ється патологічними змінами з
боку підшлункової залози.

Складна регуляторна система
підшлункової залози та висока
біологічна активність її струк-
тур — ацинарні клітини, ост-
рівці Лангерганса, канальце-
вий епітелій — зумовлюють

неабияку уразливість цього
органа і його вагому участь у
низці патологічних станів. Про-
яви уражень підшлункової за-
лози нерідко відрізняються
клінічною невираженістю та

УДК 616.33-002-089.87:616.37-002.2:615.83

Ф. Г. Філак

ВПЛИВ САНАТОРНОГО ЛІКУВАННЯ
НА ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН ХВОРИХ
НА ГІПОСЕКРЕТОРНИЙ ПАНКРЕАТИТ,
ЯКІ ПЕРЕНЕСЛИ РЕЗЕКЦІЮ ШЛУНКА

У ЗВ’ЯЗКУ З ВИРАЗКОВОЮ ХВОРОБОЮ
Ужгородський національний університет



# 4 (90) 2005 65

однотипністю. Тому їх часто
важко розрізнити з-поміж
клінічних симптомів, які супро-
воджують ураження інших
органів. Зважаючи на своєрід-
ну структуру і функціональні
особливості цього органа,
можна припустити, що такі
ураження справді непоодинокі.
Тому діагностика і санаторне
лікування хворих на хронічний
панкреатит, які перенесли ре-
зекцію шлунка, має велике
значення.

Мета дослідження — вияв-
лення впливу санаторно-ку-
рортного лікування на функці-
ональний стан підшлункової
залози у хворих на хронічний
гіпосекреторний панкреатит,
які перенесли резекцію шлун-
ка у зв’язку з виразковою хво-
робою шлунка і дванадцяти-
палої кишки.

Матеріали та методи
дослідження

Нами було обстежено 33
хворих (8 жінок і 25 чоловіків)
на хронічний гіпосекреторний
панкреатит, які перенесли ре-
зекцію шлунка у зв’язку з ви-
разковою хворобою шлунка і
дванадцятипалої кишки. Вік
хворих становив (56,10±1,96)
років, вік перед початком за-
хворювання — (26,40±1,51)
років. Термін після оператив-
ного втручання становив від 1
до 30 років (у 63,7 % — до 10
років). Причиною операції бу-
ли: виразкова кровотеча у 14
осіб, перфоративна виразка —
в 11, пілоростеноз — у 5 і ма-
лігнізація виразки — у 3 па-
цієнтів.

Функціональний стан під-
шлункової залози вивчався за
допомогою методики фракцій-
ного дослідження амілази сечі
за Желтваєм (1969) — ФАЖ.
Натще збирали 2-годинну пор-
цію сечі (наприклад, з 7-ї до 9-ї
години ранку). Другу і третю
порцію сечі збирали через 30
і 60 хв після вживання пацієн-
том стандартного сніданку —
200 мл теплого солодкого чаю
і 30 г білого хліба). Амілазу
сечі визначали найпоширені-

шим способом Вольгемута. За
нормальних обставин після
ранкового вживання стандарт-
ного сніданку кількість аміла-
зи, яка надходить з клітин під-
шлункової залози у кров і ви-
діляється з сечею, зростає у
1,5–2 рази порівняно з рівнем
амілази натще.

Внутрішньосекреторну функ-
цію підшлункової залози оці-
нювали за кількістю цукру в
крові та добовій сечі. Всім хво-
рим проводили ультразвукове
дослідження жовчного міхура і
підшлункової залози. Моторну
функцію жовчного міхура оці-
нювали за його реакцією на
вживання стандартного сні-
данку (2 яєчні жовтки). При
цьому вивчали площу міхура
до і через 30 і 60 хв після сні-
данку. Рівень тривоги у хворих
визначали за шкалою Тейлор.

Клінічно хронічний панкреа-
тит найчастіше проявлявся
болем у надчерев’ї — менш
інтенсивним перед сніданком,
який посилювався після їжі.
Локалізація болю різноманіт-
на: здебільшого це біль посе-
редині живота, рідше — в ліво-
му, правому підребер’ях, у
нижній частині грудної клітки.
Іноді біль під грудьми був опе-
різуючим. Частими також були
скарги на спрагу, здуття живо-
та та проноси.

Результати дослідження
та їх обговорення

За даними методики ФАЖ,
рівень концентрації амілази в
сечі становив: натще — (14,00
±1,07) г/(год·л), через 30 хв —
(13,60±0,97) г/(год·л) і через
60 хв — (14,20±1,14) г/(год·л). У
9 хворих (27,3 %) виявлений
підвищений цукор крові. Рі-
вень глікемії натще становив
(6,50±0,51) ммоль/л, а глюкоз-
урії — (2,62±0,21) г/л.

Точні патогенетичні механі-
зми постгастрорезекційних
хронічних панкреатитів ще не
зовсім з’ясовані й потребують
подальшого вивчення. Внаслі-
док порушення гормональної
регуляції підвищується в’яз-
кість панкреатичного соку,

який осідає в канальцях і
спричинює застій соку з по-
дальшою активізацію ензим-
них систем. Приблизно у 70 %
людей загальна жовчна прото-
ка і головна протока підшлун-
кової залози сходяться у фа-
теровому соску. У цих випад-
ках витік панкреатичного соку
регулює сфінктер Одді. Різні
розлади його діяльності по-
значаються на гідростатично-
му тиску в канальцевій сис-
темі підшлункової залози і сек-
реції покривного епітелію та
ацинарних клітин. Під час за-
стою і підвищеному тиску в ка-
нальцях спостерігаються різні
ступені порушення зовнішньої
секреції підшлункової залози, і
в тому числі відхилення ен-
зимів у русло крові. М. А. Сам-
сонов, Т. І. Лоранська, А. П.
Нестерова (1984) виявили, що
у значної кількості обстежених
хворих, які перенесли резек-
цію шлунка, активність фер-
ментів пішлункової залози у
сироватці крові була підвище-
ною або мала тенденцію до
підвищення [4].

До розвитку хронічних пан-
креатитів призводять пору-
шення відтоку жовчі з подаль-
шим підвищенням гідростатич-
ного тиску в жовчній і панкреа-
тичній системах. За даними
ультразвукового обстеження,
у 29 (87,9 %) хворих на пост-
гастрорезекційний панкреатит
виявлені ознаки хронічного хо-
лециститу, із них у 5 осіб (15,2 %)
— камені у жовчному міхурі.
Гіпокінетичний тип дискінезії
жовчного міхура спостерігався
у 21 пацієнта (63,6 %). Таким
чином, можна стверджувати,
що хронічні панкреатити і хо-
лецистити, які виникають у
хворих після резекції шлунка,
призводять до розвитку гіпокі-
нетичної дискінезії жовчного
міхура. В. Я. Шварц і співавто-
ри (1988) спостерігали в опе-
рованих на виразкову хворобу
хворих функціонально-мор-
фологічні порушення гепатобі-
ліарної системи, які свідчать
про латентний перебіг гепати-
ту, холециститу, розлади мо-
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торної функції жовчного міху-
ра, підвищення літогенності
жовчі та утворення каменів [6].
За даними Т. В. Майкової (2004),
функціональні порушення під-
шлункової залози розвивають-
ся на фоні зниження пластич-
ності її адаптаційних реакцій
[3]. Все це свідчить про пору-
шення механізмів, які регулю-
ють діяльність жовчного міху-
ра і підшлункової залози.

За даними шкали Тейлор,
рівень тривоги у хворих був
підвищений і становив (26,30±
0,87) балів. Надмірний емоцій-
ний стрес може служити допо-
міжним фактором, який змінює
клінічний характер та еволю-
цію основного захворювання.
Стрес розбалансовує нерво-
во-гуморальні кореляції, при-
гнічує загальний і місцевий
імунний захист, блокує відтік
жовчі, сприяючи цим хронізації
органічного захворювання [2].
Крім блукаючого нерва, функ-
цією сфінктера Одді керує
низка гуморальних факторів
— холецистокінін, гістамін,
ацетилхолін, секретин тощо,
активність яких здебільшого
опосередкована вегетативною
нервовою системою. У зв’язку
з цим, на перебіг основного
захворювання певний вплив
має також тривалість над-
мірного емоційного стресу.
В. О. Коростильов і співавто-
ри (1990) виявили, що стан
тривалої підвищеної тривоги
(15 і більше років) у хворих на
виразкову хворобу дванадця-
типалої кишки призводить до
недостатності сфінктера Одді,
появи гіпотонії дванадцятипа-
лої кишки і жовчного міхура, а
також до зниження екзокринної
функції підшлункової залози
внаслідок виснаження її секре-
торного апарату і приєднання
запального процесу [2].

У 15 хворих методом ульт-
развукового дослідження ви-
вчали одноразову дію прийня-
тої всередину мінеральної
води «Поляна Купіль» на ско-
ротливу функцію жовчного
міхура. Воду призначали піді-
гріту до 42 °С у кількості 200 мл.

Площу жовчного міхура визна-
чали до та через 30 і 60 хв
після прийому мінеральної
води. Через 60 хв після вжи-
вання мінеральної води пло-
ща жовчного міхура зменши-
лась з (16,8±1,5) до (12,3±
1,1) см2 (Р<0,05).

Усі хворі пройшли повний
курс санаторного лікування,
спрямованого на усунення бо-
лю, диспептичних явищ, нор-
малізацію секреторної, мотор-
но-евакуаторної функції орга-
нів травлення, стабілізацію
нервової системи. Комплекс
лікування складався з п’яти-
разового харчування (дієта
№ 5П), внутрішнього прийому
середньомінералізованої вуг-
лекислої гідрокарбонатно-на-
трієвої мінеральної води «По-
ляна Купіль» підігрітої до 42 °С
за 45 хв до прийому їжі по 200 мл
тричі на день, вуглекислих
мінеральних ванн, фітотерапії,
кишкових зрошень, сегментар-
но-рефлекторного масажу,
лікувальної фізкультури, пси-
хотерапії. З метою нормалі-
зації обмінно-окислювальних і
стимуляції імунних процесів
використовувалась синглет-
но-киснева терапія. За даними
деяких авторів, санаторно-ку-
рортна реабілітація, що скла-
далася з різноманітних при-
родних і преформованих ліку-
вальних факторів, приводить
до певних зрушень у фізіоло-
гічних системах організму і, пе-
редусім, у центральній нер-
вовій системі.

Одним із основних ліку-
вальних факторів є внутрішній
прийом мінеральних вод. Спе-
цифічна дія вуглекислих гідро-
карбонатних мінеральних вод
на функціональний стан шлун-
ка, жовчовидільної системи,
підшлункової залози зумовле-
на наявністю в їх складі біо-
логічно активних іонних і газо-
вих компонентів. Під дією
мінеральної води «Поляна
Купіль» нормалізуються фізи-
ко-біохімічні властивості жовчі
і, що особливо важливо, хола-
то-холестериновий коефіці-
єнт. Під дією мінеральної води

збільшується вміст бікарбо-
натів, при цьому нормалізу-
ється активність амілази і
трипсину як у базальному, так
і в стимульованому панкреа-
тичному соку. Позитивна дія
мінеральної води на функціо-
нальний стан підшлункової за-
лози також пояснюється впли-
вом на продукцію інтестиналь-
них гормонів і нормалізацією
РН у верхніх відділах шлунко-
во-кишкового тракту.

Лікувальна гімнастика була
направлена на нормалізацію
нейрогуморальної регуляції
функцій підшлункової залози,
активізацію крово- та лімфо-
обігу у черевній порожнині, змі-
цнення м’язової системи че-
ревного преса. Поряд із за-
гальнорозвиваючими вправа-
ми використовувались спеці-
альні вправи для всіх м’язо-
вих груп, в тому числі для
м’язів живота, спини, тазового
дна, повороти тулуба, які хво-
рий виконує із різних вихідних
положень. Призначення ліку-
вальної ходьби, теренкуру
сприяло адаптації до психо-
логічних і фізичних наванта-
жень, відновленню працездат-
ності пацієнта.

Під впливом санаторного
лікування екзокринна функція
підшлункової залози у 28 хво-
рих (84,8 %) на хронічний гіпо-
секреторний панкреатит, які
перенесли резекцію шлунка,
підвищилась. Наприкінці ліку-
вання рівень уроамілази на-
тще становив (18,60±0,95) г/
(год·л) (Р<0,01), через 30 хв
після стандартного сніданку —
(16,80±1,04) г/(год·л) (Р<0,05) і
через 60 хв — (16,10±1,09) г/
(год·л) (Р<0,05). Санаторне
лікування сприяло також
покращанню ендокринної функ-
ції підшлункової залози —
рівень глікемії натще у цих
хворих знизився до (5,10±
0,42) ммоль/л (Р<0,01), а глю-
козурії — до (0,97±0,12) г/л
(Р<0,001).

Висновки

1. З-поміж причин, що спри-
яють розвитку хронічних гіпо-
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секреторних панкреатитів у
хворих на виразкову хворобу,
які перенесли резекцію шлун-
ка, важливу роль відіграють
розлади діяльності сфінктера
Одді з подальшим підвищен-
ням гідростатичного тиску в ка-
нальцевій системі підшлунко-
вої залози і жовчних шляхах,
що супроводжується застоєм
соку в канальцях підшлункової
залози з подальшою актива-
цією ензимних систем.

2. У хворих на постгастро-
резекційний хронічний гіпосек-
реторний панкреатит частіше
спостерігається гіпокінетична
дискінезія жовчного міхура.

3. Стан тривалої підвище-
ної тривоги у хворих, які пере-
несли резекцію шлунка у зв’яз-
ку з виразковою хворобою,
призводить до недостатності
сфінктера Одді, появи гіпотонії
дванадцятипалої кишки і жов-
чного міхура, а також до зни-
ження екзокринної функції
підшлункової залози внаслі-
док виснаження її секреторно-
го апарату.

4. Одноразовий прийом мі-
неральної води «Поляна Ку-
піль» поліпшує скоротливу
функцію жовчного міхура.

5. Комплексне відновне са-
наторне лікування покращує
екзокринну та ендокринну функ-
цію підшлункової залози у хво-
рих на хронічний гіпосекретор-
ний панкреатит, які перенесли
резекцію шлунка у зв’язку з
виразковою хворобою.
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Гемодинамічні порушення,
пов’язані з кардіоверсією (від-
новленням синусового ритму)
у хворих з фібриляцією пе-
редсердь (ФП) достатньо доб-
ре відомі [1]. В їх основі ле-
жить порушення скоротливості
передсердь, так зване «оглу-
шення» міокарда передсердь,
що призводить до втрати ско-
ротливої функції, підвищення
внутрішньопередсердного тис-
ку. Крайнім проявом цього фе-
номену є розвиток гострої сер-
цевої недостатності (ГСН) і
набряку легенів [2]. Тріпотіння
передсердь (ТП) стоїть на
другому місці за поширеністю
серед усіх видів аритмій після
ФП. Відновлення синусового
ритму (СР) у цих хворих являє
собою серйозну клінічну про-
блему [3; 4]. Питання порушен-
ня функції передсердь, пов’я-
заних з кардіоверсією, та її про-
філактики у хворих з ТП ви-
вчені недостатньо. Як показує
наш досвід, гостра лівошлу-
ночкова недостатність (ГЛШН)
не є рідкісним ускладненням у
хворих з ТП після відновлен-
ня СР.

Метою нашого досліджен-
ня є вивчення випадків ГСН
(набряку легенів), що виникли
в перші 12 год після кардіо-
версії і були імовірно пов’язані
з «оглушенням» передсердь.

Матеріали та методи
дослідження

Проведений ретроспектив-
ний аналіз результатів віднов-
лення СР різними способами
у 628 хворих з ТП, що наді-
йшли до відділення порушень
серцевого ритму в період з
1993 по 2005 р. Розглядалися
епізоди ГСН, що потребували
інтенсивної терапії. Епізоди
набряку легенів, пов’язані з
іншими причинами (гостра ко-
ронарна недостатність, гіпер-
тензивний криз, інші види арит-
мій або рецидив ТП) в дослі-
дження не включалися.

Пароксизмальну форму (три-
валість аритмії близько 48 год)
виявлено у 296 хворих (47 %),
персистуюче ТП — у 332 (53 %):
від двох діб до 7 днів — у 198
(31 %), 7–30 днів — у 86 (14 %),
понад 30 днів — у 48 (8 %).
Середній вік хворих становив
(60,4±9,5) років (від 2 міс до 91
року). Чоловіків було 63 %,
жінок — 37 %. Середня ЧСС
становила (122±14) уд/хв,
фракція викиду — (45±10) %.
Структурна патологія міокарда
виявлена у 72 % хворих, різні
форми ІХС — у 72 %, артері-
альна гіпертензія — у 36,6 %,
клапанні вади — у 8,5 %, кар-
діоміопатії — у 8 %, міо-
кардитичний кардіосклероз

— у 4,5 %. Серцеву недо-
статність різних ступенів від-
значено у 88 % випадків: у 94 %
хворих з персистуючим ТП і у
47 % — з пароксизмальним.

Результати дослідження
та їх обговорення

Синусовий ритм був віднов-
лений внаслідок черезстраво-
хідної кардіостимуляції (ЧКС) у
82 (13 %) хворих, медикамен-
тозно (внутрішньовенне вве-
дення кордарону, новокаїнамі-
ду, пропафенону) — у 84 (13 %),
катетерною радіочастотною аб-
ляцією — у 208 (33 %) і елект-
роімпульсна терапія (ЕІТ) — у
254 (40 %) хворих. Епізоди
ГСН виникли у перші 12 год
після кардіоверсії у 10 (1,59 %)
хворих.

Серед усіх випадків ГСН у
8 хворих вони трапилися при
тривалості аритмії більше 48 год
(у середньому (19±8) днів) і
лише у двох хворих з трива-
лістю аритмії менше 48 год.
Різниця статистично вірогідна,
Р<0,05. Органічну патологію
міокарда виявлено в усіх 10
хворих. Перенесені в анамнезі
інфаркти — у 4 хворих, тяжка
ДКМП — у 2, тривалий анам-
нез артеріальної гіпертензії —
у 1, стеноз мітрального клапа-
на — у 1. Фракція викиду (до
кардіоверсії) становила в се-
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редньому (35±8) % і була віро-
гідно нижча, ніж по всій групі —
(45±10) %. Функціональний
клас серцевої недостатності
за NYHA дорівнював 3,1±0,4.

В 1 випадку ГСН виникла
після ЧКС, у 2 випадках —
після введення антиаритміч-
них препаратів, в 1 випадку —
після відновлення ритму мето-
дом радіочастотної аблації і в
6 випадках — після проведен-
ня трансторакальної дефібри-
ляції. Різниця між способом
відновлення ритму і кількістю
ГСН не була статистично віро-
гідною.

Усі епізоди ГСН були успі-
шно ліковані за допомогою ді-
уретиків, периферичних вазо-
дилататорів, киснетерапії. У 3
випадках було потрібне засто-
сування інотропних агентів
(дофамін). Наводимо клініч-
ний приклад постконверсійно-
го набряку легенів.

Під наглядом перебував
хворий М., 59 років, який на-
дійшов до клініки у вересні
2004 р. для планового віднов-
лення СР. Діагноз під час
вступу: ІХС. Дифузний кар-
діосклероз. Гіпертонічна хво-
роба II ст. Персистуюче тріпо-
тіння передсердь, СН I, ФК II.
Тривалість ТП — 4 тиж. Впро-
довж останніх 3 тиж хворий
амбулаторно приймав варфа-
рин 6 мг/добу. Протромбіновий
індекс у межах 45–50 %. З метою
корекції гіпертензії хворий прий-
мав еналаприл 10 мг/добу. Для
контролю ЧСС застосовував
верапаміл 80 мг двічі на день;
ЧСС у спокої — 80 уд/хв. Про-
ведення з передсердь на шлу-
ночки дорівнювало 3:1.

У відповідності з прийнятим
у нашій клініці алгоритмом лі-
кування персистуючої форми
ТП, яка не супроводжується
гемодинамічними порушення-
ми, відновлення СР починали
з черезстравохідної кардіости-
муляції. Синусовий ритм від-
новлений надчастою стимуля-
цією з четвертої спроби. Час-
тота стимуляції 300 за 1 хв,
амплітуда 25 мА, тривалість
стимулу 8 мс. Тривалість кож-

ної спроби 8–10 с. Після від-
новлення синусового ритму
ЧСС дорівнювала 60 уд/хв, АТ
— 135/85 мм рт. ст., частота
дихання 16 за 1 хв. Процеду-
ру ЧКС хворий переніс адек-
ватно. Через 30 хв після від-
новлення СР стан хворого різ-
ко погіршився: виникла вира-
жена ядуха — ЧДР до 28–30
за 1 хв, ортопное. Над усіма
легеневими полями вислухо-
вувалися вологі хрипи, розсі-
яні сухі хрипи, АТ дорівнював
140/90 мм рт. ст. Частота си-
нусового ритму підвищилася
до 88 за 1 хв. На ЕКГ ознак го-
строї коронарної недостат-
ності не було. Міокардіальні
ферменти (МВ фракція КФК)
— у межах норми. Ургентна
трансторакальна ехокардіо-
графія не виявила погіршення
скоротливої здатності лівого
шлуночка порівняно з даними
до кардіоверсії. Фракція вики-
ду становила 43 %, до віднов-
лення ритму — 45 %. Сегмен-
тарний аналіз скоротливої
функції лівого шлуночка не ви-
явив зон локальної гіпокінезії.
Під час проведення допплерів-
ського дослідження виявлено
відсутність діастолічної хвилі
А трансмітрального кровотоку
і наявність збереженого пото-
ку на тристулковому клапані
(15 см/с).

Хворому внутрішньовенно
введено лазикс, ізокет, прово-
дилася киснетерапія. Стан
хворого стабілізовано протя-
гом 2 год. Його виписали з
клініки через 1 тиж у задовіль-
ному стані. Ознаки серцевої
недостатності І стадії, функціо-
нальний клас за NYHA — 1-й.
При проведенні контрольної
ехокардіоскопії на 3-тю і 7-му
добу спостерігалося віднов-
лення механічної функції ліво-
го передсердя за даними доп-
плерографії. Трансмітральний
діастолічний кровотік дорів-
нював 17 і 25 см/с відповідно.
Спостерігали хворого протя-
гом 6 міс після кардіоверсії.
Рецидивів ГСН і ТП не було.

У літературі описано тільки
один випадок розвитку ГСН у

хворого з ТП після відновлен-
ня СР методом ЧКС [2]. Про-
те початковий стан хворого
був тяжким, що не дозволяє
визначити точний механізм
розвитку ГЛШН.

У роботах [1; 5; 6] аналізу-
ються різні механізми, які мо-
жуть призвести до розвитку
набряку легенів після кардіо-
версії у хворих з персистую-
чою ФП. Ефективна механічна
функція передсердь значно
погіршується не тільки при
ФП, але і при ТП [7–10]. Вва-
жається, що ТП прогностично
менш небезпечне щодо «оглу-
шення» передсердь, ніж ФП,
внаслідок більш синхронного
скорочення передсердь, про-
те і при ТП після відновлення
СР відбувається значне по-
гіршення скоротливості перед-
сердь [1; 5; 7]. На нашу думку,
таким є механізм розвитку
ГСН після кардіоверсії. Віднов-
лення функції правого перед-
сердя після кардіоверсії на-
стає значно раніше, ніж лівого.
Це пов’язане з тим, що ліве
передсердя зазнає великого
навантаження і більше вра-
жається основним захворю-
ванням та власне аритмією,
ніж праве. Праве передсердя
значно меншою мірою під-
дається об’ємному переван-
таженню. Структурні зміни, по-
в’язані з тривалою аритмією в
правому передсерді, виражені
значно менше. Відновлення
скоротливості лівого перед-
сердя відбувається повіль-
ніше, ніж правого. Більш рання
нормалізація механічної актив-
ності (скоротливості) правого
передсердя є головним пато-
генетичним фактором усклад-
нення кардіоверсії — набряку
легенів. В результаті виникаю-
чого дисбалансу між припли-
вом і відтіканням крові з мало-
го кола кровообігу виникає
підвищення тиску в ньому,
особливо у хворих з поруше-
ною функцією лівого шлуноч-
ка.

Набряк легенів виникає, за
даними літератури, у перші 3
год після кардіоверсії і супро-
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воджується високою леталь-
ністю — близько 18 % (Stefa-
nidis, 2001) [5].

У роботі [6] зазначено, що у
28 % хворих із ТП після кар-
діоверсії відсутня механічна
активність лівого передсердя.
Частота виникнення оглушен-
ня передсердя коливається в
межах 38–80 % [1]. Даний фе-
номен розвивається незалеж-
но від способу відновлення
синусового ритму: транстора-
кальна електрична кардіовер-
сія, низькоенергетична внут-
рішньосерцева кардіоверсія,
фармакологічна кардіоверсія,
надмірно часта кардіостиму-
ляція, катетерна радіочастот-
на абляція, спонтанне віднов-
лення [7–9]. Можна стверджу-
вати, що передсердне «оглу-
шення» є типовою реакцією
передсердя після усунення
передсердної тахіаритмії та
відновлення синусового рит-
му, причому спосіб відновлен-
ня не відіграє вирішальної
ролі. Максимальне пригнічен-
ня скоротливої здатності пе-
редсердя спостерігається без-
посередньо після конверсії
ритму. Дане порушення ско-
ротливої функції передсердя

залежить від тривалості попе-
редньої аритмії, розмірів пе-
редсердя і супровідної карді-
альної патології [1; 5; 10].

Висновки

Як показало наше дослі-
дження, більшість випадків
ГСН виникли у хворих з трива-
лим перебігом аритмії і знач-
ною органічною патологією
міокарда. У таких хворих не-
обхідний ретельний контроль
показників гемодинаміки і аде-
кватна попередня терапія ос-
новного захворювання та його
ускладнень. Фактором високо-
го ризику ГСН після кардіо-
версії є відсутність хвилі діа-
столи А трансмітрального кро-
вотоку.
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За даними Е. М. Панасюка
і співавторів [4], під час місце-
вої дарсонвалізації високочас-
тотний струм (110 кГц) висо-
кої напруги (20 кВ) та малої
сили впливає на рецептори
шкіри, при цьому виражено
проявляються вазомоторні
реакції. Артеріоли та капіляри,

особливо тих тканин, які роз-
ташовані поверхнево, розши-
рюються, відкриваються нові
капіляри. Зміна мікроцирку-
ляції крові супроводжується
змінами трофіки тканин.

Ультратонотерапія — фі-
зіотерапевтичний метод, дію-
чим фактором якого є сину-

соїдальний високочастотний
струм надтональної частоти
(22 кГц), високої напруги (5 кВ),
потужності до 10 Вт. Внаслідок
контакту електрода з тканина-
ми виникає «тихий» розряд,
що супроводжується утворен-
ням тепла у тканинах [4; 6].
Але дія ультратонотерапії на
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механізми патогенезу обліте-
руючого ендертеріїту (ОЕ) до-
статньо не визначена. У до-
ступній нам літературі це пи-
тання залишається актуаль-
ним і потребує вивчення.

Головними завданнями фі-
зіотерапії при лікуванні обліте-
руючого ендартеріїту є поліп-
шення кровообігу, зменшення
тонусу мікросудин, сприяння
утворенню колатералей, на-
дання трофічної, протизапаль-
ної дії, нормалізація реактив-
ності організму, поліпшення
властивостей реології крові.

У зв’язку з цим метою нашої
роботи є вивчення дії ультра-
тонотерапії та дарсонвалізації
на механізми патогенезу об-
літеруючого ендартеріїту.

Матеріали та методи
дослідження

В умовах клініки інституту
вивчалася дія ультратону на
механізми патогенезу обліте-
руючого ендартеріїту в 25 хво-
рих гірників шахт Кривбасу,
які увійшли до I групи. Вплив
проводився від апарата «Ульт-
ратон-ТНЧ-10-1» вакуумним
електродом контактно, ла-
більно, середньої інтенсив-
ності на нижні кінцівки — від
п’ят до пахової складки по
внутрішній поверхні і від п’ят
до підсідничної складки по
задній поверхні 5–7 хв на одну
кінцівку щодня № 10–15.

Для більшої рельєфності
результати дії ультратоноте-
рапії при лікуванні порівнюва-
ли з результатами дії при дар-
сонвалізації. У ІІ групі хворих
вплив проводився методом
дарсонвалізації від апарата
«Іскра-1» вакуумним електро-
дом, контактно, лабільно, се-
редньої інтенсивності за ана-
логічною методикою. Друга
група складалася з 21 пацієн-
та.

Обстежували хворих з да-
ною судинною патологією тіль-
ки II стадії для більшої репре-
зентативності показників дії
обох методів лікування. У
пацієнтів визначався систоліч-
ний регіонарний артеріальний

тиск (СРАТ) на стегні. Оцінка
проводилась на стегнах згідно
із запропонованими нами дво-
ма ступенями: рівень АТ на
стегні до 250/120 мм рт. ст. на-
лежить до помірно підвищено-
го ступеня, від 250/120 мм рт.
ст. і вище — до високого при
нормальному системному АТ
[2]. Помірно підвищений рівень
АТ стегна відповідає клініці
хронічного ішемічного розладу
нижніх кінцівок I тa II стадії, ви-
сокий ступінь АТ — II стадії тa
рідше — III стадії клініки хро-
нічно-ішемічного розладу у
фазі субкомпенсації. В оцінці
нормальних показників АТ
стегна користувалися критері-
ями Ю. А. Власова, Г. Н. Оку-
невої [1].

Регіонарний час згортання
крові визначали за Сухаревим
у нашій модифікації [2]. Вивча-
лися лейкоцитарні формули
крові ноги й руки порівняно з
процентним складом сумар-
них лімфоцитів для визначен-
ня наявності імунного запаль-
ного процесу в нозі та його ак-
тивність [4]. Вивчення пору-
шення мікроциркуляції прово-
дилося згідно з розробленим
нами способом [5]. Вивчалося
кровонаповнення гомілки (об-
сяг, мм3; час, с; швидкість,
мм3/с) за даними методу пле-
тизмометрії. Крім того, вивчен-
ня рівня і ступеня порушення
мікроциркуляції як стегна, так
і гомілки нами проводилося за
методом Казаческу [7; 8] у
нашій модифікації, відповідно
до якої експозиція білої лінії
(риски) в нормі дорівнює не
більше 15 с, а у хворих на ОЕ
І стадії на гомілці — 60 с, ІІ
стадії ОЕ — 61–120 с, ІІІ стадії
ОЕ — 121 с і більше. Ці показ-
ники визначалися до дії фізич-
ного фактора та через 60 хв
після неї [5].

Діагностика облітерації су-
дин верифікувалася за допо-
могою реовазографа, флуо-
метра ІПК-1, а також ультра-
звукового сканування. Реова-
зограму гомілки знімали на
4-канальній приставці типу
4-РГ-1 конструкції експеримен-

тально-виробничих майсте-
рень АМН СРСР, як реєстру-
ючий прилад використовував-
ся електрокардіограф «Ель-
кар». Кровотік, який вивчався
за допомогою флуометра ІПК-1,
записувався швидкодіючим са-
мописним приладом Н-33-4П.
Морфологію судин нижніх
кінцівок досліджували, вико-
ристовуючи прилад фірми
“PHILIPS MEDICAL” (Duplex
Ultrasound Reference Values).
Статистична обробка резуль-
татів дослідження проводила-
ся за допомогою критерію
Стьюдента.

Результати дослідження
та їх обговорення

За даними табл. 1, після
лікування методом ультрато-
нотерапії в І групі хворих на
облітеруючий ендартеріїт по-
казники дермографізму правої
гомілки мали тенденцію (Р=0,10)
до зменшення в бік нормалі-
зації, також вірогідно зменши-
лися показники дермографіз-
му лівої гомілки (Р<0,005).
Крім того, показники часу на-
повнення кров’ю лівої гомілки
вірогідно збільшилися. Дані
лабораторного дослідження
(табл. 2) свідчать про те, що
після курсу ультратонотерапії
кількість сумарних лімфоцитів
вірогідно (Р<0,05) стала мен-
шою, ніж до лікування.

Після курсу дарсонвалізації
в ІІ групі хворих на облітерую-
чий ендартеріїт показники дер-
мографізму вірогідно зменши-
лися (Р<0,005) у бік нормалі-
зації, але час наповнення го-
мілки кров’ю збільшився за
методом плетизмометрії з ви-
сокою вірогідністю (Р<0,001) у
правій гомілці (див. табл. 1).
Необхідно також зазначити,
що після лікування методом
дарсонвалізації, крім змен-
шення (Р<0,5) кількості сумар-
них лімфоцитів та моноцитів у
крові, взятої із пальця ноги, від-
мічається також збільшення
часу згортання крові (Р<0,001),
що свідчить, звичайно, про
поліпшення реологічних влас-
тивостей крові у цих кінцівках.
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Зважаючи на це, необхідно
зазначити, що результати лі-
кування облітеруючого енд-
артеріїту методом ультрато-
нотерапії охоплюють меншу
кількість механізмів патогене-
зу, ніж методом дарсонвалі-
зації. Так ультратонотерапія
покращує не тільки мікроцир-
куляцію шкіри, нервової та
м’язової тканини, але й функ-
цію імунної системи. Тим же
часом після дії дарсонва-
лізації спостерігалось і по-
ліпшення реологічних власти-
востей крові, тобто при прове-
денні дарсонвалізації зни-
жується тонус мікросудин,
підвищується кровотік через
капіляри, звичайно, шляхом
зменшення збудливості пери-
феричної нервової системи.
Це зазначали у своїх працях
ще П. П. Лазарев та Д’Арсон-
валь, відмічаючи, що високо-
частотний струм малої сили
викликає зниження чутли-
вості рухових і чутливих не-
рвових рецепторів. При цьому
виразно проявляються вазо-
моторні реакції. Артеріоли та
капіляри, особливо тих тка-
нин, які розташовані поверх-
нево, розширяються [4]. Ю. З.
Самосюк і співавтори [6] за-
значають, що варіантом дар-
сонвалізації з формуванням
реакцій, аналогічних «тихому»
розряду, є лікування струмом
надтональної частоти (апарат
«Ультратон-ТНЧ») — ультра-
тонотерапія, яка викликає
подібні ефекти: активацію
місцевої гемодинаміки, по-
ліпшення трофіки тканин, про-
тизапальну дію, розсмокту-
вальний вплив на інфільт-
рати.

І все ж таки дія на реологічні
властивості крові ультратоно-
терапії нами не спостерігалася,
що пояснюється, на нашу дум-
ку, обмеженістю впливу на ме-
ханізми патогенезу облітерую-
чого ендартеріїту при прове-
денні ультратонотерапії, чого
не можна сказати про дію ме-
тоду дарсонвалізації.
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Таким чином, нами вста-
новлено, що ультратонотера-
пія у проведенні лікувально-
реабілітаційних заходів хво-
рим на облітеруючий ендар-
теріїт ефективно впливає на
стан тонусу мікросудин, по-
ліпшення гемодинаміки в арте-
ріолах і капілярах, але, порів-
няно з дарсонвалізацією, об-
межено діє на реологічні влас-
тивості крові.

Висновки

1. Лікувально-реабілітацій-
на дія ультратонотерапії по-
ширюється на три механізми
патогенезу облітеруючого ен-
дартеріїту: тонус мікросудин,
гемодинаміку, тобто швид-
кість кровотоку в них, імуно-
систему.

2. Дія дарсонвалізації більш
поширена, ніж дія ультратоно-
терапії, охоплює своїм віднов-
люючим впливом ще й рео-
логічні властивості крові в
нижніх кінцівках.

3. Обидва методи достат-
ньо ефективні при лікуванні
облітеруючого ендартеріїту.
Проте при лікуванні слід нада-
вати перевагу методу дарсон-
валізації, тому що цей фізич-
ний фактор охоплює більш

повно механізми патогенезу
облітеруючого ендартеріїту.
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Таблиця 2
Оцінка лабораторними способами ефективності лікування хворих

на облітеруючий ендартеріїт ІІ ступеня методом ультратонотерапії та дарсонвалізації, М±m

            Час згортання Лейкоцитарна формула крові, %
Показники       крові, с

Ноги Руки
Ноги Руки

Е П С Л М Е П С Л М

ТНЧ, n=22
До ліку- 134,0± 18 0,0± 2,0±0,3 3,5±0,2 43,0±2,0 46,0±2,0 5,8±0,4 3,3±0,4 4,5±0,3 51,0±2,0 36,0±2,3 5,0±0,4
вання ±30,0 ±12,0
Після 145,0± 210,0± 2,6±0,7 3,3±0,6 44,0±4,0 42,0±2,0 5,1±0,7 2,3±0,6 4,0±0,2 52,0±2,6 37,0±3,1 4,6±0,4
лікування ±12,0 ±23,0
Р1 >0,5 >0,5 >0,5 >0,5 >0,5 <0,05 >0,5 >0,5 >0,5 >0,5 >0,5 >0,5
Дарсонвалі-
зація, n=20
До ліку- 129,7± 176,5± 2,5±0,4 4,9±0,3 41,6±1,7 45,5±1,6 5,8±0,5 2,9±0,3 4,7±0,3 49,9±2,1 36,6±2,1 5,6±0,4
вання ±8,0 ±12,0
Після 179,3± 162,9± 4,6±0,4 4,6±0,4 48,8±3,2 39,4±2,6 5,9±0,7 2,9±0,6 4,7±0,3 48,7±3,0 39,4±3,3 4,1±0,3
лікування ±10,9 ±19,1
Р2 0,001 0,5 0,001 0,5 0,05 0,05 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 0,002
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др.). — К.: АО Укрпрофздравница,
1998. — С. 16-17.
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на, 1981 — С. 320.

8. Сыновец А. С., Кенц В. В., Мо-
розов Б. М. Хронические ишемичес-
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К.: Здоров’я, 1978. — С. 134.
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Останнім часом зростає
інтерес до сегментарної біо-
електронної функціональної
діагностики «ІМЕДІС», яка є
одним із методів електроаку-
пунктурної діагностики, що ба-
зується на вимірюванні елект-
ричного опору біологічно актив-
них ділянок шкіри людини і дає
можливість проводити інте-
гральну експрес-оцінку стану
здоров’я людини з визначен-
ням загального типу неспеци-
фічної реактивності, тонусу ве-
гетативної нервової системи,
загального типу регуляції, по-
глинання кисню тканинами,
стану імунологічної реактив-
ності, а також виявити провід-
ний синдром дисфункції орга-
нів або систем, оцінити стан
загальної адаптації й адапта-
ційний потенціал системи кро-
вообігу за Р. М. Баєвським [3;
8; 9]. Водночас маловивченим
є питання взаємозв’язків між
показниками гемодинаміки за
даними об’єктивних дослі-
джень параметрів кровообігу
та сегментарної біоелектронної
функціональної діагностики
«ІМЕДІС», особливо за умов
фізичного навантаження.

Мета дослідження — з’ясу-
вати взаємозв’язки між показ-
никами гемодинаміки на ос-
нові проби Мартіне — Куше-
левського та сегментарної біо-
електронної функціональної
діагностики «ІМЕДІС» за умов
фізичного навантаження.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 20 дівчат віком
18–20 років. До і після фізич-

ного навантаження (20 при-
сідань за 30 с) проводили па-
ралельно пробу Мартіне —
Кушелевського та сегментарну
біоелектронну функціональну
діагностику «ІМЕДІС». За умов
проведення проби Мартіне —
Кушелевського вимірювали:
систолічний (СТ), діастоліч-
ний (ДТ) артеріальний тиск і
підраховували частоту пульсу
(ЧП = ЧП10с × 6). У подальшо-
му розраховували за форму-
лами Старра:

СОК = 100 + 0,5×ПТ - 0,6×ДТ-
- 0,6 В (мл);

ХОК = СОК × ЧП (мл);
САТ= ПТ/3 + ДТ (мм рт. ст.);
ЗПО = САТ×60×1333/ХОК

(ум. од.),

де ПТ — пульсовий тиск (СТ
- ДТ), СОК — систолічний
об’єм крові, мл, ХОК — хви-
линний об’єм крові, мл, САТ
— середній артеріальний тиск,
мм рт. ст., ЗПО — загальний
периферійний опір, ум. од., В
— вік [5].

За умов проведення сегмен-
тарної біоелектронної функ-
ціональної діагностики «ІМЕДІС»
оцінювали: абсолютну амплі-
туду (АА), відносну амплітуду
(RA), фактор пропорційності
(Fp) до та після електричного
імпульсного навантаження з
частотою від 13 до 30 Гц (1,2 В;
≈ 50 мкА) послідовно додат-
ним і від’ємним електричним
струмом. Для аналізу викори-
стовували відведення, які ма-
ють відношення до оцінки функ-
ціонального стану серцево-су-
динної системи: перше відве-
дення (лоб зліва — рука зліва)

— ліві відділи серця; третє від-
ведення (рука справа — лоб
зліва) — праві відділи серця
та судини; четверте відведен-
ня (рука зліва — рука справа)
— серце; п’яте відведення
(нога зліва — рука зліва) —
серце [3].

Статистичну обробку да-
них, включаючи кореляційний
та регресійний аналіз, прово-
дили за допомогою комп’ю-
терних програм “Statgraphics” і
“Exсel 7.0”.

Результати дослідження
та їх обговорення

Оцінка результатів гемоди-
наміки за даними проби Мар-
тіне — Кушелевського показа-
ла після фізичного наванта-
ження зростання систолічного
артеріального тиску, середньо-
го артеріального тиску при
тенденції до зниження загаль-
ного периферійного опору.
Привертає увагу той факт, що
перебудова системи кровообі-
гу була неекономною, оскіль-
ки зростання хвилинного об’-
єму крові відбувалося виключ-
но за рахунок збільшення ча-
стоти серцевих скорочень без
змін з боку систолічного об’є-
му крові (табл. 1).

Оцінка АА, RA, Fp до та
після електричного частотно-
го імпульсного навантаження
послідовно додатним і від’-
ємним електричним струмом
не виявила вірогідних відмін-
ностей за фізичного наванта-
ження порівняно з контролем.
Цей факт можна розцінювати
таким чином: фізичне наван-
таження не впливає на діа-
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гностику провідного синдрому
дисфункції (1 — церебровас-
кулярного; 2 — кардіореспіра-
торного; 3 — гастроінтести-
нального; 4 — урогенітально-
го; 5 — ендокринного; 6 — ге-
патобіліарного; 7 — гепато-
токсичного; 8 — одонтогенно-

го), які були різними у обсте-
жуваних дівчат, причинні ме-
ханізми яких ймовірно локалі-
зовані на рівні цитоплазми
або навіть ядра клітини [1; 2;
7]. Проведення кореляційного
аналізу дало можливість ви-
явити низку вірогідних коре-

ляційних залежностей між по-
казниками гемодинаміки за
даними  проби  Мартіне —
Кушелевського та сегментар-
ної біоелектронної функціо-
нальної діагностики «ІМЕДІС»
до фізичного навантаження
(табл. 2).

Таблиця 1
Вплив фізичного навантаження (20 присідань за 30 с) на показники гемодинаміки у дівчат

віком 18–20 років за даними проби Мартіне — Кушелевського, x ±±±±± Sx, n=10

Показники Вихідний стан Фізичне навантаження

Систолічний артеріальний тиск, мм рт. ст. 116,00±3,56 129,80±3,17
Р<0,01

Діастолічний артеріальний тиск, мм рт. ст. 74,00±2,45 79,50±1,89
Пульсовий артеріальний тиск, мм рт. ст. 42,00±3,09 50,30±2,70
Частота пульсу, уд/хв 83,60±4,22 112,60±6,34

Р<0,01
Систолічний об’єм крові, мл 65,20±2,33 65,90±1,82
Хвилинний об’єм крові, мл 5461,20±323,45 7420,30±449,79

Р<0,01
Середній артеріальний тиск, мм рт. ст. 88,10±2,47 96,20±2,02

Р<0,05
Загальний периферійний опір, ум. од. 1366,60±153,41 1077,40±78,54

Примітка. Р — вірогідність різниць порівняно з контролем; n — кількість спостережень.

Таблиця 2
Матриця кореляційних зв’язків між показниками гемодинаміки за даними

проби Мартіне — Кушелевського та показниками сегментарної біоелектронної
функціональної діагностики «ІМЕДІС» у дівчат віком 18–20 років до фізичного навантаження

Пари кореляційних зв’язків Коефіцієнт кореляції, r Вірогідність кореляційного зв’язку, Р

Систолічний артеріальний тиск — АА4 - 0,659 < 0,05
Середній артеріальний тиск — АА4 - 0,638 < 0,05
Систолічний артеріальний тиск — АА4- - 0,643 < 0,05
Систолічний артеріальний тиск — АА5 - 0,727 < 0,02
Діастолічний артеріальний тиск — АА4+ - 0,732 < 0,02
Діастолічний артеріальний тиск — АА4- - 0,669 < 0,05
Діастолічний артеріальний тиск — АА5 - 0,774 < 0,01
Діастолічний артеріальний тиск — АА5+ - 0,666 < 0,05
Діастолічний артеріальний тиск — RА1 - 0,644 < 0,05
Систолічний об’єм крові — Fp5-  0,697 < 0,05
Систолічний об’єм крові — Fp5+  0,745 < 0,02
Систолічний об’єм крові — Fp5  0,811 < 0,01
Хвилинний об’єм крові — АА5+ 0,655 < 0,05
Середній артеріальний тиск — АА5 - 0,862 < 0,01
Середній артеріальний тиск — АА4- - 0,752 < 0,02
Середній артеріальний тиск — АА5 - 0,742 < 0,02
Загальний периферійний опір — АА4+ - 0,642 < 0,05
Загальний периферійний опір — АА5+ - 0,640 < 0,05

Примітка. Тут і в табл. 3: АА4, АА4-, АА4+, АА5, АА5+ — абсолютна амплітуда у 4-му, 5-му відведеннях
без навантаження та після нього додатним і від’ємним частотним електричним струмом низької інтенсив-
ності; RА1 — відносна амплітуда у 1-му відведенні без електричного навантаження; Fp5, Fp5-, Fp5+ — фак-
тор пропорційності у 5-му відведенні без навантаження та після нього додатним і від’ємним частотним елек-
тричним струмом низької інтенсивності.
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Виявлені як прямі, так і зво-
ротні кореляційні залежності
між систолічним артеріальним
тиском, середнім артеріаль-
ним тиском, діастолічним ар-
теріальним тиском, систоліч-
ним об’ємом крові, хвилинним
об’ємом крові, загальним пе-
риферійним опором та показ-
никами абсолютної амплітуди
в 4-му, 5-му відведеннях без
навантаження та після нього
додатним і від’ємним частот-
ним електричним струмом
низької інтенсивності; віднос-
ної амплітуди в 1-му відведенні
без електричного навантажен-
ня; фактора пропорційності у
5-му відведенні без та після
навантаження додатним і від’-
ємним частотним електрич-

ним струмом низької інтенсив-
ності свідчать про об’єктив-
ність взаємозв’язків щодо оцін-
ки гемодинаміки за даними
проби Мартіне — Кушелевсь-
кого та сегментарної біоелек-
тронної функціональної діа-
гностики «ІМЕДІС» до фізич-
ного навантаження.

Водночас після фізичного
навантаження привертає до
себе увагу істотне зниження
кількості вірогідних кореляцій-
них залежностей між показни-
ками гемодинаміки за даними
проби Мартіне — Кушелевсь-
кого та сегментарної біоелек-
тронної функціональної діаг-
ностики «ІМЕДІС» з 18 до
фізичного навантаження до 4
після фізичного навантажен-

ня. При цьому зберігалися
вірогідні кореляційні залеж-
ності між хвилинним об’ємом
крові, загальним периферій-
ним опором і абсолютною ам-
плітудою у п’ятому відведенні
після навантаження додатним
частотним електричним стру-
мом. Крім того, встановлюва-
лися нові кореляційні залеж-
ності між пульсовим артері-
альним тиском і фактором
пропорційності в четвертому
відведенні та частотою пуль-
су і фактором пропорційності
в першому відведенні (табл.
3).

Регресійний аналіз виявле-
них нових кореляційних за-
лежностей наведено на рисун-
ку.

Виявлену істотну дезінте-
грацію між показниками гемо-
динаміки за даними проби
Мартіне — Кушелевського та
сегментарної біоелектронної
функціональної діагностики
«ІМЕДІС» із зменшенням кіль-
кості кореляційних залежнос-
тей з 18 до фізичного наванта-
ження до 4 після фізичного на-
вантаження можна пояснити
тим, що неекономна перебудо-
ва гемодинаміки при фізично-
му навантаженні зі зростанням
хвилинного об’єму крові ви-
ключно за рахунок частоти
серцевих скорочень поєднува-
лася з адаптаційним потенці-
алом системи кровообігу за
Р. М. Баєвським на межі зри-
ву адаптації [6]. Встановлена
вірогідна кореляційна залеж-
ність між частотою пульсу та
фактором пропорційності в
першому відведенні зумовле-
на тим, що неекономна пере-
будова гемодинаміки після

Таблиця 3
Матриця кореляційних зв’язків між показниками гемодинаміки за даними проби Мартіне —

Кушелевського та показниками сегментарної біоелектронної функціональної діагностики «ІМЕДІС»
у дівчат віком 18–20 років після фізичного навантаження (20 присідань за 30 с)

Пари кореляційних зв’язків Коефіцієнт кореляції, r Вірогідність кореляційного зв’язку, Р

Хвилинний об’єм крові — АА5+ 0,701 < 0,05
Пульсовий артеріальний тиск — Fp4  0,636 < 0,05
Частота пульсу — Fp1 - 0,638 < 0,05
Загальний периферійний опір — АА5+ - 0,686 < 0,05

ПТ = 365 - 318,35 Fp4
r = 0,636; n = 10; p < 0,05
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Рисунок. Регресійний аналіз зв’язків між показниками гемодинамі-
ки за даними проби Мартіне — Кушелевського та показниками сегмен-
тарної біоелектронної функціональної діагностики «ІМЕДІС» у дівчат
віком 18–20 років після фізичного навантаження (20 присідань за 30 с);

ПТ — пульсовий тиск, мм рт. ст.; ЧП — частота пульсу, уд./хв; Fp4
— фактор пропорційності в четвертому відведенні (рука зліва — рука
справа) без електричного навантаження, ум. од.; Fp1 — фактор про-
порційності в першому відведенні (лоб зліва — рука зліва) без елект-
ричного навантаження, ум. од.; r — коефіцієнт кореляції; n — кількість
спостережень, Р — вірогідність кореляційного зв’язку
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фізичного навантаження із
зростанням хвилинного об’єму
крові виключно за рахунок
частоти серцевих скорочень
об’єктивно характеризується
фактором пропорційності в
першому відведенні сегмен-
тарної біоелектронної функ-
ціональної діагностики «ІМЕ-
ДІС», яке має інформаційні
функціональні взаємозв’язки
з лівими відділами серця [3].

Висновки

1. Сегментарна біоелект-
ронна функціональна діагнос-
тика «ІМЕДІС» має кореля-
ційні взаємозв’язки з показни-
ками гемодинаміки за даними
проби Мартіне — Кушелевсь-
кого.

2. Виявлена неекономна
перебудова гемодинаміки піс-
ля фізичного навантаження у
дівчат зі зростанням хвилин-
ного об’єму крові виключно за
рахунок частоти серцевих
скорочень супроводжується
вірогідним кореляційним зв’яз-

ком з фактором пропорцій-
ності в першому відведенні
сегментарної біоелектронної
функціональної діагностики
«ІМЕДІС», яке має інфор-
маційні функціональні взає-
мозв’язки з лівими відділами
серця.

Перспектива наукового по-
шуку полягає у необхідності
обгрунтування можливостей
сегментарної біоелектронної
функціональної діагностики
«ІМЕДІС» з позицій клінічної
патофізіології [4].
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Екологія

Кліщовий енцефаліт (КЕ) —
природно-осередкове вірусне
нейроінфекційне захворюван-
ня з тяжким перебігом і висо-
кою летальністю. Спричи-
нюється вірусом КЕ, що пере-
дається трансмісивним шля-
хом при укусі зараженим клі-
щем. Сьогодні великої епіде-
мічної значущості набуває алі-
ментарний шлях зараження,
пов’язаний зі вживанням інфі-
кованого вірусом КЕ молока
кіз і великої рогатої худоби
(ВРХ). Ареал розповсюджен-
ня вірусу КЕ охоплює тери-
торії багатьох країн Європи
(Австрія, Данія, Франція, Ні-
меччина, Чехія, Словаччина,
Угорщина) і Азії (Росія). В ос-
танні роки у цих країнах від-
значається неабиякий ріст
захворюваності на КЕ [1]. До-
слідженнями останніх років
визначені три генотипи вірусу,
кожний з яких має певну гео-
графічну схильність [2].

Деякі автори вказують на
зв’язок генотипу вірусу КЕ з
тяжкістю клінічного перебігу
хвороби [3]. Захворювання
перебігає як у гострій мані-
фестній формі, так і безсимп-
томно. За даними літератури,
на один клінічний випадок КЕ
припадає 60 безсимптомних

[4]. Вірус КЕ має здатність до
персистенції, що може стати
причиною формування по-
вільної інфекції з фатальним
кінцем. Описані випадки уро-
дженого КЕ внаслідок транс-
плацентарної передачі вірусу
дитині від матері, яка перенес-
ла під час вагітності безсимп-
томну форму КЕ [5].

На території України вірус
КЕ набув неабиякого поши-
рення. Ендемічними за цією
інфекцією вважаються 18 об-
ластей і АР Крим. Маніфестні
форми захворювання щороку
реєструються у Волинській,
Львівській областях і АР Крим.
Тим же часом в Одеській об-
ласті за більше ніж 50-літній
період зареєстровано усього
одне захворювання на КЕ. На
нашу думку, офіційна реєстра-
ція не відбиває справжньої
картини епідемічної ситуації
КЕ у цьому регіоні, в якому в
зв’язку з географічним розта-
шуванням є еколого-фауні-
стичні та кліматичні передумо-
ви для укорінення й активної
циркуляції збудника.

Метою роботи є вивчення
поширеності вірусу КЕ на тери-
торії Одеської області і визна-
чення його етіологічної ролі у
виникненні гострих пропасних

і нейроінфекційних захворю-
вань, що мають сезонний ха-
рактер.

Матеріали та методи
дослідження

Матеріалом для вірусологіч-
них і серологічних досліджень
слугували кровосисні кліщі
(зібрані на прапор і зняті з ВРХ
і людей), органи диких птахів,
сироватки крові здорового на-
селення, сільськогосподарсь-
ких тварин і птахів, а також си-
роватки хворих із гострими
сезонними пропасними захво-
рюваннями. Виділення вірусу
проводили на новонародже-
них білих мишах, а також у
культурі клітин Vero-E6, СПЕВ,
ФЕК. Детекцію вірусного анти-
гену здійснювали в ІФА (тест-
системи інституту вірусології
ім. Д. І. Іванівського, РАМН,
Москва). Для верифікації ан-
титіл до вірусу КЕ використо-
вували стандартні серологічні
методики (реакція гальмуван-
ня гемаглютинації — РГГА,
реакція зв’язування компле-
менту — РЗК), а також ІФА
(непрямий варіант тест-систе-
ми виробництва того ж інсти-
туту). Проаналізовано історії
хвороби осіб, у сироватках
крові яких було виявлено ан-
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титіла до вірусу КЕ. Статис-
тичну обробку отриманих да-
них проводили класичним
методом, вірогідність розхо-
джень визначали за критерієм
Стьюдента.

Результати дослідження
та їх обговорення

При дослідженні в ІФА 532
суспензій, отриманих при скла-
данні пулів з 11 551 екземп-
ляра кліщів, у 56 пробах
(10,53±1,33 %) був верифіко-
ваний антиген вірусу КЕ. Пози-
тивні результати отримані із
суспензіями кліщів з 17 сіль-
ських районів області і міст
Одеси й Іллічівська. Питома
вага виявлених позитивних
пулів по сільських районах ко-
ливалася в межах від 3,74 до
23,81 % і була більш високою
в Арцизькому, Біляївському,
Кодимському і Савранському
районах. Вірусофорність (пи-
тома вага заражених вірусом
КЕ кліщів), що найбільшою
мірою визначає епідемічний
потенціал цих переносників, у
середньому по області стано-
вила 0,48. Більш високі показ-
ники вірусофорності відзнача-
лися в Білгород-Дністровсько-
му, Кодимському і Комінтер-
нівському районах. В області
відзначене збільшення вірусо-
форності в останні роки, що
свідчить про посилення інтен-
сивності циркуляції вірусу КЕ
в природі. У 2004 р. вірусо-
форність кліщів у середньому
збільшилася в 3,5 разу по-
рівняно з 2003 р. (t =3,300; Р <
0,001) і в 27,8 разу порівняно
з 2002 р. (t = 4,702; Р < 0,001).
Звертає на себе увагу більш
висока вірусофорність у міс-
тах порівняно із сільською
місцевістю (t = 3,127; Р<0,002).
Це можна пояснити тим, що
загальна кількість зібраних у
містах кліщів незначна, при
цьому у досліджувані пули ча-
сто входять поодинокі екземп-
ляри, що збільшує вірусофор-
ність.

Домінантним видом кліща у
природних біоценозах Одесь-
кої області (як і в Європі вза-

галі) був I. ricinus (94,2 %) і
тільки в двох районах (Комін-
тернівському і Кілійському) —
H. marginatum marginatum і
R. rossicus. У 2002 р. в деяких
сільських районах області
спостерігалася висока питома
вага D. marginatus. В останні
роки відзначається високий
ступінь закліщованості ВРХ. У
деяких з районів області вона
досягала 100 %. I. ricinus ста-
новив понад 64 % усіх дослі-
джуваних нами кліщів і 80,4 %
усіх позитивних проб. Антиген
вірусу КЕ був виявлений також
у кліщах Dermacentor spp. і
H. marginatum marginatum. Го-
дувальниками і транспортера-
ми кліщів, а також носіями
вірусу КЕ можуть бути сільсь-
когосподарські тварини і пта-
хи. Відомо, що у природних
осередках КЕ відзначається
кореляція між вмістом антитіл
до вірусу у людей і ВРХ, що
дозволяє лише на підставі се-
роепізоотологічного скринінгу
судити про поширеність вірусу
на цих територіях. У 2000–
2002 рр. в РЗК і РГГА нами
визначався імунний прошарок
до КЕ у сільськогосподарсь-
ких тварин 23 сільських райо-
нів Одеської області. Компле-
ментзв’язувальні антитіла бу-
ли виявлені у ВРХ і свиней з
4 районів, а антигемаглютині-
ни — у сільськогосподарських
тварин з 10 районів області. У
середньому по області анти-
гемаглютинуючі антитіла було
визначено у (15,79±4,18) %
свиней, у (7,73±1,11) % — ВРХ
і у (3,70±3,63) % — у МРХ.

З наведених даних видно,
що свині інфікуються вірусом
КЕ частіше, ніж ВРХ і МРХ.
Найбільш високу кількість
ВРХ, серопозитивної до вірусу
КЕ, виявлено у Балтському і
Ширяєвському районах. Важ-
ливо відзначити, що дані серо-
логічного скринінгу сироваток
ВРХ із Ширяєвського району ко-
релюють з даними серологіч-
них досліджень у РГГА сирова-
ток людей, що проживають у
цьому районі, у (16,05±4,08) %
з яких виявлені антигемаглю-

тиніни до вірусу КЕ. Цей по-
казник вірогідно вищий, ніж у
жителів інших районів Одесь-
кої області. Найбільш високі
титри антигемаглютинінів
(1:160 і вище) виявлені у сіль-
ськогосподарських тварин
Ширяєвського, Біляївського,
Савранського районів, смт
Миколаївка. Відсутність ан-
титіл у сільськогосподарських
тварин Великомихайлівського
району збігається з даними
сероепідеміологічного скринін-
гу населення цього району у
2000–2003 рр., під час якого
тільки у (1,28±1,27) % обсте-
жених людей були виявлені
антитіла до вірусу КЕ, що мо-
же свідчити про незначну цир-
куляцію вірусу КЕ в зазначе-
ному районі.

Антитіла до вірусу КЕ, що
свідчать про перенесену ін-
фекцію, можливо з наступною
персистенцією вірусу, вияв-
лені у птахів з Іванівського та
Комінтернівського районів
Одеської області, відповідно у
(57,14±18,70) і (16,60±5,37) %
випадків. Найбільш часто віру-
сом КЕ інфікувалися птахи
водно-болотні та ті, що назем-
но годуються. У період віремії
птахи цих груп можуть бути
джерелом зараження нових
кліщів і, таким чином, підтри-
мувати циркуляцію вірусу в
природі. У місті Одесі антитіла
до вірусу КЕ виявлені у сизо-
го голуба, що свідчить про
циркуляцію вірусу КЕ серед
синантропних птахів міста.
Антиген вірусу КЕ було вияв-
лено і в органах птахів — у
суспензії мозку зарянок, ви-
ловлених у 2003 р. під час
осінньої міграції через о. Змії-
ний. Таким чином, дані серо-
логічного скринінгу сільсько-
господарських тварин і птахів
також свідчать про циркуляцію
вірусу КЕ на території Одесь-
кої області.

Найбільш показовим кри-
терієм циркуляції збудника
серед населення є імуноло-
гічні зрушення до нього. У се-
роепідеміологічному скринінгу
був вивчений популяційний
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імунітет населення Одеської
області до вірусу КЕ (табл. 1).

Антитіла до вірусу КЕ були
виявлені у населення 25 із 26
обстежених сільських районів
області, імунний прошарок на-
селення у середньому по об-
ласті становив (7,70±0,61) %.
При цьому найбільш інтенсив-
не проепідемічування насе-
лення відзначено в північних
районах області (Саврансько-
му, Балтському, Любашівсько-
му, Миколаївському і Ширяєв-
ському), що належать до лісо-
степової і північно-степової
природної зони. Єдиним райо-

ном, у жителів якого не були
виявлені антитіла до вірусу
КЕ, був Кілійський, у ньому ж
відзначена найнижча в об-
ласті вірусофорність кліщів і
відсутність антитіл у сільсько-
господарських тварин.

В Одеській, як і в інших об-
ластях України, щороку зали-
шаються етіологічно нероз-
шифрованими сотні гострих
сезонних пропасних і нейро-
інфекційних захворювань. За
даними І. А. Винограда і спів-
авторів [6], у структурі етіоло-
гічно недіагностованих сезон-
них пропасних захворювань

лісостепової зони України
23,5 % випадків спричинені
циркулюючими на цих терито-
ріях арбовірусами. Для визна-
чення етіологічної ролі вірусу
КЕ у виникненні таких захво-
рювань нами в РГГА і ІФА про-
ведене дослідження парних
сироваток крові хворих. Вік
обстежених коливався в ме-
жах від 2 до 78 років, 59,01 %
з них становили особи чолові-
чої і 40,99 % — жіночої статі.
Антитіла до вірусу КЕ були ви-
явлені в 14 (16,67±4,07 %) з 84
обстежених осіб. Причому у 9
(10,71±3,37 %) з них спостері-
галося зростання титру анти-
тіл у 2–4 рази, у 2 (2,38±1,66 %)
— титри антитіл не змінилися
в процесі захворювання, і в 3
(3,57±2,02 %) відзначалося
зниження титру.

При дослідженні поодино-
ких сироваток хворих (5–17-й
день хвороби) із сигнальними
ознаками арбовірусних інфек-
цій, що перебували на лікуванні
в міській клінічній інфекційній
лікарні, показники імунологіч-
них зрушень до КЕ коливали-
ся в межах від (7,69±5,23) до
(12,50±4,42) % (табл. 2).

Протягом 1999–2004 рр. се-
редня величина серопозитив-
ності до вірусу КЕ у цих хворих
становила (10,36±2,05) % і ста-
тистично не відрізнялася від
середніх показників імунного
прошарку у донорів (7,70±0,61 %).
Поряд із дослідженням у РГГА
для виявлення специфічних
IgG-антитіл до вірусу КЕ були
досліджені в ІФА сироватки
крові 111 хворих. Антитіла до
вірусу КЕ виявлені у 15 з 111
обстежених хворих, тобто в
(13,51±3,24) %. Усі позитивні
результати дослідження в ІФА
збігалися з позитивними ре-
зультатами досліджень у РГГА.
Вірогідно частіше антитіла ви-
являлися у групі хворих із ЛНЕ
(Р<0,05). Можливо, це пов’яза-
но з більш вираженим інтокси-
каційним синдромом у хворих
з неврологічною патологією,
що сповільнює імунну від-
повідь. При аналізі історії хво-
роби осіб, серопозитивних до

Таблиця 1
Антитіла до вірусу кліщового енцефаліту в сироватках крові

населення Одеської області в РГГА (2000–2003 рр.)

 Адміністративні райони Обстежено           З них позитивні
абс. %±m

м. Одеса 5 0 0
м. Б.-Дністровський 54 2 3,70±2,60
м. Ізмаїл 177 14 7,91±2,03
м. Южний 6 1 16,67±15,21
Ананьївський 23 2 8,70±5,88
Арцизький 102 4 3,92±1,92
Балтський 93 14 15,05±3,71
Б.-Дністровський 75 2 2,67±1,86
Біляївський 135 1 0,74±0,74
Березівський 61 2 3,28±2,28
Болградський 63 3 4,76±2,68
Великомихайлівський 78 1 1,28±1,27
Іванівський 51 3 5,88±3,29
Ізмаїльський 43 3 6,98±3,88
Кілійський 49 0 0
Кодимський 42 1 2,38±2,35
Комінтернівський 65 7 10,77±3,84
Котовський 50 3 6,00±3,36
Красноокнянський 47 5 10,64±4,50
Любашівський 80 23 28,75±5,06
Миколаївський 49 7 14,29±4,10
Овідіопольський 99 8 8,08±2,74
Роздільнянський 79 6 7,59±2,98
Ренійський 79 6 7,59±2,98
Савранський 16 7 43,75±12,40
Саратський 63 5 7,94±3,41
Тарутинський 46 1 2,17±2,15
Татарбунарський 79 1 1,27±1,26
Фрунзівський 46 4 8,70±4,15
Ширяєвський 81 13 16,05±4,08
Усього 1936 149 7,70±0,61
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КЕ, з огляду на епіданамнез,
характер клінічного перебігу, а
також динаміку антитіл у про-
цесі хвороби, більшість вияв-
лених антитіл нами було роз-
цінено як такі, що мають
анамнестичний характер. Ра-
зом з тим, етіологію хвороби 6
пацієнтів з урахуванням того ж
комплексу досліджень, але
більш істотних імунологічних
зрушень до вірусу КЕ протя-
гом хвороби (високі титри ан-
титіл, наростання титрів у про-
цесі хвороби), особливостей
клінічного прояву дозволило
нам ретроспективно пов’язати
з вірусом КЕ. У 4 з них захво-
рювання перебігало з уражен-
ням центральної нервової си-
стеми (менінгоенцефаліт і се-
розний менінгіт) і у 2 супрово-
джувалося тривалим пропас-
ним синдромом. Двоє захво-
рілих — діти у віці 9–12 років,
вік решти 4 хворих — у різних
вікових групах (від 24 до 65
років).

Таким чином, в Одеській
області за період 1999–2004 рр.
серед хворих із гострими
сезонними захворюваннями
невстановленої етіології у 6
(1,35 %) ретроспективно вста-
новлено діагноз КЕ. Отримані
близькі результати серопози-
тивності в групі хворих і здоро-
вих (дані популяційного імуні-
тету) лише підтверджують
факт незначної питомої ваги
маніфестних форм КЕ в струк-
турі сезонних захворювань.
Імовірно, велика частина за-
хворювань перебігає інапарант-
но, або легко, що, можливо,
пов’язане з біологією цирку-
люючого на цих територіях
збудника КЕ. На території Ук-
раїни, як і в сусідніх Білорусі,
Росії і Західній Європі, цирку-
лює, в основному, західний ге-
нотип вірусу КЕ, що спричинює
більш легкий перебіг хвороби
(порівняно з далекосхідним і
західно-уральським геноти-
пом), яка проявляється, зде-
більшого загальноінфекційною
симптоматикою або серозно-
менінгеальними формами се-
редньої тяжкості [7]. Підтвер-

джують це дані літератури ос-
танніх років, в яких показано
гетерогенність штамів вірусу
КЕ, в тому числі у появі сла-
бовірулентних і слабоімуно-
генних штамів, що формують-
ся в окремих біотопах під
впливом зовнішнього середо-
вища [8; 9].

Висновки

1. На підставі комплексно-
го сероепідеміологічного, се-
роепізоотологічного і вірусоло-
гічного моніторингу на тери-
торії Одеської області вста-
новлена широка розповсю-
дженість вірусу КЕ.

2. Виявлено сільські райо-
ни з вищим (у порівнянні із се-
редньообласним) рівнем попу-
ляційного імунітету у населен-
ня і сільськогосподарських
тварин, а також більш висо-
ким рівнем вірусофорності
кліщів, що свідчить про більш
інтенсивну циркуляцію вірусу
КЕ на цих територіях.

3. Етіологічна причетність
вірусу КЕ до виникнення гос-
трих сезонних недіагностова-
них пропасних станів встанов-
лена у 6 хворих.

4. Високий відсоток проепі-
демічування до вірусу КЕ, ви-
явлений у деяких сільських
районах Одеської області,
свідчить про значну кількість
інапарантних і легких, недіаг-
ностованих форм КЕ, що, од-
нак, не виключає хронізації
інфекційного процесу.

5. Швидка специфічна діаг-
ностика на КЕ захворювань із

сигнальними ознаками арбо-
вірусних інфекцій в Одеській
області сприятиме своєчасно-
му проведенню адекватної те-
рапії, спрямованої як на зни-
ження тяжкості клінічного пе-
ребігу хвороби, так і на мож-
ливість запобігання розвитку
грубих залишкових явищ і хро-
нізації процесу.

6. Своєчасне проведення
акарицидних заходів є ефек-
тивним профілактичним захо-
дом запобігання захворюван-
ням на КЕ серед населення
Одеської області.

7. Необхідно продовжити
наукові дослідження з ізоляції
місцевих штамів збудника КЕ,
що циркулюють на території
області, з подальшим вивчен-
ням їхніх біологічних особли-
востей, що можуть впливати
як на клінічні прояви хвороби,
так і на можливість її епіде-
мічного поширення.
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Сучасний стан проблеми

Раціональне харчування є
визначальним фактором, що
забезпечує нормальний фізич-
ний розвиток і здоров’я дітей.
Дійсно, забезпечення нор-
мальних процесів обміну ре-
човин значною мірою зале-
жить від достатнього надхо-
дження харчових речовин та їх
правильного якісного співвід-
ношення, адекватності потре-
бам і віку дитини [1–3].

Недостатність знань про за-
безпеченість організму, що ро-
сте, основними пластичними
елементами та неприділення
уваги ролі окремих харчових
речовин у процесі метаболізму
на певних етапах формування
органів і систем у дітей утруд-
нює розробку науково-обгрунто-
ваних заходів з профілактики та
усунення порушень у процесі
формування основних фізіоло-
гічних функцій [4; 5].

Існуючі схеми моніторингу хар-
чового статусу переважно базу-
ються на оцінці розподілу жи-

рової тканини в тілі та оцінці ан-
тропометричних показників [4].

Втім, в умовах складної со-
ціально-економічної ситуації та
погіршання стану екологічної без-
пеки в окремих регіонах більш
високу прогностичну цінність
мають методи інтегральної оцін-
ки характеру метаболізму [5–9].

Метою нашої роботи було
дослідження особливостей
харчового статусу дівчат-під-
літків, що проживають в умо-
вах півдня України. Для досяг-
нення поставленої мети вирі-
шувалися такі завдання:

— оцінка якісного складу
раціонів харчування дівчат-
підлітків;

— визначення аліментар-
них ризиків розвитку порушень
здоров’я у дівчат-підлітків;

— оцінка зв’язку характеру
харчування з морфофункціо-
нальними характеристиками.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проводилося
на базі середніх навчальних

закладів населених пунктів
південних районів Одеської
області. Залежно від екологіч-
ної ситуації населені пункти
були розподілені на дві зони:
контрольну із відносно сприят-
ливою екологічною ситуацією
і досліджувану з високим рів-
нем антропогенного забруд-
нення. Харчовий статус дів-
чат-підлітків, які постійно меш-
кають у південних районах
Одеської області, оцінювали
розрахунковим методом, відо-
мості про склад раціонів зби-
рали за допомогою спеціаль-
но розроблених анкет протя-
гом тижня. Для оцінки загаль-
ного добового надходження
кальцію та магнію використо-
вували результати санітарно-
хімічного дослідження питної
води у вищезазначених насе-
лених пунктах. Сумарна кіль-
кість кальцію і магнію, що спо-
живається за добу, визнача-
лася з урахуванням біодоступ-
ності цих макроелементів при
надходженні з харчовими про-
дуктами та водою. Оцінку мор-
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фофункціональних характе-
ристик проводили за методом
Хіт-Картера [7–9].

Для статистичної обробки
використані непараметричні
критерії. Це пов’язано з тим,
що обчислені дані не були
підпорядковані нормальному
розподілу і мали різні дис-
персії [2]. Дані в таблицях на-
ведені із зазначенням медіани,
величини першого та третього
квартилів — Me (25 %; 75 %),
які є робастними характерис-
тиками ступеня різноманіття
виборчої сукупності.

1-й квартиль =

3-й квартиль =                  .

Вірогідність відмінностей між
групами порівняння оцінювала-
ся за допомогою парного тесту
Вілкоксона. Критерій Вілкоксо-
на визначається за формулою:

                                        ,

при тому що критеріальне
значення W0,05=1,96. Якщо
Wемп<1,96, то нульова гіпотеза
приймається, тобто характери-
стики вибірок, що порівнюються,
збігаються із рівнем значущості
0,05.

При статистичному аналізі
даних використовувалися стан-
дартні пакети програми Sta-
tistica 5,5. Рівень значущості
прийнятий за 0,05 [2].

Всього було досліджено 22

раціони харчування. Додатко-
во проведений аналіз 24 проб
питної води з джерел центра-
лізованого (6 проб) та децен-
тралізованого (18 проб) водо-
постачання, які використову-
валися у домогосподарствах
обстежених дівчат.

Результати дослідження
та їх обговорення

Переважна кількість про-
аналізованих раціонів є над-
лишковими за енергетичною
цінністю, переважно за раху-
нок високого вмісту тваринних
жирів та рафінованих вугле-
водів (табл. 1).

Так, вміст жирів у раціоні
перевищував фізіологічні по-
треби у 13 з 16 досліджених
раціонів (81,2 %), діапазон ко-
ливань становив 56–144 г
жиру на добу.

З поданого рис. 1 видно, що
амплітуда коливань значень
квоти жирів рослинного похо-
дження була вищою у конт-
рольній зоні, відповідно був
більшим і довірчий інтервал.
Розподіл ознак в обох рефе-
рентних групах був нерівномір-
ним, що свідчить про високу
гетерогенність вибірки.

Лише в трьох досліджених
раціонах вміст рослинних жи-
рів був нижчий рекомендова-
ного рівня. З поданої табл. 1
видно, що в досліджуваній зоні
споживання рослинного жиру
було вірогідно вищим, ніж у
контрольній, що може сприяти
низькому засвоєнню кальцію
харчових продуктів.

Вміст моно- та дисахаридів
у раціоні коливався від 62,9 до
168,3 г/добу, при цьому медіа-
на за цим показником у конт-

рольній зоні становила 32,8 %
(значення 1-го та 3-го квар-
тилів становили відповідно
27,7 % і 37,2 %), що дещо
вище значення аналогічних
показників у досліджуваній
групі — 30,0 % (28,5 %; 33,5 %).
Характер розподілу значень
квоти рафінованих вуглеводів
свідчить про більш високе різ-
номаніття ознак у контрольній
зоні. Більш низька квота рафі-
нованих вуглеводів у раціонах
дівчат, які проживають у до-
сліджуваній зоні, може пояс-
нюватися більш загальним ви-
соким вмістом вуглеводів.

З наведених на рис. 2 пара-
метрів видно, що різноманіття
даних у контрольній зоні було
більш вираженим, втім від-
мінність між зонами спостере-
ження за вмістом у раціонах
незахищених вуглеводів була
невірогідною.

На цьому фоні відмічається
дефіцит тваринного білка,
кількісний та якісний вміст
кальцію, заліза й окремих
вітамінів. Зокрема вміст білків
в раціонах не відповідав реко-
мендованій віковій нормі
(83,0 г/добу). Амплітуда коли-
вань становила від 53,2 до
108 г/добу. Крім того, в багатьох
раціонах (43,8 %) квота тва-
ринного білка також є низькою
і становить від 27 до 41,9 г/
добу. Порівняння значень кво-
ти споживання тваринного
білка у досліджуваній і конт-
рольній зонах показало, що
споживання білків тваринного
походження у досліджуваній
зоні було нижчим, ніж у конт-
рольному населеному пункті
41,8 (40,3; 48,1) та 42,8 (36,7;
53,1) відповідно. На рис. 3 на-
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Таблиця 1
Співвідношення між  основними нутрієнтами в раціонах дівчат-підлітків

      Кількість Білки тваринного Жири рослинного Незахищені Б/Ж Б/В
досліджень, n=22 походження, % походження, % вуглеводи, %

Контроль, n=10 42,8 (36,7; 53,1) 31,0 (24,1; 50,7) 32,8 (27,7; 37,2) 1,1 (1,0; 1,4) 5,5 (3,7; 5,7)
Me (25 %; 75 %)
Дослід, n=12 41,8 (40,3; 48,1) 38,0 (34,4; 40,8) 30,0 (28,5; 33,5) 1,3 (1,2; 1,5) 5,2 (4,9; 5,7)
Me (25 %; 75 %)
Вірогідність Р>0,05 Р<0,05 Р>0,05 Р>0,05 Р<0,05
відмінностей

Примітка. У табл. 1 і 2: Ме (25 %; 75 %) — медіана, 1-й і 3-й квартиль.
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ведені загальні характеристи-
ки споживання тваринного
білка в контрольній і досліджу-
ваній зонах.

З наведеного рисунку вид-
но, що, подібно до інших ос-
новних нутрієнтів, амплітуда
коливань та різноманіття оз-
нак у контрольній групі були
більш вираженими.

Співвідношення між основ-
ними нутрієнтами (білками,
жирами та вуглеводами) коли-
вається в межах від 1:0,9:2,9
до 1:1,6:5,8 (див. табл. 1).
Цікаво, що відмінності за спів-
відношенням білок/вуглеводи
були вірогідними при невірогід-
них відмінностях між відношен-
ням вмісту білків і жирів у ра-
ціоні. Ця обставина може
свідчити про наявність суттє-
вого зрушення у якісних харак-
теристиках раціонів, обумов-
леного переважанням жирово-
го компонента в енергетичній
цінності раціону.

Співвідношення між каль-
цієм, фосфором і магнієм ко-
ливалося у досліджуваних ра-
ціонах від 1:2,1:1 до 1:5,0:0,8

при тому, що рекомендоване
співвідношення становить
1:1,5:0,5. Такий дисбаланс
може призводити до погіршан-
ня засвоєння нутрієнтів, зо-
крема кальцію, що, в свою
чергу, може бути причиною по-
рушень процесів росту і роз-
витку.

Вміст кальцію в раціонах
також не відповідав гігієнічним
вимогам (табл. 2). Діапазон
коливань становив 330–1159 мг/
добу, що менше рекомендо-
ваного рівня споживання
(1200 мг/добу). Подібні резуль-
тати одержані і щодо спожи-
вання магнію. Його вміст у ра-
ціоні становив від 242 до 1310 мг/
добу. Зважаючи на високий
вміст фосфору (від 1226 до
2173 мг/добу), можна зробити
висновок, що такий якісний
склад раціонів зумовлює низь-
кий рівень засвоєння кальцію.

З наведеної табл. 2 видно,
що між раціонами дітей, які
проживають у досліджуваній
та контрольній зонах, існують
вірогідні відмінності за вмістом
кальцію, магнію та фосфору,

причому дефіцит кальцію в
раціонах дітей, які проживають
у контрольній зоні, був вищим.
Але з урахуванням особливо-
стей досліджених раціонів і,
зокрема високого вмісту жирів
і рафінованих вуглеводів, ад-
сорбція кальцію може знижу-
ватися на 20 %, тобто реаль-
не добове надходження каль-
цію з харчовими продуктами в
досліджуваній зоні може стано-
вити лише 456–527 мг/добу.
Цей дефіцит не може бути ско-
ригований за рахунок кальцію
водного походження.

Як відомо, особливістю де-
яких районів Одеської області
є низька твердість питних вод.
Вміст кальцію у питній воді,
що використовується для во-
допостачання населених пунк-
тів, у яких проводилося дослі-
дження, коливався від 10 до
35 мг/л, що може давати лише
від 15 до 70 мг кальцію.

При аналізі структури мор-
фотипів серед дівчат-підліт-
ків, які проживають на півдні
Одеської області, встановле-
но (рис. 4), що в досліджува-

Таблиця 2
Характер споживання кальцію, магнію та фосфору

     Кількість Са, мг Mg, мг P, мг Ca/P Ca/Mg
досліджень, n=22
Контроль, n=10 547 (398; 868) 279 (192; 805) 1059 (616; 1464) 1,0 (0,5; 1,0) 1,9 (1,4; 2,7)
Me (25 %; 75 %)
Дослід, n=12 762 (702; 896) 326 (264; 344) 1475 (1453; 1630) 0,4 (0,4; 0,5) 2 (1,8; 2,3)
Me (25 %; 75 %)
Вірогідність Р<0,05 Р<0,05 Р<0,05 Р<0,05 Р>0,05
відмінностей

Рис. 1. Споживання жирів рос-
линного походження у досліджу-
ваній та контрольній зонах
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Рис. 2. Споживання рафінова-
них вуглеводів у досліджуваній та
контрольній  зонах
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Рис. 3.  Споживання тваринно-
го білка в контрольній і досліджу-
ваній зонах
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ному населеному пункті віро-
гідно частіше зустрічалося пе-
реважання ендоморфного ком-
понента, що може свідчити про
напруження адаптаційних ме-
ханізмів в умовах впливу ком-
плексу несприятливих впливів
навколишнього середовища,
одним з яких може бути висо-
кий вміст жирів у харчових ра-
ціонах та їх якісна незбалан-
сованість.

Висновки

1. За своїм якісним скла-
дом досліджувані раціони хар-
чування дівчат-підлітків не

відповідають гігієнічним реко-
мендаціям і є дефіцитними за
вмістом тваринного білка і
кальцію при енергетичній над-
лишковості за рахунок жирів і
рафінованих вуглеводів.

2. У населених пунктах з
високим рівнем екологічного
ризику якісний склад харчових
раціонів характеризується більш
високим порівняно з контроль-
ною зоною споживанням жирів,
фосфору та магнію.

3. Характер харчування
дівчат-підлітків на фоні не-
сприятливих впливів середо-
вищних факторів свідчить про

наявність ризику порушень
стану здоров’я у дівчат-під-
літків, у тому числі порушень
становлення репродуктивної
функції та остеогенезу.

4. Результати дослідження
свідчать про необхідність про-
ведення поглибленого аналізу
характеру метаболізму каль-
цію у дітей і підлітків для ви-
значення шляхів його корекції,
в тому числі нутріціологічними
методами.

5. Поряд з іншими неспри-
ятливими факторами навко-
лишнього середовища (не-
сприятлива радіаційна ситуа-

Рис. 4. Структура морфотипів серед дівчат-підлітків
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ція, водний фактор) високий
вміст жирів на фоні дефіциту
білка, кальцію та інших нутрі-
єнтів у раціонах харчування
дівчат може зумовлювати збіль-
шення маси ендоморфної
складової у будові тіла.
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Огляд

Термін «фітотерапія» упер-
ше запропонував французь-
кий лікар Анрі Леклерк (1870–
1955). Фітотерапія як практика
лікування склалася в прадав-
ньому періоді розвитку люд-
ства. Застосування рослин
для лікування було таким же
звичайним, як і харчування.
Фактично фітотерапія виникла
навіть до появи людини, тому
що ще тварини активно вико-
ристовували рослини для ліку-
вання (протомедицина) [1].
Так, жителі Південної Америки
(Перу) помітили, що при по-
їданні кори хінного дерева
пуми виліковувалися від лихо-
манки [2]. Напевне, це єдиний
приклад емпіричної хіміоте-
рапії. У літературі і на практиці
існує неприпустима плутанина
термінів традиційної й альтер-
нативної фітотерапії. Нижче
наведено робочу класифіка-
цію інформаційних джерел з
фітотерапії в порядку їх прак-
тичної значущості за А. І. Шре-
тером з доповненнями автора
[3; 4].

Традиційна фітотерапія
й альтернативна практика

1. Наукова фітотерапія. На-
укового базису фітотерапія
набула з появою фармакології
та фітохімії в XVIII ст. Дані на-
укової фітотерапії є найбільш
точними, однак перевірка да-

них, накопичених народною і
традиційною практикою, ще не
довершена.

2. Традиційна фітотерапія.
Представлена давніми школа-
ми фітотерапії, що засновані
лікарями-професіоналами.
Дані традиційної фітотерапії,
накопичені тисячоліттями, ма-
ють і сьогодні велике інфор-
маційне значення для науко-
вої фітотерапії.

3. Знахарська практика.
Найбільш досвідчені народні
цілителі, що досягли практич-
ного успіху, передавали свій
досвід з покоління в поколін-
ня. Звичайно вони спеціалізу-
валися на лікуванні окремих
захворювань і часто досягали
успіху. Досвід знахарської
практики найбільш цікавий з
альтернативної медичної прак-
тики, але він малодоступний.

4. Народна практика. Збе-
реглася як медичний фольк-
лор, переданий усно з поколі-
ння в покоління. Це найбільш
примітивне інформаційне дже-
рело, тому що здебільшого на-
род у медичному відношенні
безграмотний. При усній пе-
редачі досвіду навіть раціо-
нальні елементи можуть спот-
ворюватися. Однак усі давні
професійні (традиційні) школи
брали свій початок з народної
практики. З появою писемності
дані народної практики уза-

гальнювалися в літературних
джерелах. Переважна біль-
шість літературних джерел з
фітотерапії в нашій країні та
СНД складена за даними на-
родної практики.

5. Псевдонародна практи-
ка. Багато сучасників, стикаю-
чись у повсякденному житті з
рослинами, виявляють нові
лікарські властивості рослин і
намагаються поділитися свої-
ми відкриттями. Ці уривчасті й
часто суб’єктивні відомості
потребують наукової пере-
вірки.

6. Псевдознахарська прак-
тика. Деякі сучасні цілителі,
діставши відомості з фітоте-
рапії з літератури, намагають-
ся видавати себе за знахарів.

Аналіз збережених джерел
літератури з найдавніших ча-
сів до XVIII ст. (традиційна
фітотерапія) утруднений через
перекручування внаслідок ба-
гаторазових перекладів, ста-
родавністю мови оригіналу,
умоглядними, ідеалістичними і
релігійно-філософськими по-
будовами теоретичної бази,
відсутністю класифікації та
номенклатури лікарських рос-
лин [5–8]. Звичайно історія
фітотерапії викладається в
хронологічному порядку, ак-
цент робиться на національній
школі автора [9; 10]. Нами
вперше запропоновано струк-
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турний аналіз історії фітоте-
рапії для практичного викори-
стання накопиченого світового
досвіду [11]. Для узагальнення
численного і розрізненого ма-
теріалу з історії фітотерапії
пропонуємо виділити 3 групи
традиційних шкіл:

1) збережені школи — безу-
пинна передача і розвиток са-
мобутніх медичних знань від
учителів до учнів, збереже-
ність письмових джерел;

2) утрачені школи — збе-
реглися пам’ятки історії, але
внаслідок загибелі цивілізації
або втрати традиції відновити
всю суму знань неможливо;

3) змішані школи — виник-
ли шляхом запозичення і роз-
витку даних збережених і втра-
чених шкіл.

У цій роботі наведено лише
найбільш важливі медичні шко-
ли.

Утрачені школи

1. Месопотамія
На території межиріччя іс-

нували Шумерська держава (6
тис. років до Р. Хр.) і Вавилон
(XI–III ст. до Р. Хр.), що були
завойовані Ассирією [7; 12].
При розкопках міста Ніневії
було виявлено бібліотеку пра-
вителя Ашурбаніпала (668 р.
до Р. Хр.). Серед 22 млн гли-
няних табличок знайдено 33
таблички про лікарські росли-
ни [7; 10].

2. Давній Єгипет
Зберігся лише один папірус

«Кодекс Еберста» (1550 р. до
Р. Хр.). У ньому міститься
більш 800 рецептів з лікарсь-
ких рослин [7; 13].

3. Давня Греція
Давньогрецька цивілізація

— колиска всієї європейської
культури. Вважається, що
вона розвинулася під впливом
єгипетської. Існували дві кон-
куруючі медичні школи. Книд-
ська школа вирізнялася праг-
ненням установити діагноз, а
Косська дотримувалася аб-
страктного поняття хвороби
(дизкразія) [7]. Більш відома
Косська школа, представлена
«батьком» медицини Гіппокра-

том. Ім’я Гіппократа об’єднує
праці 3 поколінь (7 лікарів).
Видатним лікарем був Гіппок-
рат — 17-й нащадок з роду
Асклепія (460–377 р. до Р. Хр.)
[7; 13]. Праці давньогрецьких
шкіл (сувої) разом з єгипетсь-
кими папірусами загинули при
пожежі в Олександрійській
бібліотеці, що була вчинена
релігійними фанатиками [14].
Збереглися лише фрагменти
латинських перекладів, які
становлять усього 60 книг. До
нас дійшов збірник Гіппократа
— Corpus Hippocraticum, в яко-
му описано 236 рослин. Пере-
важно використовувалися сві-
жі рослини, консервовані ме-
дом та порошки [10; 15].

4. Давня Індія
Давньоіндійська цивілізація

існувала за 7 тис. років до Р.
Хр. Перші письмові документи
— веди — відомі за 2 тис.
років до Р. Хр. Медицині при-
свячена Аюрведа (наука про
життя), яку склав лікар Атрейя
і його учень Агнівеза. Книга
складається з 1000 глав з 100
тис. двовіршів, у ній описано
800 лікарських рослин [9; 16;
17]. Відомі також переробки
лікарів Сушруті (VI ст. до Р.
Хр.) і Чарака (I століття після
Р. Хр.) [7–10; 16; 17].

Змішані школи

1. Римська школа
Виникла з давньогрецької.

Збереглися праці авторів I ст.
н. е. Діоскорида “Materia medi-
ca” (описано 600 видів рос-
лин), Корнелія Цельса “De
medicina” і Плінія Старшого
(згадує 1000 видів рослин). У
II ст. н. е. набули популярності
Антіохій Афінський і Клавдій
Гален, який вперше почав за-
стосовувати витяжки (відвари,
настойки) з лікарських рослин
[7; 13; 18]. Можна виділити та-
кож більш пізню італійську
школу, що виникла в м. Са-
лерно [19].

2. Французька школа
Мацер Флоридус (XI ст.

після Р. Хр.) написав дидак-
тичну поему з 77 глав «Одо з
мена». На одній з ілюстрацій

зображений дрізд, що безпеч-
но клює цикуту. Ілюстрація
вважається першим джерелом
з біохімічної екології. Підпис до
малюнка говорить: “Quod cae-
teris venenum” — що для інших
отрута [7].

3. Швейцарська школа
Парацельс (Paracelsus) —

Теофраст Бомбаст фон Гоген-
гейм (1493–1541). Заснував
ятрохімію — систему понять
про людський організм як «хі-
мічної машини», що в подаль-
шому дало поштовх розвитку
біохімії та фармакології [7].
Йому належить відомий ви-
слів: “Dosis sola facit venenum”
— тільки доза визначає, або
отрута — ліки. Парацельс зап-
ропонував також умоглядну і
хибну за суттю теорію добору
ліків “signatura rerum”, не при-
пинену і досі. Він вважав, що
природа сама підказує, якими
лікарськими властивостями
володіє рослина. Наприклад,
червоні квіти — кровоспинне,
жовті — жовчогінне, білі —
розріджувальні слиз. Форма
листя і коріння також нібито
мають вказувати на їхнє лі-
карське призначення [7; 12].

4. Арабська ( ісламська)
школа

Заснована під час розквіту
Османської імперії (IX–X ст.
після Р. Хр.) і базується на Га-
леновій інтерпретації фізіології
темпераменту Гіппократа. Абу
Райхан Беруні й Авіценна (Абу
Алі ібн Сіна) описують близь-
ко 750 видів рослин і наво-
дять рецепти з них. Праця
Авіценни «Канон медичної на-
уки» була настільним підруч-
ником у Європі аж до XVIII ст.
[20; 21].

5. Тібетська школа
Виникла в процесі запози-

чення і теоретичної переробки
китайської та індійської фіто-
терапії в VI ст. після Р. Хр.
(час утворення тибетської
держави) [22–25]. Ксилогра-
фічні видання розповсюджува-
лися через дацани (монас-
тирі) за допомогою вирізаних
на дерев’яних дошках текстів
і малюнків, що змащувалися
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фарбами і друкувалися на па-
пері. Трактат «Чжуд-ши» (XII
ст.) створив видатний тибет-
ський лікар Ютог Йондан Гон-
по-молодший. Зберігся трак-
тат «Вайдур’я-онбо» (XVII ст.)
і низка інших праць [5; 17; 23;
26–29].

Збережені школи

Китайська школа
Існує, як вважають, близь-

ко 7 тис. років, збереглося по-
над 20 тис. медичних праць.
Найдавніший добуток — трав-
ник імператора Шень Нуна —
засновника китайської тради-
ційної медицини. У першому
виданні «Шень Нун Бень Цао»
(V–IV ст. до Р. Хр.) згадуєть-
ся 365 лікарських засобів, з
них 240 рослин. У лікарському
пораднику імператора Хуанді
(2698–2599 р. до Р. Хр.) «Ху-
анді Найцзин» описано цукро-
вий діабет, що в Європі відо-
мий з XVII ст. [6; 30–32]. Чи Ши
Чжен (1518–1593) узагальнив
досвід понад 800 авторів і до-
повнив своїми даними моно-
графію з 52 зошитів «Бень цао
чен му». У цій короткій фарма-
копеї описано більш 3000 лі-
карських засобів — рослинних
(близько 1897), тваринних і
мінеральних, а також 10 тис.
рецептів. Ліки підрозділяють-
ся на великі і малі, швидкі і
повільні, головні і допоміжні,
додаткові і провідні. Збори
засновані на принципах си-
нергізму й антагонізму, скла-
дені з 6–70 інгредієнтів. Лі-
карські форми: відвари, на-
стойки, порошки, пігулки, кап-
сули [16; 17; 30–33].
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Ювілей

У березні 2005 р. виповни-
лося 140 років з дня народжен-
ня видатного вченого, талано-
витого педагога і громадсько-
го діяча професора Миколи
Костянтиновича Лисьонкова.

М. К. Лисьонков народився
4 березня 1865 року в Москві.
У 1887 році після закінчення
гімназії він поступив на медич-
ний факультет Московського
університету. У 1893 році після
закінчення університету його
залишили позаштатним про-
зектором при кафедрі топо-
графічної анатомії та оператив-
ної хірургії, якою керував відо-
мий у той час російський хірург
П. І. Дьяконов. У 1896 році
після захисту дисертації «Моз-
кові грижі та їх лікування» М. К.
Лисьонков одержав звання
доктора медицини, наступного
року був обраний приват-до-
центом тієї ж кафедри. Над-
звичайну працелюбність про-
явив М. К. Лисьонков ще у сту-
дентські роки. За 9 років діяль-
ності у Московському універ-
ситеті (1893-1903) він надруку-
вав 25 наукових праць, серед
яких докторська дисертація, 2
посібники та лекції з топогра-
фічної анатомії та оперативної
хірургії, видані у співавторстві
з професорами П. І. Дьяковим,
Ф. Рейном, М. Напалковим.

У 1902 році в Одесі на ме-
дичному факультеті Новоро-
сійського університету було
започатковано кафедру опе-
ративної хірургії та топографіч-
ної анатомії. Засновником і
першим завідувачем цієї ка-
федри став М. К. Лисьонков.
Завдяки його активній діяль-
ності кафедра була сформо-
вана у найкоротший термін,
оснащена оригінальними пре-
паратами, виготовленими за-
відуючим та його співпраців-
никами.

У Новоросійському універ-
ситеті М. К. Лисьонков розви-
нув активну організаційну, на-
укову та суспільну діяльність.
Постійно удосконалювалося
викладання топографічної ана-
томії та оперативної хірургії.
Професор Лисьонков винай-
шов новий спосіб виготовлен-
ня анатомічних препаратів,
доповів про нього на засіданні
медичного товариства при Но-
воросійському університеті, а
пізніше, у 1916 році, надруку-
вав його. Це був спосіб збере-
ження анатомічних препаратів,
який грунтувався на їх фіксації
без занурення у рідину, зі збе-
реженням їх природного об’-
єму та кольору. Сутність спо-
собу полягала у просякненні
тканини гігроскопічними речо-

винами, які не випаровуються,
а самі притягують вологу із на-
вколишнього середовища.
Професор М. К. Лисьонков ви-
явив, що найліпшими речови-
нами для цієї мети є гліцерин
та оцтовий калій з додаван-
ням невеликої кількості фор-
маліну.

Цей засіб приготування ана-
томічних препаратів, який про-
фесор М. К. Лисьонковим
вдосконалював понад 20 ро-
ків, відповідав основним вимо-
гам. Виготовлені цим методом
препарати зберігають протя-
гом десятиріч свій об’єм та
природний колір тканини. За-
пропонований М. К. Лисьонко-
вим спосіб одразу набув прак-
тичного застосування не тіль-
ки серед анатомів, а й серед
зоологів, які застосували його
у викладанні.

Плідною була наукова ді-
яльність професора Лисьон-
кова. Його перу належить 57
наукових праць, у тому числі
й підручники. У 1908 році ра-
зом з професорами П. І. Дья-
ковим, Ф. Рейном і М. Напал-
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ковим він підготував два томи
лекцій з топографічної ана-
томії та оперативної хірургії,
пізніше перероблені та допов-
нені новими даними. У той са-
мий час М. К. Лисьонков на-
писав посібник  з топогра-
фічної анатомії людини, вида-
ний у 1912 році. Спочатку він
був призначений для різних
медичних шкіл, витримав кіль-
ка видань і став основою кла-
сичного підручника з топогра-
фічної анатомії для вузів.
Підручник, що витримав ви-
пробування часом, не втра-
тив свого значення і сьогодні.
Написаний він доступною мо-
вою, усі частини курсу автор
проілюстрував власними ри-
сунками.

У 1917 році професора
М. К. Лисьонкова було пере-
ведено на кафедру анатомії
людини, якою він завідував до
кінця свого життя. У штаті ка-
федри спочатку були: завіду-
вач — професор М. К. Ли-
сьонков, два старших прозек-
тори — В. О. Бушкович та І. О.
Шапшал, чотири молодших
прозектори: М. С. Кахіані,
М. М. Челюсткіна, Л. К. Кости-
нович і М. Я. Зільберберг,
службовці — С. К. Іванов і
Л. Ф. Петров. Згодом учні М. К.
Лисьонкова М. С. Кахіані,
О. П. Самарій і М. М. Рязанов
захистили докторські дисер-
тації.

Лекції  професора  М. К.
Лисьонкова були дуже по-
вчальними як за своїм зміс-
том, так і за простою та зро-
зумілою формою викладання.
Прекрасна, м ’яка мова  та
приємний тембр голосу суп-
роводжувалися віртуозно ви-
конаними на дошці рисунка-
ми. Кілька змахів кольорової
крейди — і на дошці з’являли-
ся контури, а потім повна кар-
тина якогось органа. На його
лекціях студенти, затамував-
ши подих, завжди чекали но-
вого анатомічного зображен-
ня, з появою якого все става-
ло настільки зрозумілим, що
не потрібно було подальшого
пояснення. М. К. Лисьонков
чудово організував і практичні
заняття. Він значно поповнив
анатомічний музей препара-

тами, виготовленими за допо-
могою його способу. Вивчаю-
чи розвиток та аномалії при-
даткових порожнин носа, про-
фесор М. К. Лисьонков зібрав
понад 400 черепів, які зберіга-
ються у музеї кафедри досі.
Вивчення антропології приве-
ло до поповнення краніологіч-
ної колекції музею кафедри
нормальної анатомії. Особли-
во цікаві антропологічні зна-
хідки — зібрані ним черепи
стародавніх племен Півден-
но-Східної Азії.

Крім наукової та педагогіч-
ної діяльності, професор М. К.
Лисьонков у Новоросійському
університеті, а потім в Одесь-
кому медичному інституті роз-
винув активну громадську діяль-
ність. З перших днів він при-
єднався до лівої групи прогре-
сивної професури. Його діяль-
ність особливо проявилась
під час першої російської рево-
люції. М. К. Лисьонков був од-
ним із організаторів Одесько-
го відділення академічного со-
юзу. Разом з професором за-
гальної історії Є. М. Щепкіним
його було обрано делегатом
2-го Всеросійського з’їзду цьо-
го союзу, який відбувся 25
серпня 1905 року в Петер-
бурзі. Після повернення про-
фесорів Є. М. Щепкіна і М. К.
Лисьонкова до Одеси за їх
участі в університеті почалася
боротьба за «академічну ав-
тономію», що мала вигляд
жорстких дебатів, які дохо-
дили майже до особистих зіт-
кнень між представниками лівої
та правої професури. Після
кількох бурхливих засідань
9 вересня 1905 року Радою
університету замість реакціо-
нера О. Н. Деревицького рек-
тором університету було обра-
но представника лівого угру-
пування професора математи-
ки І. М. Занчевського, а 12 ве-
ресня проведено вибори де-
канів. На допомогу ректору
була обрана комісія з 12 про-
фесорів, до якої увійшли М. К.
Лисьонков, Є. М. Ланге, Б. Ф.
Вериго, П. Я. Борисов та інші
представники академічної ради.

Після поразки грудневого
повстання чорносотенні органі-
зації активно діяли у Новоро-

сійському університеті. Але
революція не була повністю
придушена. Студентські сход-
ки, особливо на медичному
факультеті, набрали постійно-
го характеру. Студенти-меди-
ки разом із радою молодих
викладачів постійно чинили
опір реакції. Сходки проводи-
лись у приміщеннях медично-
го факультету. На них були
присутні багато осіб, які не
мали прямого відношення до
університету (матроси, робіт-
ники порту та ін.). Найбільш
активну участь у цих зборах
брали професори Є. М. Щеп-
кін, М. К. Ланге, О. В. Кло-
совський і Р. М. Оженецький, а
з медиків — професори М. К.
Лисьонков, Л. О. Тарасевич,
Б. Ф. Вериго та П. Я. Борисов.
Під час подій 1905 року, коли
царський уряд для розправи із
революцією провокував полі-
цейські погроми серед насе-
лення, М. К. Лисьонков орган-
ізував у хірургічній клініці уні-
верситету допомогу потерпі-
лим. У 1906 році за розпов-
сюдження революційних ста-
тей у журналі «Вільна школа»
його було за поданням гене-
рал-губернатора Карганова
віддано до військового окруж-
ного суду. У справі з обвинува-
чення професора М. К. Ли-
сьонкова відмічено, що він 10
лютого 1906 року передав у
журнал «Вільна школа» свої
статті, які закликали молодь
до «збудження та заколоту
дій». Журнал «Вільна школа»
через його прогресивну орієн-
тацію було закрито, а М. К.
Лисьонкова заарештовано та
ув’язнено.

Настали роки реакції. Міс-
цева влада за активної допо-
моги уряду почала звільняти
з університету небажаних для
неї працівників. Були звіль-
нені професори Є. М. Щепкін,
Л. О. Тарасевич і О. М. Оржа-
нецький. Вимушені були зали-
шити роботу проф. О. В. Кло-
совський та інші представни-
ки академічної спілки та со-
юзу молодших викладачів. Не
бажаючи визнати обраного
ректора — професора І. М.
Занчевського, — комісію та
деканів, праві створили не-
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можливі умови для будь-якої
роботи. У тяжкі роки реакції
та гоніння, у роки першої імпе-
ріалістичної війни та воєнної
розрухи професор М.К. Ли-
сьонков не змінив свого став-
лення до життя. Він твердо
вірив у неминучу перемогу
свого народу, у свято правди
на Землі. М. К. Лисьонков
першим привітав універси-
тетську молодь із повален-
ням царату. Місцева преса
відмітила, що день занять
після лютневої революції для
студентів медичного факуль-
тету був великим і незвичай-
ним днем. Студентів цікавило
питання: «Как будут вести
себя представители разнооб-
разных течений одесской про-
фессуры при этой встрече
со студенческой аудиторией,
как они откликнутся на проис-
шедшие в России потрясе-
ния...» («Одесский листок»
від 7 березня 1917 року). Ось
як «Одесский листок» висвіт-
лював події на лекції профе-
сора М. К. Лисьонкова 6 бе-
резня 1917 року: «Профессор
сказал, что он завидует сту-
дентам — молодёжи, которая
доживет до того времени, ко-
гда  страна  будет  пользо-
ваться плодами происшедше-
го. Я счастлив, что я, старик,
дожил до сегодняшнего дня.
Моя заветная мечта... — вол-
нение помешало говорить
професору, у которого появи-
лись слёзы. Растроганная
аудитория встала как один
человек. Один из студентов
провозгласил: «Ура профес-
сору-демократу». Крики «Ура»
и аплодисменты не смолкали
в течение получаса. Овация
привлекла внимание студен-
тов из других помещений, они
сошлись в аудиторию, где чи-
тал лекцию профессор М. К.
Лысенков... и шумно привет-
ствовали взволнованного и
плакавшего профессора пе-
ред величием происшедших
событий».

У роки громадянської війни
та воєнної розрухи, коли Но-
воросійський університет пе-
ребував у дуже поганому ста-
новищі, деякі професори за-
лишили науково-педагогічну

діяльність. Втім, професор
М. К. Лисьонков працював із
подвійною енергією, не зва-
жав на холод у неопалюваних
приміщеннях, матеріальні не-
статки. Щодня він вчасно
приходив на лекції, незалеж-
но від стану свого здоров’я.
Його студенти розповідали,
що одного разу він прийшов
на лекцію зовсім хворим, із
набряклими ногами, ледве
пересуваючись  по сходах
анатомічного інституту. Лек-
ція була прочитана, як завж-
ди, з великим ентузіазмом.
Студенти, розчулені такою
відданістю науці та щирим
ставленням до молоді, після
закінчення лекції на руках ви-
несли професора з аудиторії
і в такий самий спосіб доста-
вили його додому.

У 1924 році М. К. Лисьон-
кова було запрошено в Одесь-
кий художнній інститут для
ведення  курсу пластичної
анатомії. Працюючи там, Ми-
кола Костянтинович написав
посібник з пластичної ана-
томії.

У 1932 році професор М. К.
Лисьонков у співавторстві з
В. О. Бушковичем видав відо-
мий підручник з нормальної
анатомії, який користувався
великою популярністю. Після
смерті Миколи Костянтинови-
ча цей підручник на прохання
його родичів був доповнений
професором М. Г. Прівесом.

Любов до батьківщини, до
народу та вірність справі були
невід ’ємними супутниками
життя Миколи Костянтинови-
ча Лисьонкова. У тяжку годи-
ну на початку Великої Вітчиз-
няної війни 1941–1945 рр.
професор М. К. Лисьонков,
76-річна і зовсім хвора люди-
на, прийшов у воєнно-польо-
вий госпіталь, розгорнутий на
базі клінік Одеського медич-
ного інституту, і звернувся до
керівника медичної служби
Приморської армії з прохан-
ням прийняти його на службу
для надання допомоги пора-
неним. «Я завжди допомогав
у тяжкий для Батьківщини час
борцям за правду людства,
— сказав він, як розповідали
учасники тих подій, — прий-
міть мене до себе, я оперува-
ти вже не можу, але перев’яз-
ки усі пам’ятаю і буду працю-
вати». За три тижні по тому
він тяжко захворів, що не доз-
волило йому продовжувати
роботу. Під час евакуації на-
чальник госпіталю запропо-
нував професору їхати разом
з пораненими, але той відмо-
вився. Помер М. К. Лисьон-
ков у тяжкі дні облоги Одеси
у віці 76 років. Його поховано
на 2-му міському кладовищі
14 жовтня 1941 року. Життє-
вий шлях Миколи Костянтино-
вича Лисьонкова завжди є
прикладом для багатьох по-
колінь медиків.

М. К. Лисьонков (стоїть шостий справа) та В. О. Бушкович (сьомий
справа) з групою курсантів. Фото 1918 року
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Створення будь-якого під-
ручника, а тим більше комп-
лексного навчального посібни-
ка, має відповідати вимогам
часу. Сьогодні нібито не відчу-
вається дефіциту навчальної
літератури, проте в арсеналі
викладачів небагато видань,
які саме сьогодні можуть бути
корисними молодим лікарям і
студентам, що бажають спеці-
алізуватися в акушерстві та
гінекології. Невпинний прогрес
сучасної медицини, необхід-
ність інтеграції у світовий нау-
ковий і освітній простір потре-
бують постійного оновлення
навчальної літератури, набли-
ження її до сучасних вимог і
стандартів, як слушно заува-
жують автори у «Передмові».

Мета створення комплексу
навчальної літератури — до-
помогти студенту і молодому
лікарю зорієнтуватися у вели-
чезному обсязі інформації,
розвивати клінічне мислення,
проводити диференційну діаг-
ностику, чітко надавати необ-
хідну допомогу в ургентних си-
туаціях, розуміти принципи
лікування основних захворю-
вань. Підручник і атласи напи-
сано у відповідності з затвер-
дженою МОЗ України нав-
чальною програмою для піс-

лядипломної освіти лікарів.
Але в них набагато ширше ви-
світлюються питання і базо-
вих наук (анатомії, гістології,
ембріології, репродуктивної ге-
нетики, репродуктивної фізіо-
логії, ендокринології, терато-
логії, практичного акушерства
та гінекології.

Структура розділів підруч-
ника відповідає логіці викла-
дання клінічної дисципліни:
від загальних закономірностей
до конкретних клінічних форм.

У «Вступі» до підручника
«Акушерство і гінекологія» ав-
тори знайомлять читача з
предметом, історією розвитку
акушерства і гінекології, органі-
зацією акушерсько-гінекологіч-
ної допомоги в Україні (з ура-
хуванням сучасних наказів
МОЗ України).

Заслуговує на схвалення
новітній підхід авторів на ці-
лісне сприйняття акушерства
та гінекології як галузі загаль-
ної медицини: перші два роз-
діли підручника присвячені пи-
танням загальної медичної
підготовки акушерів-гінекологів
і амбулаторної допомоги, об-
сягу профілактичних медич-
них оглядів.

Так, у першому розділі під-
ручника «Професійне зрос-

тання та розвиток» вперше
комплексно представлено
систему постійної медичної
освіти, інформаційного забез-
печення, прийоми ефективно-
го навчання і режиму роботи
лікаря, професійної етики аку-
шера-гінеколога, допомоги ко-
легам у складних ситуаціях,
безпеки пацієнтів, а також по-
дано деякі особливості органі-
зації акушерсько-гінекологічної
допомоги у більшості євро-
пейських країн і США.

Включення розділу «Пер-
винна і профілактична амбу-
латорна допомога в практиці
акушера-гінеколога» до під-
ручника здійснено вперше в
Україні у таких виданнях. Аку-
шер-гінеколог нерідко є пер-
шим лікарем у житті жінки, і
саме до нього вона звертаєть-
ся з усіма своїми проблемами.
У цьому розділі наводяться
найбільш поширені причини
захворюваності та смертності,
екстрагенітальні захворюван-
ня та спеціальні гінекологічні
проблеми, з якими може звер-
нутися жінка (у віковому ас-
пекті), та перелік необхідних
умінь лікаря для здійснення
первинної допомоги, допомоги
пацієнткам у кризових ситуа-
ціях. Зважаючи на те, що цей
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розділ в україномовній літера-
турі подається вперше, авто-
рам не вдалося уникнути дещо
спрощених, схематичних «ал-
горитмів» первинної допомоги,
але це можна пояснити обме-
женим обсягом підручника.

Дуже цінними є таблиці пе-
ріодичних профілактичних ог-
лядів залежно від факторів
ризику з перерахуванням не-
обхідних аналізів і тестів (скри-
нінгові профілактичні обсте-
ження у віці до 12 років, 13–18,
19–39, 40–64 і понад 65 років).

У розділах 3–7 підручника
грунтовно і досконало подано
питання базових наук, які є
необхідними для професійної
підготовки акушера-гінеколога:
репродуктивної анатомії орга-
нів таза (з особливою увагою
на топографічну анатомію гені-
тальних і суміжних негеніталь-
них органів), репродуктивну
ендокринологію (нейроендок-
ринну регуляцію діяльності
репродуктивної системи), ре-
продуктивну генетику, ембріо-
логію та тератологію, репро-
дуктивну фізіологію. На нашу
думку, розділ «Репродуктивна
фізіологія» краще було б на-
звати «Фізіологія вагітності»,
оскільки мова йде в ньому про
фізіологічні основи взаємовід-
ношень матері і плода. Безу-
мовним досягненням авторів
слід вважати розділ «Прена-
тальний скринінг, діагностика і
лікування. Генетичний аналіз».
Молоді лікарі, безумовно, від-
чувають дефіцит знань з су-
часної генетики, яка бурхливо
розвивається, а в медичних
вузах ця дисципліна викла-
дається лише на початкових
курсах в обмеженому обсязі.
Дуже показовими і яскравими
є клінічні кореляції, які автори
наводять в усіх теоретичних
розділах.

У клінічних розділах підруч-
ника висвітлено всі питання
практичного акушерства і гіне-
кології. У першому томі подано
матеріали, присвячені адаптації
жінки до вагітності, обстежен-
ню вагітних, пре- і антена-
тальному догляду, антена-

тальній діагностиці стану пло-
да, пологам і розродженню,
ускладненням вагітності ран-
ніх і пізніх термінів, ускладнен-
ням пологів і розродження.
Цінним, на нашу думку, є виді-
лення розділів «Акушерські
допологові кровотечі», «Пло-
дові ускладнення вагітності».
Розділ «Гіпертензія при вагіт-
ності та прееклампсія», який,
звичайно, є найбільш склад-
ним, написано з урахуванням
останніх рекомендацій ВООЗ
та світових асоціацій аку-
шерів-гінекологів, що дещо
відрізняється від вітчизняних
стандартів. Проте автори спра-
ведливо відзначають, що ре-
комендації, наприклад Аме-
риканської асоціації акушерів-
гінекологів щодо гіпертензії при
вагітності, змінюються щоро-
ку. Розділ «Цукровий діабет
при вагітності» розділено на
два підрозділи: прегестацій-
ний та гестаційний діабет, щоб
зрозуміти необхідність різних
підходів до цих проблем. Крім
того, у «Додатках» є протоко-
ли МОЗ України щодо веден-
ня вагітних з цукровим діабе-
том, що дозволяє досконало
розібратися у складних клі-
нічних ситуаціях.

Ускладнення вагітності при
екстрагенітальних захворю-
ваннях описано дещо стисло,
що пояснюється метою під-
ручника, але цей розділ міс-
тить принципово нову інфор-
мацію.

Питання гінекології у друго-
му томі подано конкретно, ла-
конічно, зрозумілою мовою.
Найкраще враження справили
розділи «Опущення тазових
органів. Генітальні пролапси»,
«Нетримання сечі», «Гострий і
хронічний тазовий біль», «За-
хворювання молочної залози»,
які описано з принципово но-
вих позицій, що тільки запро-
ваджуються в Україні.

На нашу думку, дуже корот-
ко описані розділи, присвячені
оперативному акушерству і
гінекології, хоча ці питання по-
требують досконалого викла-
дення в спеціальній літературі.

Важливим доповненням до
підручника є включені в до-
датки до нього накази МОЗ
України «Про затвердження
клінічних протоколів з аку-
шерської та гінекологічної до-
помоги», особливо цінні для
молодих лікарів. Слід привіта-
ти також наявність контроль-
них запитань після кожного
розділу підручника, що дає
змогу повторити матеріал і
сконцентрувати увагу на най-
більш важливих питаннях.

В атласах систематизовані
питання гінекологічної пато-
логії та клінічного акушерства.
Перевагою атласів є унікальні
авторські рисунки, макро- і
мікрофотографії, які охоплю-
ють усі розділи акушерства та
гінекології і допомагають ці-
лісному сприйняттю, допов-
нюють матеріал, викладений у
підручнику.

Ознайомлення з підручни-
ком не лишає сумнівів, що він
разом з атласами є першим
принципово новим виданням,
яке буде корисним для після-
дипломної освіти лікарів, а та-
кож для вітчизняних та інозем-
них студентів, що навчаються
в медичних навчальних за-
кладах України, аспірантів,
магістрів, клінічних ордина-
торів і молодих лікарів аку-
шерів-гінекологів. Вихід у світ
цього комплексу навчальної
літератури сприятиме впрова-
дженню нових знань і новітніх
технологій, покращанню якості
медичної освіти в Україні.

О. О. ЗЕЛІНСЬКИЙ,
завідувач

кафедри акушерства
та гінекології № 2

Одеського державного
медичного університету,

заслужений діяч науки
і техніки України, доктор
медичних наук, професор
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УДК 614.2:616.31
СИСТЕМА УПРАВЛЕНИЯ КАЧЕСТВОМ ПЕРВИЧНОЙ

СТОМАТОЛОГИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ ПО МЕЖДУНАРОДНО-
МУ СТАНДАРТУ ІSО-9001

В. В. Журавель
Представлен адаптированный вариант системы управ-

ления качеством первичной системы стоматологической
помощи, организованной на принципах семейной медици-
ны и системно-процессного подхода по стандарту ISO.
Процедурно описаны технологические и функциональные
процессы деятельности стоматологической службы горо-
да с использованием наиболее значимых ведомственных
критериев и показателей. Предложена схема управления
качеством стоматологической помощи и услуг на основе
модели «Круга качества».

Ключевые слова: система, качество, стоматологи-
ческая помощь, стандарт, ISO.

УДК 616.12-008.46:658.011.56
СОВРЕМЕННЫЕ ИНФОРМАЦИОННЫЕ ТЕХНОЛОГИИ В

РАБОТЕ ЛЕЧЕБНО-ПРОФИЛАКТИЧЕСКИХ ЗАВЕДЕНИЙ:
ПЕРСПЕКТИВЫ ДЛЯ РЕГИОНА

Л. С. Годлевский, М. Р. Баязитов, И. В. Смирнов, М. Аде-
инка, С. М. Игельник

Рассмотрены основные характеристики телемедицины
и состояние телемедицинской системы в Одесском регио-
не. Обсуждается целесообразность развития дистанцион-
ного обучения в границах «телемедицинских» проектов на
современном этапе.

Ключевые слова: телемедицина, дистанционное обу-
чение, информационные медицинские технологии.

УДК 612.018.2:577.112:612.176
МОЛЕКУЛЯРНЫЕ ШАПЕРОНЫ КАК АНТИСТРЕССО-

ВЫЕ БЕЛКИ И ФАКТОРЫ РЕАЛИЗАЦИИ ФИЗИОЛОГИЧЕС-
КОГО ЭФФЕКТА СТЕРОИДНЫХ ГОРМОНОВ

В. П. Пишак, В. М. Гуралюк, Р. Е. Булик
В статье приведены современные сведения относитель-

но особенностей функционирования белков фолдинга —
шаперонов в клетке. Показано участие белков теплового
шока в реализации защитных механизмов клетки при дей-
ствии разных стрессовых факторов, вызывающих денату-
рацию белка. Раскрыто значение шаперонов в поддержа-
нии конформации стероидных рецепторов в клетке, спо-
собствующей их постоянной готовности к реактивному
связыванию с лигандом.

Ключевые слова: шапероны, фолдинг, температурный
стресс, белки теплового шока.

УДК 615.099.08:546.289
ИЗУЧЕНИЕ ВОЗМОЖНЫХ ПУТЕЙ ДЕТОКСИКАЦИИ ПРИ

ОСТРОМ ОТРАВЛЕНИИ ДИНИТРООРТОКРЕЗОЛОМ И
ПРИМЕНЕНИИ КООРДИНАЦИОННОГО СОЕДИНЕНИЯ
ГЕРМАНИЯ С НИКОТИНАМИДОМ

М. Н. Бабенко, И. И. Сейфуллина, В. Н. Ткаченко
Проведены исследования по изучению возможных пу-

тей детоксикации при остром отравлении динитроорто-
крезолом и при применении координационного соединения
германия с никотинамидом (МИГУ-2). Установлено, что
МИГУ-2 реализует свои антидотно-лечебные свойства по-
средством увеличения связывающей ёмкости и аффини-
тета транспортных белков к ДНОК. Установлено также,
что МИГУ-2 в организме взаимодействует с ДНОК, обра-
зуя при этом менее токсичные химические соединения.

Ключевые слова: детоксикация, острое отравление,
динитроортокрезол, координационное соединение герма-
ния, обратимое связывание с сывороточными белками.

УДК 616.853:547.5:5778
ВЛИЯНИЕ ПРОИЗВОДНЫХ ДИФОСФОНАТА ГЕРМА-

НИЯ С НИКОТИНАМИДОМ, НИКОТИНОВОЙ КИСЛОТОЙ
И МАГНИЕМ НА РИГИДНОСТЬ МЫШЦ, ТРЕМОР И САЛИ-
ВАЦИЮ У КРЫС И МЫШЕЙ

Д. Б. Волошенков, О. А. Кащенко, В. В. Годован, А. А.
Шандра

Представлены результаты исследования эффективно-
сти новых координационных соединений дифосфоната гер-
мания с никотиновой кислотой (МИГУ-4), никотинамидом
(МИГУ-5) и магнием (МИГУ-6) на выраженность тремора,
саливации и ригидности у животных. В качестве препара-
тов сравнения использовали широко применяемые средства
L-DOPA, флупертин, ипратропиум и гликопирролат. Прове-
денные исследования выявили нейротропную активность
новых БАВ. Сделан вывод о центральном дозозависимом ан-
тихолинэргическом действии данных препаратов.

Ключевые слова: тремор, ригидность, саливация.

УДК 612.466:612.63:599.323.4
ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИИ ПОЧЕК У БЕРЕМЕННЫХ

КРЫС НА ФОНЕ ОТДАЛЕННЫХ ПОСЛЕДСТВИЙ СУЛЕМО-
ВОЙ НЕФРОПАТИИ

А. Н. Слученко, А. И. Гоженко
В эксперименте на белых крысах-самках установлено,

что через 20 дней после введения HgCl2 в дозе 4 мг/кг мас-
сы тела п/к при индуцированном водном диурезе наблю-
даются некоторые особенности функции почек, что про-
является в уменьшении канальцевой реабсорбции воды и
увеличении протеинурии. У самок на 20-й день развития
физиологической беременности возрастает фильтрация
при солевой нагрузке, у крыс, у которых беременности
предшествовало введение сулемы, обнаруживалось даль-
нейшее уменьшение клубочковой фильтрации и способно-
сти к осмотическому разведению мочи, а в плазме крови
возрастала концентрация креатинина.

Ключевые слова: сулемовая нефропатия, беремен-
ность, почки.

УДК 618.3-06:616.8-009.24:159.942-055.26
ОСОБЕННОСТИ ЭНДОКРИННОГО ОБЕСПЕЧЕНИЯ

АДАПТАЦИИ ПРИ ФИЗИОЛОГИЧЕСКОЙ БЕРЕМЕННОСТИ
И ИХ НАРУШЕНИЯ ПРИ ПРЕЭКЛАМПСИИ

С. Р. Галич
Определяли содержание адреналина (А), норадреналина

(НА), дофамина (ДА), серотонина (СТ), кортизола (КТ), сум-
марное содержание β-эндорфинов (ВЕ) в сыворотке крови
50 женщин. Исследования проводили у одних и тех же паци-
енток до беременности, в 7–12; 29–32 и в 37–39 нед. Среди
испытуемых были здоровые женщины с физиологическим те-
чением беременности, пациентки из группы риска возникно-
вения преэклампсии, женщины с гестационными отеками и с
преэклампсией. Установлено, что эндокринное обеспечение
физиологического течения беременности заключается в по-
стоянном возрастании содержания А, НА и КТ с 7–12-й не-
дель беременности, ДА — в 29–32 и 37–39 нед, сохранении
стабильных значений СТ.

Ключевые слова: беременность, преэклампсия.

УДК 616.36-002.14-022-085.832.97
СВЯЗЬ КРИОПАТИИ С ПРЕДИКТОРАМИ ФОРМИРО-

ВАНИЯ ЦИРРОЗА И ПЕРВИЧНОГО РАКА ПЕЧЕНИ У БОЛЬ-
НЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ГЕАТИТОМ С

И. Я. Господарский
Исследована связь между криоглобулинемией и нали-

чием в организме больных вирусным гепатитом С марке-
ров фибро- и канцерогенеза. Выявлена тесная связь крио-
глобулинов 2-го типа с маркерами фиброгенеза, а 3-го типа
— с онкомаркерами.

Ключевые слова: криоглобулинемия, цирроз печени,
первичный рак печени.
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Abstracts

UDC 614.2:616.31
THE CONTROL SYSTEM OF PRIMARY STOMATOLOG-

IC HELP QUALITY ACCORDING TO THE INTERNATIONAL
STANDARD ІSО-9001

V. V. Zhuravel
The adapted variant of the control system of primary sto-

matologic help quality organized by principles of family medi-
cine and system-process approach, according to the ISO
standard is represented. The technological and functional proc-
esses of the city stomatologic service activity are described in
a procedure-like way with the use of the most significant de-
partment criteria and indices. There is proposed the scheme of
management of the stomatologic help quality and services on
the basis of the model of a “Quality circle”.

Key words: system, quality, stomatologic help, standard,
ISO.

UDC 616.12-008.46:658.011.56
THE MODERN INFORMATIONAL TECHNOLOGIES IN

MEDICAL HOSPITALS WORK: PERSPECTIVES FOR THE
REGION

L. S. Godlevsky, M. R. Bayazitov, І. V. Smirnov, М. Adein-
ka, S. M. Igelnik

Main characteristics of telemedicine and general state of this
type health care in Odessa region were analyzed. The ration-
ality on further development of combined form of distant educa-
tion and telemedical projects as a timely-accepted form were
considered.

Key words: telemedicine, distant education, informational
medical technologies.

UDC 612.018.2:577.112:612.176
MOLECULAR SHAPERONS AS ANTISTRESS PROTEINS

AND FACTORS OF STEROID HORMONS PHYSIOLOGIC
EFFECT REALISATION

V. P. Pishak, V. M. Guralyuk, R. Ye. Bulyk
The modern data concerning the folding proteins function-

ing — shaperons in the cell are presented in the article. It is
shown the participation of the thermal shock proteins in the cell’s
protective mechanisms realisation under the action of different
stress factors, causing the protein denaturation. The shaper-
ons significance in keeping steroid receptors conformation in
the cell, that favours their constant readiness to reactive bind-
ing with legand is revealed.

Key words: shaperons, folding, temperature stress, ther-
mal shock proteins.

UDC 615.099.08:546.289
DETOXICATION POSSIBLE WAYS STUDYING IN ACUTE

DINITROORTOCRESOLE POISONING AND APPLICATION
OF GERMANIUM WITH THE NICOTINIC ACID COORDINAT-
ING COMPOUND

M. М. Babenko, I. Y. Seyfullina, V. N. Tkachenko
There are conducted researches on detoxication possible

ways studying in acute dinitroortocresole poisoning and in ap-
plication of Germanium with the nicotinic acid coordinating com-
pound (MIGU-2). It is established, that MIGU-2 realizes its an-
tidote-medical properties by means of increase in the connect-
ing capacity and affinity of transport proteins to DNOC. It is
established also, that MIGU-2 in the organism cooperates with
DNOC, thus forming less toxic chemical compounds.

Key words: detoxication, a sharp poisoning, dinitroortocre-
sole, coordinating germanium compound, reversible linkage with
blood proteins.

UDC 616.853:547.5:5778
GERMANIUM DYPHOSPHONATE COMPOUND WITH

NICOTINAMIDE, NICOTINIС ACID AND MAGNIUM INFLU-
ENCE ON MUSCLE RIGIDITY, TREMOR AND SALIVATION
IN RATS AND MICE

D. B. Voloshenkov, O. A. Kaschenko, V. V. Godovan,
О. A. Shandra

The effects of the new coordinating Germanium dyphospho-
nate compounds with nicotinic acid (MIGU-4), nicotinamide
(MIGU-5) and Mg2+ (MIGU-6) on oxotremorine-induced tremor,
salivation and reserpine-induced rigidity were examined in mice
and rats. The wide-spread preparations L-DOPA, flupertin, ipra-
tropium and glicopirrollate were used as comparison drugs. Car-
ried out investigations revealed the neurotropic activity of the
new biological active substances, which dose-dependently de-
crease the both tremor and muscle rigidity. The conclusion about
central dose-dependent anticholinergic action of these com-
pounds was made.

Key words: tremor, ragidity, salivation.

UDC 612.466:612.63:599.323.4
PECULIARITIES OF KIDNEY FUNCTION IN PREGNANT

RATS AGAINST A BACKGROUND OF FURTHER CONSE-
QUENCES OF SUBLIMATE NEPHROPATHY

О. M. Sluchenko, А. I. Gozhenko
During an experiment at white she-rats it was determined

that in 20 days after HgCl2 injection in the dose of 4 mg per 1
kg of the body mass s/c during induced water and saline diu-
resis there are observed some pecularities of function of kid-
neys which manifested in decreasing tubular reabsorbtion of
water and increasing proteinuria. The filtration increases at the
she-rats during saline load on the 20th day of the physiologic
pregnancy development. At the rats which had sublimate injec-
tion before pregnancy, there was revealed further decreasing
of glomerular filtration and abilities to the osmotic dilution of the
urine, and concentration of creatinine increased in the blood
plasma.

Key words: sublimate nephropathy, pregnancy, kidneys.

UDC 618.3-06:616.8-009.24:159.942-055.26
PECULIARITIES OF ENDOCRINE PROVIDING OF ADAP-

TION IN PHYSIOLOGICAL PREGNENCY COURSE AND DIS-
TURBANCES IN PREECLAMPSIA

S. R. Galich
Content of adrenal (A), noradrenal (NA), dofamin (DA), se-

rotonin (ST), Cortisol (CT), full quantity β-endorfin (BE) was
detected in blood serum of 50 women. The same patients were
investigated in the following time ranges: before pregnancy, 7–
12; 29–32 and 37–39 weeks. There were healthy women among
the patients, which had physiological pregnancy, patients hav-
ing a risk of preeclampsia occurance, women with edema and
preeclampsia. It is detected that endocrine providing of physio-
logical pregnancy consists in stady increasing of A, NA, and
KT content by 7–12 weeks of pregnancy, DA by 29–32 and
37–39 weeks, keeping constant ST values.

Key words: pregnancy, preeclampsia.

UDC 616.36-002.14-022-085.832.97
ASSOCIATION OF CRYOPATHY WITH PREDICTORS OF

CIRRHOSIS AND HEPATOCELLULAR CARCINOMA IN PA-
TIENTS WITH CHRONIC HEPATITIS C.

I. Ya. Hospodarsky
The study investigates association between cryoglobulinae-

mia and presence of markers of liver cirrhosis and hepatocel-
lular carcinoma in patients suffering from chronic hepatitis C.
The association between 2nd type cryoglobulinaemia and cir-
rhosis marker as well as between 3rd type cryoglobulinaemia
and hepatocellular carcinoma ones has been determined.

Key words: cryoglobulinaemia, liver cirrhosis, hepatocellu-
lar carcinoma.
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УДК 616.98:578.828.6[-06:616-002.5
КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ СОЧЕТАНИЯ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ

И ТУБЕРКУЛЕЗА
Л. А. Ковалевская, А. Ф. Костишин
Описан сложный клинический случай. На фоне ВИЧ-

инфекции затруднена диагностика туберкулеза. Лечение
таких пациентов крайне сложно, чаще всего несвоевремен-
но. Указанные проблемы взаимосвязаны и касаются ме-
дицинского, социального, юридического аспектов.

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, туберкулез.

УДК [616.248:616-056.3]–053.2
ОСОБЕННОСТИ ЛЕЧЕБНОЙ ТАКТИКИ БРОНХИАЛЬ-

НОЙ АСТМЫ У ДЕТЕЙ РАННЕГО И ДОШКОЛЬНОГО ВОЗ-
РАСТА С СЕНСИБИЛИЗАЦИЕЙ К ПИЩЕВЫМ АЛЛЕРГЕНАМ

Е. К. Колоскова, Л. А. Безруков, Э. В. Юрчишена
Проведена оценка результатов лечения бронхиальной

астмы на фоне пищевой аллергии в приступном периоде.
Установлено, что у детей с бронхиальной астмой на фоне
пищевой аллергии более рациональным является исполь-
зование дезобструктивных терапевтических комплексов с
включением глюкокортикостероидов.

Ключевые слова: дети, бронхиальная астма, пищевая
аллергия, лечение.

УДК 616.839-008.6-039.31-036.1
ДИНАМИКА ВЕГЕТАТИВНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ У БОЛЬ-

НЫХ С ПАНИЧЕСКИМИ АТАКАМИ В ПРОЦЕССЕ ЛЕЧЕНИЯ
ЭСЦИТАЛОПРАМОМ

О. А. Левада, Н. В. Чередниченко
На основании изучения вегетативных параметров 33

пациентов с паническими атаками (ПА) показано, что ве-
гетативный индекс (ВИ) и вегетативное обеспечение дея-
тельности (ВОД) являются наиболее значимыми из них.
Преобладали гиперсимпатический тип ВОД и парасимпа-
тический тип ВИ. Последний рассматривается как воз-
можный компенсаторный механизм повышенных эрготроп-
ных надсегментарных вегетативных влияний. Эсцитало-
прам в дозе 10 мг/сут на протяжении 2 мес показал высо-
кую эффективность в отношении регресса патологичес-
ких вегетативных параметров и симптоматики ПА.

Ключевые слова: панические атаки, вегетативные по-
казатели, эсциталопрам.

УДК 616.314.163+616.94+616.155.1:577.121
ХАРАКТЕРИСТИКА ЭНДОГЕННОЙ ИНТОКСИКАЦИИ И

ВНУТРИЭРИТРОЦИТАРНОГО МЕТАБОЛИЗМА У БОЛЬНЫХ
С ОБОСТРЕНИЕМ ХРОНИЧЕСКОГО ПЕРИОДОНТИТА И
СОПУТСТВУЮЩИМ ХРОНИЧЕСКИМ ПИЕЛОНЕФРИТОМ

Н. В. Прийма, Л. И. Авдонина, В. В. Казакова, Ю. В. Па-
леная, В. Ф. Вайнтруб

Изучена динамика эндогенной интоксикации после лече-
ния обострения хронического периодонтита у больных с со-
путствующей патологией — хроническим пиелонефритом.
Сопутствующая патология ухудшала течение и результаты
лечения верхушечного периодонтита, что подтверждалось вы-
соким уровнем среднемолекулярных олигопептидов в сыво-
ротке крови в разные периоды заболевания. Выявлено усиле-
ние метаболизма эритроцитов у больных с обострением пе-
риодонтита и сопутствующим пиелонефритом.

Ключевые слова: периодонтит, эндогенная интокси-
кация, внутриэритроцитарный метаболизм, пиелонефрит.

УДК 616.9-022.616.993.16
НОВЫЕ ПОДХОДЫ В ТАКТИКЕ ЛЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕС-

КОГО ТРИХОМОНАДНОГО ВУЛЬВОВАГИНИТА У ЖЕН-
ЩИН РЕПРОДУКТИВНОГО ВОЗРАСТА

В. Ф. Струк
На основании обследования и лечения 78 женщин ре-

продуктивного возраста, которые болеют хроническим
трихомонадным вульвовагинитом, была оценена эффек-
тивность лечения трихомоноза по предложенной схеме.

Эффективность лечения хронического трихомонадно-
го вульвовагинита при помощи препаратов «Орнизол»,
«Трихомонаден-флюор-иньель» и «Вобензим» с примене-
нием физиотерапевтических процедур при помощи аппа-
рата ПЭН составляет 97,44 %.

Ключевые слова: хронический трихомонадный вуль-
вовагинит, лечение.

УДК 618.2/.7-056.83
ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ, РОДОВ

И ПОСЛЕРОДОВОГО ПЕРИОДА У ЖЕНЩИН, СТРАДАЮ-
ЩИХ ГЕРОИНОВОЙ НАРКОМАНИЕЙ

Н. В. Шаповал
У 32 беременных с героиновой наркоманией изучались

особенности течения беременности и ее исходы. Установ-
лено, что у наркозависимых женщин характерным явля-
ется повышение частоты анемий, инфекций мочеполовой
системы, дефицит массы тела. Течение беременности ча-
сто осложняется поздним гестозом, хронической плацен-
тарной недостаточностью, маловодием, быстрыми или
стремительными родами. Для новорожденных от матерей
с героиновой наркоманией характерны гипотрофия, ЗВУР
плода и через 12–24 ч развитие неонатального наркоти-
ческого абстинентного синдрома, который достигает сво-
его максимума в течение 24–48 ч. У родильниц синдром
отмены развивается сразу после родов.

Ключевые слова: беременность, героиновая наркома-
ния, абстинентный синдром.

УДК 616.33-002.44-06:616.37-002.2]-074/078
КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫЕ  ОСОБЕННОСТИ  СО-

ВМЕСТНОГО ТЕЧЕНИЯ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ И ХРОНИ-
ЧЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА

Т. М. Христич, Т. Б. Кендзерская
Рассмотрен вопрос особенностей клинико-лаборатор-

ных показателей при совместном течении язвенной болез-
ни и хронического панкреатита с целью повышения эф-
фективности лечения.

Ключевые слова: язвенная болезнь, хронический пан-
креатит.

УДК 610.23:616.127.4
ПСИХОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ПАРАМЕТРЫ ПРОГНОЗА

ИНВАЛИДНОСТИ У ЛИЦ, ПЕРЕНЕСШИХ ОСТРЫЙ ИН-
ФАРКТ МИОКАРДА

Г. В. Охромий
Исследование проводилось на базе областных кардио-

логических медико-социальных экспертных комиссий № 1, 2
г. Днепропетровска. Исследуемая группа составила 74 че-
ловека, перенесших острый инфаркт миокарда и прошед-
ших различные программы реабилитации. В результате ис-
следования определены психофизиологические параметры
прогноза инвалидности у лиц, перенесших острый инфаркт
миокарда, на основании которых можно предположить вид
возможного ограничения жизнедеятельности. Учтены так-
же функциональный класс, вид пройденной программы реа-
билитации и функциональное состояние нервной системы.

Ключевые слова: инфаркт миокарда, реабилитацион-
ный потенциал и прогноз, инвалидность, лабильность и
сила нервной системы.
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UDC 616.98:578.828.6[-06:616-002.5
THE CLINICAL CASE OF COMBINATION PROBLEM OF

HIV-INFECTION AND TUBERCULOSIS
L. A. Kovalevska, О. F. Kostishin
The difficult clinical case is described. Due to HIV-infection

the tuberculosis diagnosis causes trouble. It is very difficult and
usually unpunctual to treat such patients. Specified problems
are interconnected, they touch medical, social and juridical as-
pects.

Key words: HIV-infection, tuberculosis.

UDC [616.248:616-056.3]-053.2
THE PECULIARITIES OF TREATMENT TACTIC OF

BRONCHIAL ASTHMA IN CHILDREN OF EARLY AND
PRESCHOOL AGE WITH SENSIBILIZATION TO FOOD
ALLERGENS

О. К. Koloskova, L. O. Bezrukov, Е. V. Yurchyshena
The treatment of bronchial asthma on a background of food

allergy in a period of attack has been evaluated and it has been
established that it is more reasonable to use desobstructive
complexes with glucocorticosteroid hormones in children with
bronchial asthma on a background of food allergy.

Key words: children, bronchial asthma, food allergy,
treatment.

UDC 616.839-008.6-039.31-036.1
DYNAMICS OF VEGETATIVE PARAMETERS IN PANIC

ATTACKS PATIENTS DURING THE ESCITALOPRAM TREA-
TMENT

O. A. Levada, N. V. Cherednichenko
On the basis of estimation of vegetative parameters in 33

panic attacks (PA) patients it was concluded that vegetative
index (VI) and vegetative activity ensuring (VAE) are prefera-
ble. VAE was hypersympathetic in most PA patients but VI was
parasympathetic as possible compensator mechanism of hy-
perergotrophic suprasegmental vegetative influences. Escita-
lopram in a dosage of 10 mg/day during 2 months has shown
high efficacy for regression of pathological vegetative param-
eters types and PA symptoms.

Key words: panic attacks, vegetative parameters, escita-
lopram.

UDC 616.314.163+616.94+616.155.1:577.121
THE CHARACTERISTIC OF ENDOGENIC INTOXICATION

AND ERYTHROCYTE METABOLISM IN PATIENTS WITH EX-
ACERBATION OF CHRONIC PERIODONTITIS AND ACCOM-
PANYING CHRONIC PYELONEPHRITIS

N. V. Priyma, L. I. Avdonina, V. V. Kazakova, Yu. V. Palyo-
na, V. F. Vaintrub

The purpose of our research was studying changes of en-
dogenic intoxication after treatment of the exacerbation of
chronic periodontitis in patients with accompanying pathology
— chronic pyelonephritis. The accompanying pathology wors-
ened the course and results of treatment of periodontitis that
proved to be true high level of midmolecular olygopeptides in
the blood during the different periods of the disease:
(0.522±0.018) and (0.362±0.018) agreed units (Р<0,05) accord-
ingly before and after treatment of periodontitis.

Key words: periodontitis, endogenic intoxication, erythro-
cyte’s metabolism, pyelonephritis.

UDС 616.9-022.616.993.16
NEW APPROACHES IN CHRONIC TRICHOMONAS VUL-

VOVAGINITIS TREATMENT TACTICS IN REPRODUCTIVE
AGE WOMEN

V. F. Struk
On the basis of examination and treatment of 78 women of

reproductive age suffering from chronic Trichomonas vul-
vovaginitis the efficacy of complex treatment with preparation
“Ornisol”, “Trichomonadenfluor-injel” and “Vobensim” with the
physiotherapeutic procedures with the help of apparatus PEN
was estimated. It accounts for 97,44 %.

Key words: chronic Trichomonas vulvovaginitis, “Ornisol”,
“Trichomonadenfluor-injel”, “Vobensim”.

UDC 616.33-002.44-06:6126.37-002.2]-074/078
CLINICO-LABORATORY PECULIARITIES OF ULCER

DISEASE AND CHRONIC PANCREATITIS COMBINED
COURSE

T. M. Khristich, T. B. Kendzerska
The question on the clinico-laboratory data peculiarities in

ulcer disease and chronic pancreatitis combined course with
the purpose of treatment efficacy improvement is considered.

Key-words: ulcer disease, chronic pancreatitis.

UDC 610.23:616.127.4
PSYCHOPHYSIOLOGICAL PARAMETERS OF THE PHYS-

ICAL INABILITY PROGNOSIS IN PERSONS WHO HAD
ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

G. V. Ohromiy
The research was carried out on the basis of regional car-

diological medico-social experts commissions N1,2 of Dnepro-
petrovsk. The researched group made up 74 persons who had
acute myocardial infarction and experienced different rehabili-
tation programs. As a result of research there are determined
the psychophysiological parameters of physical inability prog-
nosis in persons who had acute myocardial infarction. On the
basis of these parameters it is possible to assume a kind of
possible restriction of vital activity. A functional class, a kind of
rehabilitation program and a functional condition of the nervous
system are taken into consideration.

Key words: myocardial infarction, rahabilitation potential and
prognosis, physical inability, lability and force of the nervous
system.

UDC 618.2/.7-056.83
THE PECULIARITIES OF PREGNANCY, LABORS AND

PUERPERIUM COURSE IN WOMEN HEROIN-USERS
N. V. Shapoval
In 32 pregnants heroin-users the peculiarities of pregnancy

course and its outcomes were investigated. It was found that
in drug-dependent women the increase of anemias, uro-genital
tract infections, body weight deficite rates are common. The
pregnancy course is often complicated by late gestosis, chronic
placental insufficiency, oligoamnios, quick or impetuous labors.
For the newborns from mothers heroin-users the hypotrophy,
IUGR syndrome are characteristic as well as in 12–24 hours
the neonatal narcotic abstinent syndrome is developing which
reaches its maximum in 24–48 hours. In puerperal women the
abstinent syndrome is developing at once after the labors, is
increasing during 24 hours and they frequently wilfully are leaving
the maternity house.

Key-words: pregnancy, heroin dependence, abstinent
syndrome.
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УДК 618.145:616-006.6:576.316
ФРАГИЛЬНЫЕ УЧАСТКИ ХРОМОСОМ ЛИМФОЦИТОВ

ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ У БОЛЬНЫХ РАКОМ ЭНДО-
МЕТРИЯ

В. Г. Дубинина, В. Н. Боброва, В. В. Бубнов
Фрагильные сайты хромосом представляют собой

участки ДНК с тандемно-повторяющимися ди- или тринук-
леотидными повторами, формирующими необычные струк-
туры ДНК; такие экспансии нуклеотидных повторов наблю-
даются в регионах экспрессируемых генов и вызывают ди-
намические мутации. Специфическую ломкость хромосом
в спектре редких сайтов часто выявляют у больных с на-
следственными формами рака. При исследовании хромо-
сом лимфоцитов периферической крови больных раком
эндометрия обнаружено 22 фрагильных сайта, 19 из них
совпадают с известными сайтами фрагильности, 3 фра-
гильных сайта пока неизвестны (1p1.2; 12q1.1; 18q1.1).

Ключевые слова: фрагильные сайты хромосом, рак
эндометрия, лимфоциты периферической крови.

УДК 612.172.2+612.13]:797.12.015.84
ПОКАЗАТЕЛИ ЦЕНТРАЛЬНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ, ФИЗИ-

ЧЕСКОЙ РАБОТОСПОСОБНОСТИ И ВАРИАБЕЛЬНОСТИ
СЕРДЕЧНОГО РИТМА СПОРТСМЕНОВ, ЗАНИМАЮЩИХСЯ
АКАДЕМИЧЕСКОЙ ГРЕБЛЕЙ

Е. Л. Михалюк
Обследовано 188 спортсменов, занимающихся акаде-

мической греблей (139 мужчин и 49 женщин) квалифика-
ции от КМС до МСМК в возрасте от 16 до 30 лет. Интег-
ральные показатели центральной гемодинамики (СИ,
ОПСС) у мужчин и женщин не имеют отличий между со-
бой и не различаются у спортсменов квалификации КМС
и МС. Многолетние тренировки на выносливость приводят
к экономизации вегетативных реакций, что находит под-
тверждение в малом числе спортсменов с гиперкинетичес-
ким ТК.

Ключевые слова: академическая гребля, мужчины,
женщины, центральная гемодинамика, физическая рабо-
тоспособность, вариабельность сердечного ритма.

УДК 616.33-002-089.87:616.37-002.2:615.83
ВЛИЯНИЕ САНАТОРНОГО ЛЕЧЕНИЯ НА ФУНКЦИО-

НАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ БОЛЬНЫХ ГИПОСЕКРЕТОРНЫМ
ПАНКРЕАТИТОМ, КОТОРЫЕ ПЕРЕНЕСЛИ РЕЗЕКЦИЮ ЖЕ-
ЛУДКА В СВЯЗИ С ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ

Ф. Г. Филак
Обследовано 33 больных хроническим гипосекретор-

ным панкреатитом, которые перенесли резекцию желуд-
ка в связи с язвенной болезнью. Выявлено, что у больных
хроническим панкреатитом чаще наблюдалась гипокине-
тическая дискинезия желчного пузыря и снижение экзо-
кринной функции поджелудочной железы. Комплексное са-
наторное лечение улучшает экзокринную и эндокринную
функции поджелудочной железы у больных, стимулирует
моторику желчного пузыря.

Ключевые слова: гипосекреторный панкреатит, гипо-
кинетическая дискинезия желчного пузыря, резекция же-
лудка.

УДК 616.12-008.318
ОСТРАЯ СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ ПОСЛЕ

ВОССТАНОВЛЕНИЯ СИНУСОВОГО РИТМА У БОЛЬНЫХ
С ТРЕПЕТАНИЕМ ПРЕДСЕРДИЙ

Ю. И. Карпенко
Проведен ретроспективный анализ результатов различ-

ных режимов кардиоверсии у 628 больных с ТП. Острая
сердечная недостаточность (ОСН) возникла в первые 12 ч
после кардиоверсии у 10 больных (1,59 %). После элект-
рической кардиоверсии ОСН возникла в 6 случаях, после
медикаментозной — в 2 случаях, после сверхчастой ЭКС
— в 1 случае и после катетерной абляции — в 1 случае.
Во всех случаях ОСН возникала у больных с длительным
течением аритмии и выраженной органической патологи-
ей миокарда.

Ключевые слова: трепетание предсердий, острая сер-
дечная недостаточность.

УДК 616.13-002+615.837
ЛЕЧЕБНО-РЕАБИЛИТАЦИОННОЕ ДЕЙСТВИЕ УЛЬТРА-

ТОНОТЕРАПИИ И ДАРСОНВАЛИЗАЦИИ НА МЕХАНИЗМЫ
ПАТОГЕНЕЗА ОБЛИТЕРИРУЮЩЕГО ЭНДАРТЕРИИТА

П. А. Мартынец, Э. А. Палатина, М. В. Вотинова
В клинике института обследовано и пролечено 25 шах-

теров шахт Кривбасса, больных облитерирующим эндар-
териитом, методом ультратонотерапии и 21 человек —
методом дарсонвализации.

Результаты лечебно-реабилитационных методов пока-
зали, что воздействие ультратонотерапии охватывает три
механизма патогенеза облитерирующего эндартериита —
тонус микрососудов, скорость потока крови в них, иммун-
ную систему, воздействие же дарсонвализации — четы-
ре, кроме тех, что указаны, также систему свертывания
крови.

Ключевые слова: ультратонотерапия, дарсонвализа-
ция, механизм патогенеза, облитерирующий эндартериит.

УДК 616.1-079:612.13
ВЗАИМОСВЯЗИ МЕЖДУ ПОКАЗАТЕЛЯМИ ГЕМОДИНА-

МИКИ И СЕГМЕНТАРНОЙ БИОЭЛЕКТРОННОЙ ФУНКЦИО-
НАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ «ИМЕДИС» ПРИ ФИЗИЧЕСКОЙ
НАГРУЗКЕ

Ю. Е. Роговый, Л. Г. Архипова, И. Л. Муравьева, А. В.
Бойко

При обследовании 10 девушек в возрасте 18–20 лет
массой 48–50 кг до и после физической нагрузки показа-
но, что сегментарная биоэлектронная функциональная
диагностика «ИМЕДИС» имеет корреляционные связи с
показателями гемодинамики по данным пробы Мартинэ —
Кушелевского. Выявлена неэкономная перестройка гемо-
динамики после физической нагрузки с увеличением ми-
нутного объема крови исключительно за счет увеличения
частоты сердечных сокращений.

Ключевые слова: гемодинамика, проба Мартинэ — Ку-
шелевского, ИМЕДИС, корреляционный анализ.

УДК 616.988(616.831-002:595.42):57.083.3(477.74)
КРАЕВАЯ ИНФЕКЦИОННАЯ ПАТОЛОГИЯ: КЛЕЩЕВОЙ

ЭНЦЕФАЛИТ В ОДЕССКОЙ ОБЛАСТИ
З. И. Могилевская, Л. Я. Могилевский, Ю. А. Бощенко,

О. А. Юрченко, В. А. Тишечкина, Д. А. Дубина, А. В. Вол-
ков, Л. С. Котлик, Г. К. Браверман

На основании комплексного сероэпидемиологического,
сероэпизоотологического, вирусологического мониторин-
га установлена широкая распространенность вируса КЭ на
территории Одесской области. Антитела к вирусу КЭ вы-
явлены у населения 25 из 26 обследованных районов об-
ласти, антиген вируса КЭ верифицирован у  кровососу-
щих клещей из 17 районов области и в г. Одессе. Вирус
циркулирует в популяции сельскохозяйственных животных
и птиц, которые наземно кормятся. У 6 больных с этиоло-
гически нерасшифрованным диагнозом ретроспективно ус-
тановлена связь с вирусом КЭ. Сделан вывод о необходи-
мости улучшения диагностики КЭ.

Ключевые слова: вирус КЭ, вирусофорность, имму-
нологические сдвиги, мониторинг, клещевой  энцефалит.

УДК 613.2-055.25:504.05(477.7)
ОСОБЕННОСТИ ПИЩЕВОГО СТАТУСА ДЕВОЧЕК-ПОД-

РОСТКОВ, КОТОРЫЕ ПРОЖИВАЮТ В РАЗНЫХ ПО УРОВ-
НЮ ЭКОЛОГИЧЕСКОЙ БЕЗОПАСНОСТИ УСЛОВИЯХ

Н. Н. Надворный, Ю. Н. Ворохта, О. Н. Надворная, В. Л.
Михайленко

Проведено исследование пищевого статуса девочек-
подростков, которые проживают в разных социально-эко-
логических условиях в южном регионе Украины. Установ-
лено, что по своему качественному составу рационы пи-
тания девочек-подростков не соответствуют гигиеническим
рекомендациям. Характер питания девочек-подростков (де-
фицит животного белка и кальция при энергетическом из-
бытке за счет жиров и рафинированных углеводов) свиде-
тельствует о наявности риска нарушений состояния здо-
ровья.

Ключевые слова: окружающая среда, пищевые рацио-
ны, девочки-подростки.
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UDC 618.145:616-006.6:576.316
FRAGILE SITES OF CHROMOSOMES OF PERIPHERAL

BLOOD LYMPHOCYTES IN PATIENTS WITH CANCER OF
THE ENDOMETRIUM

V. G. Dubinina, V. M. Bobrova, V. V. Bubnov
Fragile sites of chromosomes are represented by parts of

DNA with tandem repeated di- or trinucleotide replications form-
ing unusual DNA structures; such expansions of nucleotide rep-
lications are observed in the regions of expression genes and
cause dynamic mutations. Specific fragility of chromosomes in
the spectrum of rare sites is frequently revealed in patients with
hereditary forms of cancer. While studying chromosomes of the
peripheral blood lymphocytes in patients with cancer of the en-
dometrium there were found 22 fragile sites, 19 of them coin-
cide with the known sites of fragility, 3 fragile sites are unknown
so far (1p1.2; 12q1.1; 18q1.1).

Key words: fragile sites of chromosomes, cancer of the
endometrium, peripheral blood lymphocytes.

UDC 612.172.2+612.13];797.12.015.84
CENTRAL HEMODYNAMICS, PHYSICAL WORKING CA-

PACITY AND CARDIAC RHYTHM VARIABILITY INDICES IN
THE SPORTSMEN GOING IN FOR BOAT RACING

E. L. Mikhalyuk
We have examined 188 representatives of boat racing (139

men and 49 women) qualification from KMS to MSIC aged from
16 till 30. Central hemodynamics integral indices (SI, OPSS) in
men and women have no difference, they don’t differ in sports-
men qualification KMS and MSIC either. Endurance training car-
ried out for many years result in vegetative reactions econo-
mizing that is confirmed by a few number of sportsmen with hy-
perkinetic ТК.

Key words: boat racing, men, women, central hemodynam-
ics, physical working capacity, cardiac rhythm variability.

UDC 616.33-002-089.87:616.37-002.2:615.83
INFLUENCE OF SPA TREATMENT ON FUNCTIONAL

STATE OF HEALTH OF THE PATIENTS SUFFERING FROM
HYPOSECRETORY PANCREATITIS WHO HAD STOMACH
RESECTION CONCERNING ULCER DISEASE

F. G. Filak
There were examined 33 patients suffering from chronic pan-

creatitis who were operated by stomach resection concerning
ulcer disease. It was found out that the patients with chronic
pancreatitis oftener suffered from hypokinetic diskinesia of gall
and reducing of exocrine function of pancreas. Complex spa
treatment improves exocrine and endocrine function of pancre-
as in patients, stimulate motility of the gall.

Key words: hyposecretory pancreatitis, hypokinetic diski-
nesia of gall, stomach resection.

UDС 616.12-008.318
ACUTE CARDIAC INSUFFICIENCY AFTER RENEWAL OF

SINUS RHYTHM IN PATIENTS WITH ATRIAL FLUTTER
Yu. I. Karpenko
The retrospective analysis of results of renewal by sinus

rhythm different ways is conducted in 628 patients with atrial flutter
(AF). Acute cardiac insufficiency (ACI) episodes arose up at first
12 o’clock after cardioversion (C) in 10 patients (1.59 %).

ACI arose up in 1 case after overdrive pacing, in two cas-
es pharmacologically, in 1 case after renewal of rhythm by ra-
diofrequency ablation and in 6 cases after transthoracic elec-
trical cardioversion. Most cases of ACI developed in patients
with long duration of arrhythmia and expressed organic pathol-
ogy of myocardium.

Key wodrs: atrial flutter, acute cardiac insufficiency.

UDC 616.13-002+615.837
MEDICAL-REHABILITATIVE ACTION OF ULTRATONE

THERAPY AND DARSONVALIZATION ON MECHANISMS OF
PATHOGENESIS OF OBLITERATING ENDARTERITIS

P. A. Martynets, E. O. Palatina, M. V. Votinova
In the clinic of institute 25 miners of the Krivbass with the

obliterating endarteritis have been examined and treated using
the method of ultratone therapy and 21 persons accordingly
by the method of darsonvalyzation.

The results of medically-rehabilitative methods have shown
that action of ultratone therapy included three mechanisms of
obliterating endarteritis pathogenesis: the tonus of microves-
sels, speed of blood stream in them, immune system, while ac-
tion of darsonvalization included four mechanisms, also the sys-
tem of blood clotting.

Key words: ultratone therapy, darsonvalyzation, mecha-
nism of pathogenesis, obliterating endarteritis.

UDC 616.1-079: 612.13
CORRELATIONS BETWEEN HEMODYNAMICS RESULTS

AND SEGMENTAL BIOELECTRONICAL FUNCTIONAL DIAG-
NOSTIC “IMEDIS”, CONSIDERING THE FACT OF PHYSICAL
WORK

Yu. Ye. Rohovy, L. G. Arhipova, I. L. Muravyova, O. V.
Boyko

Examining 10 girls (18–20 years old), before and after phys-
ical work, with the weight of 48–50 kg it was established that
the segmental bioelectronical functional diagnostic “IMEDIS” has
the correlation with the hemodynamics results considering the
test by Martine — Kushelevsky. It was found out that the he-
modynamics results after the physical work are rebuilding and
the minute volume blood with the pulse rate are accelerating.

Key words: hemodynamics, test by Martine — Kushelevski,
“IMEDIS”, correlational analysis.

UDC 616.988(616.831-002:595.42):57.083.3(477.74)
TICK-BORNE ENCEPHALITIS IN ODESSA REGION
Z. I. Mogilevska, L. Ya. Mogilevsky, Yu. A. Boschenko,

O. O. Yurchenko, V. A. Tishechkina, D. O. Dubina, O. V. Vol-
kov, L. S. Kotlik, G. K. Braverman

On the basis of complex seroepidemiological, seroepizoo-
tological, virological monitoring a broad spreading of tick-born
encephalitis virus (TBEV) on the territory of Odessa region was
determined. Antibodies to TBEV were revealed in inhabitants of
25 from 26 investigated areas of region, TBEV antigen – in
blood-sucker ticks from 17 areas and city of Odessa. The vi-
rus is circulating in populations of livestock and birds that eat
on a ground. Retrospectively the causation with TBEV was de-
termined in 6 patients with etiology unclear diagnosis. The con-
clusion on necessity of tick-born encephalitis diagnostics im-
provement and constant epidemiological surveillance for its cir-
culation was made.

Key words: tick-borne encephalitis virus (TBEV), infected
rate, specific immunity, monitoring, tick-borne encephalitis.

UDC 613.2-055.25:504.05(477.7
THE PECULIARITIES OF ALIMENTARY STATUS OF AD-

OLESCENT GIRLS LIVING IN THE CONDITIONS OF DIF-
FERENT ENVIRONMENTAL SAFETY

M. M. Nadvorny, Yu. M. Vorokhta, O. M. Nadvorna, V. L.
Mikhailenko

There was conducted the study of alimentary status of ado-
lescent girls living in the different social-ecological conditions of
southern region of Ukraine. It was stated that the diets of ado-
lescent girls does not correspond to hygienic recommendations.
Character of nourishment of adolescent girls (deficit of animal
protein and calcium with surplus of fats and refined sugars) is
evidence of risk of health disturbances among adolescent girls
including disturbances of reproductive functions and osteogen-
esis. It was confirmed by the results of somatotype assessment
which found the prevalence of endomorphic component in body
structure.

Key words: environment, nutrients, adolescent girls.



# 4 (90) 2005 101

УДК 615.322:615.065
КЛАССИФИКАЦИЯ ИСТОЧНИКОВ ПО ИСТОРИИ ФИТО-

ТЕРАПИИ
А. Б. Макаренко
Для упрощения информационного поиска в области

фитотерапии литературные источники разделены на 5
групп в порядке убывания их ценности: научная и тради-
ционная (профессиональная) фитотерапия, знахарская,
народная, псевдонародная и псевдознахарская практика.
Источники по традиционной фитотерапии предлагается
разделить на 3 группы: 1) сохранившиеся школы (китайс-
кая); 2) утраченные школы (месопотамская, древнегречес-
кая, древнеегипетская, древнеиндийская); 3) смешанные
школы (римская, французская, швейцарская, арабская,
тибетская).

Ключевые слова: лекарственные растения, фитоте-
рапия, история.

UDC 615.322:615.065
CLASSIFICATION OF SOURCES ON THE HISTORY OF

PHYTOTHERAPY
О. B. Makarenko
To simplify information search in the sphere of phytotherapy

literature sources are divided into five groups in accordance
with their value decrease: scientific and traditional (professional)
phytotherapy, quackery, folk, pseudofolk and pseudoquackery
practice. It is proposed to divide the traditional phytotherapy
sources into three groups: 1) survived schools (Chinese); 2)
lost schools (Mesopothamian, Old Greek, Old Egyptian, Old
Indian); 3) mixed schools (Roman, French, Swiss, Arabic,
Tibetian).

Key words: medicinal plants, phytotherapy, history.

ПРАВИЛА ПІДГОТОВКИ СТАТЕЙ
ДО «ОДЕСЬКОГО МЕДИЧНОГО ЖУРНАЛУ»

Шановні колеги!
Пропонуємо вашій увазі деякі відомості про

«Одеський медичний журнал» і правила підготовки
матеріалів для публікації у ньому.

«Одеський медичний журнал» було засновано у
1926 році. За кілька років він набув неабиякого авто-
ритету серед наукових видань. У ньому друкували
свої праці науковці, чиї імена були всесвітньо відомі
вже того часу або здобули визнання в майбутньому.
Та згодом, на початку 30-х років, видання журналу
було припинено. Поновлений у 1997 році, журнал за
короткий час відновив свій авторитет і посів чільне
місце серед наукових видань країни.

Рішенням президії ВАК України від 9 червня 1999
року і від 8 червня 2005 року «Одеський медичний
журнал» включено до переліку видань, у яких мо-
жуть публікуватися основні результати дисертаційних
робіт з медицини та біології. Він надходить до найві-
доміших бібліотек країни, великих наукових центрів,
десятків навчальних закладів. Його появу гідно оці-
нено за межами нашої країни.

Донедавна журнал розповсюджувався лише че-
рез вільний продаж. Починаючи з № 4 (48) 1998 року,
його розповсюдження проводиться й за передплатою
— окремою для індивідуальних передплатників та
підприємств і організацій.

Передплатити журнал можна у будь-якому перед-
платному 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 жур-

налі приймаються статті, автор яких (або хоча б один
з авторів, якщо стаття написана кількома особами)
є передплатником журналу, що повинно підтверджу-
ватися ксерокопією квитанції про передплату.

Нижче наведено вимоги редакції до рукописів, які
надсилаються для публікації.

1. До розгляду приймаються лише матеріали,
оформлені з застосуванням комп’ютерних технологій:
проблемні статті загальним обсягом до 8 сторінок:
огляди — до 10 сторінок; оригінальні та інші види ста-
тей — до 6 сторінок, короткі повідомлення — до
2 сторінок.

Зауважуємо: загальний обсяг містить усі елементи
публікації, тобто заголовні дані, власне статтю або
повідомлення, перелік літератури, реферати, ключові
слова, таблиці, графічний матеріал тощо, крім відо-
мостей про авторів. Але вільна площа окремих ар-
кушів, на яких вміщено невеликі таблиці, рисунки та
ін., із загального підрахунку вилучається.

Не приймаються до розгляду статті, що вже були
надруковані в інших виданнях, а також роботи, які
за своєю сутністю є переробкою опублікованих рані-
ше статей і не містять нового наукового матеріалу
або нового наукового осмислення вже відомого ма-
теріалу. За порушення цієї умови відповідальність
цілковито покладається на автора.

Автори мають повідомити, для якої рубрики при-
значена стаття. Наводимо перелік основних рубрик
журналу: «Актуальна тема», «Проблема», «Теорія та
експеримент», «Клінічна практика», «Профілактика.
Реабілітація. Валеологія», «Професійна патологія»,
«Новітні методи і технології», «Спостереження прак-
тичного лікаря», «Екологія», «Огляд», «Наші видатні
попередники», «Наукові школи Одеського мед-
університету», «Лекції», «Рецензії», «Ювілеї».

Стаття надсилається до редакції в двох примірни-
ках, підписаних усіма авторами. Вона супроводжу-
ється направленням до редакції, завізованим підпи-
сом керівника та печаткою установи, де виконано ро-
боту, а для вітчизняних авторів також експертним ви-
сновком, що дозволяє відкриту публікацію.

Якщо у статті використано матеріали, які є інте-
лектуальною власністю кількох організацій і раніше
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не публікувалися, автор має одержати дозвіл на їх
публікацію кожної з цих організацій і надіслати його
разом зі статею.

2. Текст друкується через півтора інтервалу на
стандартному машинописному аркуші (ширина полів:
лівого, верхнього та нижнього по 2 см, правого —
1 см) шрифтом Агіаl (Агіаl Суг) розміром 14 пунктів.
Сторінка тексту повинна містити не більше 32 рядків
по 64 знаки в рядку.

3. Мова статей — українська для вітчизняних ав-
торів, російська для авторів з інших країн СНД.

4. Матеріал статті має бути викладено 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 вигляді та

її зв'язок із важливими науковими або практичними
завданнями;

е) аналіз останніх досліджень і публікацій, в яких
започатковано розв’язання даної проблеми і на які
спирається автор;

ж) виділення невирішених раніше частин загаль-
ної проблеми, котрим присвячується означена стат-
тя;

з) формулювання мети статті (постановка завдан-
ня);

и) виклад основного матеріалу дослідження з пов-
ним обгрунтуванням отриманих наукових результатів;

к) висновки з даного дослідження і перспективи
подальших розвідок у цьому напрямку;

л) література;
м) два резюме — російською мовою й анг-

лійською обсягом до 800 друкованих літер кожне за
такою схемою: індекс УДК, ініціали та прізвище ав-
тора (авторів), назва статті, текст резюме, ключові
слова (не більше п'яти).

5. Хімічні та математичні формули вдруковують
або вписують. Структурні формули оформляють як
рисунки. У формулах розмічають: малі та великі літе-
ри (великі позначають двома рисками знизу, малі —
двома рисками зверху простим олівцем); латинські
літери підкреслюють синім олівцем; грецькі літери
обводять червоним олівцем, підрядкові та надрядкові
цифри й літери позначають дугою простим олівцем.

6. У статтях слід використовувати Міжнародну си-
стему одиниць СІ.

7. Рисунки (не більше двох) і підписи до них ви-
конують окремо; підписи до всіх рисунків статті по-
дають також на окремому аркуші. На зворотному боці
кожного рисунка простим олівцем слід указати його
номер і назву статті, а в разі необхідності позначити
верх і низ.

8. Таблиці (не більше трьох) слід друкувати на
окремих сторінках, вони повинні мати нумерацію та
назву. На полях рукопису необхідно вказати місце
розміщення рисунків і таблиць. Інформація, наведе-

на в таблицях і на рисунках, не повинна дублювати-
ся.

9. Список літератури оформлюється відповідно до
ГОСТ 7.1-84, а скорочення слів і словосполучень —
відповідно до ДСТУ 3582-97 і ГОСТ 7.12-93.

9.1. Список літературних джерел повинен місти-
ти 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 вклю-
чати роботи, які ще не надруковані.

9.4. Список друкується на окремому аркуші.
9.5. У рукопису посилання на літературу подають

у квадратних дужках згідно з нумерацією 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 авто-
ра, 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 додаються відо-
мості про авторів, які містять: вчене звання, науко-
вий ступінь, прізвище, ім'я та по батькові (повністю),
місце роботи й посаду, яку обіймає автор, адресу
для листування, номери телефонів і факсів.

11. До статті обов’язково додається ксерокопія кви-
танції про індивідуальну передплату нашого журналу
хоча б одним з авторів статті.

12. Статті, відіслані авторам на виправлення, слід
повернути до редакції не пізніше ніж через три дні
після одержання. В авторській коректурі допустиме
виправлення лише помилок набору.

13. До друкованих матеріалів, виконаних з вико-
ристанням комп’ютерних технологій, обов’язково до-
даються 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 вирів-

нювання рядків.
Не слід імпортувати у текст ніякі об'єкти: таблиці,

графіки, рисунки тощо. Таблиці можна створювати
лише засобами того самого редактора, який засто-
совано для набору основного тексту.

Графічний матеріал слід подавати в окремих фай-
лах форматів TIFF, WMF або CDR 5 — CDR 10. Роз-
дільна здатність штрихових оригіналів (графіки, схе-
ми) форматів TIFF повинна бути 300–600 dpi B&W,
напівтонових (фотографії та ін.) 200–300 dpi, Gray
Scale (256 градацій сірого). Ширина графічних оригі-
налів — 5,5, 11,5 і 17,5 см.

14. Редакція залишає за собою право редакцій-
ної правки статей. Не прийняті до публікації матеріа-
ли повертаються на вимогу авторів.

Редакційна колегія
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