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Ефективність використан-
ня біотерапевтичних препа-
ратів (БТП) сьогодні доведена
і дає позитивні результати в
різних галузях медицини. Біо-
терапевтичні препарати на ос-
нові мікробних культур усува-
ють негативні ефекти, що ви-
никають при застосуванні ан-
тибіотичних препаратів, і дис-
біотичні порушення в макроор-
ганізмі та сприяють відновлен-
ню автохтонної мікрофлори.
Через це збільшуються й по-
треби в біотерапевтичних пре-
паратах, висуваються підви-
щені вимоги щодо їхньої якості
та складу.

Механізм дії БТП обумовле-
ний здатністю лактобактерій
виживати як у кислому, так і в
лужному середовищі, ефек-
тивно адгезуватися на епітелії
слизової оболонки та колонізу-
вати її, продукувати антимік-
робні, антибіотикоподібні при-
родні речовини, стимулювати
імунну систему, пригнічувати
ріст і розвиток умовно-патоген-
ної флори. Дію БТП на основі
лактобацил на організм люди-
ни взагалі важко переоцінити,
сьогодні вони є найперспек-
тивнішими для лікування за-
пальних захворювань. Нашим
колективом розроблено комп-
лекс біотерапевтичних препа-
ратів на основі двох селекціо-

нованих штамів Lactobacillus
rhamnosus LB3 та Lactobacillus
murinus LE для використання
в отоларингології. Препарати
використовують для лікування
хворих на хронічний тонзиліт
та гаймороетмоїдит. Ефек-
тивність застосування вітчиз-
няних БТП обумовлена тим,
що вони створені на основі бак-
терій, які є представниками
нормальної флори людини,
виділені на території України,
біологічно близькі та сумісні з
лактобацилами — представ-
никами нормальної мікрофло-
ри макроорганізму.

Стабілізація лактобактерій
у препараті з метою збільшен-
ня термінів збереження та
якості препаратів — важлива
технологічна стадія при роз-
робці та виробництві препа-
ратів, що визначає термін їх
використання. Основний та
найпоширеніший спосіб вису-
шування — ліофільна сушка.
Але для стабілізації самих клі-
тин до складу препарату слід
вводити речовини, які підтри-
мують та підвищують основні
терапевтичні функції лакто-
бактерій. З огляду на літера-
турні дані (яких, на жаль, дуже
мало), як стабілізатори вико-
ристовуються органічні та неор-
ганічні речовини [1–3]. Для
стабілізації пробіотичних пре-

паратів досить часто викори-
стовують цукри (наприклад
лактозу) [4].

Матеріали та методи
дослідження

Об’єктами дослідження бу-
ли штами молочнокислих бак-
терій роду Lactobacillus: Lacto-
bacillus rhamnosus LB3  та
Lactobacillus murinus LE, які
досліджували на можливість
використання як основи для
створення пробіотичних пре-
паратів для отоларингології.

Штами виділені та селекціо-
новані на кафедрі промисло-
вої біотехнології факультету
біотехнології і біотехніки НТУУ
«КПІ», депоновані в депозита-
рії Інституту мікробіології і віру-
сології НАН України під № IBM
B-7038 (Lactobacillus rham-
nosus LB3) та № IBM B-7037
(Lactobacillus murinus LE).

Були використані такі ва-
ріанти захисних середовищ:

1. Глюкоза — 2 %, декстран
— 0,5 %; середовище викорис-
товувалося для культур Lacto-
bacillus rhamnosus LB3, Lactoba-
cillus murinus LE та їх суміші.

2. Глюкоза — 2 %, поліети-
ленгліколь — 2 %. Для куль-
тури Lactobacillus rhamnosus.

3. Глюкоза — 9 %, желатин
— 1 %. Для культури Lactoba-
cillus rhamnosus.

УДК 615.451.1:579.864

О. Г. Вольська, Л. М. Шинкаренко, Т. С. Тодосійчук,
І. С. Зарицька, Д. Д. Заболотна

ВИБІР НАПОВНЮВАЧІВ ДЛЯ ГОТОВИХ
ЛІКАРСЬКИХ ФОРМ ПРЕПАРАТІВ НА ОСНОВІ
СЕЛЕКЦІОНОВАНИХ ШТАМІВ ЛАКТОБАЦИЛ
Інститут отоларингології ім. проф. О. С. Коломійченка АМН України, Київ



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË4

4. Сахароза — 9 %, жела-
тин — 1 %. Середовище вико-
ристовувалося для культур
Lactobacillus rhamnosus, Lacto-
bacillus murinus та їх суміші.

Препарати на основі лакто-
бацил: «Лактолор» (Lactobaci-
llus murinus — найменування
LE) має об’єм 1 мл, кількість
клітин — 5·99 кл/мл; «Ацидо-
лор» (Lactobacillus rhamnosus
— найменування LB3) має
об’єм 1 мл, кількість клітин —
5·99 кл/мл; «Ацидолак» (Lac-
tobacillus murinus та Lactoba-
cillus rhamnosus) — об’єм 1 мл,
кількість клітин обох культур
— по 5·99 кл/мл, яка дорівнює
1·1010 кл/мл на флакон.

Ліофільне висушування про-
водили на установці УЗВ-10
(конструкція в модифікації Інс-
титуту мікробіології і вірусо-
логії) в такому режимі:

— початкова температура на
поличці з матеріалом –20 °С,
кінцева температура +25 °С;

— початкова температура в
десубліматорі –50 °С;

— тривалість висушування
30–40 год.

Метод визначення
антагоністичної активності
досліджуваних культур

Для вивчення антагоністич-
них властивостей досліджува-
них препаратів використовува-
ли модифіковану методику
визначення бактерицидної та
бактеріостатичної дії, що скла-
далася з таких етапів:

1. Розливали по 2 мл рідко-
го живильного середовища
(бульйон МРC) у стерильні
пробірки, в першу наливали
4 мл.

2. Після цього в пробірках
готували серію розведень пре-
парату: в пробірку з 4 мл жи-
вильного середовища МРС вно-
сили 1 стандартну дозу пре-
парату, потім з цієї пробірки пе-
реносили 2 мл суспензії в на-
ступну пробірку і т. д. Таким
чином, кожне наступне розве-
дення препарату було в 2 рази
меншим за попереднє.

3. Окремо готували сус-
пензії добових тест-культур.

Робили суспензії концентра-
цією 109 кл/мл за стандартом
каламутності ГІСК ім. Л. О.
Тарасевича на фізіологічному
розчині. В другу пробірку нали-
вали 9,9 мл фізіологічного роз-
чину, вносили туди 0,1 мл сус-
пензії 109 кл/мл і отримували
суспензію з густиною 107 кл/
мл.

4. Вносили в усі пробірки з
розведеннями препарату по
0,1 мл суспензії тест-культур
(107 кл/мл) та залишали на
24 год у термостаті для одно-
часного культивування разом
з контрольними, що не місти-
ли препарату.

Після інкубації з усіх про-
бірок висівали по 0,1 мл суспен-
зії на відповідні щільні живиль-
ні середовища. Вміст умовно-
патогенної флори визначали
підрахунком кількості колоній,
що виросли. Концентрація
препарату, при якій виростало
не більше 10 колоній тест-
культур, розглядалась як мі-
німальна бактерицидна або
бактеріостатична концентра-
ція (загибель 99,9 % клітин
тест-культури).

Тест-культури

В роботі використовували
мікроорганізми тест-культури,
виділені від хворих на хроніч-
ний тонзиліт та гаймороетмої-
дит: Staphylococcus aureus,
Escherichia coli, Enterobacter
cloacae, Pseudomonas aerugi-
nosa, Candida albicans.

Живильні середовища

Штам Lactobacillus rhamno-
sus LB3 вирощували при 37–
38 °С 24–48 год на рідкому та
щільному агаризованому сере-
довищі МРС (середовище Де
Мана та співробітників) [5] та-
кого складу (г/л): дріжджовий
екстракт — 10; м’ясна вода —
100 мл; пептон — 10; глюкоза
— 20; лимоннокислий амоній
— 2,0; оцтовокислий натрій —
5,0; K2HPO4 — 2,0; MgSO4·7H2O
— 0,2; MnSO4·4H2O — 0,05;
вода дистильована — 1 л, pH
до стерилізації 6,6–6,8 (після
стерилізації — 6,2–6,6). Для

отримання напіврідкого сере-
довища додавали 0,5 % агару,
для щільного — 2 % агару.

Середовище Сабуро для
дріжджеподібних грибів мало
склад (г/л): 10,0 пептону; 40,0
глюкози; вода — до 1 л, для
отримання щільного середови-
ща додавали 18 г агару. Сере-
довище Ендо (для виділення
грамнегативних бактерій) ма-
ло склад (г/л): 26,5 живильно-
го агару; 0,22 фуксину; 10,7 мо-
лочного цукру; 0,48 динатрію
фосфату; 0,83 сульфіту на-
трію; 0,3 натрію вуглекислого.
М’ясопептонний агар (МПА):
21 г живильного агару на 1 л
дистильованої води. М’ясопеп-
тонний бульйон (МПБ) — ви-
робництво НПО «Живильні
середовища» (Махачкала).
Кров’яний агар: готували МПА
і додавали 10 мл крові.

Результати дослідження
та їх обговорення

Антагоністичний вплив пре-
паратів із різними варіантами
захисних середовищ на основі
клітин Lactobacillus rhamnosus
LB3 по відношенню до умовно-
патогенних мікроорганізмів ви-
являвся найповніше з четвер-
тим варіантом наповнювача
захисного середовища. Пре-
парат, у складі якого були глю-
коза 2 % та декстран 0,5 %,
проявляв антагоністичну дію
тільки проти E. coli, по відно-
шенню до інших тест-культур
антагонізму лактобактерій не
було. Препарати, які містили
другий і третій варіанти напов-
нювачів захисних середовищ,
проявляли активність тільки до
S. aureus та E. coli, до інших
культур антагонізму не зафік-
совано (табл. 1). Це свідчить
про те, що на антагоністичну
активність лактобактерій у лі-
карській формі суттєво впли-
ває захисне середовище для
сублімаційного висушування,
яке має підтримувати життє-
здатність лактобактерій і збе-
рігати концентрацію клітин у
препараті. Однією з можливих
причин втрати активності куль-
тури може бути те, що поліети-
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ленгліколь адсорбує клітини
лактобацил, знижуючи їх кіль-
кість у препараті. Також при
ліофільному висушуванні клі-
тини надмірно зневоднюють-
ся, що є фактором іхньої заги-
белі. Як захисне середовище
для препарату на основі шта-
му LB3 можна запропонувати,
виходячи з досліду, сахарозо-
желатинний наповнювач.

Препарат на основі селек-
ціонованого штаму LE виявляв
найбільшу антагоністичну ак-
тивність по відношенню до на-
ведених тест-культур у складі
захисного середовища з саха-
розою 10%-ю та желатином
1%-м (табл. 2). З іншими ва-
ріантами наповнювачів антаго-
ністична здатність цього шта-
му втрачалася або виявляла-
ся не повністю. Отже, спосте-
рігається тенденція, як з пре-
паратом на основі Lactoba-
cillus rhamnosus LB3. Варіант
наповнювача з декстраном є
більш складним живильним
субстратом, що призводить до
гальмування розвитку лакто-
бактерій при вживанні препа-
рату. Желатин є ініціатором
розвитку лактобацил, тому спо-
стерігалося підвищення актив-
ності по відношенню до S. aureus
та E. coli, бактерицидна кон-
центрація 0,625·109 кл/мл.

Препарат на основі двох
штамів лактобацил Lactoba-
cillus rhamnosus LB3 та Lacto-
bacillus murinus LE  не від-
різнявся від монопрепаратів
лактобацил щодо збереження
антагоністичної здатності на
100 % по відношенню до умов-
но-патогенних мікроорганізмів
у складі четвертого варіанта за-
хисного середовища (табл. 3).
Наповнювач із сахарозою та
желатином, можливо, підтри-
мує активність лактобацил за
рахунок того, що є поживним ком-
понентом і використовується
культурами на перших етапах
застосування препарату. Пер-
ші три варіанти стабілізаторів
пригнічують антагоністичні
властивості препарату на ос-
нові двох селекціонованих
штамів LE та LB3. Цей факт

може бути пов’язаний із втра-
тою життєздатності культур,
що зумовлює зменшення кон-
центрації культур лактобацил
у препараті.

Препарати на основі селек-
ціонованих штамів лактоба-
цил після сублімаційного вису-
шування з четвертим варіан-
том захисного середовища
(сахароза, желатин) зберігали

високу антагоністичну актив-
ність по відношенню до пато-
генних мікроорганізмів, збуд-
ників запальних захворювань
верхніх дихальних шляхів
(ВДШ). Сублімаційне висушу-
вання не пригнічувало здат-
ності лактобацил продукувати
молочну кислоту та інші ор-
ганічні кислоти, які знижують
рівень рН до значень, при яких

Таблиця 1
Вплив наповнювача захисного середовища

на вияв антагоністичної активності препарату
на основі Lactobacillus rhamnosus LB3

                    Варіанти захисних
                          середовищ 1 2 3 4

Тест-культура      Розведення препарату
      з бактерицидною дією

Staphylococcus aureus —* 1:2 1:8 1:32
Escherichia coli 1:1 1:4 1:8 1:32
Pseudomonas aeruginosa — — — 1:32
Enterobacter cloacae — — — 1:64
Candida spp. — — — 1:32

Примітка. В табл. 1–3: * — бактерицидної дії по відношенню до вказа-
них тест-культур із зазначеним захисним середовищем не спостерігалося.

Таблиця 2
Вплив наповнювача захисного середовища

на вияв антагоністичної активності препарату
на основі Lactobacillus murinus LE

                     Варіанти захисних
                          середовищ 1 2 3 4

Тест-культура    Розведення препарату
з бактерицидною дією

Staphylococcus aureus —* 1:2 1:8 1:32
Escherichia coli 1:1 1:4 1:8 1:32
Pseudomonas aeruginosa — — — 1:32
Enterobacter cloacae — 1:2 — 1:64
Candida spp. — — — 1:32

Таблиця 3
Вплив наповнювача захисного середовища

на вияв антагоністичної активності препарату
на основі Lactobacillus rhamnosus LB3

та Lactobacillus murinus LE

                    Варіанти захисних
                        середовищ

1 2 3 4

Тест-культура    Розведення препарату
                                       з бактерицидною дією

Staphylococcus aureus —* 1:2 1:8 1:32
Escherichia coli 1:1 1:4 1:8 1:32
Pseudomonas aeruginosa — — —  1:64
Enterobacter cloacae — — — 1:64
Candida spp. — — — 1:32
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більшість мікроорганізмів не
спроможні вижити, а також на
здатність культури утворюва-
ти антибіотикоподібні речови-
ни.

Висновки

Вивчення впливу різних ва-
ріантів захисних середовищ на
антагоністичні властивості се-
лекціонованих штамів лактоба-
цил у складі лікарських засобів
для отоларингології по відно-
шенню до умовно-патогенних
мікроорганізмів дозволяє про-
понувати як наповнювач для
ліофільного висушування при
виробництві пробіотичних пре-
паратів МРС з 10%-ю сахаро-
зою та 1%-м желатином. Цей

наповнювач не знижує антаго-
ністичні властивості культур
лактобацил після сублімацій-
ного висушування, а також не
впливає на здатність утворю-
вати антибіотикоподібні суб-
станції. В подальших дослі-
дженнях використовуватимуть-
ся препарати із застосуванням
вказаного варіанта захисного
середовища на основі Lacto-
bacillus rhamnosus LB3, Lac-
tobacillus murinus LE  та їх
суміші.
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Негативний антропогенний
вплив на навколишнє середо-
вище останніми десятиліття-
ми спричинив створення низ-
ки вітчизняних і міжнародних
програм. Один із найважливі-
ших напрямків цих досліджень
— вивчення принципів корекції
адаптаційних механізмів лю-
дини при дії несприятливих
факторів середовища.

До найнебезпечніших за-
бруднювачів навколишнього
середовища можна віднести
окисли азоту і вуглецю — як
продукти господарської діяль-
ності, так і наслідки хімічних
катастроф.

Високі концентрації окислів
азоту спричинюють в організмі
послідовні трифазні зміни: го-
стрий бронхіт, набряк легень,
бронхоспастичне облітеру-
вання. Навіть при невеликих
дозах вони викликають леге-
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невий фіброз і знижують ак-
тивність легеневих макрофа-
гів, що призводить до знижен-
ня резистентності організму
до вірусних і бактеріальних
інфекцій [1].

Чадний газ, проникаючи че-
рез дихальні шляхи, проходить
через альвеолярно-капілярні
мембрани, розчиняється в
плазмі крові і фіксує Нb з ут-
воренням НbСО. Це знижує
здатність крові переносити ки-
сень, що призводить до гіпок-
сії тканин і, за інтенсивного
впливу, може закінчитися ле-
тально.

Гострі отруєння чадним га-
зом і діоксидом азоту супро-
воджуються порушенням тка-
нинних процесів, пов’язаних з
утилізацією кисню. Ці пору-
шення строго специфічні, од-
нією зі складових цих змін є
окиснювальний стрес [2; 3].

До ферментативних компо-
нентів біоантиоксидантного
комплексу належать суперок-
сиддисмутаза (СОД) і катала-
за. Обидва ферменти каталі-
зують реакції знешкодження
активних форм кисню, тобто
сильних окисників. Субстра-
том СОД є активна форма
кисню, так званий супероксид-
аніон, що під дією ферменту
перетворюється на менш
сильний окисник — перекис
водню. Він є субстратом іншо-
го ферменту — каталази, що
відновлює перекис до води.
Таким чином, відбувається
пряме знешкодження активних
форм кисню, що запобігає уш-
кодженню ними тканин орга-
нізму [4].

Еномеланін і пектин — ві-
домі антиоксиданти. Їхня за-
хисна дія при ураженнях СО і
NO2 вивчена, але в літературі
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відсутні дані про вплив даних
сполук на каталазу і СОД [5].

Тому вивчення впливу об-
раних токсикантів на фермен-
ти, що є важливими фактора-
ми адаптації до шкідливих
умов навколишнього середо-
вища, а також пошук речовин,
здатних коригувати ці зміни, —
актуальна проблема сучасної
екологічної токсикології.

Матеріали та методи
дослідження

Експериментальні дослі-
дження проводили на безпо-
родних білих мишах-самцях
масою 14–18 г. Для вивчення
дії NO2 і створення моделі
СО-гіпоксії використовували
динамічні отруєння експери-
ментальних тварин. Концент-
рації NO2 і СО у камері визна-
чали стандартними хімічними
методами [6]. Тривалість екс-
позиції при дії NO2 дорівнюва-
ла 60 хв, а концентрація газу
в камері була 600–800 мг/м3.
За цих умов 60–80 % експери-
ментальних тварин гинули.
Тривалість експозиції при дії
чадного газу становила 10 хв
при концентрації 19 000 мг/м3,
що викликало загибель 60–
80 % експериментальних тва-
рин.

Вивчалися антиокисню-
вальні властивості еномела-
ніну — природного поліфе-
нольного комплексу, виділено-
го зі шкірки темних сортів ви-
нограду і бурякового пектину.

Усі вивчені речовини вводи-
ли однократно, внутрішньоче-
ревинно за 20 хв до інтокси-
кації.

Активність каталази і СОД
визначали методом [7].

Статистичну обробку ре-
зультатів проводили методом
середньої арифметичної і її
середньої квадратичної по-
милки за критерієм Стьюден-
та [8].

Результати дослідження
та їх обговорення

У результаті експерименту
було встановлено, що при дії
на експериментальних тварин
діоксиду азоту активність ка-

талази знижувалася на 27,5 %.
Уведення еномеланіну різко
підвищувало активність ката-
лази, і вона перевищувала та-
ку в інтактній групі на 57,5 %.

Уведення пектину так само
сприяло різкому відновленню
активності каталази, і вона
була на 54,5 % вищою, ніж у
інтактній групі (табл. 1).

При вивченні СОД фіксува-
ли аналогічні зміни. При інто-
ксикації діоксидом азоту її ак-
тивність знижувалася на 30,7 %.
Еномеланін відновлював де-
фіцит, і активність ферменту
зростала на 25,2 % порівняно
з отруювальним контролем.
Однак порівняно з інтактною
групою вона залишалася на
11,8 % нижчою.

При профілактичному вве-
денні пектину реєстрували
відновлення активності СОД
практично до значень інтакт-
ної групи.

Обробка тварин чадним га-
зом викликала падіння актив-
ності каталази на 43,7 %
(табл. 2).

І еномеланін, і пектин при
такому ураженні виявляли свої
антиоксидантні властивості і
відновлювали активність фер-

менту. При введенні еномела-
ніну вона перевищувала конт-
рольні дані практично на 20 %,
а при введенні пектину — на
18,6 %.

Статистично вірогідних змін
активності СОД при дії чадно-
го газу не реєстрували.

Під впливом окисного стре-
су різко зростає проникність
мембранних структур міто-
хондрій, саркоплазматичного
ретикулума і лізосом шляхом
зміни властивостей ліпідів.
Крім того, у нормі оксидантна
система необхідна для дез-
інтоксикації екзогенних і ендо-
генних оксидантів, а в умовах
гіпоксії активація антиоксидан-
тної системи веде до нарос-
тання вираженості окисню-
вального стресу з вторинним
ушкодженням мембран. Уна-
слідок енергодефіциту зни-
жується активність ферментів
антиоксидантного захисту:
СОД (відновлення кисню до
перекису водню), каталази
(відновлення перекису водню
до води) [9].

У такий спосіб активація
окиснювально-відновних про-
цесів, з одного боку, забезпе-
чує кисневий обмін і високий

Таблиця 1
Вплив еномеланіну і пектину на активність

супероксиддисмутази і каталази
при ушкодженні діокcидом азоту, M±m; n=10

Варіант
Активність СОД, Активність каталази,

од/мг білка  од/мг білка

Інтакт 1,86±0,07 16,70±2,90
NO2 1,31±0,05 12,10±1,30
NO2+еномеланін 1,64+0,05 26,30±1,00*
NO2+пектин 1,8±0,6* 25,80±3,00*

Примітка. В табл. 1, 2: * — вірогідність розбіжностей порівняно з конт-
ролем при Р≤0,05.

Таблиця 2
Вплив еномеланіну і пектину на активність

супероксиддисмутази і каталази
при ушкодженні чадним газом, M±m; n=10

Варіант Активність СОД, Активність каталази,
од/мг білка од/мг білка

Інтакт 1,86±0,07 16,70±2,90
СО 1,80±0,05 9,40±1,50
СО+еномеланін 2,00±0,10 20,00±1,50*
СО+пектин 2,10±0,09 19,80±2,00*
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субстратний потенціал, а з ін-
шого боку — ефективну ути-
лізацію недоокиснених суб-
стратів і мобілізацію їх в окис-
нювальних процесах, що веде
до високої інтенсивності окис-
нювально-відновних реакцій,
до синтезу макроергічних ін-
термедіаторів і активності ана-
болічного обміну, що, власне,
і підтримує високу ефектив-
ність ферментативного анти-
оксидантного захисту [10].

Фенольні сполуки з двома і
більше гідроксильними група-
ми в бензольному ядрі в орто-,
пара- або метаположенні від-
різняються великою різнома-
нітністю хімічних властивос-
тей і біологічної активності. Ці
класи фенольних сполук у
фізіологічних умовах утворю-
ють буферну окиснювально-
відновну систему.

Антиоксидантні властивості
фенолів пов’язані з наявністю
в їхній структурі слабких фе-
нольних гідроксильних груп,
що легко віддають свій атом
водню при взаємодії з вільни-
ми радикалами. В цьому ви-

падку феноли виступають у
ролі пасток вільних радикалів,
перетворюючись на малоак-
тивні феноксильні радикали.

Виходячи з отриманих під
час дослідження результатів,
можна стверджувати, що ви-
вчені БАС виявляють вира-
жені антиоксидантні власти-
вості при ураженні діоксидом
азоту і чадним газом. З огля-
ду на вкрай низьку токсичність
еномеланіну і пектину, вони
можуть бути запропоновані
для подальшого скринінгу з
метою створення лікарських
форм.
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У нашій попередній роботі
[1] у дослідах на щурах-сами-
цях була встановлена захис-
на дія кальцію цитрату (пре-
парат «КальЦит») за умов го-
строї фторидної інтоксикації.

Метою даної роботи стало
вивчення впливу на стан про-
теолізу в кістках при гіпер-
фторозі іншого препарату, а
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саме — соєвих ізофлавонів,
які мають остеотропні власти-
вості [2]. Виходячи з того, що
в основі метаболізму кісткової
тканини лежить протеоліз [3;
4], ми вважали за доцільне
вивчити вплив фториду на
активність протеолітичних
ферментів у кістках та мож-
ливість її корекції за допомо-

гою препарату соєвих ізофла-
вонів [5].

Матеріали та методи
дослідження

Експеримент було прове-
дено на білих щурах-самцях
лінії Вістар віком 2 міс (серед-
ня маса — (100±5 г)). Загаль-
на кількість тварин (45 осо-
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бин) була поділена на 5 груп:
1-ша — контроль; 2-га — тва-
рини, які отримували з питною
водою фторид натрію (NaF) з
розрахунку 10 мг фтору на 1 кг
живої маси; 3-тя — щури, які
отримували NaF + препарат
соєвих ізофлавонів дозою
3 мг/кг (щоденно, через зонд);
4-та — аналогічна групі 3, од-
нак замість чистих соєвих ізо-
флавонів отримували ліку-
вально-профілактичний пре-
парат «ЕКСО» дозою 300 мг/кг
(ця доза відповідає за вмістом
ізофлавонів дозі препарату чис-
тих ізофлавонів); до 5-ї групи
увійшли тварини, які отримува-
ли NaF + препарат соєвих ізо-
флавонів (3 мг/кг) й додатково
цитрат кальцію дозою 15 мг на
одного щура.

Тривалість експерименту
становила 30 діб, після чого
тварин піддавали евтаназії під
легким ефірним наркозом, от-
римували сироватку крові та
виділяли велику гомілку.

Гомогенати кісток готували
на цитратному буфері (рН-6,1)
з розрахунку 75 мг/мл і викори-
стовували надосадову рідину.
Визначали загальну протеолі-
тичну активність (ЗПА) за гід-
ролізом казеїну при рН-7,6 [6],
активність еластази за гідро-
лізом синтетичного субстрату
BOC-L-аланін-4-нітрофеніло-
вий ефір [7], а також активність
катепсину D за гідролізом ге-
моглобіну при рН-3,5 [6].

У сироватці крові визнача-
ли ЗПА [5], катепсин D [5] та
вміст інгібіторів трипсину (ІТ)
за гальмуванням гідролізу син-
тетичного субстрату БАПНА
кристалічним трипсином [8].

Результати дослідження
та їх обговорення

Результати біохімічних до-
сліджень наведено в табл. 1 і 2.
Можна зробити висновок, що
фторидна інтоксикація ви-
кликає значні зміни в системі
протеолізу в кістковій тканині:
майже втричі знижується ЗПА,
яка має пряме відношення до
біосинтезу колагену [9; 10],
суттєво підвищується актив-

ність катепсину D і еластази
(табл. 1). У сироватці крові
значно змінюється лише ЗПА:
збільшується при фторидній
інтоксикації вдвічі (табл. 2).

Застосування соєвих ізо-
флавонів, у тому числі й пре-
парату «ЕКСО», відновлює в
кістках ЗПА, суттєво знижує
активність еластази, однак
значно підвищує активність
катепсину D. Навпаки, в сиро-
ватці крові ізофлавони мало
впливають на ЗПА і рівень
інгібіторів трипсину, однак сут-
тєво знижують активність ка-
тепсину D.

Комбінація ізофлавонів і
цитрату кальцію (5-та група)

спричинює значне пригнічення
активності еластази в кістках,
що можна вважати позитивним
явищем, оскільки з еластазою
пов’язують деструктивні про-
цеси у кістковій тканині [11].
Спрямованість протеолізу в
кістковій тканині на остеогенез
відображає співвідношення
ЗПА й активності еластази, що
ілюструє рисунок. Отже, гіпер-
фтороз викликає зниження
цього коефіцієнта в 3,7 разу.
Введення ізофлавонів його
відновлює, а комбінація ізо-
флавонів та кальцію цитрату
навіть збільшує вдвічі.

Водночас, співвідношення в
сироватці крові інгібіторів

Таблиця 1
Вплив соєвих ізофлавонів на активність протеаз
великої гомілки щурів при фторидній інтоксикації

    Характеристика груп ЗПА, Еластаза, Катепсин D,Групи
мккат/кг  мкат/кг  мккат/кг

1-ша Контроль 121,7±2,8 1,58±0,18 80,1±5,3
2-га Фторидна інтоксикація 38,4±2,4 1,86±0,17 94,8±2,7

(ФІ) Р<0,001 Р>0,1 Р<0,05
3-тя ФІ + ізофлавони 106,4±6,3 1,30±0,16 99,5±4,0

Р>0,05 Р>0,1 Р<0,05
Р1<0,001 Р1<0,05 Р1>0,4

4-та ФІ + ЕКСО 111,2±3,4 1,20±0,19 150,6±9,0
Р>0,05 Р>0,1 Р<0,001
Р1<0,001 Р1<0,05 Р1<0,001

5-та ФІ + ізофлавони + 114,2±5,7 0,70±0,19 118,7±3,3
КальЦит Р>0,3 Р<0,01 Р<0,01

Р1<0,001 Р1<0,001 Р1<0,001

Примітка. У табл. 1, 2: Р — показник вірогідності різниці з 1-ю групою;
Р1 — показник вірогідності різниці з 2-ю групою.

Таблиця 2
Вплив соєвих ізофлавонів на активність протеаз

і вміст інгібіторів трипсину в сироватці крові щурів
при фторидній інтоксикації

  Характеристика груп
ЗПА, Катепсин D, Інгібітор

 Групи нкат/л нкат/л трипсину, г/л

1-ша Контроль 1,04±0,25 7,14±0,37 0,70±0,02
2-га Фторидна інтоксикація 2,00±0,22 7,04±0,41 0,67±0,02

(ФІ) Р<0,01 Р>0,6 Р>0,1
3-тя ФІ + ізофлавони 1,78±0,14 5,43±0,40 0,61±0,05

Р<0,05 Р<0,05 Р>0,05
Р1>0,1 Р1<0,05 Р1>0,1

4-та ФІ + ЕКСО 2,04±0,13 4,87±0,23 0,77±0,05
Р<0,01 Р<0,01 Р>0,05
Р1>0,6 Р1<0,02 Р1>0,05

5-та ФІ + ізофлавони + 1,94±0,20 6,07±0,33 0,67±0,05
КальЦит Р<0,01 Р<0,05 Р>0,3

Р1>0,8 Р1>0,05 Р1=1
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трипсину і ЗПА, яке характери-
зує стан адаптивно захисних
систем організму, вдвічі зни-
жується при фторидній інток-
сикації й залишається на тако-
му низькому рівні і після вве-
дення ізофлавонів (див. рису-
нок). Це свідчить, що реакція
організму на надлишок фтору
не усувається під дією вико-
ристаних нами остеотропних
препаратів (ізофлавони і цит-
рат кальцію) і потребує засто-
сування інших засобів. Проте,
слід відмітити, що в дослідах
на самицях цитрат кальцію
виявляв деякою мірою гепа-
топротекторну активність при
гіперфторозі [1].

Висновки

1. Фторидна інтоксикація
викликає значні зміни у сис-
темі кісткового протеолізу (зни-
жується ЗПА, збільшується
активність катепсину D і ела-
стази, в 3,7 разу знижується
співвідношення ЗПА/еласта-
за).

2. Соєві ізофлавони віднов-
люють ЗПА, знижують актив-
ність еластази і суттєво підви-
щують співвідношення ЗПА/
еластаза.

3. У сироватці крові за умов
фторидної інтоксикації збіль-
шується ЗПА і значно зни-
жується співвідношення інгібі-

тори трипсину/ЗПА. Соєві ізо-
флавони не впливають суттє-
во на ЗПА і зазначене співвід-
ношення в сироватці крові.
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Вступ

Метаболічні зміни, харак-
терні для цукрового діабету,
вже на ранніх етапах захворю-
вання спричинюють глибокі
порушення вуглеводного, біл-
кового та жирового обміну ре-
човин і розвиток генералізова-
них мікро- та макроангіопатій,
які призводять до ускладнень
діабету та супровідних хвороб,
до яких можна віднести і гене-
ралізований пародонтит [1].

Найпоширенішою є точка
зору, що патологія пародонта
у хворих на цукровий діабет є
локальним проявом діабетич-
ної мікроангіопатії.

Деякі автори [2; 3] пов’язу-
ють розвиток ураження судин
і нервових волокон при цукро-
вому діабеті з гіперглікемією,
яка створює передумови для
активації незалежного від інсу-
ліну шляху утилізації глюкози,
а саме — сорбітолового.

При цукровому діабеті ак-
тивність одного з ферментів
сорбітолового шляху — альдо-
зоредуктази — різко підвищу-
ється. Доведено, що саме вона
— один із провідних факторів
виникнення ангіопатій, які при-
зводять до значних патологіч-
них змін в організмі, в тому числі
й у тканинах пародонта [2].

Висока розповсюдженість,
агресивний перебіг генералізо-
ваного пародонтиту при цукро-
вому діабеті, який призводить
до швидкої втрати зубів, спо-
нукають до розробки нових
ефективних засобів профілак-
тики та лікування цього захво-
рювання.

УДК 616.314.17-002.4-06:616.379-00864-092.9-085.225

О. М. Дорошенко

ОБГРУНТУВАННЯ ЕФЕКТИВНОСТІ ЗАСТОСУВАННЯ
АНГІОПРОТЕКТОРА ІЗОДИБУТУ ДЛЯ ЛІКУВАННЯ
ГЕНЕРАЛІЗОВАНОГО ПАРОДОНТИТУ У ЩУРІВ
В УМОВАХ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ДІАБЕТУ

Інститут стоматології НМАПО ім. П. Л. Шупика, Київ

Можливість патогенетичної
терапії генералізованого паро-
донтиту при цукровому діабеті
стала реальною в зв’язку з ви-
користанням у медицині бло-
каторів альдозоредуктази,
спрямованих на пригнічення
сорбітолового шляху метабо-
лізму глюкози.

Один із таких лікарських
препаратів — ізодибут, синте-
зований та детально вивчений
в Інституті органічної хімії НАН
України й НДІ ендокринології
та обміну речовин.

Механізм дії ізодибуту при
цукровому діабеті пов’язаний з
його здатністю блокувати аль-
дозоредуктазу в судинній та
нервовій тканинах, завдяки
чому нормалізуються мікро-
циркуляторні та метаболічні
процеси, прискорюється реге-
нерація тканин, підвищуються
місцеві та загальні фактори
резистентності організму [2].

В літературі є лише пооди-
нокі роботи, присвячені засто-
суванню ізодибуту для ліку-
вання діабетичних ангіопатій
[2–6]. Залишається невивче-
ною можливість застосування
ізодибуту при лікуванні генера-
лізованого пародонтиту у хво-
рих на цукровий діабет. Тому,
виходячи з механізму дії ізоди-
буту, ми вирішили вивчити
можливість застосування його
для лікування цієї категорії хво-
рих.

Метою нашого досліджен-
ня стало експериментальне
обгрунтування можливості за-
стосування ангіопротектора
ізодибуту в комплексному
лікуванні генералізованого па-

родонтиту у хворих на цукро-
вий діабет шляхом вивчення
його впливу на резистентність
капілярів слизової оболонки
ясен білих щурів при стрепто-
зотоциновому діабеті.

Матеріали та методи
дослідження

Експериментальні дослі-
дження проводили на 130 бі-
лих щурах масою 140–160 г,
які перебували на звичайному
харчовому раціоні віварію.

Експериментальний діабет
у щурів спричинювали шля-
хом внутрішньочеревного вве-
дення стрептозотоцину дозою
70 мг/кг маси тварин. Рівень
глікемії визначали за допомо-
гою стрічок “Dextrostix” прила-
дом «Айтон» (фірма “Ames”).

Ізодибут дозою 75 мг/кг вво-
дили per os і накладали на
ясна аплікати 5%-ї суспензії
двічі на день на 10–15 хв.

Усі піддослідні тварини бу-
ли розподілені на 4 групи.
Перша група тварин була ін-
тактною. У тварин другої групи
спричинювали стрептозотоцино-
вий діабет, який нічим не ліку-
вали. Третій групі тварин на
фоні стрептозотоцинового діа-
бету застосовували ізодибут
парентерально, четвертій —
місцево. В третій і четвертій
групах тварин лікування прово-
дилося протягом усього екс-
перименту, починаючи з на-
ступного дня після введення
стрептозотоцину. Усі дослі-
дження проведені в динаміці
через 1, 3, 7, 14 та 21 добу
після введення діабетогенно-
го агента.
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Про резистентність капіля-
рів судили за зміною виходу із
судинного русла ясен віталь-
ного барвника (синьки Еванса)
при стрептозотоциновому діа-
беті та лікуванні його ізодибу-
том.

Для цього тваринам усіх
піддослідних груп за 30 хв до
евтаназії внутрішньочеревно
вводили 1%-й розчин синьки
Еванса із розрахунку 100 мг/кг
маси тіла. Після евтаназії від-
сікали ділянки ясен з прилег-
лими тканинами (не менше
500 мг), подрібнювали та зали-
вали екстрагентом (диметил-
формамідом) із розрахунку
150 мг тканини на 1 мл роз-
чинника.

Екстрагування проводили
при температурі +24 °С протя-
гом 3 діб, потім робили спект-
рофотометрію при довжині
хвилі 640 нм.

Розрахунок рівня синьки
Еванса проводили за допомо-
гою калібрувального графіка,
побудованого раніше.

Результати дослідження
та їх обговорення

Через 24 год від початку екс-
перименту після введення
стрептозотоцину в усіх тварин
спостерігалась перманентна
гіперглікемія, яка сягала (148,4±
±16,1) мг% (вихідний рівень —
(105,2±6,8)), що підтверджує
розвиток цукрового діабету у
піддослідних тварин.

Результати досліджень по-
дано в таблиці.

У ході експерименту вста-
новлено (рис. 1, 2), що судин-
но-тканинна проникність у тва-
рин інтактної групи протягом
експерименту коливається
дуже незначно.

Одноразове введення стреп-
тозотоцину сприяє суттєвому
підвищенню проникності вже
через 24 год, про що свідчить
рівень виходу барвника із су-
динного русла. Так, порівняно
з інтактними тваринами кон-
центрація барвника у слизовій
ясен і підлеглих тканинах
збільшувалася протягом 1-ї
доби майже вдвічі.

При місцевій аплікації на
ясна тваринам із стрептозото-
циновим діабетом ізодибуту у
вигляді 5%-ї водної суспензії в
ділянці ясен також відмічаєть-
ся зменшення судинно-тка-
нинної проникності порівняно з
нелікованими, однак ступінь її
вираженості значно нижчий,
ніж у інтактних тварин (див.
рис. 1). Так, вже до кінця 3-ї
доби спостерігається вірогідне
зменшення виходу барвника з
судинного русла на 21,3 %,

Таблиця
Вплив ізодибуту на резистентний стан капілярів слизової ясен щурів

при стрептозотоциновому діабеті

Умови експерименту
Статистичні

Рівень синьки Еванса, мг/г тканини

показники
      Час спостереження, діб

1 3 7 14 21

Контроль (інтактні) n 10 10 8 5 5
М±m 10,5±0,7 13,5±0,7 12,6±0,9 11,8±0,9 12,20±1,10

P <0,01 >0,05 >0,05 >0,05
Контроль n 7 7 7 5 6
(стрептозотоциновий діабет) М±m 20,20±1,10 23,00±1,12 21,70±0,12 20,20±0,40 20,00±0,40

% збіл. +92,4 +70,4 +72,3 +71,2 +63,9
P >0,05 >0,05 >0,05 >0,05
Р1 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Стрептозотоциновий діабет n 7 7 7 6 6
і місцеве лікування М±m 18,10±0,48 18,10±1,00 16,70±0,96 15,70±0,93 14,50±0,94

%1 змін +72,4 +34,1 +32,5 +33,0 +18,8
Р >0,05 >0,05 <0,05 <0,05
Р1 <0,001 <0,01 <0,01 <0,01 >0,05

%2 змін -10,4 -21,3 -23,0 -22,3 -27,5
Р2 >0,05 <0,01 <0,001 <0,01 <0,01

Стрептозотоциновий діабет. n 7 7 6 5 5
Лікування ізодибутом М±m 19,30±0,57 20,60±0,57 18,80±0,60 17,20±0,53 15,20±0,57
перорально Р >0,05 >0,05 <0,05 <0,001

%1 змін +83,8 +52,6 +49,2 +45,8 +24,6
Р1 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,05

%2 змін -4,5 -10,4 -13,4 -14,8 -24,0
Р2 >0,05 >0,05 <0,001 <0,01 <0,001
Р3 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05

Примітка. n — кількість тварин; %1 зміни — % збільшення проникності капілярів порівняно з інтактними тва-
ринами; %2 зміни — % зміни проникності капілярів порівняно з тваринами, що не лікувалися на фоні стрептозо-
тоцинового діабету; Р — ступінь вірогідних різниць порівняно з 1-ю добою спостереження; Р1 — ступінь вірогідних
різниць порівняно з інтактними тваринами; Р2 — ступінь вірогідних різниць порівняно з тваринами, що не лікува-
лися при стрептозотоциновому діабеті; Р3 — ступінь вірогідних різниць порівняно з місцевим лікуванням ізодибу-
том.
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тимчасом як при перорально-
му застосуванні препарату —
лише на 10,5 % (див. рис. 2).
На 7-му–14-ту добу спостере-
ження відмічається подальше
ущільнення судинної стінки,
тимчасом як у тварин з цукро-
вим діабетом, які не лікувалися,
відбувається послідовне збіль-
шення порушення проникності.

Аналогічна картина відмі-
чається й при лікуванні щурів
із стрептозотоциновим діабе-
том ізодибутом при застосу-
ванні його всередину дозою
75 мг/кг. Однак, на відміну від
тварин попередньої групи, у
даному випадку показано, що
для досягнення фармаколо-
гічного ефекту необхідне більш
тривале введення лікарського
препарату, оскільки статистич-
но значуще відновлення пору-
шеної під впливом стрептозо-
тоцину проникності спостері-
гається лише після 7 днів ліку-
вання ізодибутом (див. рис. 2).

За ступенем вираженості
капілярорезистентної дії до
кінця експерименту ізодибут

був ефективним як при місце-
вому, так і при пероральному
застосуванні.

Висновки

1. Одержані результати
свідчать про високу терапев-
тичну ефективність ізодибуту,
причому при місцевому засто-
суванні у вигляді аплікацій
ефект настає на 7 діб раніше,
ніж при прийомі всередину.

2. Під дією ізодибуту в ткани-
нах пародонта відбувається
відновлення структурної ціліс-
ності капілярів ясен та зменшен-
ня їх проникності, що свідчить
про захисну дію ізодибуту на су-
динне русло тканин пародонта.

3. Оптимальна концентра-
ція для місцевого застосуван-
ня — 5%-на водна суспензія
ізодибуту.

4. Результатами експери-
ментальних досліджень дове-
дена доцільність використан-
ня ангіопротектора ізодибуту в
комплексному лікуванні гене-
ралізованого пародонтиту у
хворих на цукровий діабет.
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Рис. 1. Вплив ізодибуту на резистентний стан ка-
пілярів слизової оболонки порожнини рота при стреп-
тозотоциновому діабеті (при місцевому лікуванні)
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Рис. 2. Вплив ізодибуту на резистентний стан капі-
лярів слизової оболонки порожнини рота щурів при
стрептозотоциновому діабеті (пероральне застосування)
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Клінічна практика

Доклінічні порушення вугле-
водного обміну (ВО), за дефі-
ніцією ВООЗ (1999), — пору-
шена толерантність до глюко-
зи та порушена глікемія нат-
щесерце, наявні у хворих на
туберкульоз, — актуальна ме-
дична проблема через те, що
існують дані про наявність їх
несприятливого впливу на пе-
ребіг туберкульозного процесу
[1]. Інший аспект проблеми —
можливість трансформації за
певних умов доклінічних роз-
ладів ВО в клінічно явний цук-
ровий діабет (ЦД).

Дані про поширеність доклі-
нічних порушень ВО у хворих
на туберкульоз досить супе-
речливі: різні автори наводять
показники в межах від 14 до
62 %. Так, у роботі [2] за допо-
могою проведення орального
тесту толерантності до глюко-
зи (ОТТГ) взагалі не виявлено
у хворих на туберкульоз дітей
та підлітків порушень ВО, тим-
часом як у роботі [3] із викори-
станням цього ж методу поро-
гові порушення ВО гіпергліке-
мічного типу виявлено у 10,8 %
дітей і підлітків. Двом вище-
зазначеним роботам супере-
чить [4], в якій у 27,3 % під-
літків при здійсненні ОТТГ
було виявлено гіпоглікемічний
тип цукрової кривої, що було
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розцінено автором як «пору-
шена толерантність до глюко-
зи за гіпоглікемічним типом», з
чим важко погодитися, оскіль-
ки, за даними [5; 6], близько у
10 % людей на 90–120-й хви-
линах ОТТГ спостерігається
зниження глікемії навіть до
2,5 ммоль/л, що є фізіологічним
варіантом норми (так званий
гіпоглікемічний тип цукрової
кривої). При вивченні стану
ВО у хворих на туберкульоз у
[7] виділено гіпореактивний,
сумнівний, гіперреактивний та
нормальний типи глікемічних
кривих, хоча деякі з цих типів
також є варіантами норми. Як
діагностичний алгоритм вияв-
лення порогових порушень ВО
у хворих на туберкульоз у [8;
9] рекомендується визначен-
ня на першому етапі концент-
рації глікозильованого гемо-
глобіну водночас з глікемією
натщесерце, а в разі сумнів-
них показників — наступне
проведення ОТТГ. У такий
спосіб порушення ВО були ви-
явлені автором у 18,9 % хворих.

Таким чином, велику роз-
біжність у показниках пошире-
ності доклінічних порушень
ВО можна пояснити досить
довільною інтерпретацією па-
раметрів глікемічних кривих та
нечітким визначенням самої

дефініції «доклінічні порушен-
ня ВО». Робіт, в яких стан ВО
у хворих на туберкульоз було
б оцінено за сучасними крите-
ріями різних категорій гіперглі-
кемії (які, до речі, є більш жорст-
кими, ніж попередні, і передба-
чають нову категорію гіперглі-
кемічних порушень — поруше-
ну глікемію натщесерце) ми не
знайшли. Єдиних поглядів
щодо методів корекції доклі-
нічних порушень ВО у хворих
на туберкульоз теж не існує.
Тому визначення патогенетич-
них механізмів цих порушень
сприяло б розробці патогене-
тично обгрунтованих методів
корекції.

Суттєву інформативність
щодо стану ВО мають резуль-
тати дослідження глікемії у
взаємозв’язку з концентра-
цією регулюючого її вміст інсу-
ліну, отримані під час прове-
дення адекватної функціо-
нальної проби, зокрема під час
ОТТГ, який, за рекомендація-
ми експертів ВООЗ (1999), ви-
конується з 75 г глюкози [10].
Порівняно з внутрішньовен-
ним введенням глюкози перо-
ральне є більш фізіологічним
і, за рахунок дії гастроінтести-
нальних гормонів, стимулює
майже вдвічі потужніший викид
інсуліну і С-пептиду [6]. Неаби-
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якою перевагою ОТТГ є також
простота виконання та добра
переносимість хворими.

Метою роботи було визна-
чення особливостей гормо-
нальної регуляції ВО в систе-
мі інсуліну у хворих на тубер-
кульоз легень з доклінічними
категоріями гіперглікемічних
порушень.

Матеріали та методи
дослідження

Хворим на активний тубер-
кульоз легень (вперше вияв-
лені процеси та рецидиви) в
перші 5 днів після надходжен-
ня на стаціонарне лікування
виконано стандартний ОТТГ з
75 г глюкози з визначенням
глікемії плазми венозної крові
на 0, 30, 60, 120-й хвилинах
глюкозооксидазним методом.
Інтерпретація результатів ОТТГ
проводилася за рекомендація-
ми [10]. Єдиною підставою
для розподілення хворих на
групи спостереження була оцін-
ка глікемічної кривої кожного
хворого при порівнянні зі стан-
дартними діагностичними кри-
теріями ВООЗ, які визначають
норму, ЦД та інші категорії
гіперглікемії, що виключало
суб’єктивну помилку при оцінці
результатів ОТТГ. При цьому
результати ОТТГ у хворих, у
яких глікемія на 120-й хвилині
тесту була нижче вихідного
рівня, нами, на відміну від де-
яких авторів, які вивчають
стан ВО у хворих на туберку-
льоз легень, не розцінювали-
ся як патологічні. Таким чи-
ном, під «доклінічними пору-
шеннями ВО» ми розуміли та-
кий стан гормональної регу-
ляції та метаболічних реакцій,
інтегральним наслідком якого
була неспроможність підтри-
мування показників глікемії нат-
щесерце та під час ОТТГ у ме-
жах показників, прийнятих за
нормальні [10].

Перша група — 27 хворих
на туберкульоз, у яких гліке-
мія натщесерце і на всіх ета-
пах ОТТГ перебувала в межах
показників норми; ІІ група була
сформована з 27 хворих, які

мали такі категорії гіпергліке-
мії, як порушена глікемія нат-
щесерце та порушена толе-
рантність до глюкози.

Визначення концентрації
інсуліну в сироватці крові про-
водили методом твердофазо-
вого двостороннього ензимно-
го імуноаналізу за допомогою
набору “INSULIN ELISA KIT”
(DKG Instruments Hmb H, Ger-
many) на 0, 5, 30, 60 та 120-й
хвилинах ОТТГ. Такі ж дослі-
дження були також виконані
22 здоровим особам, порівню-
ваним за статтю та віком, які
не мали порушень глікемії.

Статистичний аналіз здійс-
нено за допомогою стандарт-
них методів, статистично віро-
гідними приймалися значення
розбіжностей Р<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Аналіз динаміки глікемії в
обстежених хворих засвідчив,
що на всіх етапах ОТТГ різни-
ця рівнів глікемії між здорови-
ми особами і хворими на ту-
беркульоз без порушень ВО
(І група) не є вірогідною, на
відміну від хворих ІІ групи, в
яких, починаючи з показника

глікемії натщесерце і на всіх
хвилинах тесту, спостерігаєть-
ся вірогідна різниця як зі здо-
ровими, так і з хворими на ту-
беркульоз І групи (таблиця).
Глікемія у хворих ІІ групи не
тільки не мала тенденції до
зниження після 60 хв, як це
відбувалося у здорових і хво-
рих І групи, але, навпаки, до-
сягала свого максимуму на
120-й хвилині ОТТГ, що свід-
чить про уповільнення транс-
порту глюкози в клітини та
гірші умови для тканинної ути-
лізації глюкози у цих хворих.

Показники глікемії після
адекватного фізіологічного на-
вантаження у хворих ІІ групи
перебувають майже на межі
значень, характерних для ЦД,
це свідчить про те, що найви-
раженіші гіперглікемічні епізоди
розвиваються у цих хворих
саме в час після прийому їжі
(так звана постпрандіальна
гіперглікемія). Останніми рока-
ми отримано переконливі до-
кази того, що саме постпран-
діальна гіперглікемія є важли-
вішим, ніж навіть гіперглікемія
натщесерце, патогенетичним
фактором, який призводить до
переходу латентних порушень

Таблиця
Динаміка глікемії і вмісту інсуліну

під час проведення орального тесту толерантності до глюкози
у хворих на туберкульоз легень, M±m

Показник Здорові особи, І група, ІІ група,
n=22  n=27  n=27

Глікемія
на хвилинах ОТТГ,
ммоль/л:

— 0 4,55±0,21 4,95±0,31 5,77±0,26*’**
— 30 5,94±0,31 6,09±0,38 8,61±0,38*’**
— 60 6,59±0,38 7,36±0,41 9,05±0,35*’**
— 120 4,61±0,15 5,37±0,34 9,94±0,38*’**

Інсулін на хвилинах
ОТТГ, пмоль/л:

— 0 78,30±5,70 50,20±6,70* 89,40±8,90**
— 5 216,7±19,1 160,6±12,3* 178,7±13,4
— 30 398,3±17,3 290,8±19,3* 267,9±26,9*
— 60 499,8±25,9 435,3±28,8 634,4±30,7*’**
— 120 92,80±8,10 180,4±15,4* 295,6±45,3*’**

ІМТ, кг/м2 (% осіб 25,5±2,1(9,1) 19,3±1,5(33,3*) 20,1±1,6(37,0*)
з ІМТ, нижчим
за 18 кг/м2 )

Примітка. * — вірогідні розбіжності з показниками здорових осіб
(Р<0,05); ** — вірогідні розбіжності з показниками хворих І групи (Р<0,05).
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ВО в стадію клінічно явного
ЦД і розвитку його ускладнень
в подальшому [11–14]. До речі,
саме постпрандіальне підви-
щення рівня глюкози робить
найбільший внесок у загальне
збільшення концентрації гліко-
зильованого гемоглобіну.

Оскільки доведено, що стан
порушеної толерантності до
глюкози реалізується за умов
наявності зниження продукції і/
або дії інсуліну на фоні поси-
лення тканинної інсулінорези-
стентності, нами була проана-
лізована динаміка вмісту інсу-
ліну протягом ОТТГ, тому що
вимірювання тільки базально-
го вмісту інсуліну є недостат-
ньо інформативним щодо ха-
рактеристики регуляторної
функції цього гормону.

Виявилося, що концентра-
ція інсуліну натщесерце у хво-
рих І групи була вірогідно ниж-
чою, ніж у здорових осіб, а та-
кож у хворих ІІ групи, в яких
цей показник, навпаки, був ви-
щим. Відносно величини ба-
зального рівня інсуліну у хво-
рих на туберкульоз (порівняно
зі здоровими особами) дані
літератури є суперечливими:
деякі автори повідомляють
про підвищений порівняно зі
здоровими рівень інсуліну. От-
римані ж нами результати
збігаються з повідомленням
[15] про значне зниження рівня
інсуліну (більше ніж удвічі) у
хворих на туберкульоз, неза-
лежно від клінічної форми, по-
рівняно зі здоровими; щоправ-
да, у зазначеній роботі цей по-
казник вивчався без урахуван-
ня інших характеристик стану
ВО, зокрема глікемічних пору-
шень.

Вивчення базального рівня
інсуліну залежно від клінічної
форми туберкульозу, прове-
дене [16], засвідчило знижен-
ня його вмісту порівняно зі
здоровими особами при де-
яких клінічних формах, що по-
яснювалося автором як ви-
черпання функціональних ре-
зервів інсулярного апарату.
Але і в цій роботі концентра-
ція інсуліну вивчалася без од-

ночасного дослідження глі-
кемії, тобто стан ВО не врахо-
вувався.

Найбільш прийнятне пояс-
нення факту зниженого по-
рівняно зі здоровими особами
базального вмісту інсуліну у
хворих І групи (Р<0,05) і лише
незначного (Р>0,05) його під-
вищення у хворих ІІ групи, при
наявності вірогідної при цьому
різниці між І і ІІ групами, мож-
на дати, базуючись на резуль-
татах, отриманих у галузі ен-
докринології останніми роками
[17–19]. У зазначених роботах
вказується на таку закономір-
ність. Як при явному ЦД типу
ІІ, так і на стадії доклінічних
порушень ВО в осіб із нор-
мальною або зниженою ма-
сою тіла, на відміну від осіб із
надлишковою масою або ожи-
рінням, спостерігається інсу-
лінопенія; тобто за наявності
залежності вмісту інсуліну від
індексу маси тіла патогенез
ЦД типу ІІ у хворих з нор-
мальною, зниженою і підвище-
ною масою тіла відрізняється.
В обстежених же нами хворих
обох груп маса тіла була ниж-
чою, ніж у здорових осіб, не
відрізняючись при цьому між
групами хворих.

Тому для пояснення ме-
ханізмів порушень ВО най-
більш інформативним, на наш
погляд, є порівняння показ-
ників хворих ІІ групи не стіль-
ки з аналогічними показника-
ми здорових осіб, скільки з
показниками хворих, які гіпер-
глікемічних порушень не мали.

Крім значення концентрації
інсуліну на 0-й хвилині, вірогід-
на різниця у хворих ІІ групи
порівняно з хворими І групи
відмічалася також на 60 і 120-й
хвилинах тесту, але при цьо-
му триваліша гіперінсулінемія
наприкінці ОТТГ не призводи-
ла до повернення глікемії у хво-
рих ІІ групи до нормальних зна-
чень.

Висновки

У хворих на туберкульоз із
доклінічними порушеннями
глікемії, на відміну від осіб із

підвищеною масою тіла або
ожирінням з аналогічними по-
рушеннями, в яких, за даними
літератури, зазвичай, наявна
виражена базальна гіперінсу-
лінемія, такої не спостерігало-
ся; проте після глюкозного на-
вантаження характер глікеміч-
ної кривої і динаміка вмісту
інсуліну (пролонгація і підви-
щення інсулінового відгуку)
були подібними, що може
свідчити про певні особли-
вості патогенезу розвитку до-
клінічних порушень ВО у хво-
рих на туберкульоз легень.
Особливістю хворих на тубер-
кульоз є також значна поши-
реність серед них осіб зі зни-
женим індексом маси тіла
(ІМТ), що опосередковано
свідчить про певний зсув ме-
таболічної рівноваги на рівні
організму в бік домінування
катаболічних процесів, на фо-
ні якого реалізуються пору-
шення ВО. Гіперглікемічні по-
рушення у хворих на туберку-
льоз можна розглядати як
інтегральний наслідок дії та-
ких різних факторів, притаман-
них туберкульозному процесу,
як дисфункція в системі гор-
мональної регуляції ВО, акти-
вація гормональних і негор-
мональних контрінсулінових
факторів, оксидативний стрес
на фоні гіпоксії та інтоксикації,
наслідком якого є підвищення
інсулінорезистентності тканин,
гіподинамія. В розвитку доклі-
нічних порушень ВО у хворих
на туберкульоз також немож-
ливо виключити фактор гене-
тичної схильності до поруше-
ного відгуку на стимуляцію
глюкозою, на який вказують у
роботі [20].

Оскільки сьогодні роль, вне-
сок і співвідношення генетич-
них і зовнішніх факторів у роз-
виток ЦД та інших категорій
гіперглікемії у хворих на тубер-
кульоз легень є недостатньо
з’ясованими, планується по-
дальше вивчення патогене-
тичних механізмів цих пору-
шень, участі в їх розвитку гор-
мональних систем адаптації
(симпатоадреналової та гіпо-
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фізарно-адренокортикальної)
та системи антиоксидативно-
го захисту.
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Процес старіння характери-
зується розвитком інволютив-
них змін органів і систем, зни-
женням ефективності функціо-
нування дихальної, серцево-
судинної систем та всієї систе-
ми транспорту кисню в цілому
[1; 2]. Вікові зміни призводять
до порушень гомеостазу і ви-
никнення вікової гіпоксемії та
гіпоксії [1–4]. Це створює пере-
думови для зниження адапта-
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ційних можливостей організму
та знижує стійкість до гіпоксії
в похилому віці [1–5].

У відповідь на гіпоксичний
стимул розвивається склад-
ний комплекс відповідних ре-
акцій, до якого включені різні
функціональні системи орга-
нізму [1–8]. При цьому про-
відна роль у компенсації пору-
шень, що виникають при гіпок-
сичному впливі, належить ди-

хальній системі, зокрема ре-
акції вентиляції [1–8].

Як нами було встановлено
раніше, при старінні вентиля-
торна реакція на гіпоксичний
вплив змінюється і стає менш
ефективною [3]. Тому стає
зрозумілим пошук засобів і
методів підвищення ефек-
тивності вентиляторної від-
повіді на гіпоксичний вплив
при старінні.
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У зв’язку з цим викликають
інтерес інтервальні нормоба-
ричні гіпоксичні тренування
(ІНГТ). Метод гіпокситерапії
грунтується на розвитку в ор-
ганізмі комплексу адаптивних
реакцій на гіпоксичний стрес
[6; 9]. Гіпоксичні тренування
досить широко застосовують-
ся у медичній практиці, однак
досвіду їхнього застосування
в похилому віці недостатньо
[6; 9].

Тому було цікаво оцінити
зміни вентиляторної відповіді
на гіпоксію у людей похилого
віку під впливом курсу ІНГТ.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 32 практично
здорові людини у віці 60–
74 роки; ІНГТ проводилися на
апаратному комплексі «Гіпо-
трон» (Україна). Курс тренувань
складався з 10 сеансів, кож-
ний сеанс включав цикли
5-хвилинного дихання гіпок-
сичною сумішшю, які чергува-
лися з циклами 5-хвилинного
дихання атмосферним повіт-
рям (усього 3 цикли дихання
гіпоксичною сумішшю). Трену-
ючий рівень гіпоксії підбирали
індивідуально за методикою,
описаною раніше [10].

Вентиляторну відповідь на
безупинно зростаючу гіпоксію
оцінювали на апаратному ком-
плексі «Гіпотрон» (Україна) за
допомогою гіпоксичної проби
до і після курсу ІНГТ. У вихід-
ному стані (при диханні по-
вітрям), під час гіпоксичної
проби та через 5 хв після пе-
реходу на дихання повітрям
реєстрували показники респі-
раторної системи. Дихальний
об’єм (ДО), частоту дихання
(ЧД) і хвилинний об’єм дихан-
ня (ХОД) реєстрували апарат-
ним комплексом «Гіпотрон»,
сатурацію крові (SpО2) визна-
чали пульсоксиметричним ме-
тодом за допомогою монітора
ЮМ-300 фірми «ЮТАС» (Ук-
раїна).

Отримані дані оброблено
методами варіаційної статис-

тики за допомогою комп’ютер-
ної програми “Statistica 6.0 for
Windows”.

Результати дослідження
та їх обговорення

Дослідження показали, що
в результаті проведення курсу
ІНГТ вентиляторна реакція на
гіпоксію у людей похилого віку
вірогідно збільшується (таб-
лиця). Свідченням цього є ві-
рогідне (Р<0,05) збільшення
після курсу ІНГТ ∆ХОД і вен-
тиляторної відповіді на гіпоксію
(∆ХОД/∆SpО2), яке було роз-
раховане за допомогою рів-
нянь лінійної регресії, причому
збільшення вентиляторної
відповіді відбулося, в основ-
ному, за рахунок ДО. Так,
збільшилися максимальний
зсув ∆ДО та співвідношення
∆ДО/∆SpО2 при гіпоксичній
пробі після курсу ІНГТ у лю-
дей похилого віку. Співвідно-
шення ∆ДО/∆SpО2, яке також
було розраховане за допомо-
гою рівнянь лінійної регресії,
характеризує реакцію ДО на
одиницю зсуву сатурації, тому
дозволяє проводити коректну
оцінку реакції ДО у відповідь
на гіпоксію.

Компенсація гіпоксії з боку
вентиляції може відбуватися
як за рахунок збільшення ДО,
так і за рахунок ЧД. Останній
механізм компенсації гіпоксії
менш ефективний, оскільки
вимагає більших енергетичних
витрат для роботи дихальних
м’язів [2].

Тому підвищення вентиля-
торної відповіді на гіпоксію та
зміну її структури у людей по-
хилого віку під впливом ІНГТ
можна розцінювати як пози-
тивні та такі, що ведуть до
економізації вентиляторної ре-
акції.

Відомо, що при старінні хе-
морефлекторна чутливість
змінюється. За даними В. В.
Фролькіса, на старості поряд з
високою збудливістю спосте-
рігається швидка виснажли-
вість рефлексів з хеморецеп-
торів судин [2]. Це призводить
до ослаблення зворотної ін-
формації про артеріальну гі-
поксемію і поглиблення гіпок-
сичних станів [8]. Описаний
механізм — одна з можливих
причин зниження вентилятор-
ної відповіді на гіпоксію при
старінні. Можливо, ІНГТ спри-
чинюють підвищення ефек-
тивності хеморефлексу. Цим
можна пояснити підвищення
вентиляторної відповіді на
гіпоксію у людей похилого віку
після курсу ІНГТ.

Висновки

1. Інтервальні нормоба-
ричні гіпоксичні тренування
спричинюють підвищення вен-
тиляторної відповіді на гіпоксію
у людей похилого віку. При
цьому збільшується співвідно-
шення ∆ДО/мSpО2 при гіпок-
сичній пробі після курсу трену-
вань у людей похилого віку.

2. Також ІНГТ ведуть до еко-
номізації вентиляторної відпо-
віді на гіпоксію у людей похи-

Таблиця
Показники вентиляторної відповіді на гіпоксію

у людей похилого віку до і після курсу інтервальних
нормобаричних гіпоксичних тренувань

Показники До курсу ІНГТ Після курсу ІНГТ

∆ЧД, хв-1 3,98±0,87* 4,92±0,98*
∆ДО, л 0,32±0,03* 0,64±0,04*#

∆МОД, л · хв-1 9,18±1,16* 14,81±1,22*#

∆ЧД/∆SpO2, хв-1/% –0,41±0,11 –0,46±0,14#

∆ДО/∆SpO2, л/% –0,01±0,01 –0,06±0,02*
∆МОД/∆SpO2, л · хв-1/% –1,11±0,07 –1,27±0,05*#

Примітка. * — зсуви вірогідні, Р<0,05; # — розбіжності вірогідні,
Р<0,05.



# 5 (97) 2006 19

лого віку, оскільки збільшення
вентиляторної відповіді після
курсу тренувань відбувається,
в основному, за рахунок ДО.

3. Дані ІНГТ можуть бути
рекомендовані для посилення
адаптивних реакцій організму
та підвищення стійкості до
гіпоксії в похилому віці.
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На сучасному етапі сифіліс
характеризується подовженням
інкубаційного періоду, превалю-
ванням прихованих і рецидив-
них форм. У структурі захворю-
ваності на сифіліс приховані
форми становлять до 40 %
(Г. И. Мавров, 2000, 2003).

Відомо, що сифіліс супро-
воджується суттєвими зміна-
ми у стані багатьох захисних
систем організму. Важливою є
зміна імунологічної активності
популяції, що зумовлює пато-
морфоз сифілісу і зміну кон-
цепції лікування (Г. Ф. Лобанів,
2002). Впровадження в прак-
тику потужних антибіотиків
пролонгованої дії та приско-
рення курсів лікування не ви-
рішило проблеми, а, можливо,
й загострило окремі її аспекти
(Г. И. Мавров, М. М. Мамедли,
1998). Застосування антибіо-
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тиків як етіотропних засобів у
лікуванні сифілісу інколи є не-
достатнім (О. К. Шапошников,
1991). Наявність факторів, які
ослаблюють імунологічну ре-
активність, змінює метаболічні
процеси, біохімічні реакції
організму можуть призвести до
відновлення сифілітичного
процесу навіть після повноцін-
ного етіологічного лікування
(С. В. Захаров, 1999).

Як один із показників здо-
ров ’я макроорганізму стан
мікробіоценозу відіграє важли-
ву роль у формуванні місце-
вого імунітету, загальної неспе-
цифічної резистентності, син-
тезі імуноглобулінів, різнома-
нітних синтетичних та обмін-
них процесах. Проведені до-
слідження показали, що 100 %
обстежених нами хворих на
прихований ранній сифіліс

(ПРС) мають дисбактеріоз
товстого кишечнику різного
ступеня тяжкості. У свою чер-
гу, зміни еубіотичної рівноваги
позначаються на стані проте-
азно-інгібіторної системи (як
відомо, ця система має безпо-
середнє відношення до імун-
ної системи, їй належить цент-
ральна роль в обміні білків,
розвитку запалення, імуноре-
активності [8–10]), це все має
знайти віддзеркалення в ос-
новних показниках імунітету
[3]. Імунна відповідь при си-
філісі формується за рахунок
змін з боку клітинної та гумо-
ральної ланок імунітету. Для
успішного лікування сифілітич-
ної інфекції є дуже важливим
стан імунної системи, на який
впливає неспецифічна терапія.

Мета нашої роботи — ви-
значення характеру імунологіч-
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них змін в організмі хворих на
ПРС при лікуванні комбіна-
цією про- і пребіотиків.

Матеріали та методи
дослідження

Імунологічні показники крові
досліджували у 35 хворих на
ПРС віком 21–45 років (21
жінка і 14 чоловіків), а також у
15 здорових осіб такого ж віку.

Діагноз ПРС визначали на
підставі анамнезу, позитивних
серологічних реакцій RW та
РІФ, відсутності клінічних про-
явів.

Лікування хворих на сифі-
ліс здійснювали, застосовую-
чи пеніцилін (курсова доза —
168 млн од.), вітаміни В6 і В12,
препарат біфідумбактерин (по
5 доз тричі на добу) і препарат
пребіотика інуліну з цикорію
(по 500 мг тричі на день).

Кров досліджували в пер-
ший і в останній (28-й) день
лікування. Визначали вміст
лейкоцитів, нейтрофілів, лім-
фоцитів, моноцитів та еози-
нофілів. Лімфоцити диферен-
ціювали на Т- і В-форми; у
свою чергу, з фракції Т-лімфо-
цитів за чутливістю до теофі-
ліну визначали Т-супресори і
розраховували їх частку від
загальної кількості Т-лімфо-
цитів [6]. Характеристику ней-
трофілів здійснювали за таки-
ми показниками: фагоцитар-
ний індекс, фагоцитарне чис-
ло і здатність до адгезії. Крім
того, у сироватці крові мето-
дом імунодифузії визначали
вміст імуноглобулінів А, М і G
за методом Манчіні.

Результати дослідження
та їх обговорення

В табл. 1 подано результа-
ти визначення лейкоцитарної
формули крові хворих на ПРС
до і після лікування комбіна-
цією про- і пребіотиків. Як вид-
но з цих даних, статистично
вірогідними є зміни в кількості
нейтрофілів, частка їх від за-
гальної кількості лейкоцитів
знижується в 1,5 разу. Навпа-
ки, кількість лімфоцитів та

еритроцитів у хворих на ПРС
суттєво збільшується (в 1,6–
2,5 разу). Проведене комплекс-
не лікування з використанням
пробіотика біфідумбактерину
та пребіотика інуліну в усіх ви-
падках виявило тенденцію до
нормалізації вищезазначених
показників. Можливо, обраний
нами термін лікування (28 днів)
недостатній для повної норма-
лізації лейкопоезу.

В табл. 2 подано характе-
ристику лімфоцитів хворих на
ПРС до і після лікування зап-
ропонованим комплексом пре-
паратів. З цих даних видно,
що існує тенденція до збіль-
шення абсолютної та відносної
кількості лімфоцитів у хворих
на ПРС, але ці зміни не є сут-
тєвими. На підставі отриманих
нами даних можна вважати,
що лімфоцити не реагують та-
кою мірою, як нейтрофіли, на
патологічний стан, що виникає

у хворих на ПРС. Про більш
інтенсивну реакцію нейтрофі-
лів можна зробити висновок
на підставі даних табл. 3.

Як свідчать отримані нами
дані, у хворих на ПРС значно
зменшується як абсолютна,
так і відносна кількість ней-
трофілів. Показником актив-
ності нейтрофілів є фагоци-
тоз. Як видно з даних табл. 3,
у хворих на ПРС суттєво змен-
шується кількість фагоцитую-
чих клітин і різко (майже втри-
чі) зменшується фагоцитарне
число. Це свідчить про знач-
не ослаблення фагоцитозу як
одного із найважливіших ме-
ханізмів неспецифічного іму-
нітету [4; 5; 7]. Можливо, саме
ця обставина є вирішальною
в патогенезі ПРС. Причинами
такого пригнічення фагоцитар-
ної активності нейтрофілів мо-
жуть бути різні фактори, однак
найбільш обгрунтованим вва-

Таблиця 1
Лейкоцитарна формула крові хворих

на прихований ранній сифіліс
до і після лікування синбіотиком

Показники Норма, n=15
            Хворі на ПРС, n=35
До лікування Після лікування

Лейкоцити, ·109/л 6,5±0,6 7,2±0,7 7,0±0,8
Р>0,5 Р>0,5

Нейтрофіли, % 69,0±6,0 46,0±5,0 54,0±5,0
Р<0,05 Р>0,05

Лімфоцити, % 25,0±4,0 38,5±4,0 35,0±3,0
Р<0,05 Р>0,05

Моноцити, % 4,0±1,0 10,5±2,5 7,0±1,5
Р<0,05 Р>0,05

Еозинофіли, % 2,5±0,5 5,0±1,0 4,0±1,1
Р<0,05 Р>0,05

Таблиця 2
Характеристика лімфоцитів хворих

на прихований ранній сифіліс
до і після лікування синбіотиком

Показники Норма, n=15
           Хворі на ПРС, n=35
До лікування Після лікування

Лімфоцити, ·109/л 1,9±0,2 2,5±0,3 2,3±0,3
Р>0,3 Р>0,3

Т-лімфоцити, ·109/л 1,6±0,2 2,1±0,2 2,0±0,3
Р>0,1 Р>0,3

В-лімфоцити, ·109/л 0,20±0,03 0,26±0,03 0,28±0,04
Р>0,05 Р>0,05

Т-супресори / 0,12±0,02 0,16±0,03 0,14±0,02
Т загальні Р>0,05 Р>0,3
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жається порушення мікробіо-
ценозу [1; 2; 11]. Результати
наших досліджень свідчать,
що застосування в комплекс-
ному лікуванні хворих на ПРС
синбіотиків значно збільшує
фагоцитарну активність ней-
трофілів (Р<0,01), кількість
фагоцитарних клітин (Р<0,01)
і абсолютну кількість нейтро-
філів (Р<0,05).

У табл. 4 наведено дані про
зміни концентрації імуногло-
булінів у плазмі крові хворих
на ПРС до і після лікування
препаратом синбіотика. Деяке
збільшення рівня імуногло-
булінів у хворих на ПРС ста-
тистично невірогідне. Лікуван-
ня дещо збільшує концентра-
цію імуноглобулінів, однак ці
зміни також статистично не-
вірогідні.

Отже, проведені досліджен-
ня дають підстави вважати,
що в імунному статусі хворих
на ПРС однією з важливих ла-
нок патогенезу є нейтрофіло-
пенія з пригніченням фагоци-

тарної активності. Саме ця об-
ставина може створювати
умови для розвитку серорези-
стентних форм сифілісу. Нор-
малізація мікробіоценозу за
допомогою синбіотика суттєво
впливає на стан нейтрофілів і
перебіг хвороби.

Висновки

1. У хворих на ПРС зни-
жується в крові рівень ней-
трофілів і збільшується вміст
лімфоцитів, моноцитів і еози-
нофілів.

2. Характеризується ПРС
значним пригніченням фаго-
цитозу, що можна вважати од-
ним із головних ланцюгів пато-
генезу.

3. Лікування хворих на ПРС
синбіотиком (біфідумбактерії +
інулін) покращує стан хворих,
збільшує кількість нейтрофі-
лів, нормалізує фагоцитоз, що
дає підстави вважати дисбак-
теріоз однією з причин особ-
ливостей патогенезу даної хво-
роби.

Таблиця 3
Характеристика нейтрофілів хворих

на прихований ранній сифіліс
до і після лікування синбіотиком

Показники Норма, n=15
            Хворі на ПРС, n=35
До лікування Після лікування

Нейтрофіли, ·109/л 4,3±0,4 3,0±0,3 3,9±0,2
Р<0,05 Р>0,2

Фагоцитарний індекс, 72±6 40±4 61±5
% Р<0,01 Р>0,05
Фагоцитарне число, 3,8±0,3 1,30±0,02 2,9±0,3
од. Р<0,001 Р<0,001
Адгезія нейтрофілів, 1,1±0,2 1,35±0,20 1,05±0,20
од. Р>0,05 Р>0,05

Таблиця 4
Концентрація імуноглобулінів у плазмі крові хворих

на прихований ранній сифіліс
до і після лікування синбіотиком

Показники Норма, n=15
           Хворі на ПРС, n=35
До лікування Після лікування

Імуноглобулін А 1,68±0,22 1,98±0,30 2,20±0,30
Р>0,3 Р>0,1

Імуноглобулін М 1,35±0,23 1,83±0,20 1,90±0,30
Р>0,05 Р>0,05

Імуноглобулін G 13,0±0,6 14,9±1,7 16,0±1,5
Р<0,3 Р>0,1
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Вступ

Останнім часом вивчається
зв’язок між розвитком серцево-
судинних захворювань (ССЗ),
асоційованих із прогресуван-
ням атеросклерозу, та хроніч-
ними внутрішньоклітинними
інфекціями (ХВКІ). Це сто-
сується Chlamydia pneumoniae
(ChlP), вірусів простого герпе-
су (HSV), Епштейна — Барра
(VEB), цитомегаловірусів (CMV),
які знаходять у стінці судини,
особливо у вогнищах атеро-
склеротичного ураження [1–4].
Серед багатьох кандидатів
ChlP є головним на роль індук-
тора запального процесу в
стінці судин й при атерогенезі
[1; 3; 5]. Дослідження, прове-
дені в країнах Західної Європи
та Північної Америки, виявили
асоціацію хронічної хламідій-
ної інфекції з гострим інфарк-
том міокарда, коронарним ате-
росклерозом [1; 3–5]. Не ви-
ключається вплив хламідійної
інфекції на зміни ліпідного ме-
таболізму, але дані з цієї про-
блеми є суперечливими [6].

Залишається невирішеним
питання щодо причинно-на-
слідкових взаємозв’язків артері-
альної гіпертензії (АГ) й атероге-
незу. Деякі автори вважають, що
підвищення артеріального тиску
(АТ) активує атерогенез, який
надалі стає причиною ендоген-
ного запалення, інші вважають,
що АГ — результат складової
синдрому системної запальної
відповіді. Запалення може підви-
щувати АТ незалежно від роз-
витку атеросклерозу [6].
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Для уточнення патогенетич-
них механізмів виникнення і
прогресування АГ у осіб моло-
дого віку доцільно оцінити
маркери запалення й титри
специфічних антитіл до ХВКІ
в період становлення АГ, їх
взаємозв’язок із рівнем АТ, що
і стало метою нашого дослі-
дження.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 50 чоловіків 16–
40 років з нормальним, висо-
ким нормальним АТ (ВНАТ) і
АГ 1-го ступеня (АГ1), які не
одержували антигіпертензив-
ної терапії. Не включали до
обстеження пацієнтів із симп-
томатичною АГ, з ознаками гост-
рих і хронічних запальних за-
хворювань, а також у реконва-
лесцентному періоді (3 тиж)
після гострих запальних про-
цесів. За рівнем офісного АТ
всі пацієнти були розподілені
на 2 групи: 1-ша група (n=26)
— пацієнти з офісним АТ мен-
ше 139/89 мм рт. ст., 2-га гру-
па (n=24) — пацієнти з АТ
більше 140/90, але менше 160/
99 мм рт. ст. В обох групах оці-
нювали фактори ризику (ФР)
[7].

Визначали ХВКІ методом
імуноферментного аналізу за
титрами специфічних IgG ан-
титіл до ChlP, HSV, VEB, CMV
із використанням тест-систем
(«Вектор-Бест» і «Хема», Ро-
сія) за стандартними методи-
ками до тестів. Концентрацію
специфічних антитіл оцінюва-
ли за відношенням ОГДС/ОГК,

де ОГДС — оптична густина
досліджуваної сироватки, ОГК
— оптична густина контролю.
Значущими титрами для віру-
сів HSV, CMV вважали значен-
ня зразка більше 1,1 ум. од., для
VEB — більше 5 ум. од., для
ChlP — титр більше 0,3 ум. од.
Активність запального проце-
су (сіалові кислоти, серому-
коїд, ІgА, IgG, ІgМ, циркулюючі
імунні комплекси (ЦІК) 315,
ЦІК 405 у плазмі крові) визна-
чали за стандартними мето-
диками [8].

Результати обробляли за
допомогою пакета статистич-
них програм STADIA v. 6.3 [9].
Вірогідність розбіжностей се-
редніх значень оцінювали за
допомогою t-коефіцієнта Стью-
дента. Відмінності вважали
вірогідними при Р<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Виділені групи пацієнтів
були порівнюваними за віком,
індексом маси тіла, наявністю
ФР та їх середньою кількістю
в одного пацієнта. В 2-й групі
було більше курців, але індек-
си курця (ІК) у 1-й і 2-й групах
вірогідно не відрізнялися.

Наведені у табл. 1 дані де-
монструють високий ступінь
виявлення IgG антитіл до
СhlP, HSV, CMV, VEB у дослі-
джуваних групах. У молодих
чоловіків з АГ1 (2-га група) по-
рівняно з нормотензивними
пацієнтами (1-ша група) часто-
та інфікованості була вищою:
CMV — в 1,7 разу, HSV — у
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1,3; VEB — в 1,1; СhlP — в 1,4
разу відповідно.

Для аналізу поєднаного
впливу досліджуваних мікро-
організмів було використано
сумарний титр [1], що вказує на
кількість діагностично значу-
щих титрів у одного пацієнта.
В роботі вивчалися 4 мікроор-
ганізми, отже, значення сумар-
ного титру було в діапазоні від
0 до 4. За рівнем діагностично
значущих титрів були виділені
пацієнти з низьким (0–1) та
високим (2–4) рівнем сумарно-
го титру. В 1-й групі 23,1 % осіб
мали низький рівень сумарно-
го титру, 76,9 % — високий.
Згідно з серологічними дани-
ми, у 7,7 % осіб 1-ї групи були
відсутні IgG антитіла до СhlP,
HSV, CMV, VEB, моноінфек-
ція зустрічалась у 15,4 % ви-
падків, мікст- інфекція — в
76,9 % випадків, з яких комбі-
нація 2 інфекцій становила
30,8 %, одночасне інфікуван-
ня 3 вірусами — 34,6 %, ком-
бінація 4 збудників — 11,6 %.
Усі пацієнти 2-ї групи мали
мікст-інфекцію: комбінація 2 ві-
русів становила 25,0 %, 3 —
58,3 %, 4 — 16,7 % випадків.

Отже, у чоловіків молодого
віку з АГ1 спостерігалося мікст-
інфікування СhlP, HSV, CMV,
VEB у різних комбінаціях, ча-
стота якого переважала таку в
групі нормотензивних пацієн-
тів.

Наступним кроком роботи
було виявлення взаємозв’язку
між рівнем АТ і маркерами за-
палення у пацієнтів досліджу-
ваних груп (табл. 2). Отримані

дані свідчать, що за рівнем
запальної відповіді в обох гру-
пах вірогідних змін не виявле-
но. Існує тенденція до збіль-
шення вмісту IgA, IgG, анти-
CMV-IgG, анти-VEB-IgG і анти-
HSV-IgG у плазмі крові у чо-
ловіків з АГ1 (2-га група). Від-
сутність вірогідних змін актив-
ності запального процесу у
пацієнтів досліджуваних груп
може бути пояснена високим
рівнем інфікованості осіб кож-
ної групи. Проте в 1-й групі спо-
стерігалося зростання рівнів
ЦІК 315, ЦІК 405 у 50 % осіб
при зниженні IgG у 50 %, ІgМ

— у 33,3 %. У 2-й групі вияви-
ли високий рівень ЦІК 315 у
75 % пацієнтів, ЦІК 405 — у 25 %
при зниженні IgG у 25 % осіб.

У пацієнтів 1-ї групи вияв-
лено позитивну кореляційну
залежність між рівнем анти-
СhlP–IgG і ПАТ (табл. 3). Для
пацієнтів 2-ї групи виявлено
позитивну кореляційну за-
лежність між рівнями анти-
СhlP-IgG та САТ і ДАТ, анти-
СhlP-IgG і ІgА, САТ і підвищен-
ням вмісту серомукоїду.

Таким чином, отримані дані
можуть вказувати на існування
зв’язку між хронічною інфіко-

Таблиця 1
Рівень

хронічної інфікованості
Chlamydia pneumoniae,

вірусами простого герпесу,
Епштейна — Барра,

цитомегаловірусом, %

Показник 1-ша група, 2-га група,
n=26  n=24

CMV 42,3 70,8
HSV 80,8 100
VEB 92,3 100
ChP 15,4 20,8

Таблиця 2
Концентрація специфічних антитіл до Chlamydia pneumoniae,

вірусів простого герпесу, Епштейна — Барра,
цитомегаловірусів та маркери запалення, M±m

Показник 1-ша група, n=26 2-га група, n=24

IgA, г/л 1,1±0,3 1,6±0,3
IgM, г/л 0,8±0,2 1,0±0,1
IgG, г/л 7,5±2,2 9,0±2,0
ЦІК 315, ум. од. 6,3±4,8 6,7±3,5
ЦІК 405, ум. од. 18,6±4,0 20,5±8,5
Сіалові кислоти, од. 165,0±12,9 164,4±9,3
Серомукоїд, од. 0,17±0,02 0,17±0,01
ОГДС/ОГК CMV- IgG, ум. од. 1,0±0,4 1,4±0,6
ОГДС/ОГК HSV- IgG, ум. од. 2,2±0,7 2,8±0,8
ОГДС/ОГК VEB- IgG, ум. од. 60,2±29,5 64,1±28,3
ОГДС/ОГК ChlP-IgG, ум. од. 0,4±0,3 0,4±0,4

Таблиця 3
Взаємозв’язок між інфікуванням ChlP, HSV, CMV, VEB,

рівнями артеріального тиску, частоти серцевих скорочень
і маркерами запалення

Пари-ознаки r Р

1-ша група

анти-ChlP-IgG і ПАТ 0,55 0,0002
анти-ChlP-IgG і IgМ 0,25 0,0025
анти-VEB-IgG і ЧСС 0,31 0,034
IgА і ЧСС –0,65 0,02
ЦІК 405 і ЧСС 0,5 0,009
ЦІК 405 і ХС –0,56 0
IgG і ХС –0,51 0

2-га група

анти-ChlP-IgG і ДАТ 0,44 0,033
анти-ChlP-IgG і САТ 0,39 0,045
анти-VEB-IgG і ЧСС –0,44 0,031
Серомукоїд і САТ 0,24 0,035
Серомукоїд і ЧСС –0,45 0,027

Примітка. САТ — систолічний АТ; ДАТ — діастолічний АТ; ПАТ — пуль-
совий АТ; ХС — холестерин.
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ваністю хламідійною, герпес-
вірусною інфекцією, спричине-
ною HSV, VEB, СМV або їх
комбінацією, і рівнем АТ у чо-
ловіків молодого віку з факто-
рами ризику ССЗ. Складаєть-
ся враження, що наявність ін-
фекцій підвищує чутливість
пацієнта до впливу ФР. Мож-
ливим поясненням цього може
бути те, що персистуюча внут-
рішньоклітинна інфекція здат-
на стати причиною підвищен-
ня АТ шляхом зниження син-
тезу NO і переважання спас-
тичного стану артерій над їх
розслабленням [10].

Перспективним є вивчення
особливостей стану функції
ендотелію в осіб молодого ві-
ку з підвищенням АТ та інфі-
кованих Chlamydia pneumo-
niae, цитомегаловірусом, віру-
сами простого герпесу, Еп-
штейна — Барра порівняно з
нормотензивними неінфікова-
ними суб’єктами.

Висновки

1. Наявність високого рівня
хронічної інфікованості Chla-
mydia pneumoniae, вірусами
простого герпесу, Епштейна —
Барра та цитомегаловірусом у
нормо- та гіпертензивних чо-

ловіків асоційована з розвит-
ком процесу неспецифічного
запалення, яке є більш вира-
женим у пацієнтів з АГ за ра-
хунок мікст-інфікування.

2. Існує взаємозв’язок між
рівнями IgG антитіл до Chla-
mydia pneumoniae і рівнем АТ:
у нормотензивних пацієнтів
цей показник впливає на рі-
вень пульсового АТ, а у гіпер-
тензивних — на систолічний
та діастолічний.

3. Встановлено кореляцій-
ний зв’язок між рівнем специ-
фічних IgG антитіл і маркера-
ми запалення у пацієнтів з АГ.

4. Наявність хронічної внут-
рішньоклітинної інфекції підви-
щує чутливість пацієнта до
впливу факторів кардіоваску-
лярного ризику щодо станов-
лення гіпертензивного фено-
типу.
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Напади стенокардії (НС)
при ішемічній хворобі серця
(ІХС) розглядаються як гостре
порушення коронарного крово-
току. Наші дослідження дове-
ли, що НС як гостра маніфес-
тація патогенетичних меха-
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СТЕНОКАРДІЇ
Харківська медична академія післядипломної освіти,

Харківська міська клінічна лікарня швидкої та невідкладної медичної допомоги

нізмів захворювання вагомо
впливають на розвиток і пе-
ребіг психоемоційних і сома-
тичних порушень при ІХС [1;
2]. Напади можна вважати уні-
версальним хворобливим спо-
собом реагування особистості

[1; 3]. На практиці їх терапія
зводиться до застосування
антиангінальних препаратів,
рідко — заспокійливих [4].
Нами для корекції нападів як
способу реагування, безпосе-
редньо при їх купіруванні,
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ефективно застосовувалися
психофармакотерапія і тран-
сова психотерапія [2; 3]. Саме
тому вважається доцільним
дослідження віддалених ре-
зультатів цих методів терапії
НС.

Мета дослідження — вив-
чення віддалених результатів
застосування трансової пси-
хотерапії та психофармакоте-
рапії при купіруванні НС, впли-
ву лікування на подальший
перебіг захворювання.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проведено че-
рез 8–10 тиж у 72 хворих на
ІХС після застосування тран-
сової психотерапії, у 31 — піс-
ля психофармакотерапії при
купіруванні в них НС. Па-
ралельно контрольній групі
(47 осіб) при лікуванні нападу
здійснювалася стандартна ан-
тиангінальна терапія. Дослі-
дження проводили за допомо-
гою тесту Люшера, шкали ре-
активної й особистісної три-
вожності Спілбергера — Хані-
на, Гіссенського опитувальни-
ка соматичних скарг, клінічно-
го опитувальника виявлення й
оцінки невротичних станів.

Результати дослідження
та їх обговорення

Психотерапевтичний вплив
був спрямований на патогене-
тичні структури невідкладного
стану (НС як спосіб реагуван-
ня особистості) і всього захво-
рювання в цілому. Друга мі-
шень впливу — стресорна ре-
акція, що виникає на психове-
гетативний синдром власне
вегетативної дисфункції НС.
Третя мішень — це хворобли-
вий спосіб поводження як
структура патологічної страте-
гії поведінки особистості. При
аналізі динаміки симптомів
після психотерапевтичного
впливу встановлено таке.

У 28 % випадків НС зника-
ли (Р<0,05) на фоні збережен-
ня окремих симптомів, харак-

терних для психофізичних на-
вантажень і стресових ситуа-
цій, що існували раніше в між-
нападному періоді. У 32 %
пацієнтів (Р<0,05) НС виника-
ли значно рідше (на 61 %,
Р<0,05) і мали абортивний ха-
рактер. Їх клініка полягала в
короткочасній появі 1–2 симп-
томів, з яких раніше починав-
ся НС. На їхньому фоні спо-
стерігався короткочасний ангі-
нальний напад. Його симпто-
ми були слабко виражені і
швидко зникали самостійно
або при прийомі звичайних
доз антиангінальних препа-
ратів, після нетривалого від-
починку. На їхню появу збері-
галася спокійна реакція, кри-
тична оцінка і раціональне по-
водження. У 23 % (Р<0,05) ви-
падків спостерігалася зміна
симптомів при збереженні час-
тоти НС. Зменшувалися кіль-
кість й інтенсивність симпто-
мів (як правило, не ангінально-
го характеру).

Хворі відзначали спокійне і
критичне ставлення до НС,
очікували припинення нападу і
розпочинали раціональні дії
для його нейтралізації (припи-
нення навантаження, фізичний
спокій, прийом антиангіналь-
них препаратів, заспокійливих,
гіпотензивних, антиаритміків і
т. ін.). У 17 % (Р<0,05) випадків
клінічний перебіг нападів не
змінювався. У контрольній
групі змін перебігу НС не спо-
стерігалося.

При порівнянні типу НС із
результатами динамічного
спостереження виявлено, що
для групи з повним припинен-
ням нападів характерний пси-
хосоматичний тип [1; 3] пере-
бігу з вираженою сенсорно-ве-
гетативною, вегето-вісцераль-
ною та психоемоційною симп-
томатикою, виникнення якої
супроводжується соматични-
ми симптомами ангінального
нападу. Для другої групи був
притаманний соматопсихічний
тип [1; 3] перебігу нападу з ви-
раженою сенсорно-вегетатив-
ною, вегето-вісцеральною симп-
томатикою і психоемоційною

реакцією на виникнення сома-
тичних симптомів ангінально-
го нападу. Третя група харак-
теризувалася соматопсихіч-
ним перебігом НС із помірни-
ми чи слабкими психоемоцій-
ними порушеннями. Четвертій
групі був властивий сомато-
психічний тип нападів із трива-
лістю захворювання більше
5 років, наявністю виражених
коронарних змін і віком хворих
57–60 років.

При аналізі змін клініко-па-
тологічних даних виявлено ви-
ражене зниження кількості та
інтенсивності сенсорно-веге-
тативної симптоматики, зву-
ження спектра вегето-вісце-
ральної симптоматики до од-
нієї з систем або органа. У клі-
ніці переважали 1–3 симптоми
психоемоційного або соматич-
ного типу. Водночас з моно-
симптоматикою, характерною
для психовегетативного синд-
рому власне вегетативної дис-
функції, слабшала за інтенсив-
ністю і широтою стресорна ре-
акція на первинні ангінальні чи
вегето-вісцеральні симптоми
нападу. У пацієнтів відновлю-
валося раціональне, критичне
ставлення до свого стану та
виниклих симптомів. Хворі бу-
ли спокійними, впевненими у
собі, вживали необхідних за-
ходів для зняття симптомів,
не порушуючи, як правило, сво-
го звичайного режиму. У пси-
хічному статусі в міжнападно-
му періоді провідне місце на-
лежало скаргам, що характе-
ризували емоційні порушення
— різного ступеня виразності
почуття напруги, тривоги,
страху. Хворі відзначали їхній
зв’язок з подіями чи змінами в
особистій і соціальній сфері,
сімейними проблемами тощо.
Часто ці переживання були не-
обгрунтованими і тільки під
час розвитку нападу знаходи-
ли свою причину. Страхи і три-
вога, пов’язані з загрозою роз-
витку НС і його наслідків, від-
ходили на задній план або
зникали.

Емоційні порушення супро-
воджувалися відновленням
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критичного ставлення до сво-
го стану і якості когнітивної ді-
яльності, рідко — порушення-
ми логічного мислення і дії,
звуженням поля свідомості до
меж загрозливих хворобливих
переживань при супровідних
тривожно-фобічних й іпохонд-
ричних порушеннях у клініці
ІХС. Напруга виникала і при
раптовому поверненні спогадів
про НС. Існуюча психічна на-
пруга зберігала в клініці захво-
рювання невротичну симпто-
матику, вона трохи згладжува-
лася, знижувалася її акту-
альність, але продовжувала
виявлятися при детальному
дослідженні, зберігаючи свою
спрямованість і залежність від
типу кризів. Це позначалося
на розвитку невротичних син-
дромів у міжнападному періо-
ді.

При експериментально-пси-
хологічному дослідженні ви-
значався підвищений рівень
тривожності за шкалою Спіл-
бергера — Ханіна із залежні-
стю від типу НС. При психосо-
матичному типі: реактивна —
(30,15±0,53), особистісна —
(32,52±0,51); при соматопсихіч-
ному — відповідно (23,67±0,56)
(Р<0,01) і (25,41±0,58) (Р<0,05).
При наявності невротичної
симптоматики: реактивна —
(41,22±1,19),  особистісна —
(40,13±1,27) (Р<0,05). Загаль-
ний бал за опитувальником
соматичних скарг не переви-
щував 35 балів і був вірогідно
вищим при психосоматичному
типі НС: (33,20±0,86) і (28,21±
±0,66) (Р<0,05). Дані оцінки
невротичних станів за шкала-
ми дорівнювали: тривоги —
(2,88±0,30), депресії — (2,83±
±0,25), астенії — (1,35±0,23),
істерії — (1,89±0,23), обсесив-
но-фобічною — (1,85±0,28),
вегетативною — (5,29±0,30) з
вірогідно вищими показниками
при психосоматичному типі
НС за всіма шкалами, крім ас-
тенії. За результатами тесту
Люшера в усіх пацієнтів визна-
чався стрес від 2 до 5 балів.
Компенсація його від 3 до 5 ба-
лів у 11 % випадків «нормаль-

на», у 89 % (Р<0,05) — «пато-
логічна». Відзначено змен-
шення інтенсивності стресу
при незмінному характері ком-
пенсаторних реакцій з тенден-
цією зсуву в бік «патологічної»
компенсації.

Таким чином, при медика-
ментозному лікуванні та пси-
хофармакотерапії НС клініч-
ний перебіг міжнападного пе-
ріоду ІХС і НС не змінювався.
Застосування трансової те-
рапії як самостійно, так і з пси-
хофармакотерапією спричи-
нювало значну зміну як міжна-
падного перебігу ІХС, так і НС.
Це підтверджувалося резуль-
татами експериментально-
психологічних досліджень. Та-
ким чином, у групах з повним
зникненням НС трансова те-
рапія спричинила блокування
хворобливого способу реагу-
вання. З іншого боку, наявність
«залишкових» явищ у міжна-
падному періоді свідчила про
існування у фоновому режимі
хворобливого поводження [6]
як другого рівня стратегії пове-
дінки. Відсутність її маніфес-
тації може бути пов’язана та-
кож і з тим, що хвороблива
стратегія поведінки недостат-
ньо трансформувала інші стра-
тегії особистості й спосіб реа-
гування у вигляді НС не почав
використовуватися особисті-
стю як універсальний [1; 2; 5].

При зменшенні частоти,
тяжкості й структури НС із
трансформацією в абортивні
форми вони, можливо, почи-
нають маніфестувати при ак-
туалізації хворобливої форми
поводження. Наштовхуючись
на програму заборони, блоку-
вання НС як способу реагуван-
ня, клінічні прояви набувають
абортивної форми. Крім того, у
цих пацієнтів, імовірно, НС
трансформувалися в універ-
сальний спосіб реагування,
що використовують інші стра-
тегії поведінки.

Висновки

Таким чином, медикамен-
тозна терапія дозволяє блоку-
вати клінічну картину НС і не

впливає на подальший пе-
ребіг захворювання. Трансова
психотерапія цілком усуває
або значно зменшує їхню час-
тоту і тяжкість у міжнападному
періоді. Такий ефект при спря-
мованості психотерапевтич-
ного втручання на блокування
НС як способу реагування в
момент їх маніфестації приво-
дить до позитивних змін. Цей
факт, як і наявність у міжна-
падному періоді нижчого рівня
патологічних відхилень порів-
няно з групою без трансової
терапії, підтверджує дворівне-
ву організацію патологічної
стратегії поведінки особистос-
ті. Блокування одного рівня
(НС як способу реагування)
значно ослаблює патологічну
стратегію поведінки особис-
тості.

Перспективою подаль-
ших досліджень є розробка
методів психокорекції особис-
тості на етапах лікування як
НС, так і в міжнападний період
ІХС, як двох рівнів єдиної па-
тологічної стратегії поведінки
особистості.
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За роки епідемії ВІЛ-інфек-
ції/СНІДу в Україні ВІЛ-інфіко-
ваними жінками народжено
більше 14 000 дітей [1]. Ця ка-
тегорія дітей потребує особ-
ливого медичного нагляду і
немедичного догляду. Нині ве-
денням дітей, народжених ВІЛ-
інфікованими жінками, зай-
мається вузька група фахів-
ців. Для переважної більшості
практичних лікарів і медичних
сестер, які надають допомогу
дітям, це абсолютно новий ас-
пект роботи.

У зв’язку з епідемією ВІЛ-
інфекції/СНІДу значно розви-
нулися соціальні служби, що
надають допомогу сім’ям лю-
дей, які живуть із ВІЛ (ЛЖВ).
Ефективною моделлю такої
допомоги є соціальний су-
провід сімей — тривала і ціле-
спрямована діяльність соці-
ального працівника зі створен-
ня необхідних умов для опти-
мального функціонування сім’ї.
Соціальним працівникам у
сфері допомоги сім’ям ВІЛ-
інфікованих людей також не-
обхідна підготовка з питань
догляду і ведення дітей, на-
роджених ВІЛ-інфікованими
жінками. Одна з ефективних
форм підтримки ЛЖВ — кон-
сультування «рівний — рівно-
му». Групи підтримки створю-
ються недержавними організа-
ціями (НДО). Підготовка спів-
робітників НДО і волонтерів
цих структур з питань веден-
ня дітей, народжених ВІЛ-ін-
фікованими жінками, стає над-
звичайно актуальною.

Оскільки частина дітей, на-
роджених ВІЛ-інфікованими
жінками, позбавлена батьків-
ського піклування і знаходить-
ся у будинках дитини чи шко-
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лах-інтернатах, у догляді за
ними беруть участь вихова-
телі, педагоги та інший неме-
дичний персонал. Їх інформо-
ваність відіграє важливу роль
у подоланні дискримінації та
стигматизації дітей, запобігає
поширенню епідемії.

Отже, існує гостра потреба
в навчанні з питань медично-
го ведення та догляду дітей
ВІЛ-інфікованих матерів пра-
цівників охорони здоров’я, що
надають допомогу дітям, со-
ціальних працівників і членів
НДО, педагогічного та іншого
персоналу дитячих установ.
Одним із важливих моментів ве-
дення дітей ВІЛ-інфікованих
жінок є уточнення їх ВІЛ-статусу.

Мета роботи — оцінити
інформованість медичних пра-
цівників (лікарів і медичних
сестер) і немедичного персо-
налу (вихователі, вчителі), со-
ціальних працівників НДО
щодо питань уточнення ВІЛ-
статусу в дітей, принципів і на-
вичок консультування з даної
проблеми.

Матеріали та методи
дослідження

Розроблено анкету з 14 пи-
тань для оцінки рівня знань
медичних працівників, соці-
альних працівників, немедич-
ного персоналу, залученого
для догляду і виховання дітей
ВІЛ-інфікованих матерів. Ан-
кети складаються з трьох
блоків питань: 1) уточнення
ВІЛ-статусу в дітей, народже-
них ВІЛ-інфікованими жінками;
2) принципи консультування
при тестуванні на ВІЛ; 3) на-
вички консультування.

У медичних закладах Оде-
ської області проведено анке-

тування 50 медичних праців-
ників (32 лікарі та 18 медичних
сестер), а також 29 осіб без
медичної освіти, що залучені
для догляду та виховання ді-
тей, народжених ВІЛ-інфікова-
ними жінками (15 співробіт-
ників будинків дитини та 14 со-
ціальних працівників НДО).
Також 10 медичних праців-
ників та 7 соціальних праців-
ників брали участь у навчаль-
но-інформаційних семінарах з
питань медичного ведення
або догляду та підтримки ВІЛ-
інфікованих дітей.

З метою оцінки рівня обі-
знаності цільових груп з уяв-
леннями про уточнення ВІЛ-
статусу дитини, народженої
ВІЛ-інфікованою жінкою, прин-
ципами консультування при
тестуванні на ВІЛ, навичками
консультування було підрахо-
вано індекс вірних і невірних
відповідей.

Гіпотезу про вірогідність
відмінностей частот відпові-
дей між групами перевіряли
шляхом підрахунку критерію
χ2.

Результати дослідження
та їх обговорення

Перший блок питань стосу-
вався фактичних знань щодо
уточнення ВІЛ-статусу дітей,
народжених ВІЛ-інфікованими
жінками, методів діагностики
ВІЛ-інфекції [2–4]. Ці знання
відповідають принципу кон-
сультування і тестування на
ВІЛ «Надавати достовірну та
повну інформацію», що відоб-
ражено у протоколі «Порядок
добровільного консультування
і тестування на ВІЛ-інфекцію»,
затвердженому Наказом МОЗ
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України від 19.08.2005 № 415.
Респондентам пропонувалося
6 тверджень відносно цирку-
ляції материнських антитіл у
крові дітей, методів і термінів
обстеження дітей. Три твер-
дження (2, 5, 6) були вірними,
три — помилковими (1, 3, 4).
Розподіл відповідей на цей
блок питань подано у табл. 1.

Оскільки цільову групу до-
слідження становили респон-
денти, залучені до догляду та
виховання ВІЛ-інфікованих
дітей, можна припустити, що
рівень обізнаності з цих пи-
тань цієї категорії населення,
насамперед медичних праців-
ників, має бути значно вищим,
ніж серед населення України
загалом. Аналіз відповідей
свідчить, що й медичні праців-
ники у більшості випадків від-
повідали вірно, але в 20–30 %
випадків виявлено помилкові
відповіді щодо методів діагно-
стики ВІЛ-інфекції (ІФА, імун-
ного блоту та ПЛР) у різні стро-
ки життя дитини. Знання осіб
без медичної освіти з цих пи-
тань вірогідно гірші. Водночас
можна припустити, що форму-

лювання запитання було де-
що складним. Але особи, що
доглядають за дітьми, нада-
ють їм немедичну допомогу,
повинні бути певною мірою
обізнані щодо питань уточнен-
ня ВІЛ-статусу в дітей.

Оцінюючи знання опитува-
них за розділом «Уточнення
ВІЛ-статусу у дітей, народже-
них ВІЛ-інфікованими жінка-
ми», можна зробити висновки:

1. Більшість респондентів
серед медичного персоналу
певною мірою обізнані щодо
питань діагностики ВІЛ-інфек-
ції та зняття неінфікованих
дітей з диспансерного нагля-
ду.

2. Рівень та глибина поін-
формованості серед осіб, які
здійснюють догляд за ВІЛ-ін-
фікованими дітьми, є недостат-
німи та досить обмеженими.

Консультування осіб з ото-
чення дітей ВІЛ-інфікованих
жінок — найефективніший шлях
підвищення якості життя цієї
категорії дітей. Медичні праців-
ники, особи, що доглядають
та виховують дітей, соціальні
працівники повинні володіти

навичками консультування з
питань медичного ведення і
немедичного догляду ВІЛ-
інфікованих дітей. Тому другий
блок питань стосувався ін-
формованості респондентів
щодо принципів консульту-
вання і тестування на ВІЛ,
відображених у протоколі [5].
Чотири питання стосувалися
обов’язкових мінімальних ви-
мог до процедури консульту-
вання і тестування — добро-
вільності, конфіденційності та
доступності. Відповідь на дру-
ге питання була вірною, реш-
та — помилковими. Розподіл
відповідей щодо принципів кон-
сультування при тестуванні на
ВІЛ подано у табл. 2.

Принцип добровільності не
знають 42 % медичних праців-
ників і 55,2 % осіб без медич-
ної освіти (більшість вихова-
телів надали помилкові від-
повіді, більшість соціальних
працівників відповіли вірно).
Тестування для виявлення
ВІЛ-інфекції може бути прове-
дено тільки після усвідомле-
ної та добровільної згоди па-
цієнта (батьків дитини). Це оз-

Таблиця 1
Розподіл відповідей щодо уточнення ВІЛ-статусу у дітей ВІЛ-інфікованих матерів

Чи є твердження вірним?
Медичний персонал, %

Немедичний персонал,
соціальні працівники,

ЛЖВ, %

Так Ні Так Ні

1. Усі діти, народжені ВІЛ-інфікованими 10 (20) 40 (80) 9 (31) 20 (69)
жінками, інфіковані ВІЛ
2. У всіх дітей, народжених ВІЛ-інфікованими 38 (76) 12 (24) 10 (34,5) 19 (65,5)*
жінками, у крові є антитіла до ВІЛ
3. Імуноферментний аналіз (ІФА) виявляє сумарні 8 (16) 42 (84) 25 (86,2) 4 (13,8)*
антитіла до ВІЛ, дозволяє достовірно встановити
діагноз ВІЛ-інфекції у дітей від ВІЛ-інфікованих
матерів у віці до 18 міс
4. Імунний блот-метод виявлення генетичного 10 (20) 40 (80) 25 (86,2) 4 (13,8)*
матеріалу ВІЛ дозволяє встановити діагноз
ВІЛ-інфекції у дітей від ВІЛ-інфікованих матерів
у віці до 18 міс
5. Для виключення діагнозу ВІЛ-інфекції в дитини, 48 (96) 2 (4) 25 (86,2) 4 (13,8)
народженої ВІЛ-інфікованою жінкою, необхідно
отримати 2 негативних результати ІФА у віці
до 18 міс чи 1 — у віці після 18 міс
6. У дітей ВІЛ-інфікованих матерів у віці до 18 міс 35 (70) 15 (30) 12 (41,4) 17 (58,6)*
можна достовірно встановити діагноз ВІЛ-інфекції
за допомогою полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР)

Примітка. У табл. 1–3: * — відмінності між групами вірогідні при Р<0,05.
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начає, що пацієнту надано
зрозумілою для нього мовою у
доступній формі достатньо
інформації, він зрозумів, дав
згоду на проходження тесту-
вання. Тиск або примушуван-
ня до проходження тестуван-
ня неприпустимі.

Переважна більшість рес-
пондентів вірно відповіла на
друге питання про принцип
конфіденційності, але від-
повідь на третє питання свід-
чить, що більшість осіб без
медичної освіти не повною
мірою розуміє, що таке «кон-
фіденційність». Інформація,
яка стала відома консультан-
ту чи особі, яка проводила те-
стування, є конфіденційною.
Ця інформація може бути пе-
редана законним представни-
кам неповнолітнього або не-
дієздатного пацієнта, закла-
дам охорони здоров’я, органам
прокуратури, слідства, дізнан-
ня, суду у випадках, передба-
чених законами України [5].

Четверте питання стосуєть-
ся принципу економічної до-
ступності: добровільне тесту-
вання повинно бути безплат-
ним для всіх пацієнтів. Більше
помилкових відповідей нада-
ли вихователі.

Оцінюючи знання опитува-
них за розділом «Принципи
консультування та тестування
на ВІЛ», можна зробити ви-
сновки, що більшість респон-

дентів серед медичного пер-
соналу та соціальних праців-
ників певною мірою обізнані з
цих питань. Найменшу інфор-
мованість виявив педагогічний
персонал, рівень та глибина
поінформованості є недостат-
німи і досить обмеженими.

Слід відмітити, що респон-
денти, які брали участь в
інформаційно-навчальних се-
мінарах з питань догляду та
підтримки ВІЛ- інфікованих
дітей, виявилися більш обі-
знаними щодо діагностики
ВІЛ-інфекції у дітей і принципів
консультування та тестування
(кількість вірних відповідей
коливалася у межах 86–100 %),
ніж ті, хто ніколи не брав участі
в подібних заходах.

Третій блок питань стосу-
вався навичок консультування
«Слухати та узнавати» та
«Формування впевненості та
надання підтримки». Друге
твердження є помилковим,
три інших — вірні. Розподіл
відповідей щодо навичок кон-
сультування надано у табл. 3.

На перше питання цього
блоку щодо визначення кон-
сультування більшість рес-
пондентів відповіли вірно. Але
на решту питань щодо конк-
ретних навичок «Слухати та
узнавати» і «Формування впев-
неності та надання підтримки»
відповіді респондентів розпо-
ділилися майже порівну, що

свідчить про низьку обізна-
ність з цих питань.

Висновки

1. Результати дослідження
свідчать, що медичні праців-
ники мають задовільну обі-
знаність щодо методів уточ-
нення ВІЛ-статусу дітей, на-
роджених ВІЛ-інфікованими
жінками, але вони недостат-
ньо поінформовані щодо нави-
чок консультування та деяких
принципів консультування і
тестування на ВІЛ.

2. Соціальні працівники ма-
ють низьку обізнаність щодо
медичних аспектів діагностики
ВІЛ-інфекції у дітей, але їх
інформованість щодо прин-
ципів консультування й тесту-
вання на ВІЛ задовільна.

3. Рівень інформованості
педагогічного персоналу з
більшості питань уточнення
ВІЛ-статусу у дітей ВІЛ-інфі-
кованих матерів і принципів
консультування був недостат-
нім.

4. Результати дослідження
свідчать про низьку інформо-
ваність усіх категорій респон-
дентів щодо навичок консуль-
тування.

5. Рівень інформованості
респондентів корелює з учас-
тю в навчально-інформацій-
них заходах з питань догляду
та підтримки ВІЛ-інфікованих

Таблиця 2
Розподіл відповідей щодо принципів консультування при тестуванні на ВІЛ

Чи є твердження вірним?
Медичний персонал, %

Немедичний персонал,
соціальні працівники,

ЛЖВ, %

Так Ні Так Ні

1. Тестування дитини, народженої ВІЛ-інфікованою 21 (42) 29 (58) 16 (55,2) 13 (44,8)
жінкою, обов’язкове, відмова батьків від обстеження
дитини — це порушення закону

2. Перед- та післятестове консультування, а також 46 (92) 4 (8) 28 (96,6) 1 (3,4)
повідомлення про результат тесту слід здійснювати
з дотриманням конфіденційності

3. Конфіденційність означає не повідомляти нікого 7 (14) 43 (86) 25 (86,2) 5 (13,8)*
про ВІЛ-статус батьків і дитини

4. Тестування дітей, народжених ВІЛ-інфікованими 15 (30) 35 (70) 12 (41,4) 17 (58,6)
жінками, за методом ІФА є безплатним для всіх,
але тестування за методом ПЛР є платним
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дітей: кращі знання показали
респонденти, які брали участь
у таких заходах.
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Таблиця 3
Розподіл відповідей щодо навичок консультування

Чи є твердження вірним?
Медичний персонал, %

Немедичний персонал,
соціальні працівники,

ЛЖВ, %

Так Ні Так Ні

1. Консультування — це надання допомоги шляхом 43 (86) 7 (14) 25 (86,2) 5 (13,8)
спілкування
2. Завдання консультування — змусити консуль- 30 (60) 20 (10) 9 (30) 20 (70)*
тованих виконувати рекомендації консультанта
3. Активне слухання, з’ясування без засудження 26 (52) 24 (48) 14 (48,3) 15 (51,7)
тверджень пацієнта більше сприяє прийняттю
ним рішень, ніж надання чітких рекомендацій
4. Консультант повинен розпізнавати та схвалювати 30 (60) 20 (40) 20 (69) 9 (31)
все, що батьки (опікуни) та їх дитина роблять вірно

них рекомендацій з удосконалення
організації медичної допомоги хво-
рим на ВІЛ-інфекцію/СНІД.

3. Попередження трансмісії ВІЛ
від матері до дитини: Навчальний
посібник для акушерів-гінекологів,
неонатологів, педіатрів, інфекціо-
ністів, сімейних лікарів, організа-
торів охорони здоров ’я, лікарів-
інтернів і студентів / В. М. Запоро-
жан, М. Л. Аряєв, Н. В. Котова та ін.
— К.: Акві-К, 2003. — 184 с.

4. Догляд і підтримка дітей з ВІЛ-
інфекцією: Навчальний посібник для
персоналу дитячих установ, батьків,
опікунів, соціальних працівників та
інших осіб, що доглядають за дітьми
з ВІЛ-інфекцією / М. Л. Аряєв, Н. В.
Котова, О. О. Старець та ін. — К.:
Кобза, 2003. — 168 с.

5. Наказ Міністерства охорони
здоров ’я України від 19.08.2005
№ 415. Порядок добровільного кон-
сультування і тестування на ВІЛ-
інфекцію (протокол).

Вірусні гепатити — одна з
найпоширеніших форм інфек-
ційного ураження печінки. Як
відомо [1], одним із пускових
механізмів розвитку вірусних
гепатитів є проникнення до ге-
патоцита вірусу та його реплі-
кація. На шляху реплікації
вірусу в гепатоциті існують
різні захисні бар’єри — нуклеа-
зи, що розщеплюють ДНК і
РНК, одним із індукторів яких
є цитокіни, зокрема інтерфе-
рони. Сьогодні біохімічні до-
слідження вірусних гепатитів
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Одеський державний медичний університет

стали невід’ємною частиною
діагностичного процесу [2].
Їхній розвиток у цьому на-
прямку відбувався одночасно
з вивченням самого вірусного
гепатиту і залежав від науково-
технічного прогресу: успіхів
біології, медицини, фізики, біо-
технології та пізнання морфо-
структури (клітинної, субклі-
тинної), біохімії, фізіології та
патохімії самої печінки [3].
Різноманітність і складність
метаболічних процесів, у яких
бере участь печінка, її бар’єр-

на дезінтоксикаційна роль в
організмі поставили завдання
розробки відповідних методів
дослідження для клінічної ме-
дицини. Але сьогодні стало
зрозумілим, що не може бути
одного методу, який би міг
дати повну характеристику
морфофункціонального стану
печінки за умов вірусного гепа-
титу. Водночас, незважаючи
на значну  кількість дослі-
джень, присвячених розв’язан-
ню цієї проблеми, в доступній
літературі практично не до-
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сліджено взаємозалежність
морфофункціональних змін у
печінці й клінічного перебігу
вірусних гепатитів, фенотипо-
логічних характеристик макро-
організму.

Таким чином, метою нашо-
го дослідження було вивчення
частоти розподілу фенотипів
гаптоглобіну в хворих на ві-
русні гепатити та з’ясування
можливостей використання
цього сироваткового білка як
генетичного маркера.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 80 хворих на
вірусний гепатит В, які перебу-
вали в Одеській міській клі-
нічній інфекційній лікарні. За-
лежно від віку хворих було
розподілено на чотири групи:
1) 20–39 років; 2) 40–49 років;
3) 50–59 років; 4) 60 років і
старші. Також хворих було
розподілено на дві групи за
статтю. Контрольна група —
здорові особи (40 чоловіків і
40 жінок), які були донорами,
теж розподілені на чотири віко-
вих групи. Об’єктом дослі-
джень була сироватка крові.
Типи гаптоглобіну визначали
шляхом дискелектрофорезу
сироватки крові в поліакрил-
амідному гелі, використовуючи
7%-й гель, pН=8,9. Диcкелект-
рофорез проводили на при-
ладі “Renal-69”. Гемоглобін-
гаптоглобінові смуги виявляли
за допомогою їх пероксидаз-
ної активності з використан-
ням бензодину і перекису вод-
ню [4].

Результати дослідження
та їх обговорення

Дослідженнями було вста-
новлено (таблиця), що роз-
поділ фенотипів гаптоглобінів
серед здорових донорів (чо-
ловіків і жінок) був таким. Гап-
тоглобін Hp 1-1 у здорових чо-
ловіків залежно від віку коли-
вався від 13,6 до 15,1 % від
загальної кількості всіх обсте-
жених; у здорових жінок часто-

та зустрічальності фенотипу
Нр 1-1 була дещо вищою від
аналогічних значень здорових
чоловіків і коливалася залеж-
но від віку від 15,8 до 16,4 %.

Виявлені відхилення часто-
ти фенотипу Нр у здорових
чоловіків і жінок залежно від
віку були невірогідними.

Фенотип гаптоглобіну Нр 2-1
траплявся у здорових чоло-
віків залежно від віку від 40,1
до 43,3 % випадків.

У здорових жінок частота
його зустрічальності  залежно
від віку коливалася в межах
49,1–51,1 %, що було дещо
вищим за аналогічні показники
усіх вікових груп здорових чо-
ловіків.

Встановлено також, що фе-
нотип Нр 2-2 у здорових чо-
ловіків мав дещо вищий роз-
мах (коливання у межах  41,6–
46,3 %). У здорових жінок ці
показники були дещо нижчими
за чоловіків і залежно від віку
становили 33,1–34,5 %.

Отже, наведені результати
досліджень свідчать, що у здо-
рових чоловіків та жінок найча-
стішою формою гаптоглобінів
є Нр 2-1. Трохи нижчою була
частота Нр 2-2 і найнижчою —
Нр 1-1. Існують дані про те,
що фенотип гаптоглобіну 1-1 є
значно давнішим за походжен-
ням, він виявлявся як єдиний
для людини. В процесі ево-
люції у людини з’явився новий
алель гена гаптоглобіну Нр2,
який зумовив виявлення фе-
нотипів Нр 2-1 і Нр 2-2 [4]. Існу-
ють також дані [5], що носії гап-
тоглобіну, синтез якого детер-

мінований геном Нр2, мають
деякі переваги перед особами,
які мають ген Нр1, оскільки
алель гена Нр2 виник не тіль-
ки в процесі еволюції, а й по-
ширився внаслідок природ-
ного добору по земній кулі.
При цьому слід зазначити, що
сьогодні поширеність гена Hp2

серед європейських популяцій
стала домінуючою. Також ві-
домо [6], що в гаптоглобінах
типу Нр 2-2 і Нр 2-1 порівняно
з типом Нр 1-1 існують додат-
кові антигенні детермінанти.

В результаті досліджень,
проведених під час госпіталі-
зації хворих на вірусний гепа-
тит В, було встановлено, що у
них частота зустрічальності за
типами гаптоглобінів різко
відрізняється від аналогічних
значень у здорових донорів.
Так, при обстеженні хворих на
вірусний гепатит В чоловіків
віком 20–39 років виявлено,
що у 40,6 % пацієнтів визна-
чається фенотип гаптоглобіну
Нр 1-1, що вище за аналогічні
показники здорових донорів
цієї вікової групи на 168,9 %.
Кількість хворих з фенотипом
гаптоглобіну Нр 2-1 у цій віковій
групі чоловіків знижувалася на
25,4 %, а із фенотипом Нр 2-2
— на 34,9 %. Обстеження хво-
рих на вірусний гепатит В жінок
цього віку показало, що фено-
тип Нр 1-1 виявлявся у 46,7 %
випадків, що перевищувало
аналогічні значення у донорів
цього віку на 184,7 %. Пара-
лельно з цим спостерігалося
зниження кількості осіб із фе-
нотипами Нр 2-1 і Нр 2-2 по-

Таблиця
Частота фенотипів гаптоглобіну у хворих

на вірусний гепатит В, %

   
 Вік

Чоловіки Жінки
  
дослі-

 джених,
донори хворі донори хворі

   
років

                       Фенотип

1-1 2-1 2-2 1-1 2-1 2-2 1-1 2-1 2-2 1-1 2-1 2-2

20–39 15,1 43,3 41,6 40,6 32,3 27,1 16,4 49,1 34,5 46,7 37,2 16,7
40–49 14,2 40,4 45,4 45,8 36,7 17,5 15,9 50,2 33,9 47,8 39,3 12,9
50–59 13,8 40,2 46,0 46,7 34,9 18,4 16,0 49,5 34,5 48,4 40,4 11,2
60 13,6 40,1 46,3 46,8 35,6 17,6 15,8 51,1 33,1 50,1 36,6 13,3
і старші
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рівняно з показниками донорів
на 24,3 і 51,6 % відповідно.

При обстеженні хворих на
вірусний гепатит В чоловіків
віком 40–49 років виявлено,
що фенотип Нр 1-1 траплявся
у них на 222,5 % частіше, ніж
у здорових донорів. Кількість
випадків Нр 2-1 виявляє тен-
денцію до зниження, а Нр 2-2
нижче на 61,5 %. У хворих на
вірусний гепатит В жінок цього
віку фенотип Нр 1-1 траплявся
в три рази частіше, ніж у здо-
рових, фенотип Нр 2-1 — на
21,8 %, а фенотип Нр 2-2 —
на 61,9 % нижчий за контроль.

У хворих чоловіків віком 50–
59 років фенотип Нр 1-1 тра-
плявся в 3,4 разу частіше, ніж
у донорів, а кількість пацієнтів
із фенотипами Нр 2-1 і Нр 2-2
була нижчою відповідно на
13,2 і 60 %. У хворих жінок цієї
вікової групи виявлено, що
фенотип Нр 1-1 траплявся в
три рази частіше, ніж у одно-
віковому контролі. Кількість
пацієнтів з фенотипами Нр 2-1
і Нр 2-2 знижувалася щодо ос-
таннього відповідно на 18,4 і
67,5 %.

При обстеженні під час гос-
піталізації хворих чоловіків
віком від 60 років і старше фе-
нотип Нр 1-1 траплявся у 4,4
разу частіше, ніж у донорів, а
фенотипи Нр 2-1 і Нр 2-2 —
рідше відповідно на 11,2 і 62 %.
У хворих жінок цієї вікової гру-
пи зустрічальність фенотипу
Нр 1-1 порівняно з контролем
зростала в 3,2 разу, тимчасом
як частота фенотипів Нр 2-1 і
Нр 2-2 була нижчою від показ-
ників донорів відповідно на
28,4 і 59,8 %.

Висновки

1. В результаті проведених
обстежень здорових донорів
встановлено, що частота фе-
нотипів гаптоглобіну була най-
нижчою для Нр 1-1 і найвищою
для Нр 2-1. Значних відхилень
за віком у здорових чоловіків
і жінок не виявлено.

2. Проведені обстеження
засвідчили, що вірусний гепа-
тит В спостерігається здебіль-
шого у хворих з фенотипом
Нр 1-1, такі зміни відбувають-
ся за рахунок зменшення кіль-
кості фенотипу Нр 2-2. Зрос-

тання частоти зустрічальності
фенотипу Нр 1-1 відбувається
зі збільшенням віку хворих.
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Виразкова хвороба дванад-
цятипалої кишки (ВХ ДПК) по-
сідає важливе мiсце в струк-
турi патологiй органiв травлен-
ня і сьогодні є актуальною
проблемою, про що свідчить
величезна кількість публікацій
[1]. До факторів, які визнача-
ють розвиток, перебіг і прогноз
ВХ, належать спадково-кон-
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ституційні особливості люди-
ни, вплив факторів навколиш-
нього середовища, спосіб жит-
тя (нервове або емоційне пе-
ревантаження, порушення рит-
му та режиму харчування,
праці й відпочинку) [2]. Сьо-
годні важлива роль у розвитку
та перебігу виразкової хворо-
би належить Helicobaсter py-

lori (Нр) [3]. Згідно з концеп-
цією взаємовідносин організму
людини та інфекції Нр, яку
запропонував Циммерман,
розвиток ВХ ДПК залежить не
тільки від колонізації слизової
оболонки ДПК цитотоксични-
ми штамами Нр, які мають
маркери вірулентності (CagA,
VacAs та ін.), а й від резистент-
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ності самого макроорганізму.
Патогенні штами Нр тільки
тоді здатні виявити свій потен-
ційний цитотоксичний ефект,
коли знижені імунобіологічні
властивості організму людини,
тобто тоді, коли фактори аг-
ресії переважають над факто-
рами захисту [4], коли імунна
відповідь організму не спричи-
нює елімінацію мікроорганізму
[5].

Мета роботи: визначити
стан показників імунітету у
хворих на ВХ ДПК.

Матеріали та методи
дослідження

Матеріалом для дослідження
була периферична кров 75 хво-
рих на ВХ ДПК. Серед обсте-
жених було 17 жінок і 58 чо-
ловіків, середній вік — (43,1±
±1,9) року. У 40 обстежених
методом полімеразної ланцю-
гової реакції було виявлено ток-
сигенний штам Нр (CagA+ або
VacA+ або одночасно CagA+ та
VacA+) — І група; у 24 хворих
виявлено нетоксигенні штами
Нр — ІІ група. У 11 хворих на
ВХ ДПК не було виявлено хе-
лікобактерної інфекції (Нр-) —
ІІІ група. Контрольною групою
були 50 донорів (21 жінка і
29 чоловіків) з середнім віком
(39,1±1,1) року.

Для вирішення поставлених
завдань дослідження прово-
дилися в умовах in vitro. Було
вивчено стан Т-клітинної та
В-клітинної ланок імунної сис-
теми і основних їх субпопуля-
цій (СD3+, СD4+, СD8+, СD16+,
СD19+), визначено експресію
рецепторів на лімфоцитах
(СD25+, СD95+, HLA-DR+) за
допомогою моноклональних
антитіл ТМ «Сорбент», Моск-
ва. У сироватці крові визнача-
ли рівні імуноглобулінів (Ig)
класів А, М, G (метод Manchi-
ni, 1965) і циркулюючих імун-
них комплексів (ЦІК) за мето-
дом V. Haskova (1977).

Отримані дані були оброб-
лені за допомогою програм
статистичного аналізу Microsoft
для Windows. Порівняльний
аналіз відмінностей між серед-
німи значеннями оцінювали за
t-критерієм Стьюдента.

Результати дослідження
та їх обговорення

При аналізі субпопуляційно-
го складу лімфоцитів Т-клі-
тинний дефіцит мали практич-
но усі пацієнти, незалежно від
наявності токсигенних штамів
Нр та їх типів (таблиця). Індекс
СD4/СD8 був зменшеним більш
як у половини пацієнтів, неза-

лежно від наявності токсиген-
ного штаму Нр, що свідчить
про дисбаланс у клітинній лан-
ці імунітету, який розвивався
за двома основними варіанта-
ми: для 1-го характерна недо-
статність активності хелперної
та цитотоксичної субпопуля-
цій, для 2-го — підвищена/не-
змінена активність цитоток-
сичної та недостатність хел-
перної субпопуляцій. У пацієн-
тів І групи порушення регуля-
торної функції імунної системи
розвивалися за обома варіан-
тами з однаковою частотою, в
ІІ та ІІІ групах дисбаланс роз-
вивався частіше за другим ва-
ріантом.

Аналіз гуморальної ланки
імунітету дозволив встановити
відхилення кількісного складу
В-лімфоцитів більш як у поло-
вини обстежених хворих, пе-
реважно за рахунок підвищен-
ня їх кількості. У хворих І гру-
пи ці зміни спостерігалися ча-
стіше, ніж у ІІ, і більш характер-
ним був В-лімфоцитоз у паці-
єнтів з СagA Нр. Можливо, це
пов’язано з активною пролі-
ферацією у відповідь на анти-
генний стимул чужорідного
штаму.

При вивченні характеру
співвідношень між основними
компонентами імунної системи

Таблиця
Стан показників імунітету у хворих на виразкову хворобу дванадцятипалої кишки

Показники ВХ ДПК Нр tox+, ВХ ДПК Нр tox-, ВХ ДПК Нр-, Контрольна група,
I група, n = 40 II група, n = 24  III група, n = 11  n = 50

Лейкоцити,  % 5,17±0,24 5,72±0,46 6,35±0,57 5,35±0,21
Лімфоцити, % 33,28±1,26* 34,61±1,72* 31,45±2,68 28,71±0,81
109/л 1,64±0,08 1,98±0,21 2,04±0,22* 1,61±0,07
Т-лімфоцити, % 30,88±1,47** 29,78±1,70** 29,55±2,50** 50,88±0,68
(СD3+) 109/л 0,52±0,04** 0,59±0,07* 0,58±0,06* 0,76±0,04
В-лімфоцити, % 24,48±1,34** 22,96±1,89* 25,25±2,03** 14,78±0,48
(СD19+) 109/л 0,40±0,03** 0,47±0,06** 0,51±0,06** 0,25±0,01
Т-хелпери, % 24,83±1,38** 22,39±1,53** 24,80±2,06** 38,71±0,52
(СD4+) 109/л 0,42±0,03* 0,44±0,05* 0,52±0,06 0,53±0,03
Т-супресори, % 18,73±1,49 18,22±1,93 23,00±2,33* 18,39±0,51
(СD8+) 109/л 0,31±0,03 0,35±0,04 0,85±0,04** 0,30±0,02
СD16+, % 22,31±2,21* 17,67±2,40 20,33±3,93 19,07±0,90
109/л 0,41±0,07 0,25±0,02* 0,38±0,09 0,31±0,02
СD3 / СD19, % 1,41±0,12** 1,51±0,16* 1,22±0,12** 2,10±0,19
СD4 / СD8, % 1,74±0,18* 1,78±0,27* 1,25±0,16* 1,97±0,07

Примітка. * — порівняно з контрольною групою (Р<0,05); ** — порівняно з контрольною групою (Р<0,01).
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(Т- і В-клітин) встановлено
тенденцію до зниження майже
удвічі у 72,5 % хворих І групи,
у 66,7 % — ІІ та 63,6 % — ІІІ
груп. При наявності токсиген-
них штамів найбільш характер-
ними ці зміни були у пацієнтів
з VacA+ Нр та CagA+VacA+
Нр. Розвиток дисбалансу між
клітинною і гуморальною лан-
ками імунітету можливий за
кількома варіантами:

1) зниження активності
тільки Т-лімфоцитів;

2) підвищення активності
тільки В-клітин;

3) зниження Т- і підвищення
кількості В-лімфоцитів.

Значно рідше дисбаланс мо-
же бути зумовлений зниженням
кількості тільки популяції В-лім-
фоцитів (4-й варіант) або ак-
тивністю обох ланок імунітету
(5-й варіант).

Характер змін імуногло-
булінів, гуморальних носіїв
специфічності, в усіх хворих
суттєво не різнився. Гіперіму-
ноглобулінемія класу А спо-
стерігалася більш ніж у третини
хворих І групи, половини хво-
рих ІІ та ІІІ груп, що характер-
но для запального процесу з
переважним ураженням слизо-
вої оболонки шлунка і ДПК, а
поряд з підвищенням рівня
IgG у частини хворих це може
свідчити про повторний кон-
такт із конкретним антигеном і,
на фоні пригнічення Т-клітин-
ної ланки, можливо, є компен-
саторною реакцією гумораль-
ного імунітету на підвищене
антигенне навантаження. Під-
вищення рівня IgM у третини
пацієнтів І (більш характерне
для пацієнтів з VacA+ Нр) та
ІІ груп, у половини ІІІ групи
свідчило про підвищення ак-
тивності запального процесу,
можливо, в результаті зміни
інфекту. Підвищення вмісту
ЦІК спостерігалося частіше у
пацієнтів з CagA+ Нр.

У хворих І групи встановле-
на активація NK-клітин (Р<0,05)
у більшій мірі з CagA+VacA+ Нр,

тимчасом як у хворих ІІ групи
цей показник знижений.

У всіх групах хворих на ви-
разкову хворобу спостеріга-
ється вірогідне зниження лім-
фоцитів з рецепторами до IL-2
(CD25+). Збільшення цього по-
казника в поодиноких випад-
ках спостерігали у II групі (33,3 %)
та у III групі (18,2 %). Процент
Т-лімфоцитів, які експресують
маркери активації (HLA-DR+),
не відрізнявся від норми у
більшої частини пацієнтів II
(66,7 %) та III (81,8 %) груп. У
I групі хворих ці показники ма-
ли різнонаправлений характер.
Експресія FAS/APO-1 (CD95+)
переважала у 50,0 % хворих
І групи (Р<0,05), тимчасом як
у 66,7 % хворих II групи спо-
стерігалося вірогідне зниження
цього показника порівняно з
контролем (Р<0,05). Надмірна
активація експресії FAS/APO-1
(CD95+) на лімфоцитах зни-
жує імунологічну реактивність
організму через посилення Т-клі-
тинного апоптозу у хворих на
ВХ з наявністю токсигенного
штаму Нр як CagA+, так і
VacA+.

Висновки

1. При ВХ ДПК, незалежно
від наявності токсигенного
штаму Нр, характерна глибока
Т-клітинна лімфопенія, пере-
важно за рахунок депресії Т-хел-
перів, та дисбаланс між клі-
тинною та гуморальною лан-
ками імунітету.

2. Порушення регуляторної
функції імунної системи розви-
валися за двома основними
варіантами: для 1-го характер-
на асоціація недостатньої ак-
тивності і хелперної, і цитоток-
сичної субпопуляцій, для 2-го
— підвищена/незмінена ак-
тивність цитотоксичної та не-
достатність хелперної субпо-
пуляцій.

3. Зменшення кількості іму-
нокомпетентних клітин CD4+,
CD25+, особливо при інфіку-

ванні токсигенним штамом Нр,
призводить до порушення
імунної відповіді та сприяє
прогресуванню виразкової хво-
роби, асоційованої з Hp.
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Вступ

Проблема післяпологових
гнійно-септичних ускладнень
(ГСУ) залишається актуаль-
ною в сучасному акушерстві,
незважаючи на досягнуті успі-
хи в діагностиці, профілактиці
та лікуванні, що зумовлено їх
значною поширеністю та міс-
цем у структурі материнської
смертності [1]. Фактори ризику
розвитку ГСУ при вагітності
подано в табл. 1. Необхідною
умовою виникнення післяпо-
логових ГСУ є наявність збуд-
ника, який, згідно з останніми
даними, може мати різну при-
роду: аероби й анаероби,
умовно-патогенна флора, асо-
ціації мікроорганізмів і пооди-
нокі збудники [2]. Деякі автори
вважають плаценту бар’єром
для інфекції, оскільки в ній
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дуже часто виявляють пла-
центит і змішану мікрофлору.
З іншого боку, можна припусти-
ти, що плацента є не тільки
бар’єром, здебільшого недо-
ступним для інфекції, а й ре-
зервуаром для її розмноження
[3–6]. Велике значення для
вирішення даної проблеми
приділяється пренатальній
діагностиці, одним із критеріїв
якої є виявлення ймовірних
ехографічних ознак впливу
інфекційного агента на пла-
центу і плід [7; 8]. Якщо повер-
нутися до розвитку патологіч-
ного процесу в фетоплацен-
тарному комплексі, що має
фази альтерації, судинно-тка-
нинної регенерації та проліфе-
рації, випливає необхідність
пов’язати зміни, виявлені при
ультразвуковому дослідженні,
з морфологічними змінами по-

сліду [9]. Якщо розглядати
плаценту як резервуар для
розмноження мікроорганізмів,
виникає питання видалення
збудників для профілактики
можливих ГСУ.

Фармакотерапія дотриму-
ється принципів обгрунтова-
ності, індивідуальності та пріо-
ритетності, керуючись якими,
можна визначити роль лікар-
ських засобів на певному етапі
захворювання (вона може бути
основною, паритетною або до-
поміжною).

Метою дослідження стала
оптимізація допологової підго-
товки за допомогою препаратів
мератин-комбі та лактовіт у
жінок із високим ризиком ін-
фікування з урахуванням особ-
ливостей ехографічних і мор-
фологічних змін у плаценті від-
повідно до розвитку в ній за-
пального процесу.

Матеріали та методи
дослідження

Проведено аналіз перебігу
вагітності, пологів та післяпо-
логового періоду в трьох гру-
пах жінок. Перша група  —
108 жінок із неускладненим
перебігом вагітності. Решта
груп формувалася залежно від
підходів до профілактики за-
пальних післяпологових ус-
кладнень (94 жінки з потенцій-
ною інфекцією). Друга група —
35 осіб, яким проводили ком-
плексну допологову підготовку
із застосуванням мератину-
комбі по 1 таблетці інтравагі-
нально на ніч, лактовіту — по
2 капсули на день за 40 хв до
їди протягом 7–10 діб; третя
група — 59 жінок, які одержу-
вали стандартну допологову
підготовку. Всім пацієнткам
проведено ультразвукове до-
слідження в терміні 34–38 тиж

Таблиця 1
Фактори ризику розвитку

гнійно-септичних ускладнень при вагітності

1-ша група, 2-га група, 3-тя група,
Фактори ризику n=108  n=35   n=59

Абс. % Абс. % Абс. %

Анемія 40 37,0 27 45,8 17 30,9
Загроза викидня 33 30,6 19 32,2 14 25,5
ХФПН 9 8,3 12 20,3 5 9,1
Багатоводдя 17 15,7 11 18,6 5 9,1
Генітальна інфекція 6 5,4 11 18,6 9 16,4
Екстрагенітальна інфекція 8 7,4 9 15,3 3  6
при вагітності
ЗВУР 4 3,7 8 13,6 6 10,9
Безводний період понад 6 год 12 11,1 7 11,9 2 3,7
Загроза передчасних пологів 5 4,6 6 10,2 2 3,6
TORCH 2 1,9 5 8,5 — —
Ожиріння 4 3,7 4 6,8 1 1,8
ГРВІ під час вагітності 6 5,6 4 6,8 2 4,8
Низька плацентація 5 4,6 4 6,8 3 6
Безплідність 1 0,1 3 5,1 — —
Тривалість пологів понад 12 год 3 2,8 2 3,4 1 1,8
Хоріоамніоніт у пологах 1 0,1 2 3,4 — —
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(TOSHIBA, датчик 3,5 МГц),
бактеріологічне обстеження
перед пологами, морфомет-
ричне дослідження плацент і
мікробіологічне дослідження
метроаспірату.

Статистичну обробку отри-
маних результатів виконували
з використанням пакета прик-
ладних програм “Microsoft
Excel-2000”. Вірогідність різни-
ці між порівнюваними групами
оцінювали за критерієм Стью-
дента. Відмінність порівнюва-
них величин визнавали вірогід-
ною при Р<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Бактеріологічне обстеження
жінок перед пологами (38–
39 тиж вагітності) проведено
до використання комплексної
профілактики та допологової
підготовки. У вагітних груп ри-
зику щодо виникнення запаль-
них післяпологових усклад-
нень (групи 2 і 3) підвищена
кількість патогенної мікрофло-
ри у посівах із пологових шля-
хів: у (19,4±0,4) % (2-га група)
та (22,3±0,4) % (3-тя група), на
відміну від 1-ї групи — (3,40±
±0,04) % (Р<0,05), що свідчить
про підвищення ступеня ризи-
ку виникнення ГСУ в жінок з
високим ризиком інфікування.
Патогенна та умовно-патоген-
на мікрофлора висівалася, як
правило, в вигляді асоціацій:
(34,5±2,4) % (1-ша група),
(76,4±3,2) % (2-га група),
(79,3±3,1) % (3-тя група)
(Р<0,05). При вивченні чутли-
вості виділеної мікрофлори до
антибіотиків встановлено, що
у 12 (11,1 %) жінок (1-ша гру-
па), 5 (14,3) % (2-га група), 9
(15,3 %) жінок (3-тя  група) ви-
ділені штами мікроорганізмів
виявилися нечутливими до
жодного з використовуваних
антибіотиків.

Результати ультразвукового
дослідження подано в табл. 2.
Оскільки в усіх випадках ва-
гітність пролонгувалася на
фоні відповідної терапії, в на-
ших дослідженнях не було
можливості повністю іденти-

фікувати ехографічну картину
з даними морфологічного до-
слідження посліду. Однак час-
тіше стадії альтерації чи су-
динно-тканинної реакції в пла-
центі відповідали такі ехо-
графічні відхилення: неодно-
рідність паренхіми у вигляді
чергування гіпер- та гіпоехо-
генних ділянок, анехогенні
ділянки в паренхімі; стадії про-
ліферації частіше відповідали
гіперехогенні включення в па-
ренхімі різної ехощільності,
передчасне старіння плацен-
ти, її гіперплазія, багатоводдя,
затримка внутрішньоутробного
розвитку плода, які, можливо,
є вторинними змінами в ре-
зультаті перенесеного запаль-
ного процесу.

 Згідно з отриманими ре-
зультатами при бактеріологіч-
ному дослідженні метроаспі-
ратів, на 2-гу добу після по-
логів серед породілей 1-ї гру-
пи мікроорганізми виявлено у
7 (6,5 %) жінок, 2-ї групи — у 6
(17,1 %), 3-ї групи — у 14 (23,7 %)
жінок. Висівалися різні види
мікроорганізмів, найчастіше —
умовно-патогенні асоціації. Та-
ким чином, у переважної біль-
шості породілей із потенцій-
ною інфекцією метроаспірат
не є стерильним. Особливо
слід зазначити, що у жінок 2-ї
групи, які отримували комп-

лексну профілактику, виявле-
но збільшення стерильних
посівів: у 31 (82,9 %) породілі
(2-га група) порівняно з 45
(76,3 %) (3-тя група). Також
спостерігалося зменшення ви-
сівання аеробно-анаеробних
асоціацій.

Макроскопічне дослідження
плацент у породілей засвідчи-
ло, що в 1-й групі маса плацен-
ти дещо менша — (510,3±
±21,2) г порівняно з групами 2
і 3 — (560,6±30,5) г і  (571,2±
±28,6) г відповідно. Ми схильні
вважати, що збільшення, хоч і
незначне, маси плаценти, мож-
ливо, є проявом її гіперплазії,
внаслідок дії компенсаторних
механізмів через порушення
плодово-плацентарної гемо-
динаміки (найчастіше  як про-
яв інфікування). Слід зазначи-
ти, що з наростанням морфо-
деструктивних проявів у пла-
центі (кальцинатів, петрифі-
катів) маса плацент зменшува-
лася, можливо, через трива-
лий термін з часу інфікування.
Водночас зі зміною маси пла-
центи зменшувалася й площа
материнської частини плацен-
ти. У 2 (5,7 %) породілей 2-ї гру-
пи, у 3 (5,1 %) 3-ї групи і у 3
(2,7 %) 1-ї групи відмічено ано-
малії форми плаценти і при-
кріплення пуповини. Поряд з
цим, у 3 (8,6 %) породілей 2-ї

Таблиця 2
Ехографічні зміни плаценти

   
Ехографічна характеристика

1-ша група, 2-га група, 3-тя група,
                   

плаценти
 n=108  n=35  n=59
n % n % n %

Неоднорідність паренхіми 5 4,6 8 28,5* 10 16,9
у вигляді чергування гіпер-
та гіпоехогенних ділянок
Гіперехогенні включення 7 6,5 10 28,5* 13 22
в паренхімі різної ехощільності
Анехогенні ділянки в паренхімі 3 2,8 4 11,4* 6 10,2
Передчасне старіння плаценти 11 10,2 6 17,2 10 16,9
Гіперплазія плаценти 5 4,6 7 20* 7 11,9
Багатоводдя 2 1,9 2 23,5* 3 5,1
Розширення чашково-мискової — — 1 2,9 1 1,7
системи плода
Затримка внутрішньоутробного 13 12 11 31,4* 14 23,7
розвитку плода

Примітка. * — показники у 2-й групі вірогідно відрізняються від показ-
ників у 1-й групі (Р<0,05).
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групи, 5 (8,5 %) 3-ї групи, на
відміну від 2 (1,9 %) 1-ї групи,
довжина плаценти була не
менше 80 см, що досить час-
то супроводжувалося обвит-
тям навколо шиї з гіпоксичним
ураженням ЦНС. Аналіз мор-
фометричних досліджень пла-
цент і децидуальних оболонок
від 9 (25,7 %) породілей 2-ї гру-
пи, 12 (20,3 %) 3-ї групи, на
відміну від 12 (11,1 %) породі-
лей 1-ї групи (Р<0,05), показав
превалювання кальцинатів та
інфарктів як проявів порушень
матково-плацентарного крово-
обігу. На фоні фізіологічного
старіння плаценти, патомор-
фологічно у породілей із фізіо-
логічним перебігом вагітності
нами діагностовано інтервіле-
зит у 26 (24,1 %) плацентах по-
роділей 1-ї групи. Причиною
виникнення децидуїту, можли-
во, було передчасне відхо-
дження навколоплідних вод,
яке спостерігалось у 32 (29,6 %)
жінок 1-ї групи. У 19 (54,3 %)
породілей 2-ї групи нами діа-
гностовано зміни запального
характеру: в 3 випадках — хо-
ріонамніоніт, у 3 — послід з
явищами децидуїту, в 8 — ам-
ніоніт, у 5 — інтервілезит з
маргінальною лейкоцитарною
інфільтрацією. Запальні зміни
гістологічно підтверджено у 36
(61,2 %) жінок 3-ї групи.

Висновки

На підставі проведених до-
сліджень можна зробити ви-
сновки, що у жінок із високим
ризиком інфікування:

1. Фетоплацентарний комп-
лекс супроводжується вираже-
ними альтеративними, інфіль-
тративними змінами; ефек-
тивним є формування групи
вагітних із ризиком розвитку
гнійно-септичних ускладнень
за оцінкою ехографічної карти-
ни. Морфологічна характерис-
тика посліду дозволяє деталь-
ніше оцінити зрілість і функціо-
нальний стан плаценти.

2. При допологовій підготовці
доцільним є використання ме-
ратину-комбі та лактовіту.

Таким чином, запропонова-
ний підхід до профілактики
гнійно-септичних ускладнень у
жінок із високим ризиком по-
тенціальної інфекції дозволяє
знизити частоту ускладнень у
післяпологовому періоді.
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Відомо, що у хворих на ле-
геневий туберкульоз фор-
мується вторинний імунодефі-
цитний стан, який перебігає
за двома типами [3]. Перший
характеризується відносним
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зниженням кількості Т-лімфо-
цитів або їх субпопуляцій, дру-
гий супроводжується абсо-
лютною Т-лімфопенією та зни-
женою мітоген-індукованою
проліферацією Т-клітин з галь-

муванням секреції IL-2. Зазви-
чай переважає перший тип,
але при подальшому прогресу-
ванні захворювання брак фак-
торів імунного захисту набу-
ває ознак другого типу, що су-
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проводжується зменшенням
на системному рівні синтезу
IL-2 та IL-1β за підсилення ге-
нерації TGF-β1 [2; 6]. Проте
патогенетичне значення ба-
лансу цитокінів in locus morbi
залежно від фази специфіч-
ного запального процесу у хво-
рих на деструктивний туберку-
льоз легень практично не дос-
ліджено.

Мета роботи — встановити
характер змін на місцевому
рівні секреції інтерлейкіну-1β
(IL-1β), фактора некрозу пух-
лин-α (TNF-α), інтерферону-γ
(IFN-γ) та трансформувально-
го фактора росту — β1 (TGF-β1)
у різні фази туберкульозного
запалення шляхом досліджен-
ня концентрації цитокінів у
кріоконденсованому експіраті.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 41 хворого з
вперше діагностованим інфіль-
тративним і дисемінованим ту-
беркульозом легень у фазі
розпаду з бактеріовиділенням.
Первинна резистентність до
антимікобактеріальних препа-
ратів (АМБП) була зареєстро-
вана у 8 (16,4 %) пацієнтів: з
мікобактеріями туберкульозу
(МБТ), нечутливими до стреп-
томіцину — 4 випадки, ізоніа-
зиду — 3, рифампіцину — 1; з
подвійною резистентністю МБТ
до АМБП — 31. Інфільтратив-

ний туберкульоз легень діаг-
ностовано у більшості хворих
(70 % випадків). Перша група
— 21 хворий в ексудативній
фазі туберкульозного запа-
лення, друга — 20 пацієнтів
(верифіковані за рахунок вира-
женості інтоксикаційного синд-
рому, гематологічного показ-
ника інтоксикації, вмісту в екс-
піраті дієнових кон’югатів та
малонового альдегіду) [1]. Вік
пацієнтів коливався від 17 до
59 років. Серед них чоловіків
було 79,7 %. Супровідні захво-
рювання й ускладнення ту-
беркульозу легень спостеріга-
лися у 23,0 % обстежених хво-
рих. У всіх пацієнтів наявний
інтоксикаційний синдром (від
слабкого до помірно виражено-
го). Термін госпіталізації хво-
рих до початку обстеження не
перевищував двох днів. Конт-
рольна група — 10 практично
здорових волонтерів.

Накопичення експірату ви-
значалося за методикою Г. І.
Сидоренка (1981) на апараті
власної конструкції, стандарти-
зованому за розмірами, темпе-
ратурним режимом, часовими
параметрами, волюмoмeтрією.

Дослідження концентрації
цитокінів в експіраті проводи-
ли на імуноферментному ана-
лізаторі «Униплан-М» (Росія)
за допомогою наборів ре-
агентів для імуноферментного
аналізу: IL-1β — “РгоСоn IL-

1β”, ТNF-α — “РгоСоn ТNF-α”
(OOO «Протеиновый контур»,
Росія), IFN-γ — “IFN-γ ELISA
KIT” фірми “DIACLONE Res.”
(США), TGF-β1- — “TGF β1,
ELISA КІТ” фірми “DRG Ins-
truments GmbH” (Німеччина).
Результати досліджень опра-
цьовували методами варіацій-
ного статистичного аналізу з
визначенням критерію Стью-
дента за програмою “Biostat”
на PC — PENTIUM II.

Результати дослідження
та їх обговорення

Наведені у таблиці дані
свідчать, що в ексудативну
фазу туберкульозного запа-
лення концентрації в експіраті
прозапальних цитокінів IL-1β і
TNF-α  перевищували конт-
рольні величини в 3,3 разу
(Р<0,01), IFN-γ — в 2,4 разу
(Р<0,05), тимчасом як концен-
трація TGF-β1 не змінювалася
і порівняно з продуктивною
фазою була меншою у 5,3
разу (Р<0,001).

У продуктивну фазу тубер-
кульозного запалення рівень в
експіраті IL-1β виявлявся на
33,3 % меншим за контроль
(Р<0,05), концентрація TNF-α
не відрізнялася від контроль-
них показників (Р>0,05), а кон-
центрація IFN-γ і TGF-β1 пере-
вищувала показники в осіб
контрольної групи в 2,3 та 4,9
разу відповідно (Р<0,01).

Таблиця
Концентрації цитокінів (IL-1βββββ, TNF-ααααα, IFN-γγγγγ, TGF-βββββ1) у експіраті хворих

на вперше діагностований деструктивний туберкульоз легень
при продуктивній і ексудативній фазі специфічного запалення, x±Sx, n=10

  
 Групи Фаза

                  Вміст цитокінів, пг/мл
 
 хворих запалення IL-1β TNF-α IFN-γ TGF-β1

Група 33,9±3,5 33,4±4,6 28,3±3,6 19,2±3,2
контролю
Група 1 Ексудативна 109,41±11,81 110,80±7,48 67,40±10,01 17,55±2,84

Р<0,01 Р<0,001 Р<0,05
Р2<0,01 Р2<0,01

Група 2 Продуктивна 22,6±3,4 29,8±4,0 69,20±10,90 93,2±13,4
Р1<0,05 Р1<0,01 Р1<0,01

Р2<0,01

Примітка. Р — вірогідність різниць показників рівня цитокінів у експіраті основної групи хворих в ексудативній
фазі специфічного запалення (1) щодо контролю; Р1 — вірогідність різниць показників рівня цитокінів в експіраті
групи хворих у продуктивній фазі специфічного запалення (2) щодо контролю; Р2 — вірогідність різниць показників
рівня цитокінів у експіраті між фазами специфічного запалення (групи 1–2).
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Серед вірогідних міжгрупо-
вих розбіжностей слід зверну-
ти увагу на значне переважан-
ня в експіраті вмісту IL-1β і
TNF-α  (Р<0,001) в ексуда-
тивній фазі туберкульозного
запалення, тимчасом як у про-
дуктивній фазі суттєво прева-
лювала концентрація TNF-β1
(Р<0,001).

Інтегруючим показником
взаємодії молекулярних медіа-
торів запалення, які визнача-
ють фазовий перебіг специ-
фічної тканинної запальної ре-
гуляції процесу, є баланс ци-
токінів, що віддзеркалює уні-
версальні імунологічні механі-
зми боротьби з внутрішньоклі-
тинним збудником [2].

На першому етапі реалізації
клітинної імунної відповіді па-
тоген захоплюється альвео-
лярними макрофагами, які
руйнують МБТ у фаголізосо-
мах і презентують їх антигени
у складі комплексу МНС 2 кла-
су CD4+ Т-клітинам. Цей про-
цес супроводжується виділен-
ням МФ IL-12, який активує
NK-клітини і стимулює їх до
генерації IFN-γ [10].

Специфічно індукована про-
дукція IFN-γ антигеном МБТ in
vitro є сурогатним маркером
туберкульозної інфекції. Сти-
мульовані МБТ моноцити ак-
тивують продукцію лімфоци-
тами IFN-γ, а природні кілери
— NK-клітини здатні збіль-
шувати продукцію IFN-γ у від-
повідь на пряму стимуляцію
мікобактеріальними олігоде-
зоксинуклеотидами [10]. Леге-
неві МФ також збільшують
його утворення при туберку-
льозі [11]. Окрім того, IFN-γ ге-
нерують Т-клітини, які експре-
сують γδ-рецептори і здатні
самостійно розпізнавати неве-
ликі мікобактеріальні протеїни
та небілкові ліганди навіть за
відсутності антигенпрезентую-
чих клітин [5; 11]. В експери-
менті первинний контакт із
МБТ істотно збільшує у регіо-
нальних лімфовузлах кіль-
кість γδ-Т-клітин, які, крім то-
го, накопичуються in locus
morbi, що сприяє ранній лока-

лізації туберкульозного збуд-
ника [5].

Лімфоцити з фенотипом
CD3+, CD1+ клітин хворих на
туберкульоз реагують з лі-
підними або гліколіпідними ан-
тигенами МБТ у присутності
антигенпрезентуючих клітин і
взаємодіють із CD4+, CD8+

Т-лімфоцитами, а з γδ-Т-кліти-
нами виявляють цитотоксичну
активність, що є необхідним
для лімфоцитарної продукції
IFN-γ [5; 10], зростання рівня
якого чітко простежується в
наших дослідженнях — як в
ексудативній, так і у продук-
тивній фазі специфічного за-
палення.

Антиген у складі МНС 2
класу, разом з IL-12 та IFN-γ
спонукає CD4+ Т-лімфоцити
до перетворення у Th1 кліти-
ни. Останні виділяють IL-2,
який стимулює проліферацію
CD8+ цитотоксичних лімфо-
цитів, а також IFN-γ, що акти-
вує МФ. Як МФ, так і СD4+ і
CD8+ Т-лімфоцити здатні про-
дукувати й інші цитокіни, зок-
рема TNF-α та IL-1β із відоми-
ми локальними та системними
ефектами [4; 7; 11], що також
підтверджено нашими дослі-
дженнями щодо зростання кон-
центрації цих цитокінів в ексу-
дативній фазі туберкульозно-
го запалення.

Відомо, що IL-1β є маркер-
ним прозапальним цитокіном,
який бере участь у сукупній
реакції на МБТ [7]. У хворих на
туберкульоз рівень IL-1β зрос-
тає як системно [7; 11], так і в
ділянці вторгнення мікобак-
терій [4]. Експериментально
доведено, що дефіцит IL-1β
сприяє розмноженню збудника
туберкульозу внаслідок де-
фектів утворення гранульоми
[7].

Ще одним прозапальним
цитокіном вважається також
TNF-α , що має властивість
знищувати хронічно інфіковані
МФ, які не здатні до ефектив-
ного перетравлення захопле-
них МБТ, а СD8+ Т-лімфоцити
спричинюють загибель інфіко-
ваних МФ, зокрема шляхом

ініціювання апоптозу [8; 9].
Стимуляція макрофагів анти-
генами МБТ підсилює продук-
цію прозапального TNF-α. Ос-
танній бере участь у форму-
ванні гранульом, сприяючи
тим самим локалізації МБТ,
оскільки у досліджуваних хво-
рих генерація TNF-α  збіль-
шується саме в ділянці лока-
лізації хвороби [9]. Активація
макрофагів IFN-γ, що виникає
при цьому, дозволяє завершу-
вати процес фагоцитозу МБТ.
Водночас, паралельно інду-
кується і синтез TGF-β1, який
є потужним імуносупресором і
володіє здатністю, обмежуючи
запальну тканинну реакцію,
реципрокно викликати третю
проліферативну стадію запа-
лення, тобто ініціювати фібро-
зогенез [6], що показано в на-
ших дослідженнях у продук-
тивну фазу специфічного за-
палення.

Висновки

На фоні гіперпродукції ін-
терферону-γ в ексудативну
фазу специфічного запалення
на локальному рівні значно
зростає рівень прозапальних
цитокінів TNF-α та IL-1β, тим-
часом як у продуктивну фазу
істотно збільшується концент-
рація протизапального —
TGF-β1, що супроводжується
суттєвим зниженням концент-
рацій прозапальних цитокінів,
особливо IL-1β.

Перспективи подальших
досліджень. Надмірна ло-
кальна генерація TGF-β1 у
продуктивній фазі специфіч-
ного запалення, яка домінує
при туберкульозі, є одним із
факторів гальмування імунної
реакції організму на мікобакте-
ріальне вторгнення і тому по-
требує відповідної корекції.
Зазначене зумовлює необ-
хідність подальших дослі-
джень щодо вивчення дифе-
ренційованого застосування
імуномодуляторів під час хі-
міотерапії хворих на легене-
вий туберкульоз залежно від
фази тканинної запальної ре-
акції.
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Изменения условий крово-
обращения после оперативно-
го вмешательства существен-
но влияют на состояние сер-
дечной функции [3; 5]. При
этом характер адаптации мио-
карда зависит от выраженно-
сти хирургического стресса [1;
9; 10]. Исследователями от-
мечено, что в пределах стресс-
нормы наиболее часто стра-
дает процесс расслабления
желудочков [4; 6; 7], являясь
длительное время причиной
снижения насосной функции
сердца. Вместе с тем, на ком-
пенсаторную гиперфункцию
сердечной мышцы в ближай-
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шем послеоперационном пе-
риоде может существенно
влиять сопутствующая пато-
логия, вызывающая доопера-
ционные морфологические
изменения кардиомиоцитов
или (и) усиливающая степень
их стрессового поражения
после хирургической агрессии
[2; 7]. К таким факторам отно-
сится артериальная гипертен-
зия (АГ), которая наблюдает-
ся в лечебных стационарах у
38–46 % больных [8]. Поэтому
возможное развитие острой
сердечной недостаточности
всегда является многофак-
торным и требует для эффек-

тивного лечения точного ана-
лиза динамики сердечного
цикла.

Цель работы — изучение
изменения показателей диа-
столы миокарда правого же-
лудочка в ближайшем после-
операционном периоде у боль-
ных с сопутствующей артери-
альной гипертензией.

Материалы и методы
исследования

Исследования проведены
у 66 больных язвенной болез-
нью желудка в 1, 2, 3, 5 и 10-е
сутки после операции. Сте-
пень риска — II–III (ASA). В
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I группе больных (n=29) сопут-
ствующей патологии не на-
блюдали; II группу (n=37) со-
ставили больные с исходной
АГ. До операции у всех боль-
ных ОЦК удерживался на уров-
не (70,3±1,5) мл/кг. После опе-
рации у всех больных показа-
тели центральной гемодина-
мики были удовлетворитель-
ными. Для изучения функции
расслабления сердечной мыш-
цы использовали методику
внутрисердечной катетериза-
ции правого желудочка [7]. Из-
менения периода диастолы
правого желудочка оценивали
с помощью индекса расслаб-
ления (ИР), максимальной
скорости расслабления (dp/dt
min), конечно-диастолическо-
го объема (КДОпж), конечно-
диастолического давления
(КДДпж) и жесткости миокар-
да (ЖМ). Показатели рассчи-
тывали по кривой внутрижелу-
дочкового давления (МХ-01).
Результаты были статисти-
чески обработаны на IBM PC
XT с расчетом критерия Вил-
коксона — Манна — Уитни и
факторного дисперсного ана-
лиза.

Результаты исследования
и их обсуждение

У больных обеих групп в
течение послеоперационного
периода АДср сохранялось в

пределах исходных величин.
Параметры центральной ге-
модинамики (таблица) и ле-
гочного кровотока также были
устойчивыми. Ведение боль-
ных I группы в течение 5 сут
не требовало кардиальной те-
рапии, не отмечено труднос-
тей в контроле за волемичес-
ким режимом. Однако высо-
кий уровень катехоламинов в
крови и экскреции их с мочой,
а также активация процесса
перекисного окисления липи-
дов наблюдались длительное
время [1], что указывало на
выраженность послеопераци-
онного стресса.

В то же время у больных
II группы отмечались значи-
тельные изменения показате-
лей фазы диастолы правого
желудочка, что свидетельст-
вовало о послеоперационном
ухудшении процесса расслаб-
ления сердечной мышцы. В
1-е сутки после операции от-
мечалось снижение макси-
мальной скорости расслабле-
ния правого желудочка и
уменьшение КДОпж при тахи-
кардии до (87±3) уд/мин. При
этом значение КДДпж изменя-
лось незначительно. Таким
образом, сердечный выброс
поддерживался не усилением
систолической функции пра-
вого желудочка, а за счет та-
хикардии, частота которой за-

висела от степени уменьше-
ния КДОпж, что подтвержда-
лось усилением работы желу-
дочка. Обнаруженная после-
операционная ригидность мио-
карда являлась следствием
хирургической стрессовой аг-
рессии. Наиболее информа-
тивным маркером формирую-
щейся изотонической гипер-
функции миокарда была ЖМ
(см. таблицу), которая остава-
лась высокой в течение 2 сут.
Такие изменения внутрисер-
дечной гемодинамики требо-
вали коррекции, для которой
использовались антагонисты
Са++ и блокаторы β-адреноре-
цепторов.

На 3–5-е сутки после опе-
рации наблюдалась тенден-
ция к нормализации комплай-
нса правого желудочка. Уве-
личилась максимальная ско-
рость расслабления при сни-
жении жесткости миокарда.
Снизилась до исходных зна-
чений величина работы пра-
вого желудочка, что свиде-
тельствовало о более эко-
номной энергозатратности
функционирования сердечной
мышцы. Возрастала фракция
изгнания.

Таким образом, у больных
с исходной АГ в ближайшем
послеоперационном периоде
наблюдалось значительное
повышение ригидности мио-

Таблица
Изменения показателей гемодинамики, M±m

Показатели Груп- До операции Сутки после операции Норма
па 1-е 2-е 3-и 5-е

АД ср, мм рт. ст. I 94±6 94±7 93±9 92±5 92±7 93±3
II 126±4 124±6 120±4 123±5 119±6

СИ, л/(мин·м2) I 3,1±0,5 2,9±0,2 2,8±0,3 2,9±0,3 2,9±0,2 3,3±0,2
II 2,9±0,2 2,7±0,3 2,7±0,4 2,8±0,2 2,8±0,3

ФИ, ед. I 0,68±0,02 0,64±0,02 0,63±0,02* 0,65±0,07 0,67±0,04 0,73±0,02
II 0,63±0,03 0,60±0,03 0,60±0,05 0,61±0,06 0,65±0,06

dp/dt min, I 220,6±7,3 215,7±11,1 211,3±13,1 216,7±12,4 221,3±11,5 223,8±8,3
мм рт. ст. II 217,7±6,4 201,8±7,1* 208,4±11,1 210,6±13,4 215,3±11,4
КДОпж, мл I 109,6±14,2 129,1±12,4 120,2±14,7 114,4±11,3 110,4±10,3 103,0±6,3

II 112,6±16,1 110,4±18,3 109,6±13,6 107,4±14,7 109,4±14,2
Работа пж, кГм I 0,016±0,002 0,014±0,003 0,015±0,002 0,014±0,002 0,015±0,002 0,200±0,002

II 0,015±0,002 0,018±0,002 0,018±0,003 0,017±0,002 0,014±0,002
ЖМ, ед. I 0,044±0,003 0,045±0,002 0,043±0,002 0,040±0,003 0,042±0,003 0,041±0,004

II 0,048±0,003 0,054±0,002* 0,054±0,003 0,051±0,003 0,052±0,003

Примечание. * — достоверные изменения показателей от исходных значений (Р<0,05).
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карда, что может быть причи-
ной миокардиальной недоста-
точности.

Выводы

1. У больных с сопутствую-
щей артериальной гипертензи-
ей в ближайшем послеопера-
ционном периоде формирует-
ся изотоническая гиперфунк-
ция миокарда правого желу-
дочка.

2. После операции у боль-
ных с исходной артериальной
гипертензией наблюдаются
наиболее выраженные нару-
шения фазы диастолы право-
го желудочка.

3. Наиболее информатив-
ным показателем стрессовой
ригидности сердечной мышцы
является жесткость миокарда.
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Вступ

Дані про активацію симпато-
адреналової системи (САС)
при артеріальній гіпертензії (АГ)
суперечливі. Основні показни-
ки тонусу САС — частота сер-
цевих скорочень (ЧСС) і рівень
катехоламінів (КХ) у плазмі [1].
Підвищення тонусу САС, струк-
турне ремоделювання лівого
шлуночка (ЛШ) — маркери ви-
сокого ризику серцево-судин-
них ускладнень [1; 2]. У дослі-
дженні Tecumseh Blood Pres-
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РІВНІВ АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ І ПАРАМЕТРІВ

СТРУКТУРИ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА
У ЧОЛОВІКІВ МОЛОДОГО ВІКУ

Одеський державний медичний університет

sure Study [2] було доведено,
що активація САС має значен-
ня не тільки на ранніх етапах
формування АГ, а й здійснює
свій внесок у формування сер-
цево-судинного ризику надалі.
Про значущість активації САС
при есенційній АГ свідчить її
відсутність при вторинних фор-
мах АГ.

Встановлено, що еритроци-
ти відіграють важливу роль у
депонуванні, транспорті й інакти-
вації вільних КХ (W. M. Manger
et al., 1982). Досліди демонст-

рують, що еритроцитарна си-
стема КХ пов’язана з функціо-
нальним станом симпатичної
нервової системи [3]. При цьо-
му КХ у плазмі крові забезпе-
чують реалізацію термінової
адаптації до стресових факто-
рів, тимчасом як депоновані у
формених елементах крові ві-
діграють важливу роль у моду-
ляції довгострокової адаптації
до фізіологічних і патологічних
стимулів [4].

Залишається нерозв’яза-
ним питання, чи виникає акти-
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вація САС у молодому і під-
літковому віці, чи вона ві-
дображає триваліші процеси,
які відбуваються в перші роки
життя людини і спричинюють
активацію САС та підвищення
артеріального тиску (АТ) в ди-
тинстві та підлітковому віці [2].
Водночас, не з’ясовано спів-
відношення 24-добового про-
філю АТ у хворих з АГ зі змі-
ною рівня КХ у плазмі крові й
тканинах [4].

Мета  дослідження — ви-
вчення взаємозв’язку показ-
ників добового моніторування
АТ (ДМАТ), структурних змін
міокарда ЛШ і рівня депонова-
них КХ в еритроцитах у моло-
дих чоловіків з високим нор-
мальним артеріальним тиском
(ВНАТ) і артеріальною гіпер-
тензією 1-го ступеня (АГ1).

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 38 чоловіків 16–
40 років із ВНАТ — 2-га група
і АГ1 — 3-тя група, в яких
була виключена симптоматич-
на АГ. Пацієнти не вживали
антигіпертензивних препара-
тів. Група контролю — 12 чоло-
віків із нормальним рівнем АТ
— 1-ша група. Всім обстеже-
ним було виконано ЕхоКГ на
апараті “Sim-5000 plus” за
стандартною методикою [5].
Визначали кінцево-діастоліч-
ний розмір (КДР) ЛШ, ТМШПд
— діастолічну товщину між-
шлуночкової перетинки і зад-
ньої стінки ЛШ (ТЗСЛШд); роз-
раховували відносну товщину
стінки (ВТС) ЛШ за формулою:
ВТС = (ТМШПд + ТЗСЛШд)/
КДР; масу міокарда ЛШ (ММЛШ)
за формулою Penn — Conven-
tion та індекс ММЛШ (ІММЛШ);
оцінювали типи геометрії ЛШ
[6]. На апараті CardioTens-01
(Меdіtеесh, Угорщина) прово-
дили ДМАТ з реєстрацією по-
казників АТ вдень кожні 15 хв,
вночі — кожні 30 хв. Визнача-
ли середні значення систоліч-
ного АТ (САТ), діастолічного
(ДАТ) і пульсового (ПАТ) за
добу, день, ніч, у період ран-
кового підйому, індекси часу

(ІЧ) і площі (ІП) гіпертензії, ва-
ріабельність (СО) САТ і ДАТ,
швидкість і величину ранково-
го підйому (ШРП, ВРП) САТ і
ДАТ. Циркадні коливання АТ
оцінювали за значеннями до-
бового індексу (ДІ).

Катехоламінзв’язуючу функ-
цію еритроцитів вивчали за
допомогою гісто-(цито-)хіміч-
них методик — за Г. І. Мардар,
Д. П. Кладієнком [7]. Наявність
вегетативних розладів визна-
чали за допомогою «Опиту-
вальника для виявлення оз-
нак вегетативних змін» (О. М.
Вейн, 1991).

Результати обробляли за
допомогою пакета статистич-
них програм STADIA v. 6.3 [8].
Для оцінки зв’язку між показ-
никами використовували кое-
фіцієнт кореляції r. Вірогідни-
ми вважали розбіжності при
Р<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

За клінічною характеристи-
кою (табл. 1) пацієнти були по-
рівнянні за віком. У 3-й групі ви-
явлено більше осіб з успадко-
ваною обтяженістю щодо АГ,
кількістю факторів ризику, рів-
нем вегетативних порушень за
опитувальником Вейна, курців,
осіб із підвищеною масою тіла.

За сумарним вмістом депо-
нованих КХ в еритроцитах у
досліджуваних групах вірогід-
них розбіжностей не виявлено.
В 3-й групі визначалася тен-
денція до зниження концент-
рації КХ в еритроцитах на 10,7 %
порівняно з 1-ю групою, що уз-
годжується з літературними
даними [3]. Зниження сумарно-
го вмісту депонованих КХ в
еритроцитах у 1-й групі вияв-
лено у 44,4 % осіб, в 2-й і 3-й

Таблиця 1
Клінічна характеристика обстежених хворих

Показник
1-ша група, 2-га група, 3-тя група,

 n=18  n=20  n=12

Вік, роки 22,4±4,2 21,7±4,7 19,0±0,4
ІМТ, кг/м2 22,7±1,7 23,5±1,6 25,1±2,5
Кількість факторів ризику 2,7±0,7 2,5±0,6 4,0±1,0
Спадкова обтяженість
по АГ, % 66,7 60 75
Кількість курців, % 77,8 90 100
Індекс курця 168,0±96,0 129,3±4,3 165,0±36,0
Опитувальник Вейна, бали 39,2±9,2 35,5±11,3 44,5±4,2
Катехоламіни, ум. од. 2,05±0,51 2,0±0,5 1,83±0,50

Таблиця 2
Ехокардіографічні параметри структури лівого шлуночка

у пацієнтів обстежуваних груп

Показник 1-ша група, 2-га група, 3-тя група,
n=18  n=20  n=12

ЛП, см 3,0±0,2 3,2±0,4 3,5±0,2
КДР, см 5,1±0,1 5,1±0,3 5,2±0,2
КСР, см 3,3±0,1 3,3±0,4 3,4±0,2
КДО, см3 121,8±6,4 126,8±15,6 132,3±12,6
КСО, см3 44,9±3,5 52,6±14,2 49,4±6,7
ТМШПд, см 0,85±0,07 0,91±0,10 0,95±0,08
ТЗСЛШд, см 0,90±0,02 0,91±0,07 0,95±0,04
ВТС ЛШ 0,35±0,02 0,36±0,02 0,37±0,03
ММЛШ, г 184,4±15,1 198,5±36,5 213,2±22,7
% ІMMЛШ більше 116 г/м2 11,1 40 25

більше125 г/м2 11,1 10 0
ІММЛШ, г/м2 100,1±11,8 105,1±19,3 101,6±7,1
ФВ, % 63,3±3,2 63,8±5,2 62,5±3,0
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групах — у 50 % осіб відповід-
но, а підвищення — у 11,1 %
обстежуваних 1-ї групи.

За даними ЕхоКГ (табл. 2),
вірогідних розбіжностей пара-
метрів структури ЛШ у дослі-
джуваних групах не виявлено.
Визначається тенденція до
розширення порожнини лівого
передсердя (ЛП), збільшення
КДО, ТМШПд, ТЗСЛШд, ММЛШ,
ВТС у 3-й групі. Ексцентрич-
ний тип ремоделювання міо-
карда ЛШ знайдено у 11,1 %
осіб 1-ї групи, у 40 % осіб —
2-ї групи. У 50 % обстежуваних
3-ї групи виявлено ремоделю-
вання міокарда ЛШ: ексцент-
ричний тип — у 25 % випадків,
концентричний — у 25 %. Та-
ким чином, на початкових ета-
пах формування АГ відбу-

вається структурна перебудо-
ва міокарда ЛШ, частота якої
зростає при прогресуванні під-
вищення АТ.

При ДМАТ у 2-й групі вияв-
лено підвищення САТ за добу
(на 11 %) переважно за раху-
нок підвищення вдень (на 10 %)
і в період ранкового підйому
(на 10,3 %), ШРП САТ і ДАТ,
ВРП САТ і ДАТ порівняно з 1-ю
групою і ШРП САТ — порівня-
но з 3-ю групою. Значення ІЧ
САТ вночі та в період ранко-
вого підйому, ІЧ ДАТ вдень
були вірогідно вище контролю
(табл. 3). Визначається збіль-
шення ЧСС вдень на 12,7 %,
підвищення варіабельності АТ
(вдень: СО САТ на 3,7 %, СО
ПАТ — на 10,5 %; вночі: СО
САТ на 6,1 %, СО ДАТ — на

9,8 %, СО ПАТ — на 5,8 %; у
період ранкового підйому: СО
САТ на 10,1 %, СО ДАТ — на
5,5 % і зниження СО ПАТ — на
4,25 % порівняно з групою конт-
ролю). Вночі визначається нор-
малізація АТ. Отримані ре-
зультати узгоджуються з дани-
ми [9] і визначають гіперакти-
вацію САС у осіб із ВНАД, що
може розглядатися як предик-
тор раннього розвитку серце-
во-судинних захворювань.

За даними ДМАТ, у паці-
єнтів з АГ1 (3-тя група) се-
редні значення САТ, ДАТ,
ПАТ, ЧСС, ІЧ за всі періоди
спостереження були вище
відповідних показників 1-ї і 2-ї
груп. Середні значення ІЧ САТ
у всі періоди спостереження,
ДАТ вдень, а також ІП САТ за
добу, вночі, у період ранково-
го підйому і ДАТ за добу були
вищими (Р<0,05). У осіб із АГ1
(3-тя група) виявлено збіль-
шення СО САД у період ран-
кового підйому на 32,6 % по-
рівняно з 1-ю групою, на 20,4 %
— з 2-ю і СО ДАТ за всі пері-
оди спостереження (Р<0,05):
вдень на 24,2 і 22,8 % відповід-
но, вночі — на 61 і 46,8 %, у
період ранкового підйому — на
74  і 52 % порівняно з 1-ю і
2-ю групами, що свідчить про
вегетативну дисрегуляцію су-
динного тонусу.

Порушення добового ритму
АТ у вигляді недостатнього
зниження АТ вночі (non-dipper)
виявлено в 1-й групі у 22,2 %
осіб, у 2-й — у 10 %, у 3-й — у
25 %. У 10 % пацієнтів 2-ї гру-
пи і 50 % 3-ї спостерігали над-
лишкове зниження АТ вночі
(оvеr-dipper).

У нормотензивних осіб (1-ша
група) визначається взаємо-
зв’язок вмісту КХ, депонова-
них в еритроцитах з ТЗСЛШд
(r=0,76; Р=0,027). У осіб із
ВНАТ (2-га група) виявлено
пряму залежність між рівнем
КХ і ІЧ АТ вдень (r=0,61;
Р=0,05), рівнем вегетативних
порушень за опитувальником
Вейна (r=0,51; Р<0,1) і зворот-
ну з СО ПАТ у період ранково-
го підйому (r=-0,84; Р=0,025). У

Таблиця 3
Показники добового моніторування артеріального тиску

у пацієнтів досліджуваних груп

Показник
1-ша група,  2-га група, 3-тя група,

n=18  n=20  n=12 Р

За добу

СІ ДАТ 21,1±3,5 20,5±4,6 23,0±5,9 Р1-3 = 0,0025
СІ АТ сер. 17,1±2,8 17,7±3,4 23,0±5,3 Р1-3 = 0,05
ІЧ САТ 10,2±5,9 34,7±12,3 70,6±8,4 Р1-3 = 0,04
ІЧ АТ сер. 6,5±4,5 23,5±9,7 56,8±15,0 Р1-3 = 0,01
ІП САТ 16,5±9,3 74,9±24,0 309,0±82,9 Р1-2 = 0,04
ІП ДАТ 11,7±8,8 26,3±11,4 119,4±40,7 Р1-2 = 0,02
ІП АТ сер. 8,3±6,1 29,2±11,2 165,2±52,1 Р1-2 = 0,017
ЧСС 70,1±5,9 78,4±7,0 87,7±5,0

Вдень

СО ДАТ 9,1±1,4 9,2±1,6 11,3±1,1 Р1-3 = 0
СО ПАТ 8,6±0,8 9,4±1,1 11,9±1,3 Р1-3 = 0
ІЧ САТ 10,1±4,9 40,4±14,0 82,9±6,2 Р1-3 = 0,028
ІЧ ДАТ 12,6±9,6 17,9±6,8 54,0±15,5 Р1-2 = 0,035
ЧСС 78,9±7,3 88,9±10,1 100,1±8,8

Вночі

СО ДАТ 7,2±1,5 7,9±1,5 11,6±1,9 Р1-3 = 0
СО ПАТ 6,9±1,4 7,3±1,0 10,7±2,1 Р1-3 = 0,0002
ІЧ САТ 9,2±7,7 25,9±14,5 48,6±20,6 Р1-2 = 0,05
ІП САТ 16,4±14,7 48,3±27,0 194,6±144,2 Р1-3 = 0,035
ЧСС 56,8±4,8 61,5±4,7 63,7±5,5

Період ранкового підйому

СО САТ 8,9±3,0 9,8±1,9 11,8±0,9 Р1-3 = 0,05
СО ДАТ 7,3±2,0 7,7±1,4 11,7±3,5 Р1-3 = 0,0003
СО ПАТ 9,4±2,0 9,0±2,3 9,2±1,1 Р1-3 = 0,0009
ІЧ САТ 11,0±10,9 40,2±15,4 77,1±23,8 Р1-2 = 0,0043
ІЧ АТ сер. 8,6±5,7 30,6±12,2 68,0±18,4 Р1-3 = 0,03
ІП САТ 18,1±16,1 84,6±36,0 379,0±119,2 Р1-3 = 0,0009
ЧСС 76,9±10,0 87,4±11,6 94,7±5,0
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осіб з АГ1 виявлено взаємоз-
в’язок вмісту КХ, депонованих
в еритроцитах з ТЗСЛШд
(r=0,98; Р=0,02), рівнем веге-
тативних порушень за опиту-
вальником Вейна (r=0,85; Р<0,1)
і зворотну залежність з ІЧ САТ
вдень (r=-0,95; Р=0,05), ШРП
САТ (r=-0,67; Р=0,016), ШРП
ДАТ (r=-0,36; Р=0,02). Виявле-
но зниження вмісту депонова-
них КХ в еритроцитах при АГ1
при їх незмінному рівні при
ВНАТ. Таким чином, активації
САС за вмістом КХ, депонова-
них в еритроцитах при АГ1, не
виникає, що узгоджується з
літературними даними [3], і
зменшується роль САС як го-
ловного патогенетичного фак-
тора в формуванні АГ.

Висновки

1. На початкових етапах
формування АГ відбувається
структурна перебудова міо-
карда ЛШ і порушення циркад-
ного ритму АТ, частота яких
збільшується при прогресу-
ванні підвищення АТ.

2. Встановлено взаємозв’я-
зок структурних змін міокарда
ЛШ і сумарного рівня депоно-

ваних катехоламінів в еритро-
цитах.

3. Виявлено зниження вміс-
ту депонованих КХ в еритро-
цитах при АГ1 при їх незмінно-
му рівні при ВНАТ, що може
характеризувати факт змен-
шення впливу активації САС
як головного механізму під-
тримки стабільного підвищен-
ня АТ.

4. Виявлені зміни можуть
стати передумовою для роз-
робки диференційованого під-
ходу до первинної профілак-
тики артеріальної гіпертензії в
осіб молодого віку.
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Огляди

Захворюваність дітей —
один із найважливіших кри-
теріїв оцінки здоров’я нації.
Саме на це спрямована діяль-
ність Всесвітньої організації
охорони здоров’я щодо здоро-
в’я населення в ХХІ ст., окре-
мими завданнями якої є по-
ліпшення можливостей для
здорового розвитку дитини,
зниження дитячої смертності, а
також частоти захворюваності
[1].

Здоров’я дітей України ха-
рактеризується високим рів-
нем захворюваності, пошире-
ності хвороб, зростанням час-
тоти інфекційної патології, по-
казники якої у дитячого кон-
тингенту є більшими порівняно
з іншими віковими групами на-
селення. Одне з перших місць
посідають захворювання орга-
нів дихання, які супроводжу-
ють дитину з перших днів жит-
тя і належать до найважливі-
ших проблем педіатрії. Так, в
Україні вони становлять близь-
ко 65 % [1]. Часто захворю-
вання респіраторного тракту
супроводжуються бронхообст-
руктивним синдромом (БОС),
що зустрічається, за наявни-
ми даними, в 29,2 % випадків
[2]. За даними О. В. Зубарен-
ка та співавторів (2005), від 30

УДК 616.233-007.272-053.2-02-092

О. М. Платонова, І. Л. Бабій, В. І. Величко

СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА ЕТІОЛОГІЮ І ПАТОГЕНЕЗ
БРОНХООБСТРУКТИВНОГО СИНДРОМУ

В ДІТЕЙ І ПІДЛІТКІВ
Одеський державний медичний університет

до 50 % дітей перших трьох
років життя хоча б один раз
хворіли з проявами обструкції
бронхів, а 54 % із них — з по-
вторними епізодами [3].

Загальноприйнятою є дум-
ка, що БОС зустрічається пе-
реважно у дітей раннього віку,
що дослідники пов’язують з
анатомо-фізіологічними особ-
ливостями будови дихальних
шляхів у дітей даної вікової гру-
пи [3–7].

Проте останнім часом у
зв’язку з інтенсивним розвит-
ком виробничо-промислових
комплексів, погіршанням еко-
логічної ситуації, недосконаліс-
тю соціально-побутових умов,
а також все більшою пошире-
ністю шкідливих звичок у бать-
ків (паління в приміщеннях, де
живуть діти) підвищилася ча-
стота захворюваності на БОС
у дітей старшого віку [8; 9]. До-
нині немає чітких даних про
його поширеність у дітей цієї
групи.

Все це свідчить про акту-
альність дослідження етіопа-
тогенезу бронхообструктивно-
го синдрому, який супрово-
джує бронхолегеневі захворю-
вання у дітей старшого віку.
Суперечливість відомостей
про частоту і структуру брон-

хіальної обструкції зумовлена
відсутністю єдиного підходу
до її диференціальної діагнос-
тики, трактування етіології та
патогенезу [2–5; 10–19].

Термін «бронхообструктив-
ний синдром» — це сукупність
клінічних симптомів, які харак-
теризують порушення прохід-
ності бронхів унаслідок зву-
ження їх просвіту. Сьогодні в
педіатричній практиці у дітей із
запальними захворюваннями
органів дихання даний синд-
ром використовується часті-
ше. На думку І. К. Волкова,
БОС — це провідна ознака,
яка об’єднує групу гострих і
хронічних захворювань ле-
гень, але він не є самостійною
нозологічною формою і не мо-
же фігурувати як діагноз. Ав-
тор відзначає, що БОС — не
синонім бронхоспазму, хоча у
багатьох випадках бронхо-
спазму належить важлива, а
іноді й провідна роль у генезі
захворювання [20].

З практичної точки зору, за-
лежно від етіологічних патоге-
нетичних механізмів виділя-
ють 4 варіанти БОС: інфекцій-
ний, який розвивається в ре-
зультаті вірусного і (або) бак-
терійного запалення в брон-
хах і бронхіолах; алергічний,
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що розвивається внаслідок
спазму і алергічного запален-
ня бронхіальних структур із
переважанням спастичних
явищ над запальними; обтура-
ційний — спостерігається при
аспірації чужорідного тіла, при
стисканні бронхів; гемодина-
мічний, що виникає при сер-
цевій недостатності за ліво-
шлуночковим типом [4; 6; 7].

У педіатричній практиці най-
частіше зустрічаються перші
два клініко-патогенетичні ва-
ріанти бронхообструктивного
синдрому. За перебігом БОС
може бути гострим, затяжним,
рецидивуючим і безперервно-
рецидивуючим (у разі бронхо-
легеневої дисплазії, облітеру-
ючого бронхіоліту та ін.). Дис-
кутабельним серед дослід-
ників є питання щодо оцінки
обструкції у дітей залежно від
тяжкості її перебігу. Так, О. І.
Ласиця і співавтори (2004) ви-
діляють 3 ступені виразності
обструкції: легкий ступінь об-
струкції, середньотяжкий, тяж-
кий [2; 21]; В. Д. Отт і співав-
тори (1991) звертають увагу
на тяжкість перебігу обструк-
тивного бронхіту [14]; О. В.
Зайцева виділяє 4 ступені ви-
разності обструкції: легкий,
середньотяжкий, тяжкий та
прихований. Критерії для виді-
лення даних ступенів: клінічні
дані (свистячі хрипи, задишка,
участь допоміжної мускулату-
ри в акті дихання, ціаноз), по-
казники газів крові та функції
зовнішнього дихання [4].

На тяжкість перебігу БОС
впливає етіологія захворюван-
ня, вік дитини, преморбідний
фон та інші фактори.

Особливе місце в етіології
БОС посідає респіраторна ві-
русна інфекція. До вірусів, які
найчастіше викликають брон-
хіальну обструкцію, належать
респіраторно-синцитіальний
вірус (близько 50 % випадків),
вірус парагрипу, мікоплазма
пневмонії, рідше — віруси гри-
пу й аденовірус [10–12; 19; 22;
23].

Причиною БОС інфекційно-
го генезу можуть бути різні
респіраторні віруси [10–12; 22;
24]. На думку D. Knutson і
С. Braun (2002), у дітей ранньо-
го віку найчастіше зустріча-
ються респіраторно-синциті-
альні віруси, віруси парагрипу.
У пацієнтів від 1 до 10 років
домінують віруси парагрипу,
ентеровіруси, респіраторно-
синцитіальні віруси. У дітей
старше 10 років — віруси гри-
пу, респіраторно-синцитіальні
й аденовіруси [25].

Провідне місце серед віру-
сів у етіології гострих обструк-
тивних бронхітів, вважає Г. О.
Самсигіна (2001), посідають
1-й і 3-й типи парагрипу, респі-
раторно-синцитіальний вірус,
аденовіруси, тимчасом як ри-
новіруси, віруси грипу, ентеро-
вірус як причина даної пато-
логії визначаються значно
рідше [26]. Саме з цим автор
пов’язує той факт, що при РС-
вірусній інфекції частіше роз-
вивається гострий обструк-
тивний бронхіт. Аденовірусна
інфекція супроводжується ви-
раженим ексудативним компо-
нентом, нерідко спостеріга-
ються слизові накладення,
розпушування і відторгнення
епітелію, в стінці бронха утво-
рюються великоклітинні ін-
фільтрати. Це сприяє форму-
ванню обструкції дихальних
шляхів [24].

При гострих респіраторних
захворюваннях БОС можна
розглядати не просто як пору-
шення функції зовнішнього ди-
хання в результаті інфекційно-
го процесу, а й як пристосу-
вальну реакцію, метою якої в
умовах ураження війчастого
епітелію є захист легеневої
паренхіми від потрапляння
бактерій з верхніх дихальних
шляхів. Захисна роль обструк-
тивного синдрому при респіра-
торно-синцитіальній вірусній
або парагрипозній інфекції по-
бічно підтверджується й тим,
що при грипі, коли вірусне ура-
ження слизової оболонки да-

леко не завжди супрово-
джується клінічною картиною
бронхіту і рідко спричинює об-
струкцію, особливо часто роз-
вивається бактерійна пневмо-
нія [19; 24].

Аналізуючи етіологію гост-
рого обструктивного бронхіту
залежно від вікових груп хво-
рих, Н. А. Геппе і А. Н. Саф-
ронова (2002) стверджують,
що до 6 років причиною виник-
нення даної патології частіше
можуть бути респіраторно-син-
цитіальний вірус, вірус пара-
грипу ІІІ, тимчасом як у віці від
6 до 17 років — хламідії, міко-
плазми. Автори відзначають,
що аденовірус, риновірус, ві-
рус грипу (особливо в холод-
ну пору року) відіграють роль
етіологічного фактора гостро-
го обструктивного бронхіту в
усіх вікових групах [13].

Визначаючи методом ELISA
специфічні IgM-, IgG-антитіла
до Micoplasma pneumoniae,
Micoplasma hominis, мікробів
сімейства Chlamydiaceae,
Pneumocystis carinii, Д. Ю. Ов-
сянніков і співавтори (2002)
визначили, що загальна інфі-
кованість дітей, хворих на пнев-
монію з БОС, вказаними пато-
генами дорівнювала 68,3 % [9;
27].

На думку А. Ф. Мозалевсь-
кого і О. Л. Ковальчук (2000),
особливого значення набуває
проблема змішаних вірусних і
вірусно-бактерійних інфекцій.
Персистенція вірусів у орга-
нізмі дитини істотно впливає
на частоту виникнення брон-
холегеневої патології, її харак-
тер, причому однією з можли-
вих причин даного явища може
бути недосконалість імунного
бар’єра, що на фоні гіпорезис-
тентності створює умови для
вірусоносійства [28].

У деяких хворих повторні
епізоди БОС можуть виникати
не тільки при вірусній інфекції,
а й при дії деяких неспецифіч-
них факторів, таких як холод,
фізичне навантаження, гіпер-
вентиляція, різкі запахи й інші
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іритантні впливи. В цьому ви-
падку БОС зумовлений брон-
хоспазмом тонічного типу, по-
в’язаним із розвитком неспеци-
фічної гіперактивності бронхів.
У літературі зазначають різні
терміни тривалості цього фено-
мена — від 7 до 3–8 міс [12; 29].

Серед факторів навколиш-
нього середовища, які можуть
призводити до розвитку об-
структивного синдрому, особ-
ливо важливе значення на-
дається пасивному палінню в
сім’ї та палінню самих під-
літків. Під впливом тютюново-
го диму відбувається гіпертро-
фія бронхіальних слизових
залоз, порушується мукоцилі-
арний кліренс, уповільнюєть-
ся просування слизу [8].

Важливим несприятливим
фактором є забруднення на-
вколишньої атмосфери індус-
тріальними газами, а також
органічним і неорганічним пи-
лом. Згідно з оцінкою ВООЗ,
28,6 % випадків гострого брон-
хіту у дітей до 15 років викли-
кається твердими домішками,
які забруднюють навколишнє
середовище [1; 30].

Більшість дослідників ви-
знає вплив факторів премор-
бідного фону на розвиток БОС:
це токсикоз вагітних, усклад-
нені пологи, гіпоксія в пологах,
недоношеність, обтяжений
алергологічний анамнез, гіпер-
реактивність бронхів, рахіт,
дистрофія, гіперплазія тимуса,
перинатальна енцефалопатія,
раннє штучне вигодовування,
перенесене респіраторне за-
хворювання у віці 6–12 міс [2;
17; 31].

У генезі бронхіальної об-
струкції лежать різні механізми
— імунні та неімунні: дистонія,
гіпертрофія м’язової тканини,
гіперкринія, дискринія, пору-
шення мукоциліарного клірен-
су (мукоциліарна недостат-
ність), набряк, запальна інфільт-
рація, гіперплазія та метапла-
зія слизової оболонки, стис-
кання, обтурація, деформація
бронхів, дефекти системного і

місцевого імунітету, а також
макрофагальної системи [2].

Дистонія може розвиватися
за гіпертонічним (бронхо-
спазм) або гіпотонічним (брон-
ходилатація) типом. В основі
гіперреактивності бронхів ле-
жить дисбаланс між чутливіс-
тю рецепторного апарату сим-
патичної та парасимпатичної
ланок вегетативної нервової
системи, зміщений у бік прева-
лювання останньої. Подібний
механізм спостерігається в
94–97 % випадків гіперреак-
тивності [4]. Таким чином, роз-
витку бронхоспазму сприяють:
інфекційні, алергічні, психо-
генні фактори, зміна концент-
рації фізичних і хімічних речо-
вин у повітрі, що видихається,
гіпервентиляція, фізичне на-
вантаження, механічне по-
дразнення дихальних шляхів,
рефлекси внутрішніх органів
[2; 32]. Отже, існує багато при-
чин, які різними шляхами мо-
жуть спричинювати однотипну
реакцію з боку бронхіального
дерева — бронхоспазм, що
клінічно реалізується у вигляді
обструктивного синдрому. У
дітей раннього віку, попри
слабкий розвиток гладком’я-
зової системи бронхів, може
виникати типовий, клінічно ви-
ражений бронхоспазм [32].

Однією з причин бронхіаль-
ної обструкції може бути пору-
шення бронхіальної секреції
[33]. Діяльність слизових і се-
розних залоз регулюється па-
расимпатичною нервовою си-
стемою, ацетилхолін стиму-
лює їхню діяльність. Слиз, що
вкриває епітелій дихальних
шляхів, здійснює функцію за-
хисту бронхіального дерева
від ушкоджувальних агентів.
Секреція слизу здійснюється
залозами трахеї та бронхів. До
складу секрету входить кілька
бактерицидних речовин: інтер-
ферон, трансферин, сурфак-
тант, імуноглобуліни, а також
ексудат і транссудат плазми,
продукти дегенерації клітин і
мікроорганізмів, протеїни, лі-

піди, вуглеводи, ДНК. За допо-
могою трахеобронхіального
секрету здійснюється виді-
лення з респіраторного тракту
інгальованих частинок, про-
дуктів обміну, бактерій і віру-
сів. Усе це забезпечує захист
дихальних шляхів від різних
ушкоджувальних впливів (бак-
терії, віруси, фізичні та хімічні
фактори). У  патологічних умо-
вах спостерігаються значні
кількісні й якісні зміни трахео-
бронхіального секрету. Так,
будь-який несприятливий
вплив на органи дихання в
більшості випадків викликає
збільшення кількості секрету і
підвищення його в’язкості.
Така реакція має захисний ха-
рактер, її мета — захистити
тонкий покрив циліарного епі-
телію, припинити доступ уш-
коджувального агента в більш
глибокі відділи бронхіального
дерева і вивести його з орга-
нізму [32; 33].

Первинна нерухомість цилі-
арного апарату може стати
причиною хронічних ринітів,
синуситів, серозного отиту,
продуктивного кашлю, а також
бронхіту. Проте паралелізм
між тяжкістю клінічних проявів
і ступенем порушення циліар-
ного апарату виявляється не
завжди. Негативно впливає на
функцію миготливого епітелію,
підвищуючи в’язкість слизу,
інгаляція цілого ряду хімічних
речовин (надлишок кисню,
аміак, протеолітичні ферменти
тощо). Ушкодження миготли-
вого епітелію може бути спри-
чинене  вірусами, бактеріями,
грибами. Так, ураження віруса-
ми грипу призводить до то-
тального злущення бронхіаль-
ного епітелію аж до базальної
мембрани, що є причиною  ут-
ворення «лисих плям», часто
значних за площею, це сприяє
появі вогнищ мукостазу, «сли-
зових пробок» [32].

Однією з причин обструкції
дихальних органів також є на-
бряки і гіперплазія слизової
оболонки дихального тракту.
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Розвинені лімфатична і крово-
носна системи респіраторного
тракту дитини забезпечують
багато фізіологічних функцій.
Проте в умовах патології ха-
рактерним для набряку є стов-
щення всіх шарів бронхіальної
стінки — підслизового і слизо-
вого шару, базальної мембра-
ни, що порушує бронхіальну
прохідність. При рецидивую-
чих бронхолегеневих захво-
рюваннях порушується струк-
тура епітелію, наявна його
гіперплазія і плоскоклітинна
метаплазія [2; 32].

У дітей раннього віку не-
рідко можна спостерігати стис-
кання, обтурацію та деформа-
цію бронхів. Причиною цього,
перш за все, є анатомо-фізіо-
логічні особливості бронхіаль-
ного дерева: вузькість ди-
хальних шляхів, піддатли-
вість хрящів бронхіального
дерева, недостатня еластич-
ність легенів і ригідність груд-
ної клітки, схильність до роз-
витку набряків, слабкий розви-
ток гладкої мускулатури брон-
хів [2; 18; 31; 33; 34].

Важливою для механічної
обструкції є запальна інфіль-
трація. Причиною запалення
можуть бути алергічні, інфек-
ційні, токсичні, фізичні причи-
ни й нейрогенні дії.

Запалення — основна при-
чина формування бронхіаль-
ної гіперреактивності, що фор-
мується незалежно від того,
яка причина спричинила запа-
лення бронхів. Запальна ін-
фільтрація є оборотним про-
цесом [29].

В основі БОС у дітей мо-
жуть лежати дефекти місцево-
го і системного імунітету, хоча
бронхообструкція і не є стро-
го специфічною для імуноде-
фіцитних станів [35].

Питома вага кожного з ос-
новних механізмів розвитку
БОС у дітей залежить від при-
чини патологічного процесу.
О. Л. Ласиця і співавтори
(2004) розглядають основні
нозологічні форми, при яких

бронхообструктивний синд-
ром може виникати і значною
мірою визначати клінічну симп-
томатику хвороби [2]. Так,
БОС інфекційної етіології може
розвиватися при гострому об-
структивному бронхіті, гостро-
му бронхіоліті, пневмонії, ре-
цидивуючому і хронічному
бронхіті, після перенесеного
коклюшу. Алергія може спри-
чинити БОС, що діагностуєть-
ся при бронхіальній астмі,
алергічному бронхіті (астма-
тичний бронхіт, спастичний
бронхіт, wheezing), медика-
ментозній алергії. Спадкові та
природжені захворювання мо-
жуть бути причиною розвитку
БОС при муковісцидозі, недо-
статності α1-антитрипсину,
стридорі, легеневому гемоси-
дерозі, бронхолегеневій дис-
плазії, трахеоезофагальній
фістулі, гастроезофагальному
рефлюксі, природжених вадах
розвитку судин та ін. Випадки
БОС перинатальної етіології
діагностуються при аспірацій-
ному синдромі (пневмонії), син-
дромі дихальних розладів но-
вонароджених, перинатальній
енцефалопатії. Таким чином,
не будучи самостійною нозо-
логічною формою, БОС може
служити проявом багатьох па-
тологічних станів [2].

Клінічні прояви БОС можуть
різнитися і варіювати від по-
мірних ознак бронхообструкції
з наявністю подовженого види-
ху й множинних розсіяних су-
хих свистячих хрипів без явищ
дихальної недостатності до
достатньо виражених нападів
задухи, появи задишки і ди-
хального шуму з участю допо-
міжної мускулатури [4].

Г. О. Самсигіна (2001) ви-
значає як клінічні ознаки гос-
трого обструктивного бронхіту
запалення слизової оболонки
бронхів, що супроводжується
звуженням і/або закупоренням
дихальних шляхів за рахунок
набряку та гіперплазії слизової
оболонки, гіперсекреції слизу,
а також бронхоспазму [24].

Обструктивний бронхіт не-
рідко є дебютом розвитку ба-
гатьох тяжких захворювань,
тому лікарю важливо у кожно-
му конкретному випадку роз-
шифрувати причину появи об-
струкції та визначити основне
захворювання. При бронхі-
альній астмі БОС — провідний
симптомокомплекс, що визна-
чає перебіг і прогноз захворю-
вання [33].

На думку О. І. Пікузи і спів-
авторів (2004), особливий ін-
терес викликає диференціа-
ція гострого бронхіту і бронхі-
альної астми, оскільки в їх ос-
нові лежить розвиток синдро-
му обструкції бронхів. Автора-
ми було проведено вивчення
швидкості Na+–Li+ протитранс-
порту у 117 дітей віком від 3
до 15 років, хворих на бронхі-
альну астму і гострий бронхіт,
у порівняльному аспекті з ме-
тою визначення внеску цього
показника в диференціальну
діагностику вказаних захворю-
вань [36].

Про формування БОС при
бронхолегеневих захворюван-
нях можуть свідчити, на дум-
ку К. А. Барабадзе і співав-
торів (2001), гіперактивація
процесів вільнорадикального
окиснення у вигляді підвищен-
ня в крові концентрації оксиду
азоту і його нітрозних комп-
лексів (NO-FeS). На фоні гіпер-
активності перекисного окис-
нення ліпідів зменшується ве-
личина показників мембрано-
зв’язаних ферментів, що ха-
рактеризують антиоксидант-
ний захист, — каталази, глута-
тіонредуктази, супероксиддис-
мутази [37].

Дискутабельною є пробле-
ма пневмонії, ускладненої
БОС [7; 15; 22; 34; 38–40]. На
думку В. К. Таточенко і співав-
торів (2001), обструктивний
синдром часто спричинює по-
милку в діагностиці гострих
пневмоній [18]. Пізніші дослі-
дження дозволили визначити
відмітні симптоми бронхообст-
рукції при пневмонії з БОС: гост-
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рий початок із швидким про-
гресуванням катаральних про-
явів, виражена інтоксикація,
тривале підвищення темпера-
тури, фіксована локальність
фізикальних даних, продук-
тивний кашель. Рентгенологіч-
но бронхіальна обструкція при
пневмонії виявляється одно-
сторонньою, сегментарною
або пайовою інфільтрацією,
нерідко з реакцією плеври.
Аналіз периферичної крові
свідчить про лейкопенію або
лейкоцитоз, нейтрофільний
зсув вліво [22].

Серйозною проблемою є
БОС при хронічних захворю-
ваннях легень, таких як хроніч-
на пневмонія, природжені вади
розвитку бронхів, муковісци-
доз тощо. Особливість пере-
бігу цих хвороб — змішаний
генез БОС, що виявляється у
хворих. З одного боку, причи-
ною розвитку бронхообструк-
тивного синдрому стає брон-
хомаляція, деформації брон-
хів, скупчення в’язкого слизо-
вого або гнійного секрету, за-
пальний набряк слизової брон-
хів [18]. З іншого боку, не мож-
на виключити наявність брон-
хоспазму, особливо у дітей з
іншими проявами алергічних
станів [33].

Таким чином, встановлений
дитині діагноз бронхіальної об-
струкції вимагає серйозного
обстеження пацієнта. Анамнез,
анатомо-фізіологічні, імуно-
логічні особливості дітей різ-
ного віку, визначення атопіч-
ного статусу й ролі інфекції —
неодмінні умови ранньої та пра-
вильної постановки діагнозу зі
своєчасним призначенням ком-
плексної програми лікування.
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Вибір методу оперативного
лікування генітального про-
лапсу — найбільш спірне пи-
тання вагінальної хірургії. На
думку B. L. Shull (2000), сьо-
годні не існує єдиних поглядів
щодо вибору специфічної хі-
рургічної процедури для ліку-
вання генітального пролапсу,
але можлива і потрібна згода
стосовно філософії та цілей
хірургічного лікування [30]. Ав-
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тор стверджує, що у сучасних
умовах до оперативного ліку-
вання утеровагінального про-
лапсу висуваються такі ос-
новні вимоги:

— ліквідація симптомів, по-
в’язаних з опущенням чи випа-
дінням статевих і прилеглих
органів;

— корекція дефектів опор-
них структур органів малого
таза;

— збереження або навіть
поліпшення функції прилеглих
органів і сексуальної функції;

— профілактика виникнення
в подальшому нових дефектів
опорного апарату або функціо-
нальних порушень прилеглих
органів і сексуальної функції.

Вирішення цих завдань по-
лягає в коректному виборі з
багатьох оперативних мето-
дик саме тієї, що здатна задо-
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вольнити ці вимоги. Сьогодні
запропоновано більше 200 ме-
тодів оперативного лікування
пролапсу вагінальним і транс-
абдомінальним доступом [7; 9;
24; 33]. Весь спектр запропо-
нованих операцій можна роз-
ділити на три основних типи:

1. Оклюзійні операції — пов-
на або часткова облітерація
вагінального каналу шляхом
видалення слизової стінки
піхви.

2. Слінгові операції — біла-
теральна фіксація внутрішніх
геніталій на зразок «гамака».

3. Сегментарні реконструкції
— відновлення інтегральності
кожного сегмента піхви.

Оклюзійні операції (кольпо-
клейзис, вагінектомія) залиша-
ються єдиними способами лі-
кування жінок із тяжкою сома-
тичною патологією. Подібні
процедури непридатні для па-
цієнток, які бажають збере-
ження коїтальної функції піхви.

Аналіз літератури дово-
дить, що коли для реконст-
рукції дефектів м’язово-спо-
лучнотканинного комплексу
використовуються ті ж струк-
тури, то можливість рецидиву
прямо залежатиме від їх функ-
ціональної й анатомічної ціліс-
ності [1; 8; 18]. Виражена не-
достатність власних тканин
найчастіше прирікає подібні
процедури на невдачу. Таким
чином, у жінок із рецидивним
пролапсом, з активним сти-
лем життя, з тривалим впли-
вом етіологічних факторів ри-
зику розвитку пролапсу найча-
стіше реконструкція власного
м’язово-зв’язкового апарату
не буде ефективною без його
додаткового зміцнення. Інши-
ми словами, компенсація де-
фектів можлива тільки за до-
помогою додаткових, най-
частіше не анатомічних, ме-
ханізмів фіксації геніталій за
допомогою синтетичних сіток
чи алотрансплантатів [15; 30].

Характерною рисою сьо-
годнішнього стану оперативної
допомоги жінкам із пролапсом

є використання комбінації опе-
ративних процедур в обсязі
однієї операції [27; 30]. Залеж-
но від наявності дефектів пе-
реднього, заднього й апікаль-
ного сегментів піхви комбіна-
ція процедур для кожного сег-
мента й визначить обсяг ре-
конструктивної операції.

Реконструкція апікально-
го сегмента піхви. Основним
елементом фіксації матки і
збереження її нормального по-
ложення в тазу є кардиналь-
ний крижово-матковий комп-
лекс. Саме видалення матки
не відновить топографо-ана-
томічні взаємовідношення
органів малого таза. Тому го-
ловним моментом є фіксація
кукси піхви після гістеректомії
чи відновлення фіксації апі-
кальної частини піхви в разі
збереження матки [17].

Відновлення стабільності
цього відділу піхвової трубки
можливе лише за певних умов.
Облітерація дугласового про-
стору і відновлення інтеграль-
ності f. endopelvica (у її від-
ділах передньої і задньої стін-
ки піхви) є основними [28].

Запропоновано багато прин-
ципово різних способів фік-
сації апікального відділу піхви.
Якщо незначно порушена струк-
тура і функція тазового дна і
f. endopelvica, то в більшості
випадків достатньою буває
фіксація кукси піхви (після
гістеректомії) трансвагіналь-
ним доступом до власних спо-
лучнотканинних структур. Ана-
томічним способом суспензії
апікального відділу є фіксація
до крижово-маткових зв’язок.
У випадку перерозтягнення і
подовження цих зв’язок необ-
хідна фіксація до більш прок-
симальних відділів. Ця проце-
дура була вперше запропоно-
вана в 1957 р. і дістала назву
від імені автора — «кульдо-
пластика за Мак-Коллом
(McCall)» [21]. Ефективність її
залежить від виразності кри-
жово-маткових зв’язок [19]. У
разі їхньої дегенерації та не-

спроможності запропоновано
«неанатомічні» способи фік-
сації апікального відділу піхви
до прилеглих більш міцних
структур. Одним із таких ме-
тодів є білатеральна фіксація
купола до фасції m. iliococcy-
geus (ілеококцигеальна коль-
посуспензія). Крім міцності
цього фасціального елемента
бокової стінки малого таза, бі-
латеральний доступ до цієї
зони не має ризику кровотечі
або поранення прилеглих ор-
ганів (сечоводів, судин, нер-
вів, кишечнику) [32].

В 1997 р. провідний австра-
лійський хірург P. P. Petros за-
пропонував малоінвазивний
спосіб реконструкції заднього
сегмента піхви за допомогою
Т-подібного шматка пролено-
вої сітки [26]. Новим елемен-
том подібної процедури став
спосіб розміщення горизон-
тальної частини сітки таким
чином, що за допомогою спеці-
ального провідника дистальні
кінці в поперечному напрямку
розміщувалися подібно до
петлі через товщу m. levator
ani на зовнішній площині цьо-
го парного м’яза. Подальше
спостереження за цими хвори-
ми привело до використання
лише горизонтальної частини
проленового ендопротезу для
відновлення лише апікальної
фіксації. Ця операція дістала
офіційну назву — «інфракок-
цигеальна кольпосуспензія»,
або «задній слінг» [25].

На думку деяких авторів,
перевагами цього методу, в
першу чергу, є малоінвазив-
ність процедури, що дозволяє
вважати її «амбулаторною»
операцією. Цей тип фіксації
апікальної частини піхви від-
новлює анатомію у випадках
навіть максимального ступеня
випадіння як матки, так і кук-
си піхви після гістеректомії
[25]. Однак у сучасній літера-
турі немає рандомізованих
досліджень ефективності цієї
процедури або порівняння цьо-
го способу фіксації з іншими.
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Наступним із трансвагіналь-
них способів фіксації до стінок
таза є сакроспінальна кольпо-
суспензія. Для однобічного чи
двобічного підшивання купола
піхви використовується lig.
sacrospinale, що з’єднує крижі
та сідничну кістку [31].

До недоліків цієї операції,
незважаючи на її широку попу-
лярність на Заході, належать
деяка технічна складність і
ризик розвитку цистоцеле.
При виконанні цієї операції
можлива фіксація купола піх-
ви і без видалення матки. Та-
ким чином, сакроспінальна
кольпосуспензія створює мож-
ливість виконання реконст-
рукції зі збереженням репро-
дуктивної функції [24]. Із транс-
абдомінальних методів фік-
сації купола піхви донедавна
широко застосовувалися ме-
тоди вентральної кольпосус-
пензії-кольпофіксації [2; 6].
Однак нефізіологічне відхи-
лення вперед осі піхви, стис-
кання сечового міхура і висо-
ка частота розвитку ентероце-
ле після подібних фіксацій до
передньої черевної стінки по-
казали невисоку ефективність
подібних процедур [10].

Цих недоліків значною мі-
рою позбавлена трансабдо-
мінальна кольпосакропексія
— операція, що відновлює
нормальну вісь піхви фікса-
цією купола піхви за допомо-
гою ало- (проленова сітка) чи
гетеротрансплантата до кри-
жів (на рівні верхньої третини)
[3; 4]. Основні недоліки цієї
операції — це стандартні не-
доліки лапаротомії (порівняно
з піхвовим доступом) і ризик
авульсії та ерозії сітки в її
піхвовій частині [13].

Отже, фіксація апікальної
частини вимагає високого рів-
ня операційної майстерності. У
випадку утеровагінального
пролапсу ці процедури, вико-
нані коректно, дозволяють
уникнути постгістеректомічно-
го пролапсу. Водночас, саме ці
процедури використовують для

лікування рецидивного пролап-
су апікального відділу і пост-
гістеректомічного пролапсу.

Реконструкція передньо-
го сегмента піхви. Найчасті-
ше в практиці гінеколога зуст-
річаються дефекти передньо-
го сегмента піхви [5; 11]. Як
зазначено вище, вони майже
завжди супроводжують випа-
діння матки, однак можуть зу-
стрічатися і при її фізіологічно-
му положенні. Для окремих
дефектів переднього відділу
f. endopelvica існують різні ре-
конструктивні процедури.

Існує два варіанти реконст-
рукції латеральних дефектів
міхурово-піхвового сегмента
f. endopelvica (паравагінальні
дефекти) — трансвагінальний
і залобковий доступ [35]. Пер-
ший варіант виконується в об-
сязі передньої кольпорафії,
коли після латерального від-
сепарування слизової оболон-
ки піхви і мобілізації залобко-
вого простору відновлюється
інтегральність f. endopelvica
вузлуватими швами. При за-
лобковому доступі після виді-
лення arcus tendineus m. le-
vator ani по обидва боки до неї
вузлуватими швами підшива-
ються бокові стінки піхви (за-
лобкова кольпопексія) [34]. В
обсязі цієї операції найчастіше
необхідні слінгові процедури,
спрямовані на ліквідацію стре-
сового нетримання сечі, що є
основним симптомом цистоце-
ле і пролапсу передньої стінки,
— залобкова уретропексія. З
цією метою використовують
ало- чи гетеротрансплантати
у вигляді стрічкової петлі, що
перешкоджає опущенню урет-
ро-везикального кута при під-
вищенні внутрішньочеревного
тиску — кашлі, напруженні че-
ревного преса.

Для реконструкції цент-
рального дефекту f. endopel-
vica найчастіше виконується
передня кольпорафія транс-
вагінальним доступом, хоча
пропонують і трансабдомі-
нальний доступ із дисекцією

міхурово-піхвового простору
до виділення місця дефекту
[29; 33]. При кольпорафії для
відновлення цілісності міхуро-
во-піхвової частини f. endopel-
vica іноді досить вузлуватих
поперечних швів у межах збе-
режених частин фасції чи па-
рауретральних тканин обох
сторін (шви за Келлі). Для
міцнішої опори дна сечового
міхура й уретри іноді застосо-
вують плікації виділених по
обидва боки шматків фасції, а
у разі її значних змін — ало-
чи гетеротрансплантати [20;
34]. Найчастіше супровідне
цистоцеле стресове нетриман-
ня сечі без додаткової слінго-
вої процедури може бути й не
ліквідоване [20; 22].

Реконструкція заднього
сегмента піхви. Способи ре-
конструкції пролапсу заднього
сегмента піхви (ректоцеле, ен-
тероцеле) аналогічні техніці,
викладеній для терапії перед-
нього сегмента. Метою відсе-
парування слизової задньої
стінки піхви латерально до
фасції m. levator ani є виділен-
ня прямокишково-піхвової ча-
стини f. endopelvica — фасції
Денонвілльє. Відновлення її
інтегральності (задня кольпо-
рафія) досягається ушиван-
ням ідентифікованих середин-
них або латеральних дефек-
тів [30]. Особлива увага має
приділятися відновленню ціліс-
ності переходу фасції Де-
нонвілльє в сухожильний центр
промежини (кольпоперинео-
рафія). У разі значно зміненої
та неідентифікованої фасції
найчастіше рекомендоване
зміцнення цього сегмента ало-
чи гетеротрансплантатами
[14; 30].

Взагалі реконструкція тіла
промежини — важливий  про-
філактичний захід рецидиву
пролапсу. Медіальна плікація
частин m. рuborectalis (лева-
торопластика) зменшує пере-
дньо-задній розмір вульварно-
го кільця, подовжуючи плас-
тинку леваторів, і у вертикаль-
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ному положенні вектор внутрі-
шньочеревного тиску і сили
ваги припадає саме на цей м’я-
зовий шар [16].

Негативні моменти левато-
ропластики — штучне звужен-
ня дистального калібру піхви і,
як наслідок, диспареунія —
біль при статевому акті, хоча
саме «високу леватороплас-
тику» використовують досить
широко в обсязі кількох проце-
дур для компенсації недостат-
ньо укріпленого апікального
відділу піхви. У цьому плані
вона більше нагадує оклюзив-
ну процедуру.

Альтернативою трансвагі-
нальних реконструкцій зад-
нього сегмента піхви є абдомі-
нальна (лапаротомна чи лапа-
роскопічна) сакрокольпо-пери-
неопексія [17; 32]. Ця процеду-
ра, запропонована для терапії
постгістеректомічного пролап-
су зі значним опущенням про-
межини, дозволяє відновити
інтегральність фасції Денон-
вілльє і сухожильного центру
промежини за допомогою штуч-
ного «моста» — ало- чи гете-
ротрансплантата, проведено-
го по всій довжині прямокиш-
ково-піхвового простору і зао-
черевно від промежини до
крижів.

Вибір методу оператив-
ного лікування пролапсу.
Аналіз даних літератури пока-
зав, що вибір методу опера-
тивного лікування генітально-
го пролапсу залежить від ре-
тельного вивчення хірургом
кількох факторів. Головним,
на думку J. D. Thompson (1997),
є загальний стан здоров’я жін-
ки. Ретельне вивчення супро-
відної соматичної патології мо-
же підтвердити надзвичайно
високий ризик оперативного
втручання [33].

У деяких пацієнток обмеже-
на можливість ендотрахеаль-
ної анестезії, тому методом
вибору знеболювання може
бути лише локальна чи перо-
ральна анестезія. В цих ви-
падках оператор стає перед

вибором між потребою вирі-
шення загальних завдань хі-
рургічного лікування пролапсу
і можливостями нерадикаль-
них методик. Лише в небага-
тьох жінок у цьому разі можли-
ве застосування кольпоклей-
зису за Ле-Фором або лише
кольпорафії з місцевою ін-
фільтраційною чи периду-
ральною анестезією. Саме ці
методи дозволяють викорис-
товувати методики знеболю-
вання, які не супроводжують-
ся масивною хірургічною трав-
мою і виконуються у відносно
короткий проміжок часу [12].

На думку більшості авторів,
кольпоклейзис за Ле-Фором
слід виконувати лише в разі
неможливості застосування
однієї зі «звичайних» (за ви-
словом J. D. Thompson) опе-
рацій, що збережуть коїтальну
функцію піхви. Перевагою
цього методу є те, що проце-
дура виконується найшвидше
і належить до нескладних і
безпечних операцій. Хоча са-
ме кольпоклейзис за Ле-Фо-
ром дуже часто виконують для
лікування повного випадіння
матки у самотніх жінок у пост-
менопаузі, його недоліком є
розвиток нетримання сечі [14].

За даними M. Ahranjani
(1992), із 38 випадків застосу-
вання кольпоклейзису за Ле-
Фором  лише у 8 жінок виник
рецидив пролапсу, але у 30 %
траплялися незначні післяопе-
раційні ускладнення [12]. Ав-
тор пояснює такі результати
тим, що цей тип операції оби-
рався саме в разі тяжкого со-
матичного стану жінок. Недо-
ліком роботи M. Ahranjani є
відсутність даних щодо роз-
витку нетримання сечі у жінок
після кольпоклейзису.

Таким чином, у разі наяв-
ності супровідної екстрагені-
тальної патології хірург-гінеко-
лог має дуже обмежений вибір
оперативних втручань з при-
воду генітального пролапсу.

Аналізуючи дані літератури,
можна визначити фактор, що

впливає на вибір типу операції
для лікування урогенітального
пролапсу. Саме ступінь і тип
опущення та випадіння матки
чи піхви викликають палкі дис-
кусії щодо типу перманентно-
го лікування. Можна визначи-
ти 2 основних погляди на ви-
бір оптимальної процедури за-
лежно від різного ступеня гені-
тального пролапсу: по-перше,
необхідність видалення матки
для адекватної реконструкції
опорних структур геніталій;
по-друге, спроба розподілу
ступеня пролапсу лише на пов-
ний та неповний [3; 7; 9; 14].
Філософія використання екс-
тирпації матки (трансвагіналь-
ної) полягає в спробі виділен-
ня зв’язкового апарату пара-
метрія та паракольпіуму для
більш проксимальної фіксації
кукси піхви з метою віднов-
лення анатомічних співвід-
ношень піхви та прилеглих
органів. Деякі автори вважа-
ють за доцільне виконувати
трансвагінальну гістеректомію
із задньою кульдопластикою
та кольпорафією у разі легко-
го та середнього ступеня опу-
щення матки (неповний про-
лапс) [14; 24]. Інші дослідники
вважають за відсутності пов-
ного випадіння адекватною
«Манчестерську» операцію [9;
10]. Цей тип операції вва-
жається технічно простішим
та менш тяжким для хворої ти-
пом оперативного втручання
порівняно з гістеректомією. На
думку J. D. Thompson (1997),
«Манчестерська» операція з
ампутацією шийки матки, пе-
редньою плікацією кардиналь-
них зв’язок та кольпорафією є
доцільною лише при елонгації
шийки, що маскує опущення
матки [17].

За наявності повного випа-
діння більшість авторів згодні
з необхідністю видалення мат-
ки для реконструкції опорних
структур, однак щодо подаль-
шого обсягу оперативного втру-
чання погляди різко розріз-
няються. Триває дискусія з



# 5 (97) 2006 55

приводу необхідності фіксації
кукси піхви після гістеректомії.
В арсеналі оператора широкий
вибір додаткових процедур
кольпосуспензії — сакроспі-
нальна фіксація, сакральна
кольпопексія, кульдопластика
за Мак-Колом, кольпектомія з
кольпоклейзисом [19; 21; 23].
Дані щодо результатів кольпо-
суспензії досить суперечливі.
Останнім часом все частіше
застосовують сакроспінальну
кольпосуспензію [23].

Проблема вибору опти-
мального типу оперативного
лікування генітального про-
лапсу в науковій літературі
тісно пов’язана з визначенням
не тільки ступеня, а й типу
пролапсу. Кожна жінка з озна-
ками порушення опорних струк-
тур апікального відділу піхви
має більше однієї зони пору-
шення [20; 24]. В цьому аспекті
необхідно визначити таке по-
ложення: повний пролапс оз-
начає одночасне порушення
підтримки матки і стінок піхви.
Тому дані про оптимальний
тип операції не дуже супереч-
ливі. Вважається, що саме
трансвагінальна екстирпація з
кольпорафією є тим «золотим
стандартом» оперативного лі-
кування повного випадіння в
умовах здатності хворої пере-
нести цю відносно тяжку опе-
рацію. При перешкодах з боку
соматичного здоров’я хірург
постає перед вибором між ок-
люзійними операціями або
«Манчестерською» опера-
цією, як зазначено вище.

Торкаючись проблеми не-
повного випадіння, слід від-
мітити, що саме за наявності
окремих дефектів опорного
апарату геніталій зустрічають-
ся різні погляди на вибір типу
оперативного лікування. Вва-
жається, що неможливо вико-
нати перманентну реконструк-
цію ентероцеле без видален-
ня матки. У разі наявності ци-
стоцеле вибір операції зале-
жить від типу порушення зв’яз-
кового апарату передньої  стін-

ки піхви. Якщо прийняти тео-
рію «гамака»  (J. O. L. DeLan-
cey, 2002), то необхідна залоб-
кова реконструкція паравагі-
нальних дефектів, однак на-
явні дані про адекватність
стандартної передньої кольпо-
рафії для лікування цистоцеле
навіть великих розмірів [17].

Цікавим підходом останнім
часом, за даними західної лі-
тератури, є впровадження
«дефектоспецифічної» рекон-
струкції ректоцеле [28]. Хоча
застосовується «рутинна» зад-
ня кольпорафія, однак метою
операції є відновлення ціліс-
ності ректовагінальної перего-
родки. На думку авторів, необ-
хідно визначити саме окремі
дефекти у площині фасції Де-
нонвілльє і відновити їх про-
стим зшиванням. У цьому разі
можна уникнути зайвого висі-
чення тканин, що має на меті
зниження відсотка післяопера-
ційних ускладнень, у першу
чергу — диспареунії. На дум-
ку B. L. Shull (2000), оператив-
на реконструкція дефектів
опорних структур повинна
включати кожний індивідуаль-
ний дефект, що впливає на
вибір методу лікування кожної
жінки з генітальним пролапсом
[30]. Останнім часом підвищи-
лися вимоги до післяоперацій-
ної якості життя жінок. З цих
позицій важливим фактором
вибору методу оперативного
лікування є потреба збережен-
ня чи відновлення коїтальної
функції піхви. Статева дис-
функція у вигляді диспареунії,
зниження чутливості та лібідо,
нетримання сечі часто супро-
воджують генітальний пролапс
різного типу та ступеня. За
дослідженнями деяких ав-
торів, вікові зміни та конфлік-
ти взаємовідносин є важливі-
шими факторами у розвитку
статевих проблем, ніж гінеко-
логічні симптоми, пов’язані з
урогенітальним пролапсом
[29].

Визначення перспектив ста-
тевих стосунків жінки необхід-

не у всякому випадку геніталь-
ного пролапсу, тому що зміна
вагінального калібру та на-
прямку — наслідок майже всіх
оперативних втручань з при-
воду цієї патології. Таким чи-
ном, у разі бажання збережен-
ня коїтальної функції піхви
слід уникати її зайвої конст-
рикції та укорочення. Однак
для запобігання рецидиву про-
лапсу деякі автори пропону-
ють саме максимальне змен-
шення калібру піхви при вико-
нанні кольпорафії та левато-
ропластики [2; 3; 6; 32].

Ще одним суттєвим факто-
ром, що обмежує вибір мето-
ду оперативного лікування
урогенітального пролапсу, є
наявність супровідної патології
внутрішніх статевих органів.
Потреба у видаленні збільше-
ної матки чи придатків потре-
бує зміни трансвагінального
шляху виконання операції на
трансабдомінальний. Вва-
жається, що саме перший тип
операцій — найадекватніший
для лікування генітального
пролапсу тому, що можливий
доступ до всіх елементів
опорних структур, знижена
післяопераційна захворюва-
ність і летальність, скоріше від-
бувається відновлення функ-
ції кишечнику тощо [4; 13; 17].
Другий тип є методом вибору.
Триває дискусія відносно мож-
ливостей трансабдомінальної
реконструкції опорних струк-
тур. До таких операцій нале-
жать сакральна кольпопексія,
залобкова ретрокольпопексія,
кульдопластика, вентросус-
пензія та вентрофіксація.

Існує думка, що більш ніж у
95 % жінок з урогенітальним
пролапсом однакові можли-
вості трансвагінальної та транс-
абдомінальної реконструкції
[25]. B. L. Shull (1992) наводить
такі фактори, що спричиню-
ють необхідність виконання
операцій останнім шляхом: ор-
топедичні деформації малого
таза, що обмежують трансва-
гінальний доступ; супровідні
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інтраабдомінальні захворю-
вання, що потребують хірургіч-
ного лікування; екстрофія се-
чового міхура внаслідок пато-
логії кісток таза; опущення
матки у жінок, які бажають на-
роджувати; первинно коротка
піхва, довжина якої після транс-
вагінальної реконструкції може
виключити або значно обме-
жити вагінальний коїтус [32].

Між різними авторами існує
згода, що трансабдомінальні
операції майже адекватні для
фіксації апікального відділу
піхви, однак не коригують по-
рушення опорних структур се-
реднього та дистальних її від-
ділів. Тому часто зустрічають-
ся рекомендації додатково ви-
конувати трансвагінальну коль-
поперинеорафію, причому по-
чатковим є трансвагінальний
етап.

Останнім з основних фак-
торів, що впливає на вибір ме-
тоду оперативного лікування
генітального пролапсу, є ба-
жання жінки зберегти дітород-
ну чи менструальну функцію.
В цьому разі деякі автори як
тимчасовий захід пропонують
застосування песаріїв, однак у
більшості випадків радикаль-
ним вважається хірургічне
лікування. Це може бути вен-
тросуспензія за Gilliam з плі-
кацією крижово-маткових зв’я-
зок та кульдопластикою; мож-
лива комбінація із залобко-
вою кольпоретропексією чи
кольпорафією, а також засто-
сування фасціального шмат-
ка для підвішування шийки
матки до крижів. Але перма-
нентність цих операцій викли-
кає сумніви, в подальшому
доводиться виконувати більш
радикальні  операції  після
дітонародження.

Вважається, що у жінок, які
потребують операції з приводу
утеровагінального пролапсу,
але бажають збереження мен-
струальної функції, методом
вибору є «Манчестерська»
операція, проте існують різні
погляди на перспективи діто-

народження після неї. На дум-
ку деяких авторів, при вико-
нанні «Манчестерської» опе-
рації потрібне лігування матко-
вих труб у жінок дітородного
віку [14; 19; 27]. Альтернатив-
ним методом вибору для опе-
ративного лікування геніталь-
ного пролапсу зі збереженням
матки та репродуктивної функ-
ції є трансвагінальна сакроспі-
нальна фіксація матки, запро-
понована D. A. Richardson та
співавторами (1989), чи інфра-
кокцигеальна кольпосуспензія
(P. P. Petros, 1998) [25].

Отже, фактори, які вплива-
ють на вибір оперативного
лікування жінок з опущенням
матки та піхви, обмежують
можливості перманентної ре-
конструкції дефектів опорного
апарату, особливо за наяв-
ності комбінації кількох фак-
торів, як зазначено вище.

Також слід відмітити й деякі
інші аспекти вибору оператив-
ного лікування пролапсу. Опе-
раціям, в результаті яких від-
бувається більш надійна та
міцна фіксація опорних струк-
тур, слід надавати перевагу в
разі існування у жінки факторів
ризику рецидиву пролапсу
(ожиріння, обструктивні проце-
си у легенях, хронічні запори).
Існує можливість зниження
впливу факторів, пов’язаних із
соматичним станом, у виборі
методу оперативного лікуван-
ня. Операції з приводу гені-
тального пролапсу здебіль-
шого не є ургентними, тому
існує можливість обрати час
операції після лікування сома-
тичної патології, замісної гор-
мональної терапії у жінок в
менопаузі тощо.

Таким чином, вибір методу
оперативного лікування гені-
тального пролапсу залишаєть-
ся найскладнішим аспектом
цієї патології, незважаючи на
велику кількість запропонова-
них методик. Велике значення
має кваліфікація хірурга та на-
явність специфічних комбі-
націй дефектів опорного апа-

рату кожної жінки. Однак мож-
ливість оптимізації вибору ме-
тоду оперативного лікування
полягає в чіткому визначенні
механізму розвитку цієї пато-
логії, анатомії пролапсу, ви-
вченні переваг і встановленні
недоліків основних оператив-
них стратегій.

Висновки

Аналіз даних літератури до-
водить, що реконструктивна
гінекологія поступово прохо-
дить еволюцію від мистецтва
до науки, виходячи з нових
досліджень анатомії органів і
м’язово-фасціального апарату
малого таза, останніх техно-
логічних досягнень у хірургіч-
них матеріалах, обладнанні та
оперативній техніці. Поштов-
хом до еволюції є збільшення
кількості жінок із генітальним
пролапсом внаслідок старіння
загальної популяції жінок.
Особливістю звернення жінок
по допомогу з приводу гені-
тального пролапсу став фено-
мен відношення симптомів і
анатомічних змін піхви. Вихо-
дячи з цього, основними типа-
ми пролапсу, що потребують
оперативного лікування, є по-
рушення апікального та перед-
нього сегментів піхви. Хірургіч-
на корекція саме цих зон піхви
найбільше зазнала еволюції
та впровадження нових мето-
дик. Ресурсом пошуку та реа-
лізації нових методів лікуван-
ня, що спричинило трансфор-
мацію органозберігаючих та
мініінвазивних принципів опе-
ративного лікування, стала
розробка синтетичних ендо-
протезів та інструментів для
матеріалів, які компенсують
втрачені можливості зв’язково-
го чи фасціального апарату
органів малого таза та спро-
щують оперативну техніку без
втрати якості лікування. За-
гальним і основним критерієм
вибору методу оперативного
лікування генітального про-
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лапсу є діагностика дефектів
опорного та фіксуючого апара-
ту геніталій, що потребують
корекції. Також при плануванні
оперативного втручання необ-
хідно враховувати соматичну
патологію, вік, необхідність
збереження дітородної чи кої-
тальної функції тощо.

Сучасною рисою надання
оперативної допомоги жінкам
із генітальним пролапсом є
комбінація окремих оператив-
них процедур в обсязі однієї
операції. В кожному окремому
випадку залежно від діагнос-
тованих дефектів анатомії та
причин, що призвели до цих
порушень, обирається той
набір процедур, який макси-
мально відновить анатомію та
функцію органів малого таза.
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И. С. Зарицкая, Д. Д. Заболотная

Целью данного этапа исследования было определение
антагонистической активности препаратов на основе се-
лекционированных штаммов лактобацилл Lactobacillus
murinus, Lactobacillus rhamnosus и их смеси с разными ва-
риантами защитных сред для лиофильного высушивания.
Антагонистическое действие препаратов изучалось в экс-
периментах in vitro по отношению к условно-патогенным
микроорганизмам, которые имеют этиологическое значе-
ние при воспалительных ЛОР-заболеваниях.
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тобацилл, антагонистическая активность препаратов.

УДК 615.275.4.015.4.
КОРРЕКЦИЯ АНТИОКСИДАНТАМИ АКТИВНОСТИ СУ-

ПЕРОКСИДДИСМУТАЗЫ И КАТАЛАЗЫ В УСЛОВИЯХ ОКИС-
ЛИТЕЛЬНОГО СТРЕССА

Б. Н. Галкин, Н. Я. Головенко, И. Е. Баринова, В. Е. Осет-
ров, Т. О. Филиппова

При поражении животных диоксидом азота активность
антиоксидантных ферментов каталазы и супероксиддис-
мутазы падает на 27,5 и 30,7 % соответственно. Угарный
газ снижает активность каталазы на 43,7 % и не влияет на
активность супероксиддисмутазы. Эномеланин и пектин
восстанавливают активность ферментов супероксиддис-
мутазы и каталазы при окислительном стрессе, вызван-
ном диоксидом азота и угарным газом.

Ключевые слова: каталаза, супероксиддисмутаза, эно-
меланин, пектин.

УДК 616-092.4:661.734.17:549/462/94-599.323
ВЛИЯНИЕ СОЕВЫХ ИЗОФЛАВОНОВ НА СОСТОЯНИЕ

ПРОТЕОЛИЗА В КОСТЯХ КРЫС ПРИ ФТОРИДНОЙ ИНТОК-
СИКАЦИИ

В. Н. Горохивский, А. П. Левицкий, О. В. Деньга, О. А.
Макаренко, Ю. В. Зеленина

Введение фтористого натрия с питьевой водой в дозе
10 мг фтора на 1 килограмм живой массы в течение меся-
ца вызывает значительные изменения в системе протео-
лиза в большеберцовой кости: снижается общая протеоли-
тическая активность (субстрат казеин, рН-7,6) и увеличи-
вается активность катепсина D (субстрат гемоглобин, рН-3,5)
и эластазы (синтетический субстрат). Введение соевых
изофлавонов в дозе 3 мг/кг нормализует эти показатели.
Аналогичное действие оказывает и препарат соевых изо-
флавонов «ЕКСО» в дозе 300 мг/кг.

Ключевые слова: протеолиз, кости, фтор, изофлаво-
ны.

УДК 616.314.17-002.4-06:616.379-00864-092.9-085.225
ОБОСНОВАНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ АН-

ГИОПРОТЕКТОРА ИЗОДИБУТА ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ГЕНЕРАЛИ-
ЗОВАННОГО ПАРОДОНТИТА У КРЫС В УСЛОВИЯХ ЭКС-
ПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ДИАБЕТА

Е. Н. Дорошенко
Доказано, что применение изодибута у белых крыс при

экспериментальном  сахарном диабете способствует
уменьшению проницаемости капилляров десны. Это ука-
зывает на стабилизирующее действие препарата на рези-
стентное состояние капилляров тканей пародонта. Опти-
мальная концентрация для местного применения — 5%-я
водная суспензия изодибута.

Ключевые слова: сахарный диабет, изодибут, генера-
лизованный пародонтит.

УДК 616.24-002.5-07:616.153.455
ПОКАЗАТЕЛИ ГЛИКЕМИИ И КОНЦЕНТРАЦИЯ ИНСУЛИ-

НА ВО ВРЕМЯ ПЕРОРАЛЬНОГО ТЕСТА ТОЛЕРАНТНОС-
ТИ К ГЛЮКОЗЕ У БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ

Е. Г. Андреева
Представлены результаты изучения влияния глюкозной

нагрузки (оральный тест толерантности к глюкозе) на ди-
намику гликемии и содержание инсулина у пациентов с ле-
гочным туберкулезом с доклиническими категориями ги-
пергликемии и нормальной толерантностью к глюкозе. Ус-
тановлено, что в группе пациентов с доклиническими на-
рушениями гликемии отсутствовала выраженная базальная
гиперинсулинемия. Максимальные показатели гликемии и
содержание инсулина у этих больных наблюдались в интер-
вале 60–120 мин теста толерантности к глюкозе.

Ключевые слова: доклинические нарушения гликемии,
туберкулез, инсулин.

УДК 616.152.21-053.9:612.521.2
ВЕНТИЛЯТОРНЫЙ ОТВЕТ НА ГИПОКСИЮ У ЛЮДЕЙ

ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА: ВЛИЯНИЕ ГИПОКСИЧЕСКИХ ТРЕ-
НИРОВОК

Э. О. Асанов
Изучено влияние интервальных нормобарических гипо-

ксических тренировок на вентиляторный ответ на гипоксию
у людей пожилого возраста. Показано, что гипоксические
тренировки повышают эффективность вентиляторного от-
вета на гипоксию у пожилых людей.

Ключевые слова: вентиляторный ответ, гипоксия, ста-
рение.

УДК 616.5-071+616.97-071
ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ КРОВИ У БОЛЬ-

НЫХ СКРЫТЫМ РАННИМ СИФИЛИСОМ ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ
БИФИДУМБАКТЕРИНОМ И ИНУЛИНОМ

И. В. Ашанина
У 35 больных скрытым ранним сифилисом (СРС) и

15 здоровых людей определяли содержание в крови лейко-
цитов, распределение по функции лимфоцитов, показате-
ли фагоцитоза и концентрации иммуноглобулинов А, М и G
до и после лечения.

Через 28 дней после лечения бифидумбактерином и
пребиотиком инулином было установлено, что применение
синбиотика нормализует лейкоцитарную формулу (повы-
шает уровень нейтрофилов, снижает уровень лимфоцитов),
состояние фагоцитоза, сниженное у больных СРС. Сделан
вывод, что в патогенезе СРС имеет значение наличие дис-
бактериоза и фагоцитарная недостаточность. Это дает ос-
нование для применения пробиотической терапии.

Ключевые слова: иммунология, скрытый ранний сифи-
лис, бифидумбактерин, инулин.

УДК 616.643-002-022.7-06:616.12-008.331
ОЦЕНКА УРОВНЕЙ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ, ФАК-

ТОРОВ КАРДИОВАСКУЛЯРНОГО РИСКА И МАРКЕРОВ
ВОСПАЛЕНИЯ У МУЖЧИН МОЛОДОГО ВОЗРАСТА С НА-
ЛИЧИЕМ ВНУТРИКЛЕТОЧНОЙ ИНФЕКЦИИ

Т. В. Волковинская
Изучались маркеры воспаления и титры специфических

антивирусных и антибактериальных антител, выявленных
методом ИФА, и их взаимосвязь с уровнем АД у 50 мужчин
16–40 лет с нормальным, высоким нормальным АД и АГ
1-й степени. Выявлен высокий уровень хронической инфи-
цированности Chlamydia pneumoniae, вирусами простого гер-
песа, Эпштейна — Барра и цитомегаловирусом у нормо- и
гипертензивных пациентов, что ассоциировалось с развити-
ем неспецифического воспаления, более выраженного у ги-
пертензивных лиц за счет микст-инфицирования.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, внутри-
клеточная инфекция, маркеры воспаления, факторы кар-
диоваскулярного риска.
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Abstracts

UDC 615.451.1:579.864
CHOICE OF EXCIPIENTS FOR DOSAGE FORM DRUGS

MADE ON THE BASIS OF SELECTED LACTOBACILLI
STRAINS

O. G. Volska, L. M. Shinkarenko, T. S. Todosiytchuk, I. S.
Zaritska, D. D. Zabolotna

The aim of this research stage was the studying of antago-
nistic activity of the preparations based on selected Lactobacilli
strains (Lactobacillus murinus, Lactobacillus rhamnosus) and
their compounds, with different protective mediums for lyophilic
drying. Antagonistic activity of the preparations were studied in
vitro experiments regarding pathogenic organisms having an eti-
ologic importance in laryngological inflammatory diseases.

Key words: selected lactobacilli strains, antagonistic impor-
tance of preparations.

UDC 615.275.4.015.4.
ANTIOXIDANT CORRECTION OF SUPEROXIDDISMU-

TASE AND CATALASE ACTIVITY UNDER CONDITIONS OF
OXIDANT STRESS

B. N. Galkin, М. Ya. Golovenko, I. Ye. Barinova, V. Ye. Os-
etrov, T. O. Filipova

When animals are injured by nitrogen dioxide the activity of
the antioxidation ferments of catalase and superoxiddismutase
is reduced by 27,5 and 30,7% correspondently. Carbon monox-
ide reduces the activity of catalase by 43,7% and do not influ-
ence the activity of superoxiddismutase. Enomelanine and pec-
tine recreate the activity of ferments superoxiddismutase and
catalase under conditions of oxidant stress induced by nitrogen
dioxide and carbon monoxide.

Key words: catalase, superoxiddismutase, enomelanine,
pectine.

UDC 616-092.4:661.734.17:549/462/94-599.323
INFLUENCE OF SOY-BEAN ISOFLAVONES ON PROTE-

OLYSIS STATE IN RATS’ BONES UNDER FLUORIC INTIXI-
CATION

V. N. Gorokhivsky, A. P. Levitsky, O. V. Denga, O. A.
Makarenko, Yu. V. Zelenina

Introduction of sodium fluoride with drinking water in a dose
of 10 mg of fluorine per 1 kilogram of animals mass during a
month initiates considerable alterations in tibia’s proteolysis sys-
tem: total proteolysis activity decreases (substrate caseine, pH
7.6) and activities of cathepsin D (substrate haemoglobin, pH
3.5) and of elastase (synthetic substrate) increases. Introduc-
tion of soy-bean isoflavones in a dose of 3 mg/kg normalizes
these indices. The preparation of soy-bean isoflavones “EXSO”
in a dose of 300 mg/kg has a similar affect.

Key words: proteolysis, bones, fluorine, isoflavones.

UDC 616.314.17-002.4-06:616.379-00864-092.9-085.225
SUBSTANTIATION OF ANGIOPROTECTOR ISODIBUTUM

APPLICATION EFFICIENCY FOR TREATMENT OF GENE-
RALIZED PARODONTITIS IN RATS UNDER EXPERIMENTAL
DIABETES

O. M. Doroshenko
It is proved, that isodibutum application in white rats under

experimental diabetes promotes reduction of gingival capillaries
permeability. It indicates a stabilizing action of the preparation
on a resistant condition of parodontium tissues capillaries. An
optimal concentration for local application is 5 % water isodibu-
tum suspension.

Key words: diabetes, isodibutum, generalized parodontitis.

UDC 616.24-002.5-07:616.153.455
GLYCEMIA AND INSULIN CONCENTRATION DURING

ORAL GLUCOSE TOLERANCE TEST IN PATIENTS WITH PUL-
MONARY TUBERCULOSIS

O. G. Andreyeva
There were presented the results of the study of influence

of glucose load (oral glucose tolerance test) on the glycemia
and insulin concentration in patients with pulmonary tuberculo-
sis with preclinical glycemia disturbances and normal glucose
tolerance. It is revealed, that in group of patients with preclinical
glycemia disturbances, advanced basal hyperinsulinemia was
absent. Maximal glycemia and insulin concentration was revealed
within 60 and 120 min intervals of glucose tolerance test in pa-
tients with impaired glucose tolerance.

Key words: preclinical glycemia disturbances, tuberculosis,
insulin.

UDC 616.152.21-053.9:612.521.2
VENTILATORY RESPONSE TO HYPOXIA IN ELDERLY

PEOPLE: HYPOXIC TRAINING EFFECTS
E. O. Asanov
The influence of interval normobaric hypoxic training on the

ventilatory response to hypoxia in elderly people was investi-
gated. It was shown, that hypoxic trainings increase efficacy of
the ventilatory response to hypoxia in elderly people.

Key words: ventilatory response, hypoxia, aging.

UDC 616.5-071+616.97-071
IMMUNOLOGICAL BLOOD CHANGES IN PATIENTS WITH

LATENT SYPHILIS AFTER BIFIDUMBACTERIN AND INULIN
THERAPY

I. V. Ashanina
35 patients with latent syphilis and 15 healthy people were

determined leukocytes content in their blood, distribution by the
lymphocytes function, markers of the phagocetoses and immu-
noglobulin concentration before and after treatment.

 After 28 days of bifidumbacterin and probiotic inulin treat-
ment it was determined that synbiotics usage normalizes leuko-
cytic formula (increases neutrophils level, decreases lympho-
cytes level), condition of phagocetosis, which was decreased
for pathients with latent syphilis.

It was determined, that in pathogenesis of latent syphilis
disbacteriosis and phagocital insufficiency are important. This
fact grounds the probiotic therapy application.

Key words: immunology, early latent syphilis, bifidumbac-
terin, inulin.

UDC 616.643-002-022.7-06:616.12-008.331
ESTIMATION OF BLOOD PRESSURE LEVELS, CARDIO-

VASCULAR RISK FACTORS AND INFLAMMATORY MARKERS
IN YOUNG MEN WITH DIFFERENT VARIANTS OF INTRAC-
ELLULAR INFECTION

T. V. Volkovinska
Inflammatory markers and titres of specific antivirus, anti-

bacterial antibodies by the immune enzyme analyses and their
relationship with blood pressure levels were studied in 50 men
of 16–45 years old with normal, high normal blood pressure and
hypertension of the 1st grade. Chronic infections presence by
Chlamydia pneumoniae, Cytomegalovirus, Herpes simplex virus
and Epstain — Barr virus were revealed in normo- and hyper-
tensive patients that associated with increasing inflammatory
markers and with more prevalence of mixed infections in hyper-
tensive men.

Key words: arterial hypertension, intracellular infection, in-
flammatory markers, cardio-vascular risk factors.
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УДК 616-083.98(082)
ОТДАЛЕННЫЕ КЛИНИКО-ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ РЕЗУЛЬ-

ТАТЫ ПСИХОТЕРАПИИ И ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИИ ПРИ-
СТУПОВ СТЕНОКАРДИИ

В. М. Загуровский
Применение трансовой психотерапии при лечении при-

ступов стенокардии приводит к их дальнейшему прекраще-
нию или значительно уменьшает частоту и тяжесть, изме-
няя дальнейшее течение заболевания. Медикаментозная
терапия, включая психофармакотерапию, не оказывает
дальнейшего влияния на течение приступов и заболевание
в целом.

Психофармакотерапия значительно усиливает эффект
трансовой терапии при их совместном применении в лече-
нии приступов стенокардии.

Ключевые слова: стенокардия, транс, психофармако-
терапия.

УДК 616-053.2:616.98:578.828ВІЛ
ОЦЕНКА ИНФОРМИРОВАННОСТИ И РОЛЬ КОНСУЛЬ-

ТИРОВАНИЯ ПРИ УТОЧНЕНИИ ВИЧ-СТАТУСА У ДЕТЕЙ,
РОЖДЕННЫХ ВИЧ-ИНФИЦИРОВАННЫМИ ЖЕНЩИНАМИ

Н. В. Котова, Е. А. Старец
Для оценки информированности медицинских и соци-

альных работников, педагогического персонала детских уч-
реждений по вопросам уточнения ВИЧ-статуса детей, рож-
денных ВИЧ-инфицированными женщинами, принципов кон-
сультирования и тестирования на ВИЧ, а также навыков
консультирования разработана анкета и проведено анке-
тирование 79 лиц, вовлеченных в медицинскую помощь и
немедицинский уход за ВИЧ-инфицированными детьми.
Выявлена недостаточная осведомленность медицинского
персонала о принципах и навыках консультирования, низ-
кая информированность немедицинского персонала по
вопросам уточнения ВИЧ-статуса и навыкам консультиро-
вания.

Ключевые слова: дети, ВИЧ-статус, информирован-
ность медицинских и социальных работников.

УДК 616.36-036.12-07
ЧАСТОТА ФЕНОТИПОВ ГАПТОГЛОБИНА У БОЛЬНЫХ

ВИРУСНЫМИ ГЕПАТИТАМИ
К. Л. Сервецкий, В. К. Напханюк ,  А. В. Андроник
Было установлено, что у здоровых людей, независимо

от возраста, частота фенотипов гаптоглобина самой низ-
кой была для Нр 1-1, а самой высокой — для Нр 2-1. Воз-
растных особенностей изменения распределения не выяв-
лено. Проведенные исследования у больных с вирусным ге-
патитом В показали, что чаще всего эти пациенты имели
фенотип гаптоглобина Нр 1-1 на фоне снижения частоты
гаптоглобина Нр 2-2. Также установлено, что увеличение
количества больных с фенотипом Нр 1-1 возрастало с воз-
растом.

Ключевые слова: гепатиты, гаптоглобины.

УДК 616.342-002.44:612.017.1
ИММУННАЯ СИСТЕМА У БОЛЬНЫХ ЯЗВЕННОЙ БО-

ЛЕЗНЬЮ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ
О. М. Татарчук, В. Е. Кудрявцева, Е. Г. Гаркавая, С. Ю.

Егорова, Л. В. Демешкина
Изучены показатели иммунитета у 75 больных язвен-

ной болезнью двенадцатиперстной кишки. Установлен дис-
баланс между клеточным и гуморальным звеньями имму-
нитета, нарушение иммунорегуляции, снижение количества
CD4+ и CD25+ клеток, особенно при инфицировании ток-
сигенным штаммом Нр.

Ключевые слова: иммунитет, язвенная болезнь две-
надцатиперстной кишки, хеликобактерная инфекция.

УДК 618.41-174-055.2:616-002.3
КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПАРАЛЛЕЛИ У ЖЕН-

ЩИН С ВЫСОКИМ РИСКОМ ИНФИЦИРОВАНИЯ ПРИ БЕ-
РЕМЕННОСТИ

Э. В. Шамик
Обострение инфекции при беременности приводит к

неблагоприятному течению гестационного и послеродово-
го периода. Выявление групп риска во время беременнос-
ти, своевременная прегравидарная подготовка, патогене-
тически обоснованная терапия беременных и рациональ-
ное ведение послеродового периода позволяют снизить
процент осложнений гестационного периода, степень про-
явления инфекционного процесса.

Ключевые слова: беременность, роженицы, профилак-
тика, послеродовой период, гнойно-септические осложне-
ния.

УДК 616.24-002.5-078.33
ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ЦИТОКИНОВ В ОСО-

БЕННОСТЯХ ТЕЧЕНИЯ СПЕЦИФИЧЕСКОГО ВОСПАЛЕНИЯ
У БОЛЬНЫХ С ДЕСТРУКТИВНЫМ ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ

В. П. Шаповалов, Ю. Е. Роговый
На основании результатов иммуноферментного анали-

за криоконденсированного экспирата больных с впервые диа-
гностированным деструктивным туберкулезом легких по-
казано существенное отличие содержания в экспирате про-
и противовоспалительных цитокинов в зависимости от
фазы туберкулезного воспаления. Отмечено, что среди до-
стоверных межгрупповых отличий, на фоне гиперпродук-
ции интерферона-γ (более чем в 2 раза) в эксудативной
фазе специфического воспаления синтезируются, в основ-
ном, IL-1β и TNF-α , тогда как в продуктивной фазе —
TGF-β1.

Ключевые слова: туберкулез, легкие, фазы специфи-
ческого воспаления, цитокины.

УДК 616-08:616.12-007.1:57.2
ВЛИЯНИЕ СОПУТСТВУЮЩЕЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕР-

ТЕНЗИИ НА ФОРМИРОВАНИЕ КОМПЕНСАТОРНОЙ ГИ-
ПЕРФУНКЦИИ МИОКАРДА У ХИРУРГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ
В БЛИЖАЙШЕМ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОМ ПЕРИОДЕ

А. В. Беляков, В. Т. Селиваненко, А. В. Добруха, П. И.
Пустовойт, М. В. Руденко, В. М. Янак

Изучен характер функциональной перестройки миокар-
да правого желудочка у больных с исходной артериальной
гипертензией. При устойчивых показателях центральной
гемодинамики обнаружено формирование изотонической
формы гиперфункции. Нарушения фазы диастолы заклю-
чались в увеличении жесткости миокарда.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, после-
операционный период, диастолическая дисфункция, жест-
кость миокарда.

УДК 616.124:616.12-008.331:616-008.93]-055.1-053.81
ОЦЕНКА СОДЕРЖАНИЯ ДЕПОНИРОВАННЫХ КАТЕХО-

ЛАМИНОВ, УРОВНЕЙ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ И ПА-
РАМЕТРОВ СТРУКТУРЫ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА У МУЖЧИН
МОЛОДОГО ВОЗРАСТА

О. В. Лонде
Изучали уровень артериального давления и параметры

структуры левого желудочка (ЛЖ), их взаимосвязь с со-
держанием депонированных катехоламинов в эритроцитах
у 50 мужчин 16–40 лет с нормальным, высоким нормаль-
ным АД (ВНАД) и артериальной гипертензией (АГ) 1-й сте-
пени. На ранних этапах формирования АГ у лиц с ВНАД пре-
обладало эксцентрическое ремоделирование ЛЖ (в 40 %
случаев), у лиц с АГ1 — с одинаковой частотой встреча-
ются оба типа ремоделирования ЛЖ. Выявлена взаимосвязь
структурных изменений миокарда ЛЖ и суммарного содер-
жания депонированных катехоламинов в эритроцитах.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, высокое нор-
мальное артериальное давление, катехоламины, ремоделиро-
вание, суточное мониторирование артериального давления.
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UDC 616-083.98(082)
LATE FATE OF PSYCHOTHERAPY AND PSYCHOPHAR-

MACOTHERAPY  APPLICATION AT THE CUPPING OF STE-
NOCARDIA ATTACKS

V. M. Zagurovsky
Trance psychotherapy application in stenocardia attacks

treatment results in their further ceasation or considerably re-
duces frequency and severity, changing the disease course.
Drug therapy, including psychopharmacotherapy, does not in-
fluence the attacks course and disease as a whole. The psy-
chopharmacotherapy considerably reinforces trance therapy ef-
fect at their combined application in stenocardia attacks treat-
ment.

Key words: stenocardia, trance, psychopharmacotherapy.

UDC 616-053.2:616.98:578.828ВІЛ
ESTIMATION OF LEVEL OF KNOWLEDGE AND ROLE OF

COUNCELLING AT TIME OF DECISION OF HIV-STATUS OF
THE CHILDREN BORN BY HIV-INFECTED WOMEN

N. V. Kotova, O. O. Starets
Questionnaire is developed for estimation of level of knowl-

edge of medical and social workers, teachers and stuff of or-
phanages about the questions of decision of HIV-status of the
children, born by the HIV-infected women, principles of coun-
seling and testing on HIV. 79 persons who take care of the HIV-
infected children were polled. Research showed insufficient
knowledge of medical stuff about principles and skills of coun-
seling, low level knowledge of nonmedical stuff on the questions
of decision of HIV-status and skills of counseling.

Key words: children, HIV-status, knowledge of medical and
social workers.

UDС 616.36-036.12-07
HAPTOGLOBIN PHENOTYPES FREQUENCY IN PA-

TIENTS SUFFERING FROM VIRAL HEPATITES
K. L. Servetsky, V. K. Napkhanyuk ,  A. V. Andronik
It was established that healthy people independently on the

age had the lowest haptoglobin phenotypes frequency for Hp
1-1 and the highest for Hp 2-1. The age features of distributing
alteration were not revealed. Conducted researches in patients
with viral hepatitis B showed that most often these patients had
haptoglobin Hp 1-1 phenotype against a background of the de-
cline of the haptoglobin Hp 2-2 frequency. It is also established,
that the number of phenotype Hp 1-1 patients had an age-de-
pendent increase.

Key words: hepatitis, haptoglobin.

UDC 616.342-002.44:612.017.1
IMMUNE SYSTEM AT PATIENTS SUFFERING FROM DU-

ODENAL ULCER
O. M. Tatarchuk, V. Ye. Kudryavtseva, K. G. Garkava,

S. Yu. Yegorova, L. V. Demeshkina
Tmmunological parameters of peripheral blood were studied

in 75 patients with duodenal ulcer. The disparity of cellular and
humeral immunity, immunoregulation disoder, lowering of CD4+
and CD25+ cells, mainly when infecting with toxigenic strain +Hp
are established.

Key words: immunity, duodenal ulcer, Helicobacter pylori.

UDC 618.41-174-055.2:616-002.3
CLINICAL AND MORPHOLOGICAL PARALLELS IN WO-

MEN HAVING A HIGH RISK  OF INFECTION AT PREGNAN-
CY

E. V. Shamik
An exacerbation of infection during pregnancy leads to the

unfavorable course of pregnancy and postpartum period. Iden-
tification of risk groups of pregnancy, timely pregravid prepara-
tion, pathogenetically substantiated therapy of pregnant wom-
en, rational management of postpartum period may reduce the
incidence of gestational complication, ameliorate the course of
an infection process.

Key words: pregnancy, parturient women, prophylaxis, post-
natal period, pyo-septic complication.

UDC 616.24-002.5-078.33
THE PATHOGENETICAL ROLE OF CYTOKINES OF SPE-

CIFIC INFLAMMATION PECULIARITIES IN PATIENTS SUF-
FERING FROM DESTRUCTIVE PULMONARY TUBERCULO-
SIS

V. P. Shapovalov, Yu. Ye. Rogovy
The essential difference of the contents of proinflammatory

and antiinflammatory cytokines depending on the phase of the
inflammation was established by immune-enzyme analysis of ex-
pired air kriocondensate in patients with dectructive pulmonary
tuberculosis. On the background of interferon-γ hyperрroduc-
tion (more than twice) in the excudative phase of the specific
inflammation interleukin-1β and tumor necrosis faсtor-α  cytokines
are synthetised mainly whereas in a productive phase — trans-
forming growth factor-β1.

Key words: tuberculosis, lungs, inflammation, cytokines, kri-
ocondensate.

UDC 616-08:616.12-007.1:57.2
THE INFLUENCE OF ACCOMPANYING ARTERIAL HY-

PERTENSION ON THE FORMING OF COMPENSATING MY-
OCARDIAL HYPERFUNCTION FOR SURGICAL PATIENTS IN
THE IMMEDIATE POSTOPERATIVE PERIOD

А. V. Belyakov, V. T. Selyvanenko, А. V. Dobrukha, P. I.
Pustovoit, М. V. Rudenko, V. М. Yanak

Investigators have studied the character of functional refor-
mation in the myocardium of right ventricle for patients with initial
arterial hypertension. In conditions of steady indices of central
hemodynamics the forming of isotonic hyperfunction was found.
The disturbances of diastolic phase consisted in the increasing
of myocardial rigidity.

Кey words: arterial hypertension, postoperative period, di-
astolic dysfunction, meocardial rigidity.

UDС 616.124:616.12-008.331:616-008.93]-055.1-053.81
THE ESTIMATION OF DEPOSITED CATEСHOLAMINES IN

ERYTHROCYTES, LEVELS OF BLOOD PRESSURE AND PA-
RAMETERS OF THE LEFT VENTRICULAR STRUCTURE IN
YOUNG MEN

О. V. Londe
Parameters of the left ventricular structure, arterial pressure

level and their relation with the deposited catecholamines in the
erythrocytes were studied in 50 patients of the age group 16–
40 with the normal, higher-normal blood pressure and the 1st

grade hypertension. There was structural remodeling of the left
ventricle in the earlier steps of hypertension. Excentric remode-
ling was observed in 40 % of patients with higher-normal blood
pressure. In the patients with 1st grade hypertension both re-
modelling types were observed in equal proportions. There is a
relation between structural changes of the left ventricle and com-
mon deposited catecholamines in the erythrocytes.

Key words: hypertension, higher-normal blood pressure, cat-
echolamines, left ventriclar remodeling, 24-hours profile of blood
pressure.
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УДК 616.233-007.272-053.2-02-092
СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ НА ЭТИОЛОГИЮ И ПАТО-

ГЕНЕЗ БРОНХООБСТРУКТИВНОГО СИНДРОМА У ДЕТЕЙ
И ПОДРОСТКОВ

Е. М. Платонова, И. Л. Бабий, В. И. Величко
Представлен обзор литературных данных об этиологии

и патогенезе бронхообструктивного синдрома у детей и под-
ростков, согласно которым одно из важных мест принад-
лежит респираторно-вирусной инфекции. Приведены раз-
личные механизмы, лежащие в генезе бронхиальной об-
струкции.

Ключевые слова: бронхиальный синдром, респиратор-
но-вирусная инфекция, гиперреактивность бронхов.

УДК 618.1-007.1-89.18
ОПЕРАТИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ГЕНИТАЛЬНОГО ПРОЛАПСА
А. А. Процепко
Проведен анализ литературы о методах оперативного

лечения генитального пролапса. Современный взгляд на ми-
нимальную инвазивность оперативного лечения отразился
в большом количестве реконструктивных методик лечения
генитального пролапса. Следующим основным требовани-
ем к современным методам оперативного лечения явился
органосохраняющий подход.

Ключевые слова: генитальный пролапс, оперативное
лечение.

UDC 618.1-007.1-89.18
GENITAL PROLAPSE SURGERY
O. O. Protsepko
Literature data on operative treatment of genital prolapse

were analyzed. Modern look at minimal invasive surgery initiat-
ed in a great number of reconstructive procedures of genital pro-
lapse treatment. Organ-preserving methods is another leading
requirement for reconstructive surgery.

Key words: genital prolapse, operative management.

UDC 616.233-007.272-053.2-02-092
MODERN VIEWS AT ETHIOLOGY AND PATHOGENESIS

OF BRONCHOOBSTRUCTIVE SYNDROME IN CHILDREN
AND TEENAGERS

O. M. Platonova, I. L. Babiy, V. I. Velichko
The review of literature data about ethiology and pathogen-

esis of bronchoobstructive syndrome in children and teenagers
is presented in the article. The one of the most important places
is occupied by viral respiratory infection. Different mechanisms,
which are lying in a genesis of bronchial obstruction were high-
lighted too.

Key words: bronchial syndrome, viral respiratory infection,
hyperreactivity of bronchial tubes.

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, часопис за
короткий час відновив свій авторитет і посів чільне
місце серед наукових видань країни.

Рішенням президії ВАК України від 9 червня 1999 ро-
ку і від 8 червня 2005 року «Одеський медичний
журнал» включено до переліку видань, у яких мо-
жуть публікуватися основні результати дисертаційних
робіт із медицини та біології. Він надходить до най-
відоміших 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 і
підприємств й 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 матеріали, автор яких (або хоча б
один з авторів, якщо стаття написана кількома особа-
ми) є передплатником журналу, що повинно підтвер-
джуватися ксерокопією квитанції про передплату.

Нижче наведено вимоги редакції до рукописів, які
надсилаються для публікації.

1. До розгляду приймаються лише матеріали, оформ-
лені з застосуванням комп’ютерних технологій: про-
блемні статті загальним обсягом до 8 сторінок: огляди
— до 10 сторінок; оригінальні й інші види статей — 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-
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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 медуні-
верситету», «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
не публікувалися, автор має одержати дозвіл на їх
публікацію кожної з цих організацій і надіслати його
разом зі статтею.

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 стаття;

з) формулювання мети статті (постановка завдання);
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, назва статті, ініціали та
прізвище автора (авторів), текст резюме, ключові сло-
ва (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 об-
водять 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 вико-
нують окремо; підписи до всіх рисунків статті подають
також на окремому аркуші. На зворотному боці кожно-
го 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 ок-
ремих сторінках, вони повинні мати нумерацію та на-
зву. На полях рукопису необхідно вказати місце роз-
міщення рисунків і таблиць. Інформація, наведена в
таблицях і на рисунках, не повинна дублюватися.

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 по-
рядком 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 журна-
лу 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 із 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, на-
півтонових (фотографії та ін.) 200–300 dpi, Gray Scale
(256 градацій сірого). Ширина графічних оригіналів —
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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