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виразним у ліквідаторів, хво-
рих на ІХС. Виявлені особли-
вості можна пояснити трива-
лою гіперпродукцією ФНП-α
МНПК, подальшим порушен-
ням автокринної регуляції ци-
токіну і рефрактерністю клітин-
продуцентів до антигенного
стимулу.

Таким чином, особливістю
обстежених хворих на ІХС лік-
відаторів було вірогідне підви-
щення вмісту ФНП-α  в пери-
феричній крові порівняно з
контролем та групою порівнян-
ня. Циркуляція ФНП-α в пери-
феричній крові очевидно є на-
слідком порушення зв’язуван-
ня цитокіну зі своїм рецепто-
ром, з одного боку, а з друго-
го — формування тримерів
ФНП-α, які погано виводяться
з периферичної крові [6]. На-
явність циркулюючих три-
мерів цитокіну може сприяти
постійній активації не тільки
клітин імунної системи, але і
кардіоміоцитів, ін’єктуючи при
цьому у них оксидативний стрес
і апоптоз.

Отже, при оцінці продукції
ФНП-α, який відіграє важливу
роль у формуванні серцево-
судинної патології, виявлено
високі показники спонтанної

продукції у хворих на ІХС лік-
відаторів і підвищений рівень
циркулюючого цитокіну у пери-
феричній крові.

Висновки

1. Основною причиною змін
продукції та вмісту ФНП-α у
ліквідаторів аварії на ЧАЕС,
хворих на нестабільну форму
ІХС, є вплив екстремальних
факторів, і зокрема іонізуючої
радіації в низьких дозах.

2. Особливості імунних ме-
ханізмів формування розвитку
нестабільних форм ІХС у лік-
відаторів наслідків аварії на
ЧАЕС характеризуються віро-
гідним підвищенням спонтан-
ної продукції ФНП-α  та його
вмісту в циркулюючій крові.

3. Зміни у цитокіновій ланці,
зокрема продукції та вмісту
ФНП-α, у ліквідаторів аварії на
ЧАЕС відіграють патогенетич-
ну роль у формуванні неста-
більних форм ІХС, які виника-
ють на доклінічному етапі і бе-
руть участь у формуванні клі-
нічної симптоматики.
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Вступ

На відміну від безпосеред-
ніх результатів хірургічного лі-
кування хворих на аневризма-
тичні інтракраніальні кровови-
ливи, які сьогодні достатньо
добре вивчені та надійні мето-
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ди прогнозу яких уже розроб-
лені, віддалені наслідки ви-
вчені гірше [1].

Необхідно зазначити, що від-
далені наслідки аневризма-
тичних інтракраніальних кро-
вовиливів, такі як наявність у
хворих із задовільними резуль-

татами лікування, відповідно
до Glasgow Outcome Scale
(GOS) [2], високого рівня три-
вожних і депресивних розла-
дів, становлять дуже серйозну
медичну та соціальну пробле-
му [3; 4]. У хворих істотно зни-
жується залежна від здоров’я
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якість життя, порушуються со-
ціальні функції [5; 6]. Окрім
цього, існують повідомлення
про те, що наявність депре-
сивних розладів призводить до
підвищення рівнів смертності
хворих на інсульти, хоча у па-
цієнтів з аневризматичними
інтракраніальними крововили-
вами таких досліджень ще не
проводилося [7; 8]. Наведені
вище факти, а також відсут-
ність надійних методик про-
гнозування виникнення три-
вожних і депресивних розладів
у хворих на аневризматичні
інтракраніальні крововиливи у
віддаленому періоді захворю-
вання зумовили необхідність
проведення нашої роботи.

Матеріали та методи
дослідження

Було обстежено 54 хворих
у віддаленому періоді після
розриву інтракраніальних анев-
ризм та їх хірургічного лікуван-
ня (кліпування) у середньому
через 45,1 міс від початку за-
хворювання (від 7 до 96 міс).
Середній вік пацієнтів на мо-
мент маніфестації захворю-
вання становив 46,13 року (від
21 до 72 років). Жіночу стать
мали 55,6 % пацієнтів, чолові-
чу — 44,4 %. На момент випи-
сування зі стаціонару 88,9 %
пацієнтів мали I–II ступінь від-
повідно до GOS.

Наявність і ступінь вияв-
лення тривожних і депресив-
них розладів у хворих визна-
чали відповідно до Hospital
Anxiety and Depression Scale
(HADS), яка широко застосо-
вується для скринінгових до-
сліджень. Згідно з цією шка-
лою, нормальні показники пе-
ребувають у діапазоні до 7 ба-
лів включно за субшкалами А
(субшкала тривоги) та D (суб-
шкала депресії), 8–10 балів
відповідає субклінічно вира-
женій тривозі та/або депресії,
11 балів і більше свідчать про
клінічно виражену тривогу та/
або депресію [9].

Результати дослідження
та їх обговорення

У результаті проведеного
дослідження виявлено у 25
(46,29 %) пацієнтів тривогу, у
10 (18,52 %) із них вона бу-
ла клінічно вираженою. У 18
(33,33 %) пацієнтів діагносто-
вано депресію, у 11 (20,37 %)
із них — клінічно виражену.
Пацієнти, які мали хоча б один
із вищенаведених розладів або
їх комбінацію, становили  61,11 %
від загальної кількості обсте-
жених. Для статистичного ана-
лізу отриманих даних нами був
використаний дискримінант-
ний аналіз, який належить до
мультиваріативних методів
дослідження і є методом роз-
пізнання образів «із вчите-
лем». Комп’ютерна обробка
даних проводилася за допо-
могою пакета статистичних
програм STATGRAPHICS Plus
5.0 (демонстраційна версія).

Як класифікуючий фактор
була використана належність
пацієнтів до однієї з двох груп.
Представники першої не мали
ані тривожних, ані депресив-
них розладів у віддаленому
періоді захворювання, пацієн-
там другої групи були прита-
манні тривожні або депресивні
розлади різного ступеня або їх
комбінація.

За фактори, на підставі яких
передбачалося прогнозувати
належність хворих до першої
або другої групи, на початково-
му етапі правили стать пацієн-
та, наявність втрати свідо-
мості на початку захворюван-
ня, ступінь тяжкості субарах-
ноїдального крововиливу за
шкалою Hunt-Hess [10] при
надходженні до відділення,
ступінь розповсюдженості кро-
вовиливу за шкалою Fisher
[11], наявність набряку мозку
за даними комп’ютерної томо-
графії головного мозку, а також
паренхіматозного та внутріш-
ньошлуночкового крововили-
вів, локалізація аневризми (лі-
ва середня мозкова артерія

(СМА), передня сполучна —
передні мозкові артерії (ПСА
— ПМА)), виявлення інтраопе-
раційного розриву та тимчасо-
вого кліпування, наявність від-
строченої ішемії, стан пацієнта
при виписуванні відповідно до
GOS. Слід зазначити, що усі
ці фактори, за даними літера-
турних джерел, найбільше
впливають на віддалені на-
слідки розриву інтракраніаль-
них аневризм, зокрема це сто-
сується локалізації аневризми
[12–14].

Оскільки отримані на пер-
шому етапі аналізу результати
не були статистично вірогідни-
ми (P=0,35), у подальшому
був використаний покроковий
метод зменшення кількості оз-
нак, який допоміг визначити
найбільш суттєві фактори, за
якими пацієнтів поділено на
групи. У результаті було отрима-
но таке дискримінантне рівнян-
ня:

F = - 3,07 + 2,92 · X1 + 1,77 ·
· Х2 + 2,14 · Х3 + 1,58 · Х4,

де X1 — паренхіматозний кро-
вовилив; Х2 — внутрішньошлу-
ночковий крововилив; Х3 —
тимчасове кліпування; Х4 —
локалізація аневризми в ділянці
ПСА–ПМА.

Наявність цих факторів по-
значається цифрою 1, їх від-
сутність — цифрою 0.

Якщо значення функції F<0,
то пацієнтів зараховували до
1-ї групи, представники якої не
мали тривожних і депресивних
розладів; при значеннях F≥0
— до другої групи, у представ-
ників якої спостерігали тривожні
та/або депресивні розлади.

Отримане рівняння є стати-
стично значущим (P=0,0042) і
дозволяє у 96,3 % випадків
точно передбачити належність
пацієнта до тієї чи іншої групи.
Тільки удвох випадках паціє-
нти були помилково зарахо-
вані до другої групи, хоча фак-
тично належали до першої.
Жодного із пацієнтів, які фак-
тично мали тривожні та/або
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депресивні розлади, не було
помилково класифіковано,
тобто точність прогнозу у цих
випадках дорівнювала 100 %.
Аналізуючи дане рівняння, не-
обхідно зазначити, що наяв-
ність паренхіматозного і внут-
рішньошлуночкового кровови-
ливу, тимчасове кліпування та
локалізація аневризми в ді-
лянці ПСА–ПМА негативно
впливають на психоемоційний
стан хворого у віддаленому
періоді захворювання, призво-
дячи до розвитку тривожних і
депресивних розладів. За си-
лою зменшення впливу на пси-
хоемоційний стан хворих ці
фактори розташовані у такому
порядку: паренхіматозний кро-
вовилив, тимчасове кліпуван-
ня, внутрішньошлуночковий
крововилив, локалізація анев-
ризми в ділянці ПСА–ПМА.

Отримані у нашому дослі-
дженні результати підтверджу-
ють дані B. O. Hutter (2001) про
значний вплив внутрішньошлу-
ночкового крововиливу та тим-
часового кліпування на відда-
лені результати аневризма-
тичних інтракраніальних кро-
вовиливів, однак не збігають-
ся з висновками K. T. Kreiter
(2002) про найбільш суттєвий
вплив локалізації аневризм у
басейні лівої СМА, підтвер-
джуючи поширений погляд про
наявність більш суттєвих по-
рушень у пацієнтів із аневриз-
мами ПСА–ПМА [11–14].

Висновки

1. Використання розробле-
ного нами рівняння дозволяє
вже у гострій стадії захворю-
вання спрогнозувати серед паці-
єнтів групу ризику, представ-
ники якої у віддаленому пері-
оді захворювання матимуть
тривожні та/або депресивні
розлади.

2. Пацієнтам групи ризику
доцільно проводити дослі-
дження із використанням HADS
і, залежно від результатів те-
сту, подальше лікування здій-
снювати у невролога (якщо

тривога та депресія субклініч-
но виражені) або у психіатра
(якщо тривога та/або депресія
клінічно виражені).
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