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ІV — вертикального росту (в
дерму) [7]. При поверхнево
розташованій меланомі кон-
такт із судинами відсутній, то-
му метастазування не відбу-
вається, проте 97 % пацієнтів
мають меланому з глибоким
рівнем розташування.

За даними Національного
інституту раку з 1990 по 2007 рр.
було проліковано 1915 пацієн-
тів, у 4,9 % діагностовано пух-
линні вузли в післяоперацій-
ному рубці та в зоні радіусом
до 5 см навколо нього. При
цьому первинна меланома бу-
ла діагностована у 36,8 % чо-
ловіків та у 63,2 % жінок, вік
пацієнтів — від 20 до 78 років.
Термін ремісії після видалення
становить 13 міс., а термін ма-
ніфестації рецидивів і мета-
стазів коливається від 1 міс.
до 20 років і більше [9].

Профілактика полягає у
ранньому активному виявленні
передмеланомних уражень, що
дозволяє зробити дермато-
скопія.

Дерматологу також необхід-
но приділяти увагу профілак-
тиці трансформації пігментних
та непігментних утворень на
шкірі та вести роз’яснювальну
профілактичну роботу серед
пацієнтів: по-перше, щодо необ-
хідності уникати перебування на
сонці в години його найбільшої
активності і пам’ятати, що над-
мірний вплив сонячних про-
менів є небезпечним, особливо
це стосується дітей до трьох

років, використовувати сонце-
захисні засоби. Слід займатися
самодіагностикою, тобто стежи-
ти за динамікою існуючих утво-
рень, для чого можна викорис-
товувати так зване правило ро-
сійської абревіатури ФИГАРО:

Ф (форма) — при меланомі
вона опукла, що краще видно
при бічному освітленні, мела-
номи in situ і акрально-ленти-
гінозна — плоскі;

И (изменения) — зміни роз-
міру, прискорення росту —
важлива ознака;

Г (границы) — границі не-
правильні, край «з’їдений»;

А  (асимметрия) — одна по-
ловина пухлини не схожа на
іншу;

Р (размер) — звичайно по-
над 6–7 мм;

О (окраска) — зміна, полі-
морфність забарвлення [6].

При змінах за будь яким па-
раметром, а тим більше за
кількома параметрами потріб-
на консультація дерматолога
або онколога.

У зв’язку з великим занепо-
коєнням у суспільстві цією
проблемою в Україні питання
про широке впровадження дер-
матоскопії в практику спеціалі-
ста-дерматолога є актуаль-
ним та необхідним для ран-
ньої, своєчасної діагностики.
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При дегенерації нейронів у
нігростріатній системі, яка
відповідає за регуляцію рухо-
вих реакцій організму, одно-

часно відбувається порушення
функціонування нейронів у
гіпоталамусі, де дофамін бе-
ре участь у контролі нейро-

ендокринних функцій [1; 2].
В останньому випадку змі-
нюється секреція гормонів гі-
пофіза.
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Метою даного дослідження
було оцінити зміни концентра-
цій гормонів гіпофізарно-над-
нирковозалозної та гіпофі-
зарно-тиреоїдної систем у си-
роватці крові хворих на хворо-
бу Паркінсона (ХП).

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проведені у
трьох групах хворих віком від
35 років із підтвердженим діа-
гнозом ХП, які проходили об-
стеження й лікування у Дер-
жавній установі «Інститут не-
врології, психіатрії та наркології
НАМН України». Першу групу
становили 50 хворих із симп-
томатикою, що відповідає 1–
2-й стадіям шкали Хена і Яра,
другу групу утворили 95 хво-
рих, тяжкість захворювання
яких відповідала 2,5–3-й ста-
діям шкали Хена і Яра, у паці-
єнтів цієї групи ускладнення
терапії були або відсутні, або
не виражені. До третьої групи
увійшли 55 хворих з тяжкістю
захворювання, яка відповідає
3–5-й стадіям шкали Хена і
Яра з вираженими суб’єктив-
но значущими й інваліди-
зуючими ускладненнями те-
рапії.

Контрольну групу утворили
50 осіб, які не мали ознак нейро-
дегенеративного захворюван-
ня, психічних розладів і значу-
щої соматичної патології, віро-
гідно не відрізнялися за стат-
тю та віком від пацієнтів.

Вміст кортизолу, кортико-
тропіну, тиреотропіну та ти-
роксину в сироватці крові ви-
значали методом твердофаз-
ного імуноферментного аналізу
за допомогою стандартних на-
борів реактивів «Стероид ИФА-
кортизол-01», “DSL-10-5100
Active ACTH Elisa”, «Тироид-
ИФА-ТТГ», «ТироидИФА-ти-
роксин». Імуноферментний
метод ґрунтується на принципі
зв’язування специфічного ан-
тигену, що сенсибілізований
на твердій фазі, зі специфіч-
ними антитілами будь-якого
класу із сироватки або плазми
крові хворих і подальшому ут-

воренні сандвіча з видоспеци-
фічними моноклональними
антитілами до Ig відповідного
класу людини та кон’югатом,
поміченим пероксидазою хро-
му. У ході ферментативної ре-
акції після додавання субстра-
ту формується кольоровий
продукт, оптична щільність яко-
го реєструється на спектро-
фотометрі на певній довжині
хвилі (залежно від виду суб-
страту); далі за спеціальною
схемою можна зробити розра-
хунок титру специфічних ан-
титіл. Концентрацію в пробах
розраховували за допомогою
стандартної кривої варіантів
абсорбції концентрацій. Для
перевірки гіпотез щодо тотож-
ності генеральних середніх
двох незалежних, незв’язаних
виборок використовували t-кри-
терій Стьюдента з поперед-
ньою перевіркою нормальнос-
ті розподілу варіант.

Результати дослідження
та їх обговорення

У хворих на ХП I групи рі-
вень кортикотропіну та корти-
золу в сироватці крові мав
тенденцію до збільшення, але
воно було невірогідним. У хво-
рих II групи вміст цих гормонів
статистично вірогідно збіль-
шувався порівняно з контро-
лем відповідно на 70 і 31 %.
Для хворих III групи підвищен-
ня цих показників було ще
більш виразним і становило
відповідно 127 і 50 %. У цих
хворих вміст кортикотропіну
залишався вірогідно збільше-

ним порівняно з I (на 76 %) та
II (на 33 %) групами хворих, а
кортизолу — лише порівняно з
I групою (на 38 %) (табл. 1).

З огляду на отримані ре-
зультати, можна передбачити,
що при ХП, залежно від тяж-
кості її перебігу, наявна підви-
щена секреція кортикостерої-
дів. Гіперкортицизм у II і III гру-
пах хворих на ХП можна пред-
ставити як модель хронічного
стресу. Крім того, кортикосте-
роїди здатні підвищувати ак-
тивність печінкового фермен-
ту — триптофанпіролази, який
каталізує переключення об-
міну триптофану на кінурені-
новий шлях. Останній, за ре-
зультатами попередніх дослі-
джень, імовірно виявляється
при легкому та середньому пе-
ребігу ХП. Дія кортикостерої-
дів також пов’язана з підвищен-
ням активності тирозинтранс-
амінази печінки, що супрово-
джується зниженням вмісту ти-
розину у крові. Це, у свою чер-
гу, сприяє зменшенню синтезу
катехоламінів у головному моз-
ку. Таким чином, при ХП ство-
рюється своєрідне «хибне ко-
ло»: зміна активності гіпофі-
зарно-наднирковозалозної си-
стеми у бік гіперкортицизму
призводить до дефіциту біо-
генних амінів у головному моз-
ку, а дефіцит моноамінів зумов-
лює підвищену секрецію кор-
тикостероїдів. На нашу думку,
виникнення такого «хибного
кола» може бути спричинене
дефектами та порушеннями у
різних ланках патогенетично-

Таблиця 1
Вміст кортикотропіну та кортизолу

в сироватці крові хворих на хворобу Паркінсона
залежно від тяжкості перебігу, М±m

   
Групи хворих

                                    Показник

Кортикотропін, пг/мл Кортизол, нмоль/л

Контроль, n=50 25,02±2,78 487,9±56,5
I, n=50 32,30±4,13 529,1±55,4
II, n=95 42,62±5,64*# 638,3±67,8*
III, n=55 56,73±7,21*#, ## 732,4±77,9*#

Примітка. У табл. 1 і 2: * — вірогідно порівняно з контролем (р<0,05); #

— вірогідно порівняно з I групою (р<0,05); ## — вірогідно порівняно з II групою
(р<0,05).
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го ланцюга. Це, у свою чергу,
підкреслює поліетіологічність
ХП.

Міжсистемні та міжгормо-
нальні взаємовідношення най-
більш виразно виявляються
у рамках гіпоталамо-гіпофі-
зарно-тиреоїдної системи, з
одного боку, та гіпоталамо-
гіпофізарно-наднирковозалоз-
ної, з другого.

У пацієнтів I групи не вияв-
лено змін стану гіпофізарно-
тиреоїдної системи. Вміст гор-
монів, що її характеризує, ти-
реотропіну та тироксину прак-
тично дорівнював значенням
контролю (табл. 2). У хворих
на ХП II і III груп спостерігала-
ся односпрямована динаміка,
а саме статистично вірогідне
зменшення у сироватці крові
концентрації тиреотропіну та
тироксину порівняно з контро-
лем. У пацієнтів II групи воно
становило відповідно 53 та
22 %, III групи — 64 та 46 %.
Слід відзначити, що у хворих
із середнім і тяжким перебігом
ХП вміст тиреотропіну зали-
шався вірогідно зниженим по-
рівняно з легким перебігом
відповідно на 51 і 62 %. Рівень
тироксину у хворих на ХП III
групи був вірогідно зменшеним
порівняно як з легким (на
44 %), так і з середнім (на
30 %) перебігом хвороби.

Отримані результати під-
тверджують реципрокні взаємо-
відношення між гіпоталамо-
гіпофізарно-тиреоїдною та гі-
поталамо-гіпофізарно-над-
нирковозалозною системами
організму. Доведено, що особ-
ливо вони простежуються за
умов стресу, який викликає

мобілізацію ендогенного кор-
тикотропіну та кортикостероїдів.
Звідси, наявність у обстежува-
них хворих на ХП II і III груп зво-
ротної кореляції між збільшен-
ням у крові кортизолу та змен-
шенням тироксину є проявом
стрес-реакції.

Нині доведено, що гіпотала-
мо-гіпофізарно-тиреоїдна систе-
ма виконує важливу роль у ре-
гуляції когнітивних функцій. У
ЦНС тиреоїдні гормони вплива-
ють на експресію низки нейрон-
специфічних генів, контролю-
ючи синтез нейромедіаторів
[3]. З другого боку, нейромедіа-
тори здатні впливати на ак-
тивність цієї системи [4; 5], тоб-
то тиреоїдні гормони та нейро-
медіатори утворюють єдину
нейрогуморальну систему, що
бере участь у забезпеченні ін-
тегративних функцій головно-
го мозку. Зміни у функціону-
ванні нейромедіаторних сис-
тем при ХП, які спостерігали-
ся у попередніх експеримен-
тах, також є однією з причин
змін рівня секреції тиреотро-
піну та тироксину. Дисфунк-
ція гіпофізарно-тиреоїдної
системи, у свою чергу, супро-
воджується змінами синтезу
нейромедіаторів, чутливості
до них відповідних рецепторів
[6]. Виявлено, що дефіцит
тиреоїдних гормонів призво-
дить до зниження концентрації
дофаміну в півкулях головного
мозку, мозочку та в ділянці
мосту, а в стріатумі при гіпо-
тиреозі зменшується концент-
рація діоксифенілоцтової та
гомованілінової кислот [7].

Отже, при ХП відбувається
десинхронізація функціонуван-

ня гіпофізарно-наднирково-
залозної та гіпофізарно-тиреоїд-
ної систем, що підтверджуєть-
ся підвищенням у сироватці
крові кортикотропіну, кортизо-
лу на фоні зниження тиреотро-
піну, тироксину. Можна вважа-
ти, що в основі патогенезу ХП
лежать порушення взаємовід-
ношень між гормональною та
нейромедіаторною ланками, і
патологічний процес при цьо-
му розгортається тоді, коли
обидві ланки — дефіцит ме-
діаторів і порушення секреції
гормонів гіпофізарно-наднир-
ковозалозної та гіпофізарно-
тиреоїдної систем — утворю-
ють систему «хибного кола». З
другого боку, клінічний перебіг
ХП можна безпосередньо по-
в’язувати із системою адап-
тації, де провідну роль відігра-
ють досліджувані ендокринні
системи. Тільки з урахуванням
мультифакторності у розвитку
ХП можливо наблизитись до
розкодування патогенезу цьо-
го захворювання. Тому по-
дальше вивчення питань етіо-
логії та патогенезу потрібно
проводити методом комплекс-
ного вивчення стану систем,
відповідальних за підтримку
гомеостазу.
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Вступ

Надклапанний стеноз аор-
ти — вроджена вада серця
(ВВС), яка являє собою ло-
кальне звуження просвіту вис-
хідної аорти на рівні синотубу-
лярної зони (СТЗ) [1–3]. Ус-
кладнення надклапанного сте-
нозу аорти (НСА) інфекційним
ендокардитом у зоні стенозу із
деструктивними запальними
змінами висхідної аорти (ВА)
та розповсюдженням вегета-
цій у просвіті дуги аорти (ДА)
вносить кардинальні зміни в
методику виконання повної ко-
рекції вади. Використання тех-
нології штучного кровообігу із
його нетривалою зупинкою на
тлі глибокої гіпотермії дозволяє
адекватно забезпечити захист
головного мозку від ішемії та
виконати оперативне втручан-
ня в повному обсязі.

Мета роботи — оприлюд-
нити винятковий досвід корек-
ції критичного надклапанного
стенозу аорти, ускладненого
інфекційним ендокардитом.

Матеріали та методи
дослідження

До відділення серцево-
судинної хірургії Одеської об-
ласної дитячої клінічної лікарні

у вересні 2010 р. надійшла
хвора К., віком 10 років, масою
34 кг, зі скаргами на підвищен-
ня температури до 38 °С, за-
дишку при фізичному наванта-
женні. З анамнезу хвороби
відомо, що дівчинка знаходи-
лась у педіатричному відді-
ленні міської дитячої лікарні,
отримуючи терапію протягом
місяця з приводу пієлонефриту.

Після фізикального дослі-
дження виявлений систоліч-
ний шум з епіцентром у II між-
ребер’ї справа від грудини. На
електрокардіограмі ознаки гі-
пертрофії лівого шлуночка. За
даними ехокардіографічного
(ЕхоКГ) дослідження виявле-
но критичний надклапанний
стеноз аорти: градієнт систо-
лічного тиску (ГСТ) становив
145 мм. рт. ст., інфекційний
ендокардит — рухомі вегетації
(3 × 5 мм) у просвіті ВА, плечо-
головного стовбура і лівої сон-
ної артерії. За даними лабора-
торних методів дослідження, у
загальному аналізі крові анемія
97 г/л, з нормальною форму-
лою, у загальному аналізі сечі
виявлено підвищений вміст
білка до 0,99 г/л, еритроцит-
урію, лейкоцитурію. Встанов-
лено клінічний діагноз: ВВС.
Надклапанний стеноз аорти.

Інфекційний ендокардит. Вто-
ринна нефропатія.

Враховуючи анатомію ВВС
(рис. 1) і наявність інфекційно-
го ендокардиту у ВА та ДА
(рис. 2), ми ухвалили рішення
про хірургічне втручання, і
28 жовтня 2010 р. була прове-
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Рис. 1. Схема надклапанного
стенозу аорти: 1 — місце звужен-
ня синотубулярної зони; 2 — вис-
хідна аорта; 3 — дуга аорти; 4 —
плечоголовний стовбур; 5 — ліва
сонна артерія; 6 — ліва підклю-
чична артерія; 7 — аортальна ка-
нюля
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