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Висновки

1. Максимальна кількість ви-
падків спайкової хвороби спо-
стерігається у вікових групах
25–34 і 55–64 років.

2. У осіб молодого віку по-
ширеність спайкового процесу
менша, ніж у хворих похилого
віку, але вираженість спайко-
вого процесу в уражених ділян-
ках вища.

Перспективи подальших
досліджень. Необхідно з’ясу-
вати причини вікових відмінно-
стей частоти виникнення спай-
кової хвороби після лапаро-
томії для розробки засобів про-
філактики надмірного спайко-
утворення.
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Клінічні прояви токсичних
уражень нервової системи ви-
різняються варіабельністю і
залежать від тропності токсич-
ного агента до тих чи інших її
структур, а також чутливості їх
до ушкоджуючого фактора. Крім
залучення центральної нерво-
вої системи (ЦНС), можливе
ураження периферичного від-
ділу, найчастіше в вигляді полі-
невропатії, як правило, аксо-
нального або змішаного аксо-
нально-демієлінізуючого типу
[1–4].

Наприклад, клінічні прояви
ураження периферичної нерво-
вої системи у хворих, які страж-
дають на алкоголізм, виника-
ють, за даними різних авторів
[2; 5], в 9–67 % випадків, що
пов’язано з особливостями кон-
тингенту обстежених, викорис-
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товуваними методами та крите-
ріями діагностики захворюван-
ня. Частота хронічного вживан-
ня алкоголю, за результатами
епідеміологічних досліджень
[2], становить від 3 до 10 % се-
ред населення старше 18 ро-
ків. Найпоширеніша клінічна
форма — хронічна алкогольна
поліневропатія, що характери-
зується повільно прогресуючим
перебігом; також можливі ви-
падки гострого й підгострого
розвитку захворювання. Розріз-
няють три основні [2; 4] клініко-
патогенетичні форми полінев-
ропатії, пов’язані з алкоголіз-
мом: токсична (власне алко-
гольна), тіаміндефіцитна та змі-
шана. В основі всіх форм — ак-
сональна дегенерація, що за-
лучає різні типи нервових во-
локон — переважно моторні,

сенсорні або вегетативні, що й
визначає їх клінічні відмінності.
Хронічна інтоксикація ацето-
ном, етилацетатом, аліфатич-
ними та нафтеновими вугле-
воднями, що відбувається в
токсикоманів, призводить до
розвитку сенсомоторної або сен-
сорної поліневропатії зміша-
ного типу з повільно прогресу-
ючим перебігом та водночас
симптомів ураження ЦНС [2; 4].
Нарешті, ураження периферич-
ної нервової системи при хро-
нічних свинцевих отруєннях,
найчастіших серед отруєнь важ-
кими металами, характеризу-
ється розвитком переважно ак-
сональної поліневропатії [2].

Мета роботи — вивчення клі-
нічних проявів, електрофізіо-
логічних параметрів і термо-
топографічних характеристик
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поліневропатій при деяких по-
ширених хронічних інтоксика-
ціях.

Нами проведено обстеження
58 хворих (у тому числі 47 чо-
ловіків) із токсичним ураженням
периферичної нервової систе-
ми. Переважна більшість паці-
єнтів (40 осіб віком 28–58 років
— перша група) страждали на
алкоголізм і мали алкогольний
анамнез більше 3 років (серед-
ня тривалість — 11 років і 4 міс),
у двох випадках спостерігали
підгострий розвиток захворю-
вання. В анамнезі зафіксовано
вживання сурогатів алкоголю
(72,5 % хворих), а також су-
провідні  прояви алкогольної
хвороби — жирову дистрофію
печінки, цироз печінки, хроніч-
ний панкреатит, серцеву недо-
статність та ін. Друга група —
підлітки-токсикомани (усього —
12 осіб, із них один — у минуло-
му; середній вік — (14,0±2,2)  ро-
ку, середня тривалість захво-
рювання — (2,1±0,4) року). Тре-
тя група (6 осіб) — оператори
автозаправних станцій (серед-
ній вік — (29,0±4,2) року).

У хворих першої групи про-
відними були скарги на відчут-
тя оніміння й поколювання в
стопах і кистях, переважно вно-
чі, болісні судоми м’язів гоміл-
ки, слабість у кінцівках і не-
стійкість при ходьбі. Початок за-
хворювання переважно непо-
мітний, прогресування, як пра-
вило, протягом багатьох міся-
ців; симптоматика поширюва-
лася симетрично у висхідному
напрямку. При клінічному нев-
рологічному обстеженні вияв-
лено симптоми ураження цен-
тральної та периферичної не-
рвової системи (останньої — у
вигляді дистальної симетричної
поліневропатії). Майже однако-
вою мірою страждали поверх-
нева і глибока чутливість, у
тому числі вібраційна, були від-
сутні ахіллові, часто — колінні
рефлекси. В 10 хворих відзна-
чався млявий атрофічний па-
раліч або парез (від легкого до
глибокого) нижніх і верхніх кін-
цівок; у решти (30 осіб) рефлек-
торно-рухові порушення торкну-

лися тільки нижніх кінцівок. Сен-
сорні розлади різних модаль-
ностей у цілому домінували над
моторними, які навіть при знач-
ній тривалості страждання мог-
ли бути обмежені, наприклад,
лише слабістю розгиначів паль-
ців або стіп.

Досить часто (в 15 хворих)
були наявні ознаки вегетатив-
ної дисфункції, що проявлялися
надмірною пітливістю, похоло-
данням, гіперемією або марму-
ровим забарвленням шкірних
покривів, акроціанозом дис-
тальних відділів кінцівок, а та-
кож мацерацією, порушенням
пігментації шкіри, гіперкерато-
зом, тахікардією в спокої. Інши-
ми проявами хронічних нев-
рологічних порушень були мо-
зочкова (в 15 хворих) і сенси-
тивна (у 8 хворих) атаксія з час-
тими падіннями, енцефалопа-
тія (в 28 хворих) з уповільнен-
ням і сплощенням психічних
процесів, емоційною нестійкіс-
тю, мієлопатія (в 5 пацієнтів) із
спастичним парапарезом, про-
відниковими чутливими пору-
шеннями й розладами функції
тазових резервуарів.

У другій групі ураження пе-
риферичної нервової системи
мало підгострий або хронічний
повільно прогресуючий пере-
біг, із початковими проявами у
вигляді оніміння або парестезій
дистальних відділів кінцівок,
далі — слабості розгиначів стіп,
гомілок, зниження або випадан-
ня рефлексів, згодом — гли-
боких видів чутливості. У біль-
шості виявлені вегетативно-тро-
фічні розлади, симптоми ура-
ження окорухових нервів, че-
репних нервів каудальної гру-
пи, а також емоційно-особистіс-
ного й когнітивного порушень.

У третій групі скарги були
неспецифічні (загальна сла-
бість, постійний головний біль,
запаморочення, надалі — нудо-
та, біль у животі та ін.); розгор-
нутий поліневритичний синдром
із характерними симптомами
(слабість розгиначів ніг, відчут-
тя оніміння, парестезії в них,
вегетативні розлади) клінічно
виявлений тільки в 2 хворих.

Для уточнення характеру й
вираженості поліневритичних
порушень у всіх спостережен-
нях проведені термотопогра-
фічні дослідження [6; 7] дистан-
тним термографом «Радуга-4»,
а також електронейроміогра-
фічні (ЕНМГ) і електроміогра-
фічні (ЕМГ) дослідження на
4-канальному багатофункціо-
нальному діагностичному комп-
лексі «НейроМВП» (Нейрософт,
Іваново). За допомогою елект-
ронейроміографії досліджува-
ли моторні та сенсорні волок-
на ліктьового, серединного, ма-
логомілкового й великогоміл-
кового нервів у дистальних сег-
ментах кінцівок на рівні перед-
пліччя й гомілки [8; 9], парамет-
ри F-хвилі серединного й ве-
ликогомілкового нервів [10; 11].
Методом голкової ЕМГ визна-
чали стан і динаміку денерва-
ційних змін [12] у дистальних
м’язах рук (m. abductor dіgіtі
mіnіmі, m. abductor pollіcіs bre-
vіs) і ніг (m. extensor dіgіtorum
communіs і m. tіbіalіs anterіor).

При ЕНМГ-дослідженні в
34 хворих першої групи вияв-
лене значне (на 50–70 %) зни-
ження амплітуд рефлекторних
відповідей (моторних і більшою
мірою сенсорних) разом із де-
яким зниженням швидкостей
поширення збудження (ШПЗ)
по чутливих і рухових нервах
ніг (рис. 1), швидкості поширен-
ня по F-хвилі, зменшенням та-
хеодисперсії (рис. 2), тобто пер-
винно аксональний варіант ура-

заплесно
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Рис. 1. Стимуляційна ЕНМГ.
Дослідження потенціалу дії та
швидкості поширення збудження
по моторних волокнах n. tibialis
dxt. Зниження амплітуд М-відпо-
відей, ШПЗм
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ження з вторинною дифузною
демієлінізацією.

При порівнянні ЕНМГ-показ-
ників найнижчі значення (до 0)
амплітуд потенціалів дії вияв-
лено в малогомілковому і вели-
когомілковому нервах (рис. 3),
рідше — у серединному, що,
безсумнівно, корелює з клініч-
ними даними. Голкова ЕМГ вка-
зує на денерваційні зміни й під-
вищений відсоток поліфазних
потенціалів (рис. 4) навіть на
ранніх стадіях хронічного алко-
голізму. Виявлено значне зни-
ження кількості функціонуючих
рухових одиниць, особливо у
дистальних м’язах руки.

У шести пацієнтів першої
групи виявлено ознаки фокаль-
ної демієлінізації малогомілко-
вого нерва (нетипової, за дани-
ми літератури [2; 9; 13; 14], для
даного виду інтоксикації) —
частковий моторний блок і дис-
персія часу при близьких до
норми швидкісних показниках
(рис. 5). Критеріями наявності
блоку неврального проведення
прийняті в умовах стимуляції
проксимальної точки зменшен-
ня площі негативної фази від-
повіді більше ніж на 25 %, а
дисперсії часу — при збіль-
шенні тривалості більше ніж на
30 % [12; 14].

Результати ЕНМГ- і ЕМГ-до-
сліджень у другій групі виявля-
ють ознаки помірної та вираже-
ної змішаної аксонально-деміє-
лінізучої поліневропатії зі змі-
нами майже в усіх досліджува-
них нервах із неефективною
реіннервацією, у третій — ак-
сональної дегенерації з перева-
жанням змін у дистальних від-
ділах малогомілкового й вели-
когомілкового нервів.

Вивчення термотопографіч-
них співвідношень дозволило
узагальнити основні зміни, ха-
рактерні для всіх вивчених ток-
сичних поліневропатій. Тепло-
візійна картина залежала, го-
ловним чином, від вираженості
ушкодження периферичних нер-
вів (чутливих і рухових пору-
шень, виявлених клінічно й ней-
рофізіологічними методами).
Так, у 44 хворих виявлено зни-
ження світіння в ділянці кистей
(рис. 6) і стіп, збільшення про-
ксимально-дистального індексу
на кінцівках (верхній — (6,2±
±0,1) °С, нижній — (8,8±0,1) °С,
при нормі відповідно (2,2±0,1) °С
і (2,8±0,1) °С; Р<0,001), збіль-
шення орально-каудального ін-
дексу — (10,20±0,12) °С, при
нормі (3,5±0,1) °С; Р<0,001. У
14 спостереженнях на верхніх
або нижніх кінцівках спостеріга-
лися явища «тепловізійної ам-
путації» пальців [6; 7] (рис. 7).

Приховані порушення іннер-
ваційного апарату судин кінці-
вок виявилися також при за-
стосуванні в таких хворих холо-
дової проби; при цьому на кис-
тях відзначалося вірогідне збіль-
шення часу повного відновлен-
ня температури (ЧПВТ) до
(10,40±0,12) хв, на стопах збіль-
шення показника охолодження
(ПО) сягало (14,6±0,1) °С, зни-
ження ПВТ — до (50,4±0,4) °С
і уповільнення ЧПВТ — до
(12,60±0,14) хв.

Висновки

Метод електронейроміогра-
фії демонструє високу діагнос-
тичну ефективність при всіх
досліджених видах токсичного
ураження периферичної нерво-
вої системи навіть на початко-
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Рис. 2. Стимуляційна ЕНМГ. F — хвиля, n. Tibialis sin. Зменшення
дисперсії швидкості F-хвилі, відносне підвищення амплітуди F-хвилі

Рис. 3. Стимуляційна ЕНМГ. Дослідження потенціалу дії та швид-
кості поширення збудження по сенсорних волокнах n. Peroneus
superficialis sin. Відсутність потенціалу
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Рис. 4. Голкова ЕМГ, аналіз потенціалів рухових одиниць m. abductor hallucis dxt.
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вих стадіях захворювання. Ре-
зультати ЕНМГ- і ЕМГ-дослі-
джень корелюють із клінікою:
рівень, характер і ступінь ура-
ження моторних, сенсорних і
вегетативних волокон перифе-
ричних нервів відповідають ви-
раженості рухових, чутливих і
вегетативних порушень. Порів-
няння найбільш загальних

1 мВ

5 мс

Н К

Н

Н К

Н К

КН

зап’ясток

ліктьовий згин

нижня 1/3 плеча

п/к ямка

т. Ерба

Рис. 5. Стимуляційна ЕНМГ. Дослідження потенціалу дії та швид-
кості поширення збудження по моторних волокнах n. medianus sin.
Вогнищева демієлінізація. Дефігурація М-відповіді, зменшення амп-
літуди, збільшення тривалості

К

1

2

3

4

5

Рис. 6. Хвора Д., 34 роки. Діа-
гноз: токсична поліневропатія.
Тепловізійне дослідження. Вира-
жена симетрична гіпотермія ди-
стальних відділів рук

Рис. 7. Хворий Т., 52 роки.
Діагноз: токсична поліневропатія.
Тепловізійне дослідження. «Тер-
моампутація» пальців рук

ЕНМГ-показників, таких як амп-
літуда потенціалу дії та швид-
кість поширення збудження, об-
межує варіанти ураження пери-
феричного нерва у межах пе-
реважно аксонального, деміє-
лінізуючого або змішаного. За-
стосування вірогідних і чутли-
вих діагностичних методів —
електроміографії та термо-

графії сприяє більш ранній і
точній діагностиці різних полі-
невропатій, оптимізації лікуван-
ня й об’єктивній оцінці його
ефективності.
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Вступ

Артеріальна гіпертензія (АГ)
є провідним фактором ризику
інсульту, інфаркту міокарда,
раптової смерті, хронічної сер-
цевої недостатності. Все це ви-
магає поглибленого вивчення
й оцінки механізмів розвитку
АГ. Зокрема, за останні роки
отримані нові клініко-експери-
ментальні дані про зниження
при АГ парасимпатичного конт-
ролю хронотропної функції сер-
ця, зменшення гальмівних впли-
вів кардіопульмональних баро-
рецепторів на активність симпа-
тичної нервової системи (СНС),
збільшення чутливості артері-
альних судин до адренергічних
впливів [1]. Окрім того, як пока-
зали дослідження D. Lucini et al.
(2002) [2], систолічний артері-
альний тиск (САТ) в значно біль-
шій мірі, ніж діастолічний (ДАТ),
впливає на ступінь серцево-су-
динних ризиків.

Ще одним фактором патоге-
незу АГ є патологія клітинних
мембран і відповідні розлади
електролітного обміну, зокрема
кальцію та магнію, що дозволи-
ло М. С. Кушаковському (2002)
[3] виділити залежний від каль-
цію варіант АГ. Зміни в різних
ланках обміну кальцію (Са), зо-
крема сироваткової концентра-
ції, кишкової абсорбції, при АГ

УДК 546.41+544.412.3+616.839+616.12-008.331

Н. В. Губіна

ЗМІНИ КАЛЬЦІЄВОГО ОБМІНУ
ТА ВЕГЕТАТИВНОЇ РЕГУЛЯЦІЇ

У ХВОРИХ НА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ
Івано-Франківський державний медичний університет

виявили В. В. Коломієць, О. В.
Боброва (1998) [4]. T. Fujita et al.
(2000) [5] встановили, що вміст
кальцію в сироватці крові при
АГ знижений. За даними Л. М.
Пасиешвили, Е. В. Власенко
(2004) [6], головна роль у па-
тогенезі АГ належить внутріш-
ньоклітинному підвищенню
рівня кальцію. Наявність де-
фектів у ліпідному шарі клітин-
них мембран гладких м’язів як-
раз і сприяє проникненню каль-
цію всередину клітин [7].

Як відомо, всі етапи обміну
кальцію регулюються в основно-
му паратгормоном (ПТГ) і каль-
цитоніном (КТ), похідними віта-
міну D, насамперед — 1,25-ди-
гідроксихолекальциферолом [8].
Підвищення рівня кальційрегу-
люючих гормонів у експеримен-
тальних тварин (щурів лінії
SHR) з генетично зумовленою
АГ та у людей, хворих на АГ,
встановив Ю. В. Постнов (2001)
[9]. Підвищує ризик виникнен-
ня первинної АГ зниження рівня
кальцію в сироватці крові на
фоні підвищення концентрації
ПТГ. Не до кінця з’ясованим
залишається вплив вегетатив-
ного відділу нервової системи
на функцію прищитоподібних
залоз. Зокрема, активація сим-
патичного відділу вегетативної
нервової системи веде до сти-
муляції діяльності прищитопо-

дібних залоз, тимчасом як вве-
дення атропіну інтактним щу-
рам призводить до підвищен-
ня рівня ПТГ, що, можливо,
вказує на ймовірність гальмів-
ного впливу парасимпатичного
відділу на функцію прищитопо-
дібних залоз (Д. И. Ковалев,
1991) [10].

Таким чином, на даний мо-
мент не до кінця вивченими за-
лишаються взаємозв’язки між
рівнем кальцію та кальційрегу-
люючих гормонів, варіабельні-
стю серцевого ритму у хворих
на АГ.

Мета роботи: вивчити вміст
кальцію в сироватці крові та в
еритроцитах, гормональні ме-
ханізми їх регуляції з участю
щитоподібної та прищитоподіб-
них залоз та їх зв’язок із варіа-
бельністю серцевого ритму у
хворих на АГ.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 53 хворих на АГ
(30 жінок і 23 чоловіки) віком від
21 до 68 років (середній вік —
(51,70±1,62) року), що знаходи-
лися на стаціонарному ліку-
ванні в кардіологічному відді-
ленні Центральної міської клі-
нічної лікарні Івано-Франківсь-
ка. Згідно з класифікацією, ре-
комендованою Українським на-
уковим товариством кардіоло-




