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ОГЛЯДИ І ВЛАСНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Пікас О.Б.

РОЛЬ СУРФАКТАНТУ ЛЕГЕНЬ У ВИНИКНЕННІ ЗАХВОРЮВАНЬ ОРГАНІВ ДИХАННЯ

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, кафедра фтизіатрі з курсом 
пульмонологі (зав.кафедри -  проф.В.І.Петренко)

РОЛЬ СУРФАКТАНТУ ЛЕГЕНЬУ ВИНИКНЕННІ ЗАХВОРЮВАНЬ ОРГАНІВ 
ДИХАННЯ -  Висвітлено важливе значення сурфактанту у функці 
дихання. У синтезі його беруть участь альвеолоцити другого типу, а 
основу складу становлять фосфоліпіди. Сурфактант захищає мембрани 
клітин від безпосереднього механічного контакту з мікрочастинками і 
мікробними тілами, сприяє виведенню хіз респіраторно ділянки легенів 
та сприяє дифузі кисню. Порушення синтезу сурфактанту призводить 
до зниження його поверхнево-активних властивостей та виникнення і 
розвитку патологічних процесів в органах дихання.

РОЛЬ СУРФАКТАНТА ЛЕГКИХ В ВОЗНИКНОВЕНИИ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ -  Освещено значение сурфактанта в функции дыха
ния. В его синтезе принимают участие альвеолоциты второго типа, а в 
основе состава есть фосфолипиды. Сурфактант защищает мембраны 
клеток от непосредственного механического контакта с пылью и микроб
ными телами, содействует выведению их из респираторного отдела 
легких и содействует диффузии кислорода. Нарушение синтеза сурфак
танта приводит к снижению его поверхностно-активных свойств, а 
также к возникновению и развитию патологических процессов в органах 
дыхания.

ROLEOF PULMONARY SURFACTANT IN THEAPPEARANCEOF RESPIRATORY 
DISEASES -  It is elucidated the importance of pulmonary surfactant for the 
respiratory function. Alveolocytes of the 2nd type take part in its synthesis, 
while phospholipids make up a basic part of its composition. Surfactant 
protects cell membranes from direct mechanical contact with dust microparticles 
and microbial bodies, facilitates their removal from respiratory area of the 
lung, and contributes to the oxygen diffusion. Disordering in surfactant 
synthesis results in reduced surface-active properties of surfactant and in the 
appearance and progression of pathological processes in the respiratory organs.

Ключові слова: сурфактант легень, альвеолоцити, фосфоліпіди.
Ключевые слова: сурфактант легень, альвеолоциты, фосфолипиды.
Keywords: pulmonary surfactant, alveolocytes, phospholipids.

Сурфактант легень -  це найбільша біологічна мембрана 
в організмі людини, яка містить значну кількість насичених 
і ненасичених жирних кислот (ЖК) і де проходять вільнора- 
дикальні процеси. Важливе значення у синтезі сурфактанту 
відіграють альвеолоцити 2-го типу (великі альвеолярні клі
тини) [11, 37], а формування його проходить у кілька етапів 
і залежить від капілярного кровотоку в легенях. При пору
шенні кровообігу альвеолярно стінки і підвищенні судинно 
проникності, плазма та кров поступають в альвеоли, що й 
призводить до порушення синтезу сурфактанту [36] та де- 
стабілізаці альвеол. Сьогодні встановлено, що сурфактант 
легень -  це білково-ліпідно-вуглеводний комплекс, основ
ним компонентом якого є фосфоліпіди. Сурфактант формує 
мономер -  плівку фосфоліпідних і ліпопроте дних комплек
сів, до складу яких входить близько 20 компонентів -  кислі 
і нейтральні фосфоліпіди та нейтральні ліпіди [33,35]. За 
результатами досліджень S.A. Schelly (1982) до складу сурфак
танту входять 92% фосфоліпідів і близько 8% білків [28], а 
за даними С.В. Бестужево (1995) і Б.І. Гельцер (1997) 76% 
складають ліпіди, у тому числі 60% -  фосфоліпіди, співвід
ношення яких впливає на його функціональний стан [3,8]. 
Фосфоліпіди регулюють поверхнево-активні властивості 
(ПАВ) сурфактанту, що відіграє важливе значення у функці 
дихання, а основу фосфоліпідів складає фосфатидилхолін- 
лецитин, який становить 80% ліпідно частини сурфактанту 
легень [31]. До складу фосфоліпідів сурфактанту легень також

входять холестерин, тригліцериди та жирні кислоти (наси
чені й ненасичені) [29]. Основу фосфатидилхоліну складає 
пальмітинова кислота (87%), а 13% -  інші жирні кислоти 
(пентадецилова С 15 0, пальмітоле нова С , стеаринова С , 
оле нова С ,, лінолева С . арахідонова кислоти С „ ,). 
Венозна кров характеризується більшим вмістом пальміти
ново кислоти С , порівняно з артеріальною, яка накопичу
ється в альвеолоцитах 2-го типу, що сприяє великій кількості 
у сурфактанті легень. Ліпіди легень -  це джерело синтезу 
мембранних комплексів альвеолярного сурфактанту, які 
впливають на реологічні властивості крові та мікроцирку- 
ляцію [15]. Відсутність його або пригнічення часто пов’язані 
з токсичною дією продуктів запалення на альвеолярні клі
тини, які продукують поверхнево-активний фосфоліпідний 
комплекс, і при цьому склад його значно змінюється.

До складу сурфактантно системи, окрім фосфоліпідів 
входять також альвеолоцити 2-го типу й елементи, які утилі
зують чи відводять продукти розпаду сурфактанту із альвеол 
(альвеолярні макрофаги і мукоциліарний апарат). У просвіті 
альвеол знаходиться сурфактант, що формує моношар (тонку 
плівку строго орієнтованих у просторі фосфоліпідних та л іпо
проте дних комплексів), під яким є гіпофіз (шар рідини з 
розчиненими в ній молекулами сурфактанту -  фосфоліпіди, 
білки, електроліти, полісахариди) [10, 11, 26]. Сурфактант 
легень знижує поверхневий натяг (ПН), тому перешкоджає 
зменшенню розмірів альвеол та попереджує виникнення 
ателектазів [38].

Концентруючись на межі розділу двох фаз газ-рідина 
сурфактант виконує ряд важливих фізіологічних функцій. 
Оскільки він є речовиною ліпідно природи, тому сприяє 
дифузі кисню між повітрям і рідиною, захищає мембрани 
клітин від безпосереднього механічного контакту з пиловими 
мікрочастинками і мікробними тілами та сприяє виведенню 
х із респіраторно ділянки легені внаслідок постійного спрямо - 
ваного потоку молекул сурфактанту від альвеол до бронхів, 
тобто внаслідок діяльності мукоциліарного кліренсу [14,37].

За даними зарубіжних і вітчизняних спеціалістів, сур
фактант зменшує всмоктування рідини із капілярів у просвіт 
альвеол [19], оберігає х поверхню від надлишкових втрат 
води [27]. У неконденсованому моношарі сурфактант по
легшує перехід молекул води із рідко у газоподібну фазу 
[2], а зміна його моделює швидкість випаровування води. 
При фізіологічних умовах сурфактант легень полегшує випа
ровування води в респіраторних відділах органів дихання, 
дренуючи легеневу тканину і перешкоджаючи гіпергідрата- 
ці , зміна його активності регулює інтенсивність процесу 
залежно від ситуаці .

Оскільки сурфактант легень знижує поверхневий натяг 
(ПН), а в процесі дихання він руйнується та виводиться, то 
поверхнева активність періодично знижується, що призво
дить до зменшення в розмірі альвеол, х спадання, і виклю
чення з газообміну. У нефункціонуючих альвеолах накопичу
ється продукований клітинами сурфактант, що призводить 
до зниження ПН і альвеоли знову відкриваються [11].

Виведення відпрацьованого сурфактанту з альвеолярно 
поверхні здійснюється кількома шляхами. Перший з них -
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виведення через бронхіальне дерево, другий -  через альвео- 
лоцити 1-го й 2- го типу та ендотеліальні клітини в кровоносні 
капіляри, куди він потрапляє з піноцитозними міхурцями, 
а третій -  через лімфатичну систему. Найчастіше сурфактант 
виводиться за участю альвеолярних макрофагів, які містять 
активну фосфоліпазу, здатні фагоцитувати сурфактант й 
руйнувати його фосфоліпіди. Між кількістю сурфактанту в 
альвеолі та ступенем функціонально активності альвеоляр
них макрофагів існує тісний взаємозв’язок [11], а за даними 
літератури (P. Szule, J. Appel, 1986) макрофаги складають 
10% всіх клітин в легенях, причому в альвеолах х кількість 
досягає до 90%.

Відомо, що нижні частки легень містять на поверхні аль
веол більшу кількість сурфактанту [27], згідно з чим нижні 
частки легень мають кращу адаптацію до зовнішніх факто
рів, яка обумовлена особливостями регіонарно вентиляці 
легень [13]. У нижніх частках легень частіше виникають 
неспецифічні запальні процеси [12].

Результати наукових досліджень підтверджують біохі
мічну неоднорідність часток легень та індивідуальність 
ліпідного складу окремих часток у кожно людини, і з цими 
особливостями може бути пов’язана нерівномірність функ
цій легені чи індивідуальність локалізаці патологічного про
цесу [28]. Існує тісний взаємозв’язок між станом поверхнево 
активності сурфактанту та ступенем вираженості й характе
ром змін компонентів аерогематичного бар’єру [11].

За даними літератури відомо, що зміна поверхнево- 
активних властивостей сурфактанту є причиною розвитку 
бронхоспастичного синдрому, пневмофіброзу, хронічних 
обструктивних запалень легень (ХОЗЛ) [23]. Одним із пато
генетичних механізм ів розвитку багатьох захворювань 
органів дихання є пошкодження або порушення синтезу 
сурф актанту [17 ]. При виражених формах хрон ічного 
обструктивного бронхіту (ІІ ст.) спостерігається пригнічення 
його, що сприяє розвитку пневмофіброзу, жировій інфільтра- 
ці легенево тканини та свідчить про порушення цілісності 
клітинних мембран [23]. Зміні поверхнево активності сур
фактанту легень сприяють голодування та дієта, збагачена 
жирами [9], а сам сурфактант модулює ступінь вираженості 
фіброзних змін у легенях [23].

За даними літератури, у метаболізмі легеневого сур
фактанту, а саме його фосфоліпідів беруть участь альвео
лярні макрофаги, тобто вони регулюють ліпідний обмін, а 
синтез і секреція сурфактанту регулюються нервовими і 
гуморальними факторами, на його поверхневу активність 
також впливають нейромедіатори [11].

Сурфактант дуже чутливий до впливу ендогенних та 
екзогенних факторів і при пошкодженні мембрани активізу
ється процес перекисного окислення ліпідів (ПОЛ), що є од
ним із патогенетичних умов виникнення захворювань органів 
дихання, у тому числі й туберкульозу легень. При вираженій 
туберкульозній інтоксикаці поверхнево-активні властивості 
сурфактанту знижені як на боці ураження, так і в протилежній 
легені. Зниження поверхнево активності сурфактанту ле
гень може бути обумовлено порушенням його синтезу, що 
призводить до погіршення вентиляці та газообміну, підви
щення транссудаці плазми у просвіт альвеол і появи діля
нок ателектазу. Порушення поверхнево активності сурфак
танту легень спостерігається при ревмато дному артриті, 
оскільки основним субстратом фосфоліпази А2 є фосфати- 
дилхолін, який забезпечує поверхнево-активні властивості 
сурфактанту. Зміна фізичних властивостей сурфактанту 
призводить до порушення респіраторно функці легень, що 
провокує і посилює гіпоксичні окисні процеси в головному 
мозку [13]. Встановлено, що при інфаркті міокарда зм іню
ються фізико-хімічні властивості сурфактанту, що є одним 
із механізмів розвитку набряку легень і пневмоній та прояв
ляється зміною пальмітиново та арахідоново жирних кислот 
(ЖК), а також збільшенням суми поліненасичених жирних 
кислот (ПНЖК), що обумовлюють розвиток легеневих усклад
нень у цих хворих.

Хімічні і пилові забруднення повітря, зміна парціально
го тиску кисню у повітрі, що вдихається, та деякі фармаколо
гічні препарати сприяють збільшенню кількості хворих на 
респіраторні захворювання, особливо в промислових райо
нах та в зоні підприємств, що пояснюється х прогресуючою 
загазованістю й запиленістю повітря [24], внаслідок чого 
порушується ліпідний метаболізм легенево тканини [5]. 
Збільшує кількість сурфактанту в легенях посилена венти
ляція легень [33], а грамнегативні бактері сильніше руй
нують сурфактант, ніж грампозитивні. Гіпоксична гіпоксія 
сприяє різкому зменшенню кількості фосфоліпідів на альвео
лярній поверхні, що пов’язано з пригніченням синтезу ком
понентів сурфактанту пневмоцитами 2-го типу та з іншими 
механізмами -  активацією процесів виведення сурф ак
танту з альвеолярно поверхні внаслідок збільшення частоти 
дихання або посилення перекисного окислення.

Дим цигарок [18,20] і алкоголь [21] порушують синтез 
та секрецію сурфактанту і призводять до зниження його 
поверхнево-активних властивостей, а ступінь змін залежить 
від активності та поширення запалення в легенях і пов’яза
ний з порушенням в ільнорадикальних процесів [4 ]. В 
організмі людини постійно проходять реакці вільноради- 
кального окислення, які беруть участь у фізіологічних та 
патологічних процесах [6], а гостра гіпоксична гіпоксія 
активує цей процес.

Субстратом для вільнорадикальних реакцій є біомоле- 
кулярний шар фосфоліпідів мембран [8], а порушення струк
тури мембран внаслідок окислення ліпідного компонента 
є причиною розвитку патологічного процесу в клітинах, 
тканинах організмів, що проявляється деструкцією мемб
ран, і має важливе значення у виникненні запалення [6,7]. 
Пошкодження клітинних компонентів призводить до виходу 
ряду ферментних білків, які часто починають руйнувати і 
власні структури клітини, а токсичні речовини, які утвори
лися при активізаці системи ПОЛ і потрапили в кров, не
сприятливо діють на інші органи й системи [11].

Про особливості функціонального стану альвеолярно 
мембрани можна судити за кількістю ліпідів у (КВП), які 
виділяються у процесі дихання. Оскільки в основі запальних 
процесів організму є деструкція клітинних мембран, а полі- 
ненасичені жирні кислоти (ПНЖК) ліпідів є основним субстра
том процесу перекисного окислення ліпідів (ПОЛ), то зміни 
х є інформативними для оцінки властивостей сурфактанту 
легень у конденсаті видихнутого повітря (КВП) та д іагнос
тики патологічних процесів в органах дихання.

Гіпоксія чи гіпероксія [1] та інгаляційна дія радіонуклідів 
на альвеолярний епітелій призводять до зниження синтезу 
і секреці сурфактанту легень. Помірні дози іонізуючого ви
промінювання на легені призводять до зниження імунітету 
[29], атрофі та метаплазі слизово оболонки, що, в свою 
чергу, активізує автофлору дихальних шляхів і сприяє час
тому загостренню хронічних неспецифічних захворювань 
легень [26]. Радіоактивні частинки можуть проникати через 
альвеолярний епітелій і, концентруючись у лімфатичних 
вузлах, стають джерелом тривалого опромінення, та затри
муються в паренхімі легень [16,17].

Велика кількість радіонуклідів, які потрапляють в орга
нізм людини інгаляційним шляхом веде до розвитку промене
вого пневмоніту та фіброзу. Повільно прогресуючий фіброз 
легенево тканини поступово призводить до зниження функ
цій легень [16] і порушення сурфактанту. Помірні дози радіаці 
знижують його синтез і секрецію, що призводить до підвищен
ня ПН та зміни жирнокислотного спектра ліпідів КВП [23].

Таким чином, сурфактантлегеньдуже чутливий до впли
ву зовнішніх факторів навколишнього середовища, що відо
бражається на його структурі та поверхневому натягу і має 
значення для оцінки його поверхнево-активних властивос
тей і діагностики патологічних процесів в органах дихання 
та визначення методів корекці його при лікуванні, оскільки 
порушення його поверхнево-активних властивостей є
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важливим патогенетичним фактором у розвитку багатьох 
легеневих захворювань.
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ПРИНЦИПИ ЛІКУВАННЯ ПАНКРЕАТИТІВ 

Тернопільська державна медична академія ім. І.Я.Горбачевського

СУЧАСНІ ПРИНЦИПИ ЛІКУВАННЯ ПАНКЕАТИТІВ -  Дано огляд  
літератури про сучасні підходи до комплексного лікування панкреатитів. 
Особливу увагу звернено на клініко-патогенетичне обґрунтування 
застосування основних фармацевтичних засобів.

СОВРЕМЕННЫЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ ПАНКРЕАТИТОВ -  Дан обзор 
литературы о современных подходах комплексного лечения панкреатитов. 
Особенное внимание уделено клинико-патогенетическому обоснованию 
применения главных фармацевтических средств.

МODERN PRINCIPLES OF TREATMENT OF PANCREATITES -  It is given the 
literature review concerning modern approaches to complex treatment of 
pancreatites. Special attention is paid to clinical and pathogenetic  
substantiation of using the basic pharmaceutical preparations.

Ключові слова: панкреатит, лікування.
Ключевые слова: панкреатит, лечение.
Key words: pancreatitis, treatment.

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
Д О С Л ІД Ж Е Н Ь  Захворю вання систе м и  травлення 
відносяться до найбільш поширених у нашій кра ні та світі. 
Останніми роками спостерігається збільшення кількості 
хворих на па нкр е а ти ти . О сновним и причинам и 
зб ільш ення  к іл ь ко ст і цих захворю вань  вважаю ть 
погіршення добробуту населення, хім ізацію  народного 
госпо д а рств а , ал ко гол ізм , безконтрольне  вживання 
медикаментів, екологічні зрушення, пов’язані з науково- 
технічним прогресом [5,9].

Помітно зросло число хворих на панкреатити, що 
розвинулись на тлі р ізних хвороб орган ів  травлення 
[14,20,21,32]. х лікування не завжди ефективне, тому поряд
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із консервативним и  засобам и , нер ідко вдаються до 
оперативного втручання [7].

У комплексній консервативній терапі велике значення 
має лікувальне харчування. В перші 2-4 дні гострого пан
креатиту (ГП) або загострення хронічного панкреатиту (ХП) 
призначають голод для тимчасового “виключення” п ід 
шлунково залози (ПЗ) із процесу травлення. В подальшому 
переходять на неміцний чай, відвар шипшини, лужні дега
зовані мінеральні води. В період голодування призначають 
парентеральне харчування, внутрішньовенні інфузі білко
вих гідролізатів і амінокислот, а також жирових емульсій 
(ліпофундин, інтраліпід, клофібрат). И.И.Дегтярева [14], 
В .И.Филин и соавт.[31 ] відмічають, що препарати для 
парентерального харчування мають антиферментні власти
вості, оскільки посилюють синтез інгібіторів проте наз у пе
чінці, блокують надлишкову ліпазну активність крові.

При покращенні стану хворого призначають дієту № 5 П 
для пригнічення зовнішньосекреторно функці ПЗ, попере
дження жирово інфільтраці і печінки, зниження секреторно 
функці жовчного міхура [29].

Лікування слід починати з базисно терапі ; етіотропних 
заходів, корекці відтоку секрету із протоково системи ПЗ, 
антибактеріальних засобів, мембраностабілізаторів.

До етіотропних заходів відноситься оперативне усунення 
причини захворювання. Найчастішим етіологічним факто
ром ГП є патологія позапечінкових жовчних шляхів, на яку 
припадає від 40 до 80% випадків панкреатиту [21].

Частина дослідників наполягає на проведенні ранньо (у 
строк до 48 год) холецистектомі (ХЕ) з метою ліквідаці етіоло
гічного чинника гострого біліарного панкреатиту (ГБП), змен
шення летальності та запобігання рецидивам [25], інші -  
рекомендують виконання у пізніші строки, вказуючи на те, 
що 95% хворих підлягають консервативній терапі [25, 39].

Корекція відтоку секрету ПЗ проводиться з допомогою 
ендоскопічно терапі , якщо порушення мають органічний 
характер, або шляхом медикаментозного лікування, якщо 
порушення носять функціональний характер.

Слабий спазмолітичний ефект відносно сфінктера Одді 
мають Но-Шпа, папаверин, блокатори кальцієвих каналів 
(дицетел, спазмомен), більш виражене - холінолітики (атро
пін, гастроцепін), ксантини (еуфілін), нітрати, міотропний спаз
молітик дуспаталін, ефедрин, баралгін, новока н [26, 37]. 
При недостатності сфінктера Одді призначають прокінетики: 
метоклопрам ід, мотіліум, сульпірид або координакс у 
середніх терапевтичних дозах.

Блокатори дофамінових рецепторів є неселективні (мето
клопрамід) і селективні (мотиліум) [1]. Метоклопрамід при
значають по 5-10 мг 4 рази на день до ди або внутрішньо- 
м ’язово по 10 мг 2 рази на день 3 тижні поспіль; мотиліум -  
по 0,01 г 3 рази на день протягом 3-4 тижнів.

Ендоскопічна терапія панкреатитів є ефективною у 85
90 % хворих на обструктивний хронічний панкреатит [19, 38].

При неефективності консервативних та ендоскопічних 
заходів і збереженні внутрішньопротоково гіпертензі та бо
льового синдрому показане оперативне лікування (вірсун- 
гопластика, внутрішнє дренування протоково системи, 
а при стенозі головно протоки на великому протязі -  
повздовжня панкреатоєюностомія [8, 13].

Для боротьби з інфекційними ускладненнями, при ви
раженій інтоксикаці , лабораторних ознаках запалення, а 
також для профілактики септичних ускладнень застосову
ють антибіотики широкого спектра ді -  напівсинтетичні 
пеніциліни (ампіцилін -  2-3 г на добу, ампіокс -  4-6 г на 
добу) або цефалоспорини (цефуроксин по 1,5 г 3 рази на 
день внутрішньовенно, клацид -  по 500 мг 2 рази на день).

Для боротьби з псевдомонадами, ентерококами, резис
тентними до цефуроксину, стафілококами і грибами роду 
Сапсіісіа призначають ванкоміцин, іміпенем і флуконазол 
[16]. Особливо ефективний іміпенем по 0,5 г внутрішньо
венно через 8 год протягом 2-4 тижнів [39, 40].

До базисно терапі відносяться і мембраностабілізатори 
(цитопротектори). Препаратом вибору є есенціале, який добре 
проникає через мембрани панкреатоцитів і стимулює мета
болізм етанолу. Дія есенціале на пошкоджені клітинні мемб
рани полягає в нормалізаці х метаболічного, енергетичного, 
детоксикаційного потенціалу, активаці мембранних фер
ментів, підвищенні активності мембран [34].

Есенціале Н призначають внутрішньовенно по 500
750 мг (2-3 ампули) на добу 10 днів, а потім по 1800 мг на 
добу (по 2 капсули 3 рази на день) тривало -  2-3 місяці.

Патогенетичне лікування ХП полягає у зниженні функціо
нально активності ацинарних клітин -  пригніченні продук- 
ці ними ферментів. Це принцип створення функціонального 
спокою ПЗ. Його можна забезпечити двома шляхами: зни
женням стимулюючих впливів на зовніш ньосекреторну 
функцію і дією на панкреатоцити.

Зниженню стимулюючих впливів на зовнішньосекретор
ну функцію ПЗ сприяє голод, парентеральне харчування 3 
4 доби, видалення шлункового вмісту і дуоденального хімуса, 
наступним ентеральним харчуванням [35]. Для створення 
функціонального спокою ПЗ призначають регуляторні пеп
тиди -  соматостатин, кальцитонін, даларгін.

Соматостатин пригнічує продукцію секретину, панкрео- 
зиміну, соляно кислоти, пепсину, нервову стимуляцію ПЗ, 
стимулює збільшення кальцитоніну, попереджує входження 
кальцію в панкреатоцити і головні екзокриноцити шлунка 
[36]. При ХП вводять 0,05-0,1 мг підшкірно 2 рази на день 
5-7 днів.

Даларгін -  синтетичний аналог лейенкрефаліну -  знижує 
шлункову і панкреатичну секрецію, має аналгезуючу, анти
депресивну активність. Призначають 1 мл внутрішньом’язово
4- 5 разів на день при ГП, при ХРП -  2 рази на день [18].

Кальцитонін -  знижує продукцію ферментів ПЗ за раху
нок зменшення рівня кальцію в крові, призначається в дозі 
5 М О/кг маси тіла внутрішньом’язово 2 рази на день.

Глюкагон -  зменшує шлункову і панкреатичну секрецію, 
регулює кровообіг в ПЗ, сприяє зниженню рівня кальцію в 
крові, прямо впливає на панкреатоцити, застосовується по 
1 мг внутрішньовенно через 6 год.

Для зниження стимулюючих впливів на зовнішню секре
цію ПЗ призначають: гангліоблокатори (пентамін, ганглерон, 
квамерон), блокатори Н2-гістамінових рецепторів (раніти- 
дин, фамотидин та х аналоги), М-холінолітики (атропін, 
платифілін, бускопан та ін.), блокатори протоново помпи 
(омепразол, ланзопразол та ін.), антациди [18], в-адренер- 
гічні блокатори, ферментні препарати, блокатори рецепторів 
холецистокініну-панкреозиміну (ХК-ПЗ) на ацинарних клі
тинах ПЗ. Останні різко знижують продукцію ферментів 
панкреатоцитами. Ця група препаратів (локсиглюмід, дева- 
зепід та ін.) -  новий перспективний напрямок лікування 
гіперферментних панкреатитів, розроблений в Японі [33].

Пригнічення функці ацинарних клітин досягають дією 
на них: антиметаболітів (5-фторурацил, фторафур), які ви
бірково накопичуються в панкреатоцитах і пригнічують у 
них синтез ферментів. 5-фторурацил застосовують у дозі 5 
10 м г/кг маси тіла, фторафур -  2 м г/кг маси тіла інфузійно
5 - 10 днів; панкреатична рибонуклеаза викликає зворотне 
порушення білкового синтезу, внаслідок чого пригнічує 
функціональну активність ПЗ, застосовується в дозі 1-3 мг/кг 
маси тіла внутрішньовенно на 20-40 мл ф ізіологічного 
розчину [7].

Антагоністи кальцію (неселективні -  верапаміл, ніфеди- 
пін; селективні -  дицетел, спазмомен) -  гальмують проник
нення іонів кальцію в клітини, порушуючи в них біоенерге
тичні процеси. Фіноптин зменшує синтез панкреозиміну. 
Фіноптин при ХРП призначається внутрішньовенно (0,25 % 
розчин) по 2 мл 2 рази на день 5-7 днів поспіль.

Регіонарна штучна гіпотермія ділянки ПЗ здійснюється 
з допомогою спеціальних апаратів ( “Гіпотерм” або міхура з 
льодом). Вона знижує метаболізм в ПЗ, зменшує набряк 
органа і в зв ’язку з цим має аналгетичний ефект [31].
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На наслідки ферментно-інгібіторного дисбалансу (ФІД) 
впливають антиферментними препаратами або інгібітора
ми протеаз, які поділяються на 2 групи: природні (контрикал, 
гордокс, трасилол і х аналоги) і штучні (є-амінокапронова 
кислота, метилурацил, пентоксил).

Контрикал призначають залежно від тяжкості стану 
хворого в дозі 20-100 тисяч ОД або трасилол -  50-200 тис. 
КІЕ, гордокс -  100-200 тис. КІЕ на добу внутрішньовенно 
крапельно в 2-3 прийоми.

На думку Ю.В. Іванова і співавт. [17] ці препарати най
більш ефективні в перші 3 доби ГП атаки хронічного рецидиву- 
ючого панкреатиту (ХРП). Дози є-амінокапроново кислоти -  
5 %  розчин 150,0-200,0 внутрішньовенно крапельно 1 -2ра
зи на день 10-12 днів, а потім всередину по 1 г 3 рази на 
день. При ГП застосовують свіжозаморожену плазму (500
1000 мл/добу), альбумін, які містять природні інгібітори про
теолітичних ферментів [26]. Рекомендують переливати 200 мл 
альбуміну щоденно перші 4-5 днів від початку ГП [10].

Для інактиваці в крові ліпази рекомендують інфузі жиро
вих емульсій (клофібрат 13-15 мл/кг) з гепарином (5000 ОД 
на 500 мл 20 % емульсі ), парентеральне введення антибіо
тиків групи тетрацикліну [31,2, 38]; ліполіз може бути загаль
мований глюкозою, інсуліном, нікотиновою кислотою, в-адре- 
ноблокаторами [18]; активність фосфоліпази А2 знижується 
при внутрішньовенному введенні ЕДТА, новока ну [15], де- 
лагілу -  5 мл на 250 мл фізіологічного розчину [26].

Ефективним методом корекці ФІД у крові є гемосорбція 
з застосуванням сорбенту із качиного білка “Овосорб” , який 
активний відносно трипсину та інших протеолітичних фер
ментів ПЗ [40].

Корекція порушень мікроциркуляці проводиться гепари
ном у дозі до 50 тис. ОД на добу, ноотропілом, тренталом, 
курантилом. И .И. Дегтярева [14] рекомендує для покращення 
мікроциркуляці призначати реополіглюкін -  новока нову 
суміш (25 мл 1 % новока ну на 200 мл реополіглюкіну).

Останніми роками доцільно призначати фраксипарин 
до 0,6 мл на добу в підшкірну клітковину передньо черевно 
стінки. Для зниження вираження аутолітичних процесів ПЗ 
застосовують антиоксиданти, адаптогени, кавінтон, рибок
син, аскорбінову кислоту, унітіол.

Імуномодуляція проводиться препаратами тимусного 
походження (тималін, Т-активін, тимоген). При зниженні 
клітинно і гуморально ланки імунітету призначають диу- 
цифон -  4 мл 5 % розчину внутрішньом’язово 1 раз на день 
3-4 дні.

При ГП, тяжких атаках ХРП потрібна корекція гемодина- 
мічних порушень, боротьба з ендотоксикозом. А.Л. Костю- 
ченко і співавт. [24] рекомендують проводити інфузійну 
терапію неогемодезом, полідезом, мафусолом.

Лікування парезу кишечника при ГП проводиться ново
ка новою блокадою. При неефективності -  показана електро
стимуляція кишково моторики за допомогою шлункових 
зондів -  електродів [31].

Для зняття больового синдрому застосовують аналгетики -  
спочатку ненаркотичні, а при необхідності -  наркотичні.

Інтенсивність больового синдрому зменшується при па
рентеральному введенні нестеро дних протизапальних засо
бів: вольтарену -  2,5 % розчин 3 мл внутрішньом’язово 1
2 рази на день [31] та інших.

Важливу роль в лікуванні надають фітотерапі . Вона допо
магає нормалізувати функцію і мікрофлору ПЗ, усуває дис
бактеріоз, поліпшує процеси травлення. З цією метою добре 
зарекомендували себе листя суничника лісового, ожини, 
чорно смородини, мати-й-мачухи, плоди шипшини, горо
бини звичайно , трави звіробою, собачо кропиви, польового 
хвоща, шавлі звичайно , квіти ромашки аптечно , б ез
смертника піщаного, календули лікарсько тощо [27].

Для лікування дисбіозу необхідна адекватна ферментна 
замісна терапія, хілак-форте, суміш Наріне та ін. При дис- 
біозі, що супроводжується закрепами, показана лактулоза

(дуфалак). При біліарних панкреатитах необхідно включати 
харчові волокна, молочно-кислі суміші.

У фазу стійко ремісі хворим доцільно призначати ф ізіо
терапію: УВЧ і індуктотермію в слаботепловій дозі, ультра
звук на проекцію ПЗ, ефективні вуглекислі, радонові, хвойні 
ванни [28].

Після виписки з стаціонару призначають гідрокарбо- 
натні води мало і середньо м інерал ізац і (Борж ом і, 
Слав’яновську, Поляну Квасову, Поляну Купель, Сваляву, 
Лужанську та ін.).

У період стійко ремісі хворим слід рекомендувати сана
торно-курортне лікування (Моршин, Трускавець, Свалява, 
Березовські Мінеральні Води, Кавказькі Мінеральні Води 
та ін.). При зниженій шлунковій секреці ефективне л іку
вання на курортах Миргород, Куяльник.

ВИСНОВКИ : 1. Для комплексно консервативно терапі 
панкреатитів застосовують дієту, низку фармакологічних 
препаратів з різним механізмом ді , фізіотерапевтичні та 
санаторно-курортні чинники. 2. Значний арсенал сучасних 
лікувальних засобів дає змогу максимально індивідуалізу
вати лікування і досягти суттєвого успіху.
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Воробйова Л.І., Деркач І.М.

ОПТИМІЗАЦІЯ ПРОГРАМИ СКРИНІНГУ РАКУ ШИЙКИ МАТКИ ШЛЯХОМ ВПРОВАДЖЕННЯ
КОМП’ЮТЕРНОГО МОНІТОРИНГУ

Інститут онкологі АМН Укра ни

ОПТИМІЗАЦІЯ ПРОГРАМИ СКРИНІНГУ РАКУ ШИЙКИ МАТКИ ШЛЯХОМ 
ВПРОВАДЖЕННЯ КОМП’ЮТЕРНОГО МОНІТОРИНГУ-В статті представлені 
дані огляду по проблемі організаці скринінгу (Ск) раку шийки матки 
(РШ М ) в розвинених кра нах. Наводяться всебічні та переконливі 
аргументи на користь назрілого переходу від традиційних профілак
тичних гінекологічних оглядів до селективного Ск РШ М . На сьогодні Ск 
РШМ є практично єдиним методом, застосування котрого сприяє 
зниженню занедбаності та захворюваності РШМ в популяці . Організація 
та проведення Скпотребує застосування інформаційних технологій.

ОПТИМИЗАЦИЯ ПРОГРАММЫ СКРИНИНГАРАКАШЕЙКИ МАТКИ ПУТЕМ 
ВНЕДРЕНИЯ КОМПЬЮТЕРНОГО МОНИТОРИНГА- В статье представлены 
данные обзора по проблеме организации скрининга (Ск) рака шейки 
матки (РШ М) в развитых странах. Наведены всесторонние и убедительные 
аргументы на пользу назревшего перехода от традиционных (ЕПГО) до 
селективного СкРШ М . В настоящее время СкРШ М является практически 
единственным методом, применение которого способствует снижению 
уровня запущенности и заболеваемости РШМ в популяции. Организация 
и проведение СкРШ М требуют применения информационных технологий.

OPTIMIZATION OF THE PROGRAM OF СERVICAL CANCER SCREENING BY 
INTRODUCTION OF COMPUTER MONITORING-The article presents the data 
concerning the review of organization of cervical cancer screening in the 
developed countries. Detailed and convincing arguments in favour of a long- 
awaited transition from traditional preventive gynecologic examinations to 
selective cervical cancer screening are cited. Currently, cervical cancer screening 
is a practically unique method which allows to decrease the rates of neglected 
cases and the morbidity rates of cervical cancer in the population. For organiza
tion and conducting of cervical cancer screening, information technologies are 
essential.

Ключові слова: скринінг, рак шийки матки, інформаційні технологі .
Ключевые слова: скрининг, рак шейки матки, информационные 

технологии.
Key words: screening, cervical cancer, information technologies.

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ Рак шийки матки (РШМ) є однією з важли
вих і не вирішених проблем онкогінекологі . У структурі 
загально онкологічно захворюваності жінок в Укра ні, РШМ 
складає 6% (діагр. 1). Серед злоякісних пухлин органів 
репродуктивно системи РШМ займає третє місце після 
раку молочно залози та раку ендометрія [1,6]. Щ ороку 
реєструється до 5 тисяч первинних хворих на РШМ [1].

Система профілактичних оглядів, яка була розроблена 
та впроваджена в попередні роки в Укра ні (Вінницька В.К., 
Мельник А.Н., Квашенко Б.К., Лобода В.І. та ін.) обумовила 
зниження захворюваності на РШМ за період з 1980 по 
2001 рр. з 22,6 до 17,8 на 100 000 жіночого населення.

Однак з 1990 р. відзначається тенденція до підвищення 
захворюваності та смертності від РШМ, а з 1997 по 2001 
роки, за даними національного канцер-реєстру Укра ни, 
відмічено збільшення захворюваності на РШМ у молодому 
віці, 20-24 роки (з 1,7 до 2,9 на 100 000 жіночого населення), 
30-34 роки (з 14,6 до 18,5 на 100 000 жіночого населення).

Проблема ранньо діагностики РШМ в Укра ні залишаєть
ся актуальною, оскільки 25% хворих з РШМ діагностуються 
в задавнених стадіях [9].

Стабільно високим залишається показник летальності 
до року, який є інтегрованим показником якості діагностики 
та лікування РШМ, і становить 20,1%.

В більшості європейських кра н, з метою ранньо діагнос
тики РШМ, застосовують скринінг РШМ, який повністю ви
тіснив масові профілактичні гінекологічні огляди, удоскона
люються організаційні форми діючих скринінгових програм 
з широким використанням сучасних інформаційних техно
логій [8,12].
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За даними ВООЗ цитологічні скрин інгов і програми 
працюють в ш істдесяти д ев ’ятьох кра нах світу. Моделі 
програм скринінгу раку шийки матки у різних кра на світу 
наведені в таблиці 1.

Таблиця 1. М оделі програм скринінгу раку 
ш и й ки  м атки

К р а їн а
В ік о в а
груп а

Ін т ер в ал
с к р и н ін гу

(р о к и )
Х т о  п р о в о д и т ь  с к р и н ін г

А н гл ія 20 -65 3 аб о  5 Л З П * , а к у ш е р к и
Д а н ія 2 3 -5 9 3 Л З П
Ф ін л я н д ія 3 0 -6 0 5 м е д с е с т р и
Ф р ан ц ія 25 -65 3** Г ін е к о л о ги , Л З П
Н ім е ч ч и н а П іс л я  201 1 Г ін е к о л о ги , Л З П
Г р е ц ія 2 5 -6 4 3** Г ін е к о л о ги , Л З П , а к у ш е р к и
Ір л а н д ія 2 5 -6 0 5 Л З П
Італ ія 2 5 -6 4 3 Г ін е к о л о ги , а к у ш е р к и
Н ід е р л ан д и 3 0 -6 0 5 Л З П , м е д с е с т р и
П о р т у га л ія 20 -65 3**  * Л З П
Р о с ія П іс л я  18 і Г ін е к о л о ги , а к у ш е р к и
Іс п ан ія 25 -65 3 Л З П
Ш в ец ія 20 -65 3 А к у ш е р к и

* ЛЗП (лікарі загально практики)
** через 1 рік, після 2 негативних результатів, кожні 3 роки 
*** через 1 рік, після 1 негативного результату, кожні 3 роки

Між цими програмами є як схожість, так і відмінність. 
За рівнем організаці -  в Фінлянді , Англі , Німеччині, Лю к
сембурзі, Нідерландах, Швеці -  це національні програми. 
За роками впровадження -  1960 рік -  Швеція, 1963 рік -  
Ф інляндія, 2000 р ік -  Ірландія. Інтервали скрин інгових 
обстежень в різних кра нах від 1-го до 5 років. Наприклад, 
в Австрі , Германі -  це 1 рік, Англі , Фінлянді , Нідерлан
дах -  5 років, в Бельгі , Дані , Швеці -  3 роки. Віковий 
діапазон жінок, які підлягають скринінгу, в більшості кра н 
від 20-25 років до 60 років. Скринінг проводиться, як л іка
рями гінекологами, так і лікарями загально практики, мед
сестрами, акушерками. Більшість програм має державне 
фінансування [11,12,13,14,15].

Сьогодні основні зусилля європейських кра н спрямо
вані на поліпшення нині діючих програм, трансформацію 
регіональних програм в національні, встановлення єдиних 
критері в якості та пошук нових методологій.

Так, в Швеці впроваджено пілотний проект виявлення 
вірусу папіломи людини, як методу скринінгу. Результатом 
30-річного впровадження цитологічного скринінгу в Ф ін 
лянді , стало зменшення захворюваності на рак шийки матки 
з 15 до 2,8 на 100 000 жіночого населення, а смертності з -  
7 до 0,8 на 100 000 жіночого населення.

Слід підкреслити, що однією з основних скринінгових 
процедур програми скринінгу на РШМ, залишаються цито
логічні дослідження мазків з шийки матки.

Однак цитологічні дослідження мазків з шийки матки 
залишаються однією з основних скринінгових процедур 
програми скринінгу на РШМ.

Цитологічний скринінг раку шийки матки принципово 
відрізняється від інших видів скрин інгу. Будучи по суті 
діагностичним тестом, він не спрямований на діагностику 
клінічних форм РШМ. Основна мета цитологічного скри
нінгу полягає у виявленні передпухлинно патологі та доклі- 
нічних стадій раку шийки матки, своєчасному х лікуванні 
та профілактиці РШМ.

Критерієм ефективності цитологічного скринінгу раку 
шийки матки служить зниження захворюваності і смертності 
від раку дано локалізаці [3,10].

Цитологічний скринінг не може виключати вплив етіоло
гічних факторів виникнення РШМ, він тільки перериває 
патологічний ланцюг передрак-рак. Тому навіть в тих роз
винених кра нах, де програми скринінгу дозволили суттєво 
знизити захворюваність і смертність від РШМ, продов

жується інвестування в ці програми [4,7,8]. Призупинення 
або скорочення програми скринінгу призводить до реаліза- 
ці патологічного ланцюга передрак-рак, і як результат зрос
тання захворюваності на РШМ і повернення до рівня, який 
передує впровадженню програми скринінгу РШМ [5].

Сьогодні в Укра ні створена розгалужена мережа цитоло
гічних лабораторій. В 2002 р. за даними МОЗ в Укра ні 
функціонує 58 централізованих цитологічних лабораторій. 
В 1976 р. х нараховувалось -  3, в 1979 р. -  28, 1987 р. -  57, 
1997 р. -  66, 1999 р. -  63, в яких виконано 19 053 433 цито
логічних досліджень (в 1979 р . -  близько 4 млн). Проте охоп
лення жіночого населення Укра ни програмами скринінгу 
РШМ сьогодні не перевищує 30%. Якщо врахувати, що 
цитологічний скринінг, згідно із рекомендаціями ВООЗ, 
проводиться 1 раз в 3 роки, то кількість цитологічних д о
сліджень при профілактичних гінекологічних оглядах жінок, 
які виконуються в Укра ні, значно перевищує х необхідні 
межі, навіть при умові 100% охоплення жінок популяційним 
скринінгом.

Проте такі високі цифри проведених цитологічних 
досліджень мало впливають на стан ранньо та своєчасно 
діагностики раку, залишається низьким відсоток виявлення 
злоякісних новоутворень в докпінічних стадіях та in situ.

Наведені дані свідчать про актуальність проблеми по
дальшого удосконалення моделі скринінгу передпухлинних 
процесів та ранніх форм РШМ.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ поліпшити своєчасну д іагнос
тику передпухлинних процесів та ранніх форм РШМ, шляхом 
впровадження єдино системи ком п’ютерного моніторингу 
програми скринінгу РШМ на регіональному рівні.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Пілотний проект програми 
скринінгу раку шийки матки з використанням інформацій
них технологій, впроваджений в Корсунь-Шевченківському 
районі Черкасько області в 1999 р.

Цільову групу складали 21 639 ж інок віком 18 років. 
Метод скринінгу -  цитологічні дослідження мазків з шийки 
матки. Інтервал скринінгу 1 рік.

Була запропонована нова модель програми скринінгу 
РШМ. Новизна в тому, що програма скринінгу спрямована 
безпосередньо на скринінг РШМ, а не була частиною якогось 
з видів профілактичного огляду.

З цією метою організовується кабінет скринінгу та м о
ніторингу РШМ, який є координаційним центром програми 
в регіоні.

Основні його завдання:
1. Запрошення на проходження обстеження.
2. Контроль за ходом виконання програми.
3. Епідеміологічні дослідження.
4. Зворотний зв ’язок між цитологічною лабораторією та 

кл ін іка м и .
З метою виходу на конкретну особу та збільшення охоп

лення програмою скринінгу була розроблена та впроваджена 
інформаційна система.

Інформаційна система створена з використанням СУБД 
“FoxPro 2.6 for MS-DOS” (фірма Microsoft). Інформація зберіга
ється в файлах формату DBF, який використовується в СУБД 
з мовою програмування xBase (dBase, Visual dBase, FoxBase, 
FoxPro, Visual FoxPro, Clipper, Visual Objects).

Компоненти інформаційно системи.
■ Файл цільово групи населення.
■ Реєстраційний файл.
■ База даних цитологічних досліджень.
■ Можливості зв ’язку з іншими базами даних.
■ Механізми моніторингу та оцінки.
В базу даних вводились такі дані: П.І.П. жінки, адреса, 

дата народження, дата останнього огляду, дані цитологічних 
досліджень, номер дільниці, наявність факторів ризику, дис
пансерна група з патологі шийки матки, код медпраців
ника, який проводить огляд.

Оцінку ефективності програми проводили за показни
ками захворюваності, смертності, кількості жінок, охоплених
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скрин ін гом , якості обстеження, кількості цитологічних 
досліджень, проведених понад вимогами програми.

Аналіз проводили з використанням річних звітів л іку
вально-профілактичних закладів та центрально цитологіч
но лабораторі , даних канцер-реєстру, а також результатів 
перевірок стану онкогінекологічно служби в дільничних л і
карнях та ФАП.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Впровадження інформаційно системи дозволило оцінити 
істинну картину існуючо системи ранньо діагностики та 
профілактики раку шийки матки.

Встановлено, що цитологічні дослідження проводяться 
при трьох видах профілактичних оглядів жінок, а саме:

-  при комплексних профілактичних оглядах, спрямова
них на виявлення не тільки онкологічних, але й інших 
захворювань -  хірургічного профілю, терапевтичного про
філю та ін .;

-  при цільових оглядах, спрямованих на виявлення 
онкологічних та інших захворювань одніє чи двох локалі
зацій, наприклад, профілактичні гінекологічні огляди на 
підприємствах, серед організованих контингентів;

-  при індивідуальних профілактичних оглядах, які про
водяться в поліклініках, жіночих консультаціях, стаціонарах, 
в тому числі серед неорганізованого контингенту.

Всі ці огляди нерідко дублюють один одного і тому дані 
про 100% охоплення профоглядами жінок, які наводяться в 
формах звітності ЛПЗ, не відповідає дійсності.

Застосування інформаційно системи дало низку переваг.
По-перше, проведення аналізу по групах ризику та виді

лення жінок, які не проходили скринінг 2 та більше років, 
дало змогу активно планувати періодичність скринінгу та 
проводити селективний скринінг.

По-друге, введення коду медичного працівника дозво
лило аналізувати якість роботи по кожній дільниці чи ФАП.

По-третє, застосування інформаційно системи дало 
змогу простежити на якому етапі своєчасно не діагностовано 
онкологічне захворювання.

Аналіз показав, що участь в програмі скринінгу серед 
неорганізованого контингенту 52,9%.

Охоплення скринінгом ж інок після 45 років постійно 
зменшується з віком, в той час, як показники захворюваності 
в цих групах, навпаки, зростають.

Завдяки застосуванню інформаційних технологій були 
сплановані заходи, спрямовані на збільшення охоплення 
скринінгом ж інок з групи ризику. Крім того, проведення 
інструктажу та застосування спеціальних щіток для забору 
матеріалу на цитологічне дослідження, зменшило відсоток 
неінформативних досліджень з 3,5 до 1,8%.

За перші 2 роки роботи програми, як і слід було очікува
ти, відмічали ріст кількості зареєстрованих випадків РШМ,

за рахунок збільшення участі населення в програмі. В пер
ший рік роботи програми збільшення за рахунок діагностики 
2-о та 3-о стадій, другий рік роботи за рахунок 1-о та 2-о , 
а вже на 3-й рік роботи програми зменшення кількості 
зареєстрованих випадків РШМ.

ВИСНОВКИ Таким чином, нова модель організац і 
скринінгу раку шийки матки з використанням інформацій
них технологій дає можливість збільшити охоплення скри
нінгом, зменшити кількість цитологічних досліджень понад 
вимогами програми, що має значний економічний ефект, 
простежити недоліки в роботі та спланувати основні організа
ційні заходи, спрямовані на зниження захворюваності та 
смертності від раку шийки матки.
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ОПТИМІЗАЦІЯ КЛІНІКО-ФАРМАЦЕВТИЧНО ІНФОРМАЦІ ДЛЯ ПРАКТИЧНО ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я НА 
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ОПТИМІЗАЦІЯ КЛІНІКО-ФАРМАЦЕВТИЧНО ІНФОРМАЦІ ДЛЯ ПРАК
ТИЧНО ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я НАПРИКЛАДІ СИСТЕМАТИЗАЦІ ПРЕПАРАТІВ 
БЕЗРЕЦЕПТУРНОГО ВІДПУСКУ -  Проаналізовано та систематизовано для 
використання в практичній медицині та фармаці перелік безрецептур- 
них препаратів, зареєстрованих на фармацевтичному ринку Укра ни. 
Безрецептурні препарати розподілені за фармакологічними групами у 
відповідності до класифікаці АТС, а також встановлена частка кожно 
групи у загальному переліку. Визначено один з критері в можливості 
розширення асортименту препаратів безрецептурного відпуску.

ОПТИМИЗАЦИЯ КЛИНИКО-ФАРМАЦЕВТИЧЕСКОЙ ИНФОРМАЦИИ ДЛЯ 
ПРАКТИЧЕСКОГО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ НАПРИМЕРЕСИСТЕМАТИЗАЦИИ 
ПРЕПАРАТОВ БЕЗРЕЦЕПТУРНОГО ОТПУСКА -  Проанализирован и систе
матизирован для использования в практической медицине и фармации 
перечень безрецептурных препаратов, зарегистрированных на фарма
цевтическом рынке Украины. Безрецептурные препараты распределены 
по фармакологических группах в соответствии с классификацией АТС, а 
также установлена доля каждой группы в общем перечне. Определен 
один из критериев возможности расширения ассортимента препаратов 
безрецептурного отпуска.

OPTIMIZATION OF CLINICAL AND PHARMACEUTICAL INFORMATION FOR 
PRACTICAL HEALTHCARE IN THECASE OF SYSTEMATIZATION OF OTC DRUGS -  
The list of OTC drugs registered in the pharmaceutical market of Ukraine was 
analyzed and systematized for use in practical medicine and pharmacy. OTC 
drugs are divided to pharmacological groups according to the ATC classification 
and it is determined a part of each group in general list. The one of criteria of 
assortment increase possibility was detected.

Ключові слова. Практична охорона здоров’я, фармацевтична опіка, 
класифікація АТС, безрецептурні препарати.

Ключевые слова. Практическое здравоохранение, фармацевтическая 
опека, классификация АТС, безрецептурные препараты.

Keywords. Practical healthcare, pharmaceutical care, ATC classification, 
OTC drugs.

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ Раціональне використання лікарських засо
бів (ЛЗ) сьогодні -  одна з найактуальніших проблем охорони 
здоров’я, яка вимагає вирішення низки законодавчих, орга
нізаційних, методологічних та інших питань. Істотна роль у 
підвищенні ефективності і безпеки фармакотерапі відво
диться фармацевтичній опіці -  комплексній програмі взає- 
моді провізора, лікаря і пацієнта протягом всього періоду 
медикаментозно терапі , починаючи з моменту відпуску 
ліків до повного закінчення х ді [7]. Клініко-фармацевтич- 
на інформація (максимальний обсяг інтегрально інфор- 
маці , яка щоденно необхідна для забезпечення діяльності 
клінічного провізора -  клінічні знання, нормативна база, 
переліки ЛЗ, схеми фармакотерапі , довідково-пошукова 
методологія тощо) та адаптація до вимог практично меди
цини набуває щораз більшого значення в умовах рефор
мування охорони здоров’я в Укра ні.

З появою ново спеціальності -  клінічно фармаці та 
фахівця -  клінічного провізора, а відтак -  фармацевтично 
опіки, закономірно зростає інтерес до ЛЗ безрецептурного 
відпуску -  ОТС-препаратів. Станом на 14.05.2003 року в 
Укра ні зареєстровано 2533 найменування ЛЗ, які відпус
каються без рецептів з аптечних закладів [3, 4, 5]. У останніх 
публікаціях переліків цих ЛЗ вони були подані у алфавіт
ному порядку з представленням міжнародно назви, форми 
випуску ЛЗ, але без певно систематизаці та вказання кодів 
класифікаці (хоча перелік названий кодиф ікованим) чи 
найменувань фармакологічних груп препаратів.

Найпоширенішою класифікацією препаратів сьогодні є 
АТС (Anatomical Therapeutic Chemical classification system, 
WHO, 1999), яка розроблена і рекомендована Європейським 
регіональним відділенням ВООЗ для застосування при

проведенні досліджень споживання ЛЗ. Згідно із АТС, ЛЗ 
розподіляються за групами залежно від х ді на певний 
анатомічний орган або систему і відповідно до х терапев
тичних показань, фармакологічних і хімічних характеристик. 
Відповідно до ціє системи, кожному ЛЗ присвоєний певний 
код. Класифікаційні групи мають 5 різних рівнів. У системі 
АТС ЛЗ систематизуються відповідно до х пріоритетного 
терапевтичного застосування (тобто, за основним активним 
інгредієнтом). Коди АТС включені до деяких міжнародних 
(наприклад, в Європейський індекс лікарських препаратів) 
і національних переліків ЛЗ. Найважливішою перевагою 
ціє систематизаці ліків є те, що на відміну від більшості 
інших класифікацій, АТС враховує як терапевтичні власти
вості лікарських засобів, так і хімічні характеристики. Крім 
того, АТС має ієрархічну структуру, що полегшує поділ ЛЗ 
на певні групи.

Вибір оптимальних ліків серед групи взаємозамінних 
аналогів -  одне з основних завдань фармацевтично опіки 
та відповідального самолікування. Отож, для того, щоб вико
ристати дані переліку безрецептурних препаратів в діяль
ності провізорів, клінічних провізорів і практичних лікарів 
(зокрема, сімейних) -  наприклад, вибрати необхідний по 
ситуаці аналог з певно групи, інформаці , подано у вида
ному переліку, вже недостатньо. Отже, систематизація за 
алфавітом не є досконалою, важко застосувати на практиці 
для вирішення вищезазначених питань.

МЕТОЮ ДАНОГО ДОСЛІДЖЕННЯ був аналіз пере
ліку зареєстрованих на фармацевтичному ринку Укра ни 
ОТС-препаратів та його систематизація для оптимізаці 
використання в практичній медицині та фармаці , а відтак 
покращення якості надання медично та фармацевтично 
допомоги.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Проаналізовано 2533 ОТС- 
препарати, дозволені до застосування в Укра ні. Для кожного 
ЛЗ вибрано код класифікаці АТС з нормативних докумен
тів та довідників [1, 2, 6, 8, 9], які м істять найповнішу 
інформацію стосовно зареєстрованих в Укра ні ліків. За 
кодами препарати були розподілені по групах та підгрупах 
зазначено класифікаці відповідно вже без дотримання 
алфавітного порядку (табл. 1).

Наступним кроком дослідження було визначення частки 
кожно фармакологічно групи препаратів в загальному пере
ліку, а також абсолютно та відносно кількостей препаратів 
підгруп всередині групи. Обробка матеріалу проводилась 
за допомогою комп’ютерно технологі Microsoft Excel 2000.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
До переліку ввійшли препарати 13 фармакологічних груп, 
які за часткою в загальній кількості ліків розподілились 
наступним чином (діаграма 1):

-  засоби, що діють на травну систему і метаболізм (A) -  
31,8%;

-  засоби, що впливають на систему крові і гемопоез (B) -  
1,2%;

-  засоби, що впливають на серцево-судинну систему (С) -  
6,3%;

-  дерматологічні засоби (D) -  13,1%;
-  засоби, що впливають на сечостатеву систему і статеві 

гормони (G) -  3,4%;
-  протимікробні засоби для системного застосування (J) -

1%;
-  антинеопластичні і імуномодулюючі засоби (L) -  1%;
-  засоби, що діють на опорно-руховий апарат (M) -  

5,3% ;

12



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2004 № 1

Таблиця 1. Принцип си стем атизац і О ТС -препаратів  
(на прикладі групи В -  засоби, що впливають на систему крові і гем опоез)

№ Назва підгрупи Назва торговельна Діюча речовина код АТС Форма випуску
1 В01

Антитромботичні
засоби

Анопірин Acetylsalicylic acid B01A C06 Таблетки по 30мг №50
2 Анопірин Acetylsalicylic acid B01A C06 Таблетки по 400мг №10 у блістерах

3 Аспекард Acetylsalicylic acid B01A C06 Таблетки по 0,1г №50, №100 у 
контейнерах

4 Аспекард Acetylsalicylic acid B01A C06 Таблетки по 0,1г №6, №12, №24 у 
контурних чарункових упаковках

5 Аспірин кардіо Acetylsalicylic acid B01A C06 Таблетки по 100мг №20; по 300мг 
№20

6 Терапін Acetylsalicylic acid B01A C06 Таблетки по 325мг №100
7 Терапін жувальний Acetylsalicylic acid B01A C06 Таблетки по 81 мг №36
8 B02 Антигеморагічні

(гемостатичні)
засоби

Гірчака перцевого трава Polyaonum hydropiper B02B X04 Трава по 100г у пакетах

9
Губка гемостатична з 
амбеном - B02B C50 Губка по 1г у пляшках

10
Губка гемостатична з 
амбеном - B02B C50 Суха речовина по 0,8г у пляшках

11 Деревію трава Achillea millefolium B02B X04 Трава по 50г у пачках з 
внутрішнім пакетом

12

Екстракт водяного перцю 
рідкий - B02B X04

Екстракт рідкий по 2мл у 
флаконах-крапельницях; по 25мл, 
50мл у флаконах

13 Екстракт деревію рідкий - B02B X04 Рідина по 5мл у флаконах

14 Екстракт кропиви рідкий - B02B X04 Екстракт рідкий по 30мл, 100мл у 
флаконах

15 Кропиви листя Urtica dioica B02B X04 Листя по 1,5г у фільтр-пакетах 
№10, №20; по 50г, 100г у пачках

16 Листя кропиви - B02B X04 Листя по 30г, 50г, 100г у пачках; 
по 30г, 50г у пакетах

17 Настоянка арніки - B02B X04 Настоянка по 40мл у флаконах

18

Таблетки екстракту 
пагохілісу 0,2 Г, вкриті 
оболонкою

- B02B X04
Таблетки, вкриті оболонкою, по 
0,2г №10 у контурних чарункових 
упаковках; №50 у банках

19 Трава деревію Achillea millefolium B02B X04 Трава по 50г, 75г у пакетах; по 
50г, 100г у пачках

20
B03 Антианемічні 
засоби Вітафер - B03A E03 Капсули 310 у контурних 

чарункових упаковках

21
Гемоферон - B03A E01

Розчин для перорального 
застосування по 200мл у 
флаконах

22 Гіно-тардиферон - B03A E10 Драже №30

23
Плюс залізо + с шипучі 
розчинні таблетки - B03A E10 Таблетки розчинні шипучі №20

24 Ранферон-12 - B03A E10 Еліксир по 200мл у флаконах №1
25 Ранферон-12 - B03A E10 Капсули №30

26
Розчин сахарату окисного 
заліза (залізне вино) - B03A B02 Розчин по 100г у флаконах

27 Фенотек - B03A E03 Капсули №20*10
28 Фенюльс - B03A E03 Капсули №10, №100

29 Фероплект - B03A E10 Таблетки, вкриті оболонкою, №50 
у контурних чарункових оболонках

30

B05 Кровозамінники 
і перфузійні 
розчини

Калію хлорид Potassium chloride B05X A01 Таблетки по 0,5г №30 у флаконах

Д іаграм а 1. Розподіл безрецептурних ЛЗ за 
ф а р м а ко л о гіч н и м и  групам и

S V
RP

A

D BC

-  засоби, що діють на нервову систему (N1) -  12,4%;
-  протипаразитарні засоби, інсектициди і репеленти (Р) 

-  1,1%;
-  засоби, що діють на респіраторну систему (Я) -  16,7%;
-  засоби, що діють на органи чуттів (Б) -  1,2%;
-  різні засоби (V) -  0,7%.
Найбільша кількість препаратів, дозволених до безре

цептурного відпуску в Укра ні, належить до групи А -  “За
соби, що діють на травну систему і метаболізм” -  805 ЛЗ 
(31,8% загально кількості ліків в переліку). З 16 підгруп, 
які входять до групи А, найоб’ємнішою є підгрупа А11 -  
“Вітаміни” (226 препаратів, 28,1% в групі). Наступною за 
кількістю є підгрупа А02 -  “ Препарати для лікування кис- 
лотозалежних захворювань” , куди ввійшли, в основному, 
антациди (91 препарат, 11,3%).
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Друге місце займає група Я -  “Засоби, що діють на 
респіраторну систему” -  423 ЛЗ (16,7% загально кількості). 
З 7 підгруп групи Я найбільшою за кількістю препаратів є 
підгрупа Я05 -  “Засоби, що застосовуються при кашлі і 
простудних захворюваннях” (223 препарати, 52,7%), куди 
ввійшли препарати бромгексину, амброксолу, ацетилцисте - 
ну, карбоцисте ну.

Третє місце за кількістю найменувань належить групі N -  
“Засоби, що діють на нервову систему” -  313 ЛЗ (12,4% 
від загально кількості в переліку). Група складається з 4 під
груп, основною з яких є підгрупа N02 -  “Аналгетики” (184 ЛЗ, 
58,8% в групі), куди ввійшли препарати ацетилсаліцилово 
кислоти, парацетамолу та різноманітні комбінаці для симп
томатичного лікування застуди.

Четверте місце за кількістю препаратів посіла група й -  
“Дерматологічні засоби” -  331 ЛЗ (13,1% загально кількості 
в переліку). Група поділяється на 10 підгруп, з яких варто 
відзначити підгрупи й08 -  “Антисептичні і дезінфікуючі 
засоби” (24,8%) -  препарати борно кислоти, йоду, хлор- 
гексидину, й01 -  “Протигрибкові препарати для застосуван
ня в дерматологі ” (23%) -  препарати еконазолу, клотрима- 
золу, тербінафіну, терфенадину, й03 - “Засоби для лікуван
ня ран і виразкових уражень" (15,4%) -  препарати декспан- 
тенолу, гіалуроново кислоти.

Найменшою групою виявилась група V -  “Різні засоби” -  
18 ЛЗ (0,7%). До ціє групи ввійшли вода для ін ’єкцій, замін
ник цукру аспартам, клей БФ-6, креол, розчин лізоформіну 
тощо. Очевидно, ця група потребує перегляду в подальшому 
для уніфікаці розподілу таких різних ЛЗ, які в не входять.

Отже, визначено 13 груп за класифікацією АТС препаратів 
безрецептурного відпускання, які можна використовувати для 
контрольованого чи відповідального самолікування. Пред
ставлена систематизація ліків дає змогу швидко підібрати 
взаємозамінний аналог ОТС-препарату як в умовах аптеки, 
так і стаціонару чи амбулаторі . Доповнення до ціє системати- 
заці цінових показників ЛЗ дозволить ефективно використати

ще й у фармакоекономічних дослідженнях.
ВИСНОВКИ . 1. Перелік зареєстрованих в Укра ні без- 

рецептурних препаратів вимагає відповідно уніфікаці для 
раціонального використання у практичній медицині та фар- 
маці , зокрема, в діяльності провізора, клінічного провізора, 
сімейного лікаря. 2. Стандартизація клініко-фармацевтич- 
но інформаці є актуальною для подальшого розвитку фар
мацевтично опіки та забезпечення якісно медикаментозно 
допомоги як складово якості медично допомоги населенню 
на сучасному етапі реформування охорони здоров’я Укра ни. 
3. Виявлення груп переліку безрецептурних ліків, які скла
дають його меншу частку, може бути поштовхом для х по
глибленого аналізу і подальшо рекомендаці розширення 
за рахунок переведення деяких рецептурних репаратів в 
безрецептурні.
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ВНУТРІШНІ ХВОРОБИ
Домбровська Є.

АНАЛІЗ ЧАСТОТИ ЗАХВОРЮВАНОСТІ НА ПІЗНЮ ПОРФІРІЮ ТА ПАТОЛОГІЧНИХ ПРОЯВІВ,
ПОВ’ЯЗАНИХ З НЕЮ

Ґданська медична академія (Польща)

АНАЛІЗ ЧАСТОТИ ЗАХВОРЮВАНОСТІ НА ПІЗНЮ ПОРФІРІЮ ТА ПАТО
ЛОГІЧНИХ ПРОЯВІВ, ПОВ'ЯЗАНИХ З НЕЮ -  У групі зі 123 хворих віком 
53 роки проаналізовано супровідні хвороби, що супроводжують пізню 
шкірну порфірію (ПШП). Виявлено, що у таких пацієнтів частими є 
дегенеративні та метаболічні порушення. Типовими дегенеративними 
проявами були пародонтоз (90%) і кістково-суглобова система, жирова 
дистрофія печінки, а також такі метаболічні розлади, як ожиріння, 
атеросклероз, гіпертонічна хвороба і цукровий діабет. Привертала увагу 
часта наявність HCV-РНК (у 41% обстежуваних). Розвиток супровідних 
захворювань безпосередньо залежав від тривалості порфірі . Найчастішою 
причиною смертельних вислідів були злоякісні пухлини, передусім 
печінки. Наявність супровідних захворювань вказує на системний харак
тер порфірі , що необхідно враховувати при лікуванні таких хворих.

АНАЛИЗ ЧАСТОТЫ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ ПОЗДНЕЙ ПОРФИРИЕЙ И 
ПАТОЛОГИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ, СВЯЗАННЫХ С НЕЙ -  В группе 123 
больных в возрасте 53 года проанализировано сопутствующие болезни, 
сопровождающие позднюю кожную порфирию (ПШП). Выявлено, что у 
таких пациентов частыми являются дегенеративные и метаболические 
нарушения. Типичными дегенеративными проявлениями были пара
донтоз (90 %) и костно-суставная система, жировая дистрофия печени, а 
также такие метаболические расстройства, как: ожирение, атеросклероз, 
гипертоническая болезнь и сахарный диабет. Обращало внимание частое 
наличие HCV -  РНК (у 41 % обследованых). Развитие сопутствующих 
заболеваний непосредственно зависело от длительности порфирии. Час
той причиной смертельных исходов были злокачественные опухоли, 
прежде всего печени. Наличие сопутствующих заболеваний указывает 
на системный характер порфирии, что необходимо учитывать при 
лечении таких больных.

ANALYSIS OF FREQUENCYOF MORBIDITYON LATE PORPHYRIAAND RELATED 
PATHOLOGICAL MANIFESTATIONS -  The presence of contaminant diseases of 
porphyria cutanea tarda (PCT) in the group of 123 patients in the age of 
53 years old was analyzed. The existence of degeneration and metabolic nature 
of diseases were stated. The degenerative changes of paradontium (90 %) and 
joint-bone system, fatty liver dystrophy and overweight, atherosclerosis, 
hypertension and diabetes were often stated. HCV-RNAwas present in 41% 
patients. The duration of PCT depended on the development of contaminant 
diseases. The most often cause of death was liver carcinoma. The contaminant 
diseases of PCT suggest the systemic nature of PCT what needs taking it into 
consideration in the therapy.

Ключові слова: пізня шкірна порфірія, дегенеративні хвороби, 
метаболічні розлади.

Ключевые слова: поздняя кожная порфирия, дегенеративные 
болезни, метаболические расстройства.

Keywords: late porphyria cutanea tarda, degerative diseases, metabolic 
disturbances.

ПШП -  це метаболічна хвороба, частота яко досягає 
1,4-3,5 випадки на 100 тис. осіб. Розвиток хвороби пов’яза
ний зі зниженням активності декарбоксилази уропорфіри- 
ногену, у зв ’язку з чим зростає рівень уропорфірину і копро- 
порфірину, які відкладаються у шкірі й печінці, а також виво
дяться із сечею. Розрізняють два різновиди порфірі : спора
дичну, пов’язану з ензимним дефектом, що стосується лише 
печінки, а також родинну, при якій дефект ензиму стосується 
усіх тканин. У 1996 р. у хворих на порфірію було виявлено 
мутацію гена, який відповідає за гемохроматоз, з чим по
в ’язується підвищена спорідненість заліза до рецептора 
трансферину [17]. Це призводить до зростання рівня заліза 
у крові і в печінці. Фотосенсибілізуючими властивостями 
порфірину пояснюються пошкодження шкіри, експоновано 
сонячним промінням, а вільнорадикальні властивості заліза 
є однією з причин ураження печінки при цій хворобі. З 
огляду як на печінкові, так і на шкірні прояви, ця хвороба є 
предметом досліджень гепатологів і дерматологів. Однак 
досі не відома причина описаних в літературі багатьох су
провідних захворювань при ПШП: метаболічних (зокрема,

цукрового діабету) [9], чи автоімунних (артрити [6], синд
ром Ш егрена [15], макроглобулінем ія Вальденстрема, 
гемолітична анемія та ін. [24]).

Метою роботи було проаналізувати супровідні хвороби 
при ПШП з огляду на х характер, частоту та динаміку.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 123 хворих (111 чо
ловіків і 12 жінок) в яких на підставі підвищеного рівня 
уро- і копропорфірину в сечі, а також характерних шкірних 
змін діагностовано ПШП. Пацієнти перебували на клінічно
му й амбулаторному обліку протягом 1973-1999 рр. Крім 
традиційних обстежень, у хворих визначали показник маси 
тіла (ПМТ), здійснювали біохімічне дослідження крові (рівень 
заліза, активність трансаміназ, проте но- та ліпідограма) 
та сечі (виділення уро- і копропорфірину), встановлювали 
наявність маркерів гепатиту В імуноензимним методом 
(ІЕМ) і проводили дослідження генетичного матеріалу РНК 
HCV за допомогою ПЛР (реактиви фірми Roche Diagnostics). 
Крім того, виконували додаткові дослідження (гастроскопію, 
ЕКГ, радіологічне обстеження, осцилометрію, УЗД, сцинти- 
графію печінки) і гістологічні обстеження біоптатів печінки 
у 43 хворих. Достовірність різниці верифікували за допо
могою t -критерію Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
Середній вік хворих становив 53,9±10,8 року (від 26 до 
76 років). Перші клінічні прояви у вигляді змін на шкірі, 
яка була не прикрита одягом і тому експонувалася сонячни
ми проміннями (долоні, обличчя) з ’являлися у людей віком 
46,0±10,0 років. Середній час тривалості недуги до початку 
обстежень становив 8,7±6,3 року. Більшість обстежених (86 %) 
виконувала фізичну роботу на будівництві й на транспорті, 
тож часто наражалися на вплив сонячного опромінення, 
хімічних середників і механічне пошкодження рук. Близько 
90 % обстежених вживали алкоголь.

Аналіз частоти супровідних з ПШП захворювань показав 
наявність дегенеративних і метаболічних розладів (табл. 1).

Таблиця 1. Частота патологічних проявів, які 
супроводжували ПШП

С у п у т н і з а х в о р ю в а н н я
%  в ід  з а г а л ь 

н о го  ч и с л а  
х в о р и х (n = 1 2 3 )

П а р о д о н т о з 90
Ін ф е к ц ії  д и х а л ь н и х  ш л я х ів  (3 -4  р а з и  н а  р ік ) 80
Ж и р о в и й  ге п а т о з 7 4
К о р о н а р о с к л е р о з 72
Д е ф о р м у ю ч и й  о с т е о а р т р о з 70
В ід к л а д а н н я  з а л із а  в п е ч ін ц і 68
К у л ь г а в іс т ь 54
Ф іб р о з  п е ч ін к и 56
О ж и р ін н я  (П М Т > 2 5  к г /м 2) 50
В и р а з к о в а  х в о р о б а  ш л у н к а 4 4
И Є ¥ - ін ф е к ц ія  (Р Н К  И Є ¥  + ) 41
П е р е н е с е н а  И Б У - ін ф е к ц ія  (а н т и  Н В с  + ) 36
Г іп е р т о н іч н а  х в о р о б а 33
Ц у к р о в и й  д іа б е т 32
Х р о н іч н и й  г е п а т и т 30
Ц и р о з  п е ч ін к и 23
Г іп е р х о л е с т е р о л е м ія  (х о л е с т е р о л > 6 ,5  м м о л ь /л ) 9
Р а к  п е ч ін к и 5
Н Б ¥ - ін ф е к ц ія  ( Н Б яЛ й +) 2
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Дегенеративних змін зазнавали майже всі органи й систе
ми, однак найчастіше (у 90 % випадків) уражалися зуби (паро
донтоз), а в 70 % -  печінка і кістково-суглобова система.

Гістопатологічне дослідження біоптатів печінки найчас
тіше засвідчувало жировий гепатоз і відкладання заліза в 
гепатоцитах, рідше -  фіброз, чи хронічний гепатит і цироз. 
У поодиноких випадках у хворих розвивався рак печінки, 
як правило на фоні цирозу печінки. У 44 % пацієнтів була 
виразкова хвороба шлунка чи дванадцятипало кишки.

В аналізованій групі хворих з порфірією однаково часто 
діагностували хвороби і симптоми, що вкладаються в Х-ме- 
таболічний синдром Реавена [16]: окпюзію серцевих су
дин -  у 72% і судин ніг (кульгавість) - у  54% обстежених 
осіб. Ожиріння, про що свідчив ПМТ>25 к г/м 2, супроводжу
вало порфірію у 50 % пацієнтів, цукровий діабет II типу і 
гіпертонічна хвороба -  у 32% хворих.

80% обстежуваних відзначали часті (2-3 рази на рік) 
гострі респіраторні вірусні інфекці . У 36 % осіб діагностовано 
перенесену ИБУ-інфекцію, а у 41 % -  наявну ИОУ-інфекцію 
(РНК ИОУ +).

Інші супровідні хвороби, такі як: іцБЕСЕуса, синдром Гор
тона, кріоглобулінемія, кровоточивість І^еш пу, дермато
міозит, макроглобулінемія, склеродермія, новоутворення -  
реєструвалися спорадично.

При аналізі залежності між ПМТ та цукровим діабетом 
виявили, що ПМТ у хворих на цю недугу істотно вищий і 
становить 29 ,4±2 ,5  к г /м 2, у той час як у хворих без 
супровідного діабету -  23,5±4,1 кг/м 2 (Р<0,001).

Порівняли також частоту супровідних захворювань у 
двох групах хворих: зі стенокардією (40 пацієнтів) та без 
не (45 осіб, табл. 2).

Таблиця 2. Аналіз частоти супровідних порфірі захворювань залежно від наявності у пацієнтів
стенокарді

Г р у п а  х в о р и х Ч и с л о  п а ц іє н т ів
В ік

Т р и в а л іс т ь
п о р ф ір ії

Ц у к р о в и й
д іа б е т

Г іп е р т о н іч н а
х в о р о б а

Ц и р о з  п е ч ін к и

р о к и  (M ± m ) %

I -  з і с т е н о к а р д іє ю 40
5 6 ,0 ± 9 ,0
(4 0 -7 0 )

6 ,/8 ± 5 ,8 30 42 22

II -  б е з  с т е н о к а р д ії 45
5 1 ,0 ± 1 2 ,0

(2 7 -7 0 )
2 ,2 ± 3 ,5 17 4 10

Середня тривалість порфірі у групі із супровідною 
стенокардією була утричі довшою і становила 6,8 року, у 
той час, як у II групі досягала лише 2,2 року. У групі пацієнтів 
зі стенокардією більше, я к у  10 разів частіше діагностували 
гіпертонічну хворобу, а цукровий діабет і цироз печінки -  
у 2 рази частіше, ніж у II групі.

У ряді випадків серед членів найближчо родини хворого 
також виявляли цукровий діабет, синдром Рейно, остео
хондроз, новоутворення та ін. Родинна пізня шкірна порфірія 
проявлялася у 4 випадках.

Проаналізували також частоту супровідних порфірі за 
хворювань залежно від тривалості хвороби (табл. 3). При 
цьому встановили, що в разі короткого (до 1 року) анамнезу 
недуги супровідна патологія виявлялася у 45,4% осіб, у той 
час, як при тривалішому перебігу ПШП (понад 11 років) -  в 
усіх обстежуваних.

Таблиця 3 . Частота супровідних захворювань  
залежно від тривалості порфірі (п=83)

Т р и в а л іс т ь  п о р ф ір ії
В ік , р о к и  

(M ± m )

Н а я в н іс т ь  с у п р о в ід н и х  
з а х в о р ю в а н ь

аб с . ч и с л о /ч и с л о  
о б с т е ж е н и х

%

Д о  1 р о к у 5 1 ,7 ± 1 5 ,0 10 /22 4 5 ,4

В ід  2 д о  10 р о к ів 5 4 ,8 ± 1 0 ,0 3 6 /4 3 8 3 ,7

В ід  11 д о  2 0  р о к ів 5 6 ,8 ± 1 4 ,0 18 /18 10 0 ,0

У таблиці 4 наведено аналіз причин смерті у групі з 19 
хворих на ПШП. Найчастішою причиною  см ерті були 
новоутворення, передусім печінки, рідше шкіри, простати, 
легень чи товсто кишки, а також цироз печінки та інсульти.

Таблиця 4. Причини смерті хворих на ПШП
(n = 1 9 )

П р и ч и н а
с м е р т і

А бс .
ч и с л о

в и п а д к ів
%

В ік  н а  ч а с  
с м е р т і, 

р о к и  
(M ± m )

Т р и в а л іс т ь
п о р ф ір ії
(M ± m )

Н о в о у т в о 
р е н н я

12
63

(р а к  п е ч ін к и  -  
21 % )

6 7 ,0 ± 4 ,6 1 6 ,2 ± 1 3 ,0

Ц и р о з
п е ч ін к и

4
21

6 6 ,8 ± 8 ,2 1 1 ,0± 4 ,3

Ін с у л ь т 3 16 6 8 ,5 ± 1 0 ,6 1 0 ,5 ± 7 ,8

Середній вік хворих на момент смерті в усіх випадках 
становив близько 67 років. При новоутвореннях встановили 
найдовший період порфірі , який перевищував 16 років.

Наведені результати досліджень свідчать про частий 
супровід порфірі метаболічними і дегенеративними хворо
бами. З огляду на х повсюдне поширення серед осіб стар
шого віку, вони часто трактуються як прояви старіння. Однак 
старіння не є хворобою, а природним генетично запрогра
мованим фізіологічним процесом. До того ж аналізовані 
пацієнти не були старими, а радше середнього віку.

З порушень метаболізму у близько 50% хворих на ПШП 
виявлено ожиріння (ПМТ>25 к г /м 2). За даними А мери
канського дієтичного товариства, корисною для здоров’я 
вважається ПМТ чоловіків у межах 19-25 кг/м 2 [22].

Зрозуміло, що ожиріння було результатом х висококало
рійно дієти, а також споживання алкоголю, який є джерелом 
значно кількості енергі [13]. У літературі не підкреслюється 
феномен підвищено маси тіла хворих на ПШП очевидно 
через те, що в західноєвропейській цивілізаці ожиріння 
поширене однаково часто і трактується як прояв норми. Так, 
за результатами Pol-MONIKA, з 1993 р. у Варшаві відсоток 
чоловіків віком 35-64 роки з ожирінням (ПМТ>25 к г /м 2) 
становить 45,3% [19].

Гіпертонічна хвороба встановлена у 32% обстежуваних 
пацієнтів. Дослідники проблеми ПШП також не підкреслюва
ли цього феномену при порфірі , оскільки частота гіпертоніч
но хвороби у загальній популяці чоловіків в іком 3 5 
64 роки, як і у Варшаві оцінюється приблизно однаково -  
37,4% [20].

У 72% обстежених осіб виявлено судинну патологію м іо
карда, а в 54% -  нижніх к інц івок. З цього приводу у 
4 пацієнтів виконано операцію by-pass на стегнових арте
ріях, а у 2 -  навіть ампутовано кінцівки. Ще Waldenstrem 
[23] у 1937 р. звернув увагу на судинну патологію при ПШП 
і подібність судинних розладів до вузлового панартері ту. 
Brugsch J. [4] у 1957 р. описав 6 випадків тяжко недостат
ності коронарних судин.

Ожиріння, як і гіпертонічна хвороба вважаються факто
рами ризику для розвитку серцево-судинно патологі і часто 
корелюють з гіперліпідемією і схильністю до інфаркту м іо
карда [16]. Серед обстежуваних нами пацієнтів гіперліпі- 
демія була рідкістю , а інфаркт міокарда переніс лише 
1 хворий, який мав генетичні передумови цього, оскільки 
його родичі також перенесли цю недугу.
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Серед обстежуваних нами осіб цукровий діабет був 
встановлений у 32% випадків. Існування зв ’язку між порфі- 
рією та цукровим діабетом вперше доводив Sterling K. та 
співавт. (1949) [18].

Є роботи, в яких доповідається про часте (у 15-25%) 
поєднання порфірі з клінічно маніфестним цукровим діабе
том II типу, натомість ще частіше виявляється підвищена 
толерантність глікемічного профілю -  від 77% [12] до 87% 
[9, 10]. У той же час частота цукрового діабету в західноєвро
пейській популяці становить 1-2% [8] і зростає до 5% серед 
старших людей [14].

Серед супровідних порфірі захворювань найчастішими 
були дегенеративні розлади: у 90% остежених хворих д іаг
ностовано пародонтоз, а у 70% -  деформуючий остеоартроз. 
У доступній нам літературі ми не натрапили на подібні по
відомлення очевидно через те, що такі зміни однаково часто 
встановлюються у західноєвропейській популяці , а х етіо- 
патогенез і досі невідомий. Патологія ясен належить до найпо
ширеніших хвороб людей і призводить до втрати зубів [11]. 
За повідомленнями ВООЗ, у загальній популяці віком 35
44 роки захворювання ясен досягають 40-75%, а з віком х 
частота зростає [2]. Частота деформуючого остеоартрозу також 
дедалі значніше зростає з віком і через 65 років життя дося
гає 30%, а після 65 -  68%.

Є чимало повідомлень про дегенеративні зміни печінки 
при порфірі . Серед досліджуваних хворих про жировий гепа- 
тоз свідчили 70% біоптатів печінки, а про фіброз печінки -  
56%. Подібні дані наводять й інші дослідники [5, 21].

Виразкова хвороба шлунка чи дванадцятипало кишки 
виявлена у більше ніж 40% обстежуваних нами осіб. Інші 
автори [1, 3, 7] також звертали увагу на часту комбінацію 
виразково хвороби з порфірією.

ВИСНОВОК Значна кількість супровідних пізній шкірній 
порфірі захворювань свідчить про системний характер ціє 
недуги, що необхідно враховувати при лікуванні таких хворих.
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ДИНАМІКА ПОКАЗНИКІВ СИСТОЛІЧНО ТА ДІАСТОЛІЧНО ФУНКЦІ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА ПІД 
ВПЛИВОМ ЕНАЛАПРИЛУ У ХВОРИХ НА ІХС ІЗ СУПРОВІДНИМ ДЕГЕНЕРАТИВНИМ АОРТАЛЬНИМ

СТЕНОЗОМ РІЗНОГО СТУПЕНЯ

Тернопільська державна медична академія ім.І.Я.Горбачевського

ДИНАМІКАПОКАЗНИКІВ СИСТОЛІЧНО ТАДІАСТОЛІЧНО ФУНКЦІ ЛІВОГО 
Ш ЛУНОЧКА ПІД  ВПЛИВОМ  ЕНАЛАПРИЛУ У ХВОРИХ НА ІХС ІЗ 
СУПРОВІДНИМ ДЕГЕНЕРАТИВНИМ АОРТАЛЬНИМ СТЕНОЗОМ РІЗНОГО 
СТУПЕНЯ -  Обгрунтовано доцільність використання інгібітора АПФ 
еналаприлу малеату у хворих на ІХС із супровідним дегенеративним  
аортальним стенозом. Встановлено, що ступінь супровідного дегене
ративного аортального стенозу і характер діастолічного трансмітрального 
кровотоку є критеріями для вибору дози препарату. Доведено, що 
еналаприлу малеат покращує клінічний стан, сумарний індекс якості 
життя, сприяє зменшенню ФКхворих на ІХС із супровідним аортальним 
стенозом І, ІІ ступеня. Ефект залежить від ступеня аортального стенозу, 
функціонального стану лівого шлуночка, дози препарату. Оптимальні 
позитивні зміни показників кардіогемодинаміки у хворих на ІХС із 
супровідним аортальним стенозом І, ІІ ступеня відмічені при викорис
танні еналаприлу малеату у дозі 5-10 мг/д. Відмічено, що у хворих з 
аортальним стенозом еналаприлу малеат найбільш ефективний при 
наявності висхідно систолічно і “гіпертрофічного” варіанту діастолічно 
дисфункці лівого шлуночка. Використання еналаприлу малеату обмежене 
у хворих з аортальним стенозом ІІІ ступеня. Доцільне використання 
препарату у дозі 5 м г/д  у цих хворих з висхідним “гіпертрофічним” 
типом діастолічного трансмітрального кровотоку.

ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ СИСТОЛИЧЕСКОЙ И ДИАСТОЛИЧЕСКОЙ 
Ф У Н К Ц И И  ЛЕВОГО Ж Е Л УД О Ч К А  В С Л Е Д С ТВ И Е  ПР И М Е Н Е Н И Я  
ЭНАЛАПРИЛАУ БОЛЬНЫХ ИБС И СОПУТСТВУЮЩИМ ДЕГЕНЕРАТИВНЫМ 
АОРТАЛЬНЫМ СТЕНОЗОМ РАЗЛИЧНОЙ СТЕПЕНИ -  Обоснована целе
сообразность использования ингибитора АПФ эналаприла малеата у 
больных с ИБС и сопутствующим дегенеративным аортальным стенозом. 
Установлено, что степень сопутствующего дегенеративного аортального 
стеноза и характер диастолического трансмитрального кровотока явля
ются критериями для выбора дозы препарата. Доказано, что эналаприла 
малеат улучшает клиническое состояние, суммарный индекс качества 
жизни, способствует уменьшению Ф К пациентов с ИБС и сопутствующим 
аортальным стенозом І, ІІ степени. Эффект зависит от степени аортального 
стеноза, функционального состояния ЛЖ, дозы препарата. Оптимальные 
положительные изменения показателей кардиогемодинамики у больных 
ИБС с сопутствующим аортальным стенозом І, ІІ степени отмечены при 
использовании эналаприла малеата в дозе 5-10 мг/сут. Отмечено, что у 
больных с аортальным стенозом эналаприла малеат наиболее эффекти
вен при наличии исходной систолической и “гипертрофического” ва
рианта диастолической дисфункции левого желудочка. Использование 
эналаприла малеата ограничено у больных с аортальным стенозом ІІІ
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степени. Целесообразно использование препарата в дозе 5 мг/сутуэтих 
больных с исходным “гипертрофическим” типом диастолического 
трансмитрального кровотока.

DYNAMIC OF SYSTOLICS OF INDICES AND DIASTOLIC FUNCTION OF LEFT 
VENTRICLE UNDER THE INFLUENCE OF ENALAPRIL IN PATIENTS WITH 
ISCHEMIC HEART DISEASE AND DEGENERATIVE AORTAL STENOSIS OF 
DIFFERENT LEVELS -  Recently it has been substantiated that it is reasonable 
to use ASE inhibitor enalapril maleate in patients with ischemic heartdisease 
and simultaneous degenerative aortal stenosis. It was established that the 
main criteria for measurement a dose of medicine depend on the level of 
development of degenerative aortal stenosis and on the transmission character 
of bload circulation. It was proved that enalapril maleate improves the 
clinical state of health, decreases the number of patients with ischemic heart 
disease and simultaneous degenerative aortal stenosis of I, II levels. The effect 
depends on the level of degenerative aortal stenosis, on the functional state of 
left ventricle, and on dose of medicine. When it was used the dose 5-10 m g/ 
d there were noted the positive changes of dynamohemocardiogenic indices 
in patients with ischemic heart disease and simultaneous degenerative 
aortal stenosis. Moreover, it was underlined that this medicine is much more 
effective if a starting systolic and “hypertrophical” variant of diastolic function 
of left ventricle is present. Besides, the patients with degenetative aortal 
stenosis of III level canЧt take enalapril maleate and it is reasonable for such 
patients to take 5 mg/d with starting “hypertrophical” type of diastolic 
transmission character of the blood.

Ключові слова: систолічна та діастолічна функція, еналаприл, 
ішемічна хвороба серця, аортальний стеноз.

Ключевые слова: систолическая и диастолическая фукция, 
эналаприл, ишемическая болезнь сердца, аортальный стеноз.

Key words: systolic and diastolic function, enalapril, coronary heart 
disease, aorticstenosis.

ПОСТАНОВКА ПРОБЛЕМ И І АНАЛІЗ ОСТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ Загальновизнаною є доцільність призна
чення інгібіторів АПФ хворим із систолічною та діастолічною 
дисфункцією ЛШ на фоні ІХС, АГ, інших захворювань (до
слідження SOLVD, 1992; V-HeFT II, 1991; MISCHF, 1997; 
ПИРАНЬЯ, 2000). При цьому вплив лікарських препаратів 
дано групи на параметри діастолічно дисфункці вивчений 
недостатньо та потребує додаткового уточнення (досліджен
ня PEP-CHF, 1999). Ще суперечливішими є погляди на 
доцільність використання інгібіторів АПФ у хворих з дис
функцією ЛШ, обумовленою ІХС у поєднанні з дегенера
тивним аортальним стенозом (АС). Більшість літературних 
джерел вказують, що стеноз устя аорти є відносним проти
показанням до призначення ІАПФ. Разом з тим, відомі 
нечисленні роботи (Friedrich S.P., 1994, Martinez-Sanchez C., 
1996; Grace A.A., 1991) про можливий позитивний вплив 
ІАПФ на функцію гіпертрофованого ЛШ при АС, зокрема, на 
його діастолічне наповнення навіть при вираженому АС 
^ o x  N.L., 1998). Враховуючи суперечливі дані про можли
вість застосування інгіб ітор ів  АПФ при АС, необхідне 
проведення додаткових досліджень впливу препаратів 
цього класу на систолічну функцію та діастолічне наповнен
ня ЛШ, динаміку його маси міокарда у пацієнтів з різними 
ступенями аортального стенозу.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Вивчали вплив інгібітора АПФ 
еналаприлу малеату ( препарат “ Е дніт” виробництва 
“Гедеон Ріхтер”) на систолічну та діастолічну функці ЛШ, 
стан центрально гемодинаміки, якість життя 93 хворих на 
ІХС із супровідним АС і без нього. З метою дотримання 
безпечності дослідження еналаприлу малеат не призначав
ся пацієнтам із АС, з трансаортальним градієнтом тиску 
> 64 мм рт.ст (максимальна швидкість трансаортального 
потоку > 4 м/с). Залежно від призначено дози еналаприлу 
малеату хворі були розділені на 4 підгрупи, сформовані за 
Ф К та величиною трансаортального градієнта тиску: І під
група -  22 пацієнти, що отримували базисну терапію: 
нітросорбід -  20-40 м г/д  або молсидомін -  6-8 мг/д, аспі
рин -  80 м г/д, ловастатин -  10-20 мг/д, при наявності 
набрякового синдрому -  фуросемід в дозі 40-80 мг на тиж
день; ІІ п ідгрупа -  24 пацієнти -  отримували базисну 
терапію  та 5 м г/д  еналаприлу малеату; ІІІ п ідгрупа -  
24 пацієнти -  отримували базисну терапію та 10 м г/д

еналаприлу малеату в 2 прийоми; IV підгрупа -  23 пацієнти 
-  отримували базисну терапію  та 20 м г/д  еналаприлу 
малеату в 2 прийоми. До дослідження були залучені хворі II 
та III Ф К. Середній трансаортальний град ієнт тиску у 
підгрупах становив: у I -  (44,58±4,32); II -  (43,91±5,17); III -  
(46,37+4,95); IV -  (42,84+5,49) мм рт.ст.

Доза еналаприлу малеату титрувалась, починаючи з 
мінімально (2,5 м г/д ), з поступовим підвищенням на 
2,5-5 м г/д  один раз на тиждень під клінічним, ЕКГ, ЕхоКГ 
контролем. У разі виявлення несприятливих клінічних або 
гемодинамічних ефектів на черговому етапі, доза знижува
лась до попередньо (так, хворих IV підгрупи після виявлення 
несприятливого тижневого впливу 20 м г/д  еналаприлу ма
леату переводили у подальшому на дозу 5-10 мг/д, залежно 
від ефективності на різних етапах титрування). Після досяг
нення цільово (для дано підгрупи) дози курс лікування ста
новив 8 тижнів. Після цього проводилась оцінка якості життя, 
ЕхоКГ, проба з дозованим фізичним навантаженням.

У подальшому група хворих на IXC із супровідним АС 
(43 особи) перебувала під спостереженням протягом 6 міся
ців. !з них 26 пацієнтів отримували еналаприлу малеат у 
дозі 5-10 м г/д  (доза підібрана на основі попереднього 8- 
тижневого лікування). Після закінчення 6-місячного курсу 
оцінювалась його ефективність залежно від наявності у комп
лексі лікування еналаприлу малеату.

Отримані дані результатів дослідження оброблялись ста
тистично за методами варіаційно статистики на персональ
ному комп’ютері IBM Pentium-Рго, за допомогою електронно 
таблиці Microsoft O ffice’97 для Windows 98.

Вираховували середню арифметичну (М), стандартну 
похибку середньо арифметично (m). Достовірність різниці 
між параметрами (Р) визначалась за допомогою критерію 
Ст’юдента (t). Різницю між величинами вважали достовір
ною при величині Р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖ ЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
В результаті проведено 8-тижнево терапі у підгрупах 
пацієнтів із порівнюваним Ф К та ступенем супровідного АС 
виявлена залежність ефективності еналаприлу малеату від 
його дози. У хворих, які приймали 5 м г/д  (II підгрупа) та
10 м г/д  (III підгрупа) відзначені сприятливі зміни клінічного 
стану та гем одинам іки , у більш ій м ір і в III п ід груп і. У
11 підгрупі на фоні збільшення ТФН (+31,04+5,22 %, p<0,001) 
зменшувались ЛП (-4,70+0,23 %, p<0,001), КСО (-10,01+1,73 %, 
p<0,001), КДО (-2,81+0,27% , p<0,001), збільшувались УО 
(+4,58+1,29 %, p<0,05), ФВ (+7,51+0,19%, p<0,001). У III під
групі зафіксовано зменшення ЛП (-10,41+3,39% , p<0,05), 
КСО (-16,57+0,69%, p<0,001), КДО (-5,25+0,59 %, p<0,001), 
збільшення УО (+7,29+2,08%, p<0,05) та ФВ (+11,91+1,02%, 
p<0,001), ТФН (+32,63+0,43 %, p<0,001). У II та III підгрупах 
при аналізі змін діастолічно функці ЛШ позитивна дина
міка спостерігалась у хворих з висхідним “гіпертрофічним” 
типом  Д ТМ К: д ин а м іка  Е/А становила , в ід пов ід н о , 
(+22,37+2,63%, p<0,001) та (+19,40+2,78 %, p<0,001); IVRT -  
(-16 ,25+4,73 %, p<0,001) та (-16 ,04+3,92 %, p<0,001); 
DT -  (-11,21+2,54 %, p<0,01) та (-13,07+3,15 %, p<0,01). 
Вищеназвані зміни відбувались на фоні зменшення серед
нього Ф К пацієнтів. Достовірно динаміки діастолічного на
повнення ЛШ у пацієнтів II та III підгруп з висхідним ре- 
стриктивним типом ДТМК, не відмічено.

При подальшому підвищенні дози еналаприлу малеату 
до 20 м г/д  (IV підгрупа) у хворих із супровідним АС через 
7-10 днів виявлено збільшення кількості та вираженості 
суб’єктивних скарг, погіршення об ’єктивного стану (підвищен
ня середнього ФК, зниження АТ). Одночасно при вихідному 
“ гіпертрофічному” типі ДТМК суттєво динаміки показників 
систолічно та діастолічно функці не спостерігалось. У паці
єнтів з псевдонормальним типом відмічена тенденція до 
підвищення Е/А (+5,26+2,12%, р>0,05) при незмінній ФВ. 
У хворих з рестриктивним типом ДТМК виявлено подальше 
його погіршення -  зростання Е/А на 10,44+2,03 %, (р<0,05)
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при зменшенні УО на 20,46±1,45 %, (р<0,001). У зв ’язку з 
виявленими несприятливими змінами пацієнтам IV підгру
пи доза еналаприлу малеату була знижена до 5-10 м г/д  
(залежно від ефективності, відмічено під час титрування).

На відміну від хворих з супутнім АС, гемодинамічна 
дія еналаприлу малеату при призначенні його у хворих на 
ізольовану ІХС відмічена прогресивним покращанням пара
метрів, що характеризують систолічну та діастолічну функ
цію ЛШ при збільшенні дози препарату до 20 мг/д.

Відзначена залежність ефективності вибрано безпечно 
дози еналаприлу малеату (5-10 мг/д) від ступеня наявного 
АС. Встановлено, що у хворих з І та ІІ ступенями стенозу на 
фоні 8-тижневого лікування спостерігалось поліпшення об ’єк
тивного стану, зменшення кількості та вираженості суб ’є к
тивних скарг, середнього Ф К пацієнтів. Зменшувались КСР, 
КДР, КСО та КДО. Однак, ці зміни були більш вираженими 
у хворих з ІІ ступенем АС: КСО (-18,62+1,12), КДО (-5,64+0,04) %, 
що супроводжувалось збільшенням УО на 6,98+0,34 %, під
вищенням ФВ на 14,82+0,85%. Більший гемодинамічний 
ефект еналаприлу малеату у хворих з АС ІІ ступеня порівняно 
з І ступенем, очевидно, пов’язаний з нижчою висхідною 
фракцією викиду ((48,31+1,52) та (57,21+1,31)%  відповід
но). Позитивні зміни показників систолічно та діастолічно 
функці ЛШ при І ступені АС супроводжувались зменшенням 
ознак застою в малому колі кровообігу: достовірним змен
шенням передньозаднього розм іру ЛП (-8 ,9 1 + 0 ,7 4 % , 
р<0,001) та зниженням СерТЛА (-19,86 + 1,20 %, р<0,001). 
Про позитивний влив еналаприлу малеату на гемодинаміку 
свідчить підвищення ТФН (+27,73+4,06 %, р<0,001) у хво
рих з АС І ступеня, (+23,07+6,57 %, р < 0 ,0 5 )-зА С  ІІ ступеня.

У пац ієнт ів  з трансаортальним  гра д ієн то м  тиску  
>50 мм рт.ст. зм іни внутрішньосерцево гемодинам іки 
були менш сприятливими. Спостерігалась тенденція до 
зменшення розмірів ЛП та ЛШ . При цьому ФВ практично 
не змінювалась (-0,80+0,46 %, р >0,1).

Аналіз динаміки показників діастолічного наповнення 
ЛШ під впливом курсового застосування еналаприлу ма
леату свідчить про різний гемодинамічний його ефект за
лежно від типу трансмітрального кровотоку. У хворих з І та 
ІІ ступенями АС, з “ гіпертроф ічним” типом діастолічно 
дисфунці спостерігалось підвищення швидкості Е та змен
шення А. У результаті виявлено зростання Е/А. Максимально 
позитивна динаміка Е/А відмічена у пацієнтів з АС І ступе
ня (+24,32+1,35 %), достовірно меншою вона була у пацієн
тів з ІІ ступенем стенозу -  (+14,06+1,56 %), (р<0,05). В обох 
групах спостерігалось вкорочення ^Я Т: при І ступені АС 
(-9 ,1 2 + 2 ,3 4 % ),п р и ІІ ступені АС (-7,80+1,87% ). Достовірне 
зменшення йТ мало місце тільки у хворих з АС І ступеня -  
на 7,65+1,34 %, (р<0,001). У пацієнтів з АС І, ІІ ступеня та 
вихідним псевдонормальним типом ДТМК спостерігалось 
зниження Е/А на (51,34+5,12 %, р<0,001) та (32,17+4,36 %, 
р< 0,001) відповідно, подовження МЯТта йТ, що супроводжу
валось зменшенням середнього ФК. При І ступені АС вище
вказані зміни супроводжувались трансформацією псевдо
нормального ДТМК у “гіпертрофічний” тип.

У пацієнтів з І ступенем АС та рестриктивним типом 
ДТМ К відмічена позитивна динаміка його показників -  
зменшення Е/А (-32,27+3,17 %, р<0,001), збільшення йТ 
( + 14,39+2,51 %, р<0,01) та зниження КДТ ЛШ.

У пацієнтів з АС ІІ ступеня та рестриктивним типом 
ДТМК динаміка Е/А була недостовірною: (-15,98+6,73 %,
р>0,2).

У хворих з АС ІІІ ступеня та вихідним “ гіпертрофічним” 
типом  Д ТМ К в ідм ічено  д о сто в ір н е  п ідвищ ення  ФВ 
(+8,73 + 1,57 %, р<0,001). У пацієнтів з псевдонормальним 
та рестриктивним типами спостерігалась тенденція до 
підвищення Е/А -  (+4,32+2,12 %) та (+5,61+2,91%) відпо
відно, при зниженні ФВ у хворих з рестриктивним типом 
(-4 ,95 + 1,86 %).

Хворим на ІХС із супровідним АС (26 осіб) із сприятли
вими змінами клінічного стану та гемодинаміки після 8-тиж- 
невого курсу лікування додатково проведений 6-місячний 
курс терапі еналаприлу малеатом у попередньо підібраній 
дозі (5-10 мг/д). Результати лікування були зіставлені з 
ефективністю 6-місячно терапі у 17 хворих, які отримували 
базисну терапію. Через 6 місяців постійного прийняття 
еналаприлу малеату у пацієнтів з трансаортальним градієн
том тиску до 30 мм рт.ст. виявлено підвищення ФВ ЛШ на 
фоні достовірного зменшення КСО та КДО. Покращення 
діастолічно функці ЛШ при І ступені АС відбувалось як у 
хворих з “ гіпертроф ічним” , так і псевдонормальним та 
рестриктивним типами ДТМК. У пацієнтів з АС ІІ ступеня 
та вихідним “ гіпертрофічним” типом ДТМК спостерігалося 
подальше підвищення ФВ, покращення показників діасто
лічно функці : Е/А (+21,35±1,74 %, p<0,001), вкорочення 
IVRT (-8,00±1,44 %, p<0,001), DT (-10,48±2,19 %, p<0,01). 
У хворих з псевдонормальним та рестриктивним типами 
покращення діастолічного наповнення після 6-м ісячного 
лікування, порівняно з 8-тижневою терапією, не зафіксовано. 
У пацієнтів, що отримували виключно базову терапію про
тягом 6 місяців, відмічена тенденція до збільшення КСО 
(+7,82±1,88 %), КДО (+4,39±2,05 %), МШП (+11,34±5,44 %), 
ТЗС (+8,03±3,21 %), що призвело до збільшення ММЛШ 
(+6,91±1,31 %, p<0,01). Одночасно спостерігалось підви
щення співвідношення Е/А (+16, 52±4,03 %, p<0,05) при 
незмінній ФВ.

ВИСНОВКИ 1. Еналаприлу малеат призводить до по
кращення клінічного стану, сумарного індексу якості життя, 
зменшення Ф К хворих на ІХС із супровідним АС І, ІІ ступеня. 
Ефект залежить від ступеня АС, функціонального стану ЛШ 
та дози препарату. 2. У хворих на ІХС із супровідним АС 
еналаприлу малеат найбільш ефективний при наявності 
висхідно систолічно та “ гіпертрофічного” варіанту діасто
лічно дисфункці ЛШ. 3. Оптимальні позитивні зміни показ
ників кардіогемодинаміки у хворих на ІХС із супровідним 
АС І та ІІ ступенів відмічаються при застосуванні енала
прилу малеату в дозі 5 та 10 мг/д, на відміну від хворих 
на ізольовану ІХС, у яких максимальний гемодинамічний 
ефект був досягнутий при застосуванні 20 м г/д  еналаприлу 
малеату. 4. Застосування еналаприлу малеату обмежене у 
хворих на ІХС із супровідним АС ІІІ ступеня. У даних па
цієнтів з висхідним “ гіпертрофічним” типом ДТМК доціль
не використання препарату в дозі 5 мг/д.
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КОРЕКЦІЯ ДИХАЛЬНО НЕДОСТАТНОСТІ У ХВОРИХ НА БРОНХІАЛЬНУ АСТМУ З СУПРОВІДНИМ
ОСТЕОПОРОЗОМ

Тернопільська державна медична академія ім. І.Я.Горбачевського

КОРЕКЦІЯ ДИХАЛЬНО НЕДОСТАТНОСТІ У ХВОРИХ НА БРОНХІАЛЬНУ 
АСТМУ З СУПРОВІДНИМ ОСТЕОПОРОЗОМ - 4 6  хворих на бронхіальну астму 
та емфізему легень, що мали дихальну недостатність, обстежували за 
допомогою денситометрі , спірометрі та секторально реографі легень. 
Для лікування хворих використовували фенотерол, еуфілін та атровент. 
Виявлено наявність резистентності до лікування у хворих, що мали 
остеопороз. Рекомендовано застосування еуфіліну в якості препарату 
вибору для лікування дихально недостатності у хворих на бронхіальну 
астму з супровідним остеопорозом.

КОРРЕКЦИЯ ДЫХАТЕЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ У БОЛЬНЫХ БРОН
ХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ С СОПУТСТВУЮЩИМ ОСТЕОПОРОЗОМ -  46 больныхс 
бронхиальной астмой и эмфиземой легких, имеющих дыхательную 
недостаточность, обследовали при помощи денситометрии, спирометрии 
и секторальной реографии легких. Для лечения больных использовали 
фенотерол, эуфиллин и атровент. Выявлено наличие резистентности к 
лечению у больных, которые имели остеопороз. Рекомендовано приме
нение эуфиллина в качестве препарата выбора у больных бронхиальной 
астмой с сопутствующим остеопорозом.

CORRECTION OF RESPIRATORY INSUFFICIENCY IN PATIENTS WITH 
BRONCHIAL ASTHMAAND CONCOMITАNT OSTEOPOROSIS -  46 patients with 
bronchial asthma and pulmonary emphysema were investigated by means 
of densitometry, spirometry and sectorallung rheography. It was suggested 
that the presence of osteoporosis may be the cause of resistance of these patients 
to basic treatment. It was investigated that the effect of fenoterol and atrovent 
is connected with development of Eiler reflex, which can not develop in 
patients with osteoporosis because of lung squeesing caused by decrease of 
thoracal spine height. The using of euphyllin as a remedy of choice for 
treatment of patients with bronchial asthma and osteoporosis is recommended.

ПОСТАНОВКА ПРОБЛЕМИ І АНАЛІЗ ОСНОВНИХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ Згідно із звітом ВООЗ більше 600 млн лю
дей у світі хворіють на хронічні обструктивні захворювання 
легень (ХОЗЛ), значне місце серед яких займає бронхіальна 
астма, [7]. Кількість хворих на бронхіальну астму збільшу
ється [14]. Смертність від ХОЗЛ за останні 10 років зросла 
на 17,7%, а за останні 20 років на 71%, в той час, як загальна 
смертність від інших захворювань зменшилась на 22%, в 
тому числі від серцево-судинних на 45% [5]. В США на бронхі
альну астму страждають 6,4 млн чоловік, на емфізему ле
гень -  2,1 млн. В Укра ні поширеність бронхіально астми 
становить 423,3 на 100000 населення. 6,5 млн укра нців 
(кожний чотирнадцятий) хворіють на ХОЗЛ. Захворюва
ність на бронхіальну астму серед працюючих у тваринницт
ві досягла 30%, а на хлорних виробництвах -  50% [2]. У 
відділеннях інтенсивно терапі постійно лікується від 5 до 
12% хворих на бронхіальну астму [13].

Однією з основних проблем, з якою зустрічаються лікарі 
при лікуванні хворих на бронхіальну астму є гостра дихаль
на недостатність (ГДН). Згідно із статистикою, ГДН у хворих 
на ХОЗЛ є найпоширенішим видом ГДН, що зустрічається 
у пацієнтів відділень інтенсивно терапі [1].

В цьому випадку ГДН виникає на фоні хронічно дихаль
но недостатності, коли резерви дихально системи значно 
знижені, в наявності порушення механіки дихання та леге
нево гемодинаміки. Основними причинами, що призво
дять до загострення ХДН і переростання у ГДН, є інфекці 
та стресові ситуаці , післяопераційний стрес [5]. За прогнозом, 
ГДН у хворих з БА, є однією з несприятливих форм ГДН[1]. 
Внутрішньогоспітальна летальність у таких хворих може 
сягати 29-38%.

На сьогодні надзвичайно актуальною виявляється пробле
ма резистентності БА до базисно терапі [8]. Значущість 
доводить наявність документів робочо групи Європейського 
респіраторного товариства “Difficult therapy resistant asthma” .

У 30-60% хворих на БА, лікованих глюкокортико дами, 
діагностуються остеопенічні зміни в кістках хребта [9]. З 
іншого боку є роботи, в яких автори пов’язують розвиток

захворювань дихально системи з первинним остеопоро
зом: остеопоротичні зміни викликають зменшення висоти 
грудного відділу хребта, що створює несприятливі умови 
для функціонування внутрішніх органів грудно клітки, зок
рема легень [7].

Метою дано роботи було вивчення особливостей розвит
ку ДН у хворих на БА з супровідним остеопорозом та 
корекці .

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 46 хворих на бронхі
альну астму, ускладнену емфіземою легень: 24 чоловіки і 
22 жінки, що мали дихальну недостатність внаслідок загост
рення основного захворювання. Усім хворим проводили 
денситометричне дослідження поперекового відділу хребта 
(двоф отонним  рентген івським  денситом етром  ф ірми 
“Lunar” ), спірометричне обстеження (комп’ютерним спіро
метром фірми “Spirosoft” ), сегментарну реографію легень 
(реографом РГ4-01) [15]. Під час аналізу спірограм оцінюва
ли життєву ємність легень (ЖЄЛ), об ’єм форсованого видиху 
за першу секунду (О Ф В1), форсовану життєву ємність легень 
(ФЖЄЛ), пікову об ’ємну швидкість видиху (ПОШ). Статис
тичну обробку отриманих даних проводили за методикою 
В.А.Березовського [3]. Основним показником, що характе
ризує стан мінерально щільності кістково тканини є показник 
Т денситограми. Вважали, що у хворого є остеопороз попере
кового відділу хребта, якщо показник Т L1-L4 денситограми 
був меншим -  2,0.

Всім хворим визначали дефіцит довжини хребта. Для 
цього ростоміром вимірювали зріст хворого, відстань від 
верхнього краю т ім ’яно кістки до симфізу, відстань від сим 
фізу до підлоги, а також відстань між кінцями пальців при 
максимальному розведенні рук. В нормі відстань між тіме
нем і симфізом дорівнює відстані між симфізом і підлогою і 
1/2 відстані між кінцями пальців розведених рук.

Залежно відстану показника Т всіх хворих було поділено 
на дві групи: пацієнтів, що мали (1 група) та не мали остео
порозу (2 група).

Для корекці дихально недостатності використовували 
наступні лікарські засоби: фенотерол в дозі 0,2 мг (1 інга
ляція), атровент в дозі 0,02 мг (дві інгаляці ), еуфілін внутріш
ньовенно 3,5 м г/кг. Спірометричне та реографічне дослі
дження проводили через 30 хв після застосування ліків.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
У 33 обстежених хворих був виявлений дефіцит кістково 
маси (71,7%): у 17 чоловіків (70,8%) і 16 жінок (72,7%), при
чому остеопороз спостерігався у 5 жінок (22,7%) і 5 чоловіків 
(20 ,8% ).

У всіх хворих на остеопороз встановлено зменшення 
висоти хребта на (4,9±0,5) см.

В усіх досліджуваних пацієнтів виявлено значне пору
шення кровопостачання легень, про що свідчить достовірне 
зменшення максимально амплітуди реограм, в середньому 
в 2,0-3,25 рази.

Встановлено, що показники максимально амплітуди 
реограм залежать від зони легень, в якій проводили вимірю
вання, та стану мінерально щільності кістково тканини 
(МЩКТ) (табл.1). Найвищих значень показники максималь
но амплітуди сегментарних реограм набували в усіх хворих 
в середніх зонах легень, дещо нижчими вони були у верхніх 
зонах, найменшими -  у нижніх зонах. При порівнянні показ
ників максимальних амплітуд у хворих без остеопорозу з 
відповідними показниками у хворих з остеопорозом вияви
лось, що вони достовірно (в 1,33-2,0 рази) більші у верхніх 
та середніх зонах в першій групі. У нижніх зонах легень ці 
показники не відрізнялись.
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Таблиця 1. Сегментарна реографія легень у хворих на бронхіальну астму та емф ізему легень

М а к с и м а л ь н а  а м п л і
т у д а  с е г м е н т а р н о ї 

р е о г р а м и , о м

З д о р о в і
о с о б и

Б р о н х іл ь н а  а стм а , е м ф із е м а  л е ге н ь
б ез  о с т е о п о р о зу о с т е о п о р о з

д о  л ік у в а н н я ф е н о т е р о л еу ф іл ін а т р о в е н т д о  л ік у в а н н я ф е н о т е р о л еу ф іл ін а т р о в е н т

П р а в а
л е ге н я ,

з о н а
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0 ,0 1 0 о

 о
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о
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! 
<_
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* 

1+ 0 ,0 9 0 ±  
0 ,005*  **

0 ,1 0 0 ±  
0 ,0 0 5  **

0 ,0 8 0 ±  
0 ,0 0 5 *  **

0 ,0 3 0 ±
0 ,0 0 5 *

0 ,0 4 0 ±
0 ,0 0 2 *

0 ,0 5 0 ±  
0 ,0 0 2 *  **

0 ,0 4 0 ±
0 ,0 0 2 *

С е р е д н я
0 ,1 1 0 ±
0 ,0 1 0

0 ,0 7 0 ±
0 ,0 0 5 *

0 ,1 2 0 ±  
0 ,0 0 5  **

0 ,1 1 0 ±  
0 ,0 0 5  **

0 ,0 5 0 ±
0 ,0 0 5

0 ,0 4 0 ±
0 ,0 0 5 *

0 ,0 5 0 ± 0 ,0 0
2*

0 ,0 4 0 ±  
0 ,0 0 2 *  **

0 ,0 4 0 ±
0 ,0 0 2 *

Н и ж н я 0 ,1 3 0 ±
0 ,0 1 0

0 ,0 4 0 ±
0 ,0 0 5 *

0 ,0 5 0 ±
0 ,0 0 5 *

0 ,0 5 0 ±
0 ,0 0 5 *

0 ,0 5 0 ±
0 ,0 0 5 *

0 ,0 3 0 ±
0 ,0 0 5 *

0 ,0 3 0 ±
0 ,0 0 2 *

0 ,0 5 0 ±
0 ,0 0 2 *

0 ,0 3 0 ±
0 ,0 0 2 *
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1+ 0 ,1 0 0 ±  
0 ,0 0 5  **

0 ,1 1 0 ±  
0 ,0 0 5  **

0 ,0 8 0 ±  
0 ,0 0 5 *  **

0 ,0 3 0 ±
0 ,0 0 5 *

0 ,0 3 0 ±
0 ,0 0 2 *

0 ,0 5 0 ±  
0 ,0 0 2 *  **

0 ,0 3 0 ±
0 ,0 0 2 *

С е р е д н я
0 ,1 1 0 ±
0 ,0 1 0 о
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* 

1+ 0 ,1 1 0 ±  
0 ,0 0 5  **

0 ,1 1 0 ±  
0 ,0 0 5  **

0 ,0 9 0 ±  
0 ,0 0 5  **

0 ,0 3 0 ±  
0 ,0 0 5  *

0 ,0 4 0 ±
0 ,0 0 2 *

0 ,0 6 0 ±  
0 ,0 0 2 *  **

0 ,0 4 0 ±
0 ,0 0 2 *

Н и ж н я 0 ,1 2 0 ±
0 ,0 1 0

0 ,0 4 0 ±
0 ,0 0 5 *

0 ,0 5 0 ±
0 ,0 0 5 *

0 ,0 5 0 ±
0 ,0 0 5 *

0 ,0 5 0 ±
0 ,0 0 5 *

0 ,0 3 0 ±
0 ,0 0 5 *

0 ,0 3 0 ±
0 ,0 0 2 *

0 ,0 4 0 ±
0 ,0 0 2 *

0 ,0 3 0 ±
0 ,0 0 2 *

Примітка: * -  достовірна зміна показника щодо відповідного належного (р<0,05)
** -  достовірна зміна показника щодо відповідного до лікування (р<0,05)

Проведене лікування призводило до змін зональних 
максимальних амплітуд, що відрізнялись в групах з різною 
мінеральною щільністю кістково тканини. Найбільші зміни 
виявили у хворих, яким вводили еуфілін: відмічали досто
вірне збільшення максимальних амплітуд у верхніх і серед
ніх зонах в обох групах. Інгаляційне застосування феноте- 
ролу достовірно збільшувало ці показники тільки у хворих, 
що не мали остеопорозу. Найменший вплив на кровопоста
чання всіх ділянок легень чинив атровент.

Лікувальна ефективність фенотеролу і еуфіліну, яку оці

нювали за показникам и сп іром етр і , теж в ідрізнялась 
залежно від стану МЩКТ (табл. 2,3). У пацієнтів без остео
порозу більш ефективним було застосування фенотеролу, в 
другій групі більшим був вплив еуфіліну. Насамперед, під 
впливом лікування змінювались об ’єм форсованого видиху 
за першу секунду та пікова об ’ємна швидкість видиху. За
стосування лікарських препаратів у пацієнтів з остеопорозом 
не призводило до достовірно зміни жодного з оцінюваних 
показників дихально системи, що свідчило про резистент
ність цих хворих до терапі застосованими бронхолітиками.

Таблиця 2. Спірометрія у хворих на бронхіальну астму, емф ізему легень, що не мали остеопорозу

П о к а зн и к
Н а л е ж н и й  п о к а з н и к  

в ід н о с н о  в ік у  і з р о с т у
Б А , е м ф із е м а

д о  л ік у в а н н я ф е н о т е р о л е у ф іл ін а т р о в е н т
Ж Є Л , л 3 ,31  ± 0 ,3 0 1 ,8 3 ± 0 ,2 0 * 2 ,2 9  ± 0 ,2 0 * 2 ,1 6 ± 0 ,2 0 * 2 ,0 7 ± 0 ,1 2 *
Ж Є Л , % 1 0 0 ,0 ± 7 ,8 5 5 ,2 ± 5 ,2 * 6 9 ,3 ± 2 ,5 * 6 5 ,4 ± 5 ,2 * 6 2 ,6  ± 5 ,2 *
Ф Ж Є Л ,л 3 ,6 6 ± 0 ,3 0 1,7  5 ± 0 ,15 * 2 ,2 7 ± 0 ,2 0 * 2 ,1 4 ± 0 ,2 0 * 2 ,0 2  ± 0 ,2 0 *

Ф Ж Є Л , % 1 0 0 ,0 ± 8 ,0 4 8 ,1 ± 4 ,0 * 6 2 ,1 ± 5 ,4* 5 8 ,6 ± 5 ,4 * 5 5 ,4  ± 5 ,4 *
О Ф В 1 , л -с -1 2 ,4 8  ± 0 ,2 0 1 ,0 6 ± 0 ,1 0 * 1 ,4 0 ± 0 ,1 0 *  ** 1 ,5 0 ± 0 ,1 0 *  ** 1 ,2 4 ± 0 ,1 0 *

О Ф В 1 , % 1 0 0 ,0 ± 8 ,1 4 2 ,7 ± 4 ,0 * 5 7 ,4 ± 4 ,0 * 5 6 ,0 ± 4 ,0 *  ** 4 9 ,9  ± 4 ,0 *
П О Ш , л-с-1 6 ,3 3 ± 0 ,5 0 2 ,6 6 ± 0 ,2 0 * 3 ,7 0 ± 0 ,3 0 *  ** 3 ,7 0 ± 0 ,3 0 *  ** 3 ,0 8 ± 0 ,3 0 *

П О Ш ,% 1 0 0 ,0 ± 7 ,3 3 9 ,2 ± 2 ,9 * 5 3 ,8  ± 4 ,3 *  ** 5 3 ,8 ± 4 ,3 * 4 5 ,1  ± 4 ,3 *

Примітка: * -  достовірна зміна показника щодо відповідного належного (р<0,05)
** -достовірна зміна показника щодо відповідного до лікування (р<0,05)

Таблиця 3. Спірометрія у хворих на бронхіальну астму, емф ізему легень, остеопороз

П о к а зн и к
Н а л е ж н и й  п о к а з н и к  

в ід н о с н о  в ік у  і з р о с т у
Б А , е м ф ізем а , о с т е о п о р о з

д о  л ік у в а н н я ф е н о т е р о л еу ф іл ін а т р о в е н т
Ж Є Л , л 3 ,31  ± 0 ,3 0 1 ,5 8 ± 0 ,1 0  * 1 ,79 ± 0 ,1 5 * 1 ,8 5 ± 0 ,10 * 1 ,6 9 ± 0 ,0 8 *
Ж Є Л , % 1 0 0 ,0 ± 7 ,8 4 7 ,8 ± 4 ,2 * 5 9 ,0 ± 4 ,3 * 5 5 ,8 ± 3 ,0 * 5 1 ,2 ± 2 ,5 *
Ф Ж Є Л , л 3 ,6 6 ± 0 ,3 0 1,5 6 ± 0 ,10 * 1 ,79 ± 0 ,0 9 * 1 ,8 8 ± 0 ,1 0 * 1 ,7 2 ± 0 ,8 5 *

Ф Ж Є Л , % 1 0 0 ,0 ± 8 ,0 4 2 ,6 ± 4 ,1 * 4 8 ,9 ± 3 ,1 * 5 1 ,3  ± 3 ,1  * 4 7 ,1± 2 3 ,5 *
О Ф В 1 , л -с -1 2 ,4 8 ± 0 ,2 0 0 ,9 0 ± 0 ,0 5 * 1 ,0 8 ± 0 ,0 5 * 1 ,10 ± 0 ,0 5  * 1 ,1 1± 0 ,1 0 *

О Ф В 1 , % 1 0 0 ,0 ± 8 ,1 3 6 ,2 ± 1 ,8 * 4 2 ,6 ± 2 ,1 * 4 4 ,4 ± 2 ,0 * 4 1 ,8 ± 4 ,1 *
П О Ш , л -с -1 6 ,3 3 ± 0 ,5 0 2 ,5 5 ± 0 ,2 0 * 2 ,9 5 ± 0 ,2 0 * 3 ,0 9 ± 0 ,1 0 * 2 ,8 0 ± 1 ,8 6 *

П О Ш , % 1 0 0 ,0 ± 7 ,3 4 0 ,3 ± 4 ,1 * 4 6 ,6 ± 2 ,6 * 4 8 ,8 ± 1 ,6 3 * 4 5 ,2 ± 2 ,9 *

Примітка: * -  достовірна зміна показника щодо відповідного належного (р<0,05) 
* ’ -  достовірна зміна показника щодо відповідного до лікування (р<0,05)

Ймовірно, що остеопороз може бути однією з причин ре
зистентності ДН до базисно терапі інгаляційними бронхолі
тиками. Разом з тим, найбільшу ефективність для купіру- 
вання ГДН у ціє катетері хворих має еуфілін.

Якщо оцінювати показники спірометрі та реографі , то 
видно, що пікова об ’ємна швидкість та ОФВ1 були вищими 
у хворих, в яких спостерігались вищі рівні кровопостачання

легенево тканини, відповідно до величин максимальних 
амплітуд сегментарних реограм. Цей факт можна пояснити 
розвитком рефлексу Ейлера: якщо в якійсь із зон легені по
кращується вентиляція, то там відразу ж зростає рівень 
кровопостачання і навпаки: в зоні гіповентиляці кровопо
стачання погіршується.
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Відомо, що у хворих на остеопороз створюються неспри
ятливі умови для функціонування системи дихання внаслі
док зменшення висоти грудного відділу хребта [17]. Фарма
кологічні ефекти інгаляційних бронхолітиків зумовлені роз
ширенням кінцевих структур бронхіального дерева. Оче
видно, що в умовах остеопорозу лікувальний вплив інга
ляційних бронхолітиків не може проявлятись в достатній 
мірі. Введення еуфіліну призводить до розширення не тільки 
бронхів, але і судин і, як наслідок, до сповільнення току 
крові по легеневих судинах, що покращує оксигенацію гемо
глобіну, зменшуючи гіпоксію та ознаки дихально недостат
ності [5]. Враховуючи отримані дані, можна рекомендувати 
внутрішньовенне застосування еуфіліну в якості препарату 
вибору для лікування дихально недостатності у хворих на 
бронхіальну астму з супровідним остеопорозом.

Враховуючи невелику кількість денситометрів, що є в 
Укра ні, варто нагадати клінічні ознаки, за якими можна 
встановити діагноз остеопорозу. По-перше, це наявність так 
звано остеопоротично конституці , яка класично зустріча
ється у світловолосих жінок після менопаузи. Кіфотична 
постава хребта поєднується у них з наявністю виражених 
складок на шкірі живота і спини. У хворих на остеопороз 
відстань між кінцями пальців розведених рук більша від 
зросту, а відстань від тімені до симфізу менша за відстань 
від симфізу до підлоги.
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з можливих причин резистентності до корекці бронхолітиками 
гостро дихально недостатності у хворих на бронхіальну астму.

2. Препаратом вибору для корекці гостро дихально 
недостатності у хворих на бронхіальну астму з супровідним 
остеопорозом є еуфілін.
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ЛЕГЕНЕВІ ГЕМОРАГІ У ХВОРИХ НА ВПЕРШЕ ДІАГНОСТОВАНИЙ ТУБЕРКУЛЬОЗ ЛЕГЕНЬ 

Тернопільська державна медична академія ім. І.Я.Горбачевського

ЛЕГЕНЕВІ ГЕМОРАГІ У ХВОРИХ НА ВПЕРШЕ ДІАГНОСТОВАНИЙ 
ТУБЕРКУЛЬОЗ ЛЕГЕНЬ -  Стаття присвячена вивченню частоти і характеру 
геморагічних ускладнень у хворих на вперше діагностований туберкульоз 
легень. Показана залежність виникнення цих ускладнень від різних 
чинників і проведений аналіз ефективності лікування.

ЛЕГОЧНЫЕ ГЕМОРРАГИИ У БОЛЬНЫХ ВПЕРВЫЕ ДИ АГН О С ТИ
РОВАННЫМ ТУБЕРКУЛЁЗОМ ЛЁГКИХ -  Статья посвящена изучению 
частоты и характера геморрагических осложнений у больных впервые 
диагностированным туберкулёзом лёгких. Показана зависимость 
возникновения этих осложнений от различных факторов и проведен 
анализ эффетивности лечения.

LUNG HAEMORRAGES AT FIRSTLY DIAGNOSED LUNG TUBERCULOSIS 
PATIENTS -  Frequency and character of haemorragic complications in patients 
with firstly diagnosed lung tuberculosis was studied. The dependence of the 
occurence of these complications on different factors was shown and the 
analysis of treatment effectiveness was caried out.

Ключові слова: легеневі геморагі , туберкульоз, легені.
Ключевые слова: легочные геморрагии, туберкулёз, лёгкие.
Key words: pulmonary haemorrage, tuberculosis, lungs.

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ Легеневі геморагі є одним з найбільш час
тих ускладнень туберкульозу легень. Вони спостерігаються 
переважно у хворих з активними, бацилярними формами 
туберкульозу легень. Хворих з легеневим кровохарканням 
чи кровотечею необхідно терміново госпіталізувати, уточнити 
діагноз, джерело кровотечі та застосувати адекватне л іку
вання, спрямоване передусім на попередження асфіксі ,

зупинку кровотечі і терапію основного специфічного легене
вого захворювання [1 ,2 ,3 , 4,5]. Проте, в літературі останніх 
років немає повідомлень про частоту і характер легеневих 
геморагій у хворих на вперше діагностований туберкульоз 
легень. В зв ’язку з цим, нашою метою було проведення все
бічного аналізу геморагічних легеневих ускладнень у хво
рих на вперше діагностований туберкульоз легень, які пере
бували на стаціонарному лікуванні в обласному протиту
беркульозному диспансері за останні 12 років.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Проведено аналіз 4416 історій 
хворих на вперше діагностований туберкульоз легень, які 
лікувалися в Тернопільському обласному протитуберкульоз
ному диспансері в 1991-2002 роках. При цьому враховува
лися вік, стать, місце проживання, клінічна форма тубер
кульозу, супровідні захворювання, характер геморагій і х 
зв ’язок із сезонністю, а також ефективність лікування. Циф
рові дані піддавались статистичній обробці з вираховуван
ням показника достовірності.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
За останні 12 років в обласному протитуберкульозному 
диспансері лікувались 7312 хворих на туберкульоз легень, 
серед яких вперше діагностованих було 4416 (60,39%) осіб. 
Вік хворих коливався від 16 до 77 років, осіб чоловічо статі 
було 3311 (74,98%), жіночо -  1105 (25,02%). Жителі сільсь
ко місцевості становили 2807 (63,56%). Розподіл хворих 
за клінічними формами туберкульозу легень і геморагіями 
представлений у таблиці 1.
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Таблиця 1. Клінічні форми туберкульозу і частота легеневих геморагій

Ф о р м а  т у б е р к у л ь о зу К іл ь к іс т ь  х в о р и х Ч а с т о т а  ге м о р а г ій
а б с . % аб с . %

П е р в и н н и й  т у б е р к у л ь о зн и й  к о м п л е к с 51 1,15 - -

Т у б е р к у л ь о з  в н у т р іш н ь о г р у д н и х  л ім ф а т и ч н и х  в у зл ів 2 80 6 ,3 4 - -

Д и с е м ін о в а н а 880 19 ,93 60 6 ,8 2
В о г н и щ е в а 834 1 8 ,89 23 2 ,7 6
Ін ф іл ь т р а т и в н а , в т о м у  ч и с л і к а зе о зн а  п н е в м о н ія 1846 4 1 ,8 0 154 8 ,3 4
Т у б е р к у л ь о м а 11 0 ,25 - -

Ф іб р  о зн о  -к а в е р н о зн а 2 4 7 5 5 9 6 2 ,43
Ц и р о т и ч н а 20 0 ,45 - -

Т у б е р к у л ь о зн и й  п л е в р и т 2 36 5 ,3 4 - -

С и л і к о т у б  е р к у л ь  оз 11 0 ,25 - -

Р а зо м 4 4 1 6 100 243 5 ,50

З наведено таблиці 1 видно, що легеневі геморагі най
частіше ускладнювали інфільтративну форму, в тому числі 
казеозну пневмонію, і дисемінований туберкульоз легень. 
Ці форми туберкульозу характеризувалися вираженими 
явищами інтоксикаці , наявністю в більшості порожнин

розпаду та МБТ в мокротинні. Загалом, легеневі кровохар
кання та кровотечі спостерігались у 5,5% хворих на вперше 
діагностований туберкульоз легень.

Частоту легеневих геморагій по роках спостереження 
представлено у таблиці 2.

Таблиця 2. Легеневі геморагі в 1 9 9 1 -2 0 0 2  роках

Р ік 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2 0 0 0 2001 2 0 0 2 Р а зо м
К іл ь к іс т ь  х в о р и х 3 2 6 372 3 9 7 3 2 6 3 6 8 3 6 0 3 6 7 3 5 9 3 5 4 373 4 2 7 3 8 7 4 4 1 6

Х а р а к 
тер

ге м о 
р а г ій

к р о в о 
х а р к а н н я

аб с 6 13 17 23 20 20 12 12 23 33 2 4 17 220
% 1,84 3 ,4 9 4 ,2 8 7 ,05 5 ,43 5 ,56 3 ,2 7 3 ,3 4 6 ,5 0 8 ,85 5 ,62 4 ,3 9 4 ,9 8

к р о в о т е ч і
аб с - 4 - - 1 5 2 - 2 5 2 2 23
% - 1,08 - - 0 ,2 7 1,39 0 ,5 4 - 0 ,5 6 1 ,34 0 ,4 7 0 ,5 2 0 ,5 2

р а зо м
аб с 6 17 17 23 21 25 14 12 25 38 26 19 243
% 1,84 4 ,5 7 4 ,2 8 7 ,05 5 ,70 6 ,95 3 ,81 3 ,3 4 7 ,0 6 10,2 6 ,0 9 4 ,91 5 ,50

Як видно з таблиці 2, протягом останніх років легеневі 
геморагі спостерігалися в різні роки від 1,84 до 10,18% 
хворих на вперше діагностований туберкульоз легень. Кро
вохаркання, в середньому, констатовані у 4,98%, легеневі 
кровотечі -  у 0,52% хворих. Достовірним виявився факт 
значного почастішання легеневих кровотеч у високосні роки 
(1992, 1996 і 2000 рік) відносно до решти 9-ти років (р< 0,02).

При аналізі частоти легеневих геморагій залежно від 
статі з ’ясувалося, що у хворих жіночо статі ускладнення 
спостерігалися дещо частіше (у 5,70%), ніжу чоловіків (5,44%), 
зокрема кровохаркання відповідно -  у 4,62%  і 5,10% і 
кровотечі -  у 1,09% і 0,39% осіб (р<0,05).

До 20 років легеневі геморагі були у 18 (7,41%) хворих, 
від 21 до 30 років -  у 37 (15,23%), від 31 до 40 років -  у 50 
(20,58%), від 41 до 50 років -  у 52 (21,40%), від 51 до 60 
років -  у 37 (15,23%) і понад 60 років -  у 49 (20,16%) па
цієнтів. Легеневі кровотечі найчастіше спостерігалися у хво

рих віком до 40 років і понад 60 років, відповідно у 12 
(52,17%) і у 8 (34,78%) хворих.

Із 243 хворих на вперше діагностований туберкульоз 
легень, ускладнений легеневими геморагіями, мікобактері 
туберкульозу виявлені у 57,61%, а порожнини розпаду 
констатовано у 76,13% осіб.

В загальній кількості хворих з легеневими геморагіями 
супровідна патологія, зокрема, хвороби печінки була у 
27,57% осіб, ХНЗЛ -  у 14,81%, хронічний алкоголізм -  у 
5,76%; ускладнення: -  дихальна недостатність -  у 40,74%, 
хронічне легеневе серце -  у 10,70% пацієнтів.

Важливо відмітити те, що переважна більшість хворих 
із супровідною патологією та ускладненнями припадала на 
високосні роки. Можливо, це було основною причиною по
частішання геморагічних ускладнень у високосні роки.

Аналіз частоти легеневих кровохаркань і кровотеч у 
хворих на вперше д іагностований туберкульоз легень 
залежно від сезонності представлений у таблиці 3.

Таблиця 3 . Частота легеневих геморагій в різні пори року

Х а р а к т е р  л е г е н е в и х  ге м о р а г ій
П о р а  р о к у

з и м а в е с н а л іто о с ін ь р а з о м

К р о в о х а р к а н н я
а б с . 61 45 46 68 2 2 0

% 2 7 ,7 3 2 0 ,4 5 2 0 ,9 1 3 0 ,9 1 100

К р о в о т е ч а
а б с . 10 5 2 6 23

% 4 3 ,4 8 2 1 ,7 4 8 ,70 2 6 ,0 9 100

Р а зо м
а б с . 71 50 48 7 4 2 43

% 2 9 ,2 2 2 0 ,5 8 19 ,75 3 0 ,4 5 100

Отже, як видно з таблиці 3, легеневі геморагі значно 
частіше ускладнювали вперше діагностований туберкульоз 
в осінньо-зимовий, ніж у весняно-літній період (р<0,01), в 
той час, як профузні легеневі кровотечі в переважній біль
шості спостерігалися взимку.

Крім цього, легеневі геморагі у 72 (65,45%) хворих збіга
лися з магнітними бурями (р<0,002). Лише у 38 осіб (34,55%) 
подібного не спостерігалося. Достовірно частіше легеневі 
кровохаркання і кровотечі констатовані і у високосні роки.

Проте, у ці ж роки значно більше було хворих із супровідною 
патологією печінки, ХНЗЛ, а також з такими ускладненнями, 
як легенева недостатність і хронічне легеневе серце. Все це, 
на нашу думку, теж слід вважати сприяючими факторами 
виникнення легеневих геморагій.

Частоту і характер легеневих геморагій у хворих на впер
ше діагностований туберкульоз легень вивчали залежно від 
соціального складу хворих, що представлено у таблиці 4.
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Таблиця 4 . Соціальний склад хворих з легеневими геморагіями

С о ц іа л ь н и й  с к л ад

Х а р а к т е р  ге м о р а г ій
к р о в о х а р к а н н я

(n = 2 2 0 )
к р о в о т е ч і

(n = 2 3 )

р а з о м
(n = 2 4 3 )

м іс т о с ел о м іс т о с ел о м іс т о сел о

Р о з у м о в а  д ія л ь н іс т ь
аб с . 7 7 - 1 7 8
% 3 ,1 8 3 ,1 8 - 4 ,35 2 ,8 8 3 ,29

Ф із и ч н а  п р а ц я
аб с . 10 59 1 5 11 6 4
% 4 ,55 2 6 ,8 2 4 ,35 2 1 ,7 4 4 ,53 2 6 ,3 4

Ін в а л ід и
аб с . 16 9 - - 16 9
% 7 ,2 7 4 .0 9 - - 6 ,5 8 3 ,70

П е н с іо н е р и
аб с . 19 23 2 8 21 31
% 8 ,6 4 10 ,45 8 ,70 3 4 ,7 8 8 ,6 4 1 2 ,7 6

Н е п р а ц ю ю ч і
аб с . 30 40 3 3 33 43
% 1 3 ,6 4 18 ,1 8 1 3 ,0 4 1 3 ,0 4 1 3 ,5 8 1 7 ,7 0

Р а зо м
аб с . 82 138 6 17 88 155
% 3 7 ,2 7 6 2 ,7 3 2 6 ,0 9 7 3 ,9 1 3 6 ,2 1 6 3 ,7 9

Як видно з таблиці 4, більша кількість хворих на вперше 
виявлений туберкульоз легень, ускладнений легеневими 
геморагіями, проживала в сільській місцевості і займалася 
фізичною працею, як і пенсіонери, порівняно з аналогічною 
категорією хворих, які проживали в місті (р<0,05). Це, пев- 
ною мірою, пояснюється більш занедбаним специфічним 
процесом у хворих із села, що в свою чергу, зумовлено низь
кою санітарною грамотністю населення, недбалим ставлен
ням до свого здоров’я, меншою доступністю спеціалізовано 
медично допомоги і гіршою матеріальною забезпеченістю

порівняно з населенням міст області.
Лікування хворих на вперше діагностований туберку

льоз легень, ускладнений легеневими кровохарканнями і 
кровотечами, проводилося строго індивідуально з урахуван
ням загального стану, клінічно форми туберкульозу, харак
теру геморагій, вікових змін, супровідно патологі , і було, в 
першу чергу, спрямоване на попередження асфіксі , зупинку 
геморагі та терапію основного легеневого процесу. Резуль
тати лікування наведені у таблиці 5.

Таблиця 5. Ефективність лікування хворих на вперше діагностований туберкульоз, ускладнений
легеневим и гем орагіям и

Р е зу л ь т а т и  л ік у в а н н я

Х а р а к т е р ге м о р а г ії
р а з о м

(n = 2 4 3 )
к р о в о х а р к а н н я

(n = 2 2 0 )
к р о в о т е ч і

(n = 23 )
абс . % аб с . % аб с . %

З н а ч н е  п о к р а щ е н н я 78 3 5 ,4 5 5 2 1 ,7 4 83 3 4 ,1 6
П о к р а щ е н н я 41 1 8 ,6 4 6 2 6 ,0 9 47 1 9 ,3 4
Б ез  п е р е м ін 85 3 8 ,6 4 3 1 3 ,0 4 88 3 6 ,2 1
П о г ір ш е н н я 12 5,45 - - 12 4 ,9 4

П о м е р л и 4 1,82 9 3 9 ,1 3 13 5 ,35

З наведено таблиці 5 видно, що ефективність лікування 
(загоєння порожнин розпаду і абактеріальність) хворих на 
вперше діагностований туберкульоз легень, ускладнений 
легеневими геморагіями вдвічі нижча, ніж у хворих без 
подібних ускладнень (р<0,001), а летальність неочікувано 
висока (5,35% осіб). До того ж, безпосередньою причиною 
смерті у 9 хворих була легенева кровотеча, з яких 6 осіб 
жіночо статі. Це свідчить про несвоєчасне і пізнє виявлення 
хворих на туберкульоз легень, передусім в сільській місце
вості, і як наслідок, незадовільні результати лікування, а в 
окремих випадках -  з летальним наслідком.

ВИСНОВКИ . 1. В останнє десятиріччя легеневі геморагі 
зустрічаються у 5,50% хворих на вперше діагностований 
туберкульоз легень, переважно інфільтративний, дисеміно- 
ваний і казеозну пневмонію, в тому числі легеневі крово
харкання -  у 4,98% і кровотечі -  у 0,52% хворих. 2. Частота 
легеневих геморагій у хворих на туберкульоз легень значно 
зростає в осінньо-зимовий період, при несприятливих по- 
годніх умовах, в дні магнітних бур. 3. Ефективність л іку

вання хворих на вперше виявлений туберкульоз легень, 
ускладнений легеневими геморагіями вдвічі нижча, ніж у 
хворих без подібних ускладнень. Для запобігання гемора
гічних ускладнень і поліпшення результатів лікування, в 
першу чергу, необхідо покращити своєчасне виявлення 
хворих, шляхом більш якісного медичного обстеження, про
ведення регулярних профілактичних оглядів, підвищення 
санітарно культури населення, зокрема, на селі.
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ЗАСТОСУВАННЯ НИЗЬКОЕНЕРГЕТИЧНОГО ЛАЗЕРНОГО ВИПРОМІНЮВАННЯ В ЛІКУВАННІ 
БРОНХІАЛЬНО АСТМИ В ОСІБ МОЛОДОГО ВІКУ

Буковинська державна медична академія

ЗАСТОСУВАННЯ НИЗЬКОЕНЕРГЕТИЧНОГО ЛАЗЕРНОГО ВИПРОМІ
НЮВАННЯ В ЛІКУВАННІ БРОНХІАЛЬНО АСТМИ В ОСІБ МОЛОДОГО ВІКУ -  
Вивчався вплив низькоенергетичного лазерного випромінювання на 
окисну модифікацію білків та структурно-функціональні властивості 
еритроцитів. Встановлено, що в осіб молодого віку, хворих на бронхіальну 
астму, після проведеного на фоні базисно терапі низькоенергетичного 
лазерного випромінювання спостерігається значне зниження інтенсив
ності окисно модифікаці білків плазми крові, особливо за рахунок альде- 
гідо- та кетонопохідних динітрофенілгідразонів основного характеру , 
підвищується коефіцієнт здатності еритроцитів до деформування, кате- 
холаміндепонуюча функція еритроцитів, а також знижується відносна 
в’язкість еритроцитарно суспензі . Після проведення тільки базисно 
терапі досліджувані показники достовірно не змінювалися, це говорить 
про доцільність включення лазеротерапі в ком плекс лікування 
бронхіально астми.

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ НИЗКОЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО ЛАЗЕРНОГО ИЗЛУЧЕНИЯ 
В ЛЕЧЕНИИ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ У ЛИЦ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА-  
Изучалось влияние низкоэнергетического лазерного излучения на 
окислительную модификацию белков и структурно-функциональные 
свойства эритроцитов. Установлено, что у лиц молодого возраста, больных 
бронхиальной астмой, после проведенного на фоне базисной терапии 
низкоэнергетического лазерного излучения наблюдается значительное 
снижение интенсивности окислительной модификации белков плазмы 
крови, особенно за счетальдегидо- и кетонопроизводных динитрофенил- 
гидразонов основного характера, повышается коэфициент способности 
эритроцитов к деформации, катехоламиндепонирующая функция эрит
роцитов, а также понижается относительная вязкость эритроцитарной 
суспензии. После проведения только базисной терапии исследуемые 
показатели достоверно не изменялись, это говорит о целесообразности 
включения лазеротерапии в комплекс лечения бронхиальной астмы.

THEUSEOFLOWENERGYLASERRADIATION INTHETREATMENTOFPERSONS 
OF YOUNG AGE AFFLICTED WITH BRONCHIAL ASTHMA -  The effect of low- 
energy laser radiation on the oxidative modification of proteins and the structural- 
functional properties of erythrocytes has been studied. It has been established 
that a considerable derease of the intensity of the oxidative modification of blood 
plasma proteins is observed following the use of low-energy laser radiation 
against the background of basic therapy, especially at the expense of aldehydo- 
and ketone-like dynitrophynilhydrazons of the basic character in persons of 
young age afflicted with bronchial asthma. The coefficient of the erythrocytic 
ability to deformity increases and so does the catecholamine-depositing function 
of erythrocytes, whereas the relative viscosity of the erythrocytic suspension 
decreases. Upon carrying out only basic therapy the parameters under study 
have not changed significantly favouring the expediency of including laser 
therapy in a treatment complex for bronchial asthma.

Ключові слова: бронхіальна астма, окисна модифікація білків, 
еритроцит, структурно-функціональні властивості, катехоламіни, 
низькоенергетичне лазерне випромінювання, молодий вік.

Ключевые слова: бронхиальная астма, окислительная модификация 
белков, эритроцит, структурно-функциональные свойства, катехо
ламины, низкоэнергетическое лазерное излучение, молодой возраст.

Key words: bronchial asthma, oxidative protein modification, erythrocyte, 
structural-functional properties, catecholamines, low-energy laserradiation, 
young age.

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ Незважаючи на досягнутий прогрес у розроб
ці єдиних підходів до визначення бронхіально астми (БА), 
критері в діагностики і нових методів лікування, проблема 
лікування цього захворювання є однією з найважливіших 
клінічних проблем, оскільки відбувається омолодження,
збільшується кількість хворих із тяжким перебігом захворю
вання, резистентним до традиційних методів лікування, 
зростають показники захворюваності, смертності та інвалі- 
дизаці хворих. Поширеність БА в багатьох кра нах світу 
складає 5-7%, а в деяких регіонах досягає 15% [11].

Фундаментальними дослідженнями останніх років вста
новлено, що БА -  це хронічне запальне захворювання ди 
хальних шляхів з розвитком зворотно бронхообструкці та

гіперреактивності бронхів до різних стимулів, як правило, 
у схильних осіб [11, 12]. Основними патогенетичними лан
ками бронхіально астми в молодому віці є алергійне запа
лення, дисбаланс в системі імунітету, неконтрольована 
активація процесів вільнорадикального окиснення ліпідів 
та білків на тлі пригнічення функці системи антиоксидант
ного захисту, порушення мікроциркуляці та інші [8, 12]. 
Наведені зміни призводять до зниження якості життя хворих, 
ш видкого прогресування захворювання та погіршення 
прогнозу. Поряд з цим, ще багато патофізіологічних аспектів 
захворювання залишаються невизначеними.

Роль неконтрольованого підсилення процесів вільнора
дикального окиснення ліпідів (ВРОЛ), як універсального 
м еханізму у ф ормуванні та прогресуванн і численних 
захворювань, не викликає сумніву. Як відомо, ВРОЛ спри
чинює появу активних форм кисню, які діють не тільки на 
ліпіди клітинних мембран, але й на мембранні білки, ви
кликаючи х окисну модифікацію (ОМБ) [7]. Як відомо, ерит
роцит бере участь в регуляці багатьох обмінних процесів в 
організмі. Структурно-функціональні властивості еритро
цитів є показником вираженості порушень мікроциркуляці 
та рецепці , зокрема, у хворих на БА [2].

В ком плексі заходів лікування бронхіально астми 
частіше стали застосовувати немедикаментозні методи. Це 
пояснюється збільшенням числа випадків м едикам ен
тозно поліалергі чи побічними впливами л іків [4, 9]. 
Відомо, що низькоенергетичне лазерне випромінювання 
має виражений протизапальний, спазмолітичний, проти- 
набряковий ефекти, десенсибілізуючу, імуномодулюючу, 
регенераторну дію, сприяє покращенню мікроциркуляці , 
володіє антиоксидантним ефектом [4, 8, 9]. В процесі лазе
ротерапі реєструються зміни різних метаболічних процесів 
не тільки в опроміненій зоні, але і у віддалених місцях. 
Відбувається генералізація місцевого ефекту переважно 
через рідкі середовища організму. Загальна відповідь фор
мується також за рахунок нервово-рефлекторного механізму. 
Загалом реалізація зворотно реакці у відповідь на вплив 
лазерного випромінювання відбувається на всіх рівнях: 
субклітинному, клітинному, тканинному, органному, си с 
темному та організменому. Кінцевим результатом лазерно 
біостимуляці є підвищення резистентності організму і роз
ширення меж його адаптаці , тобто, зниження сприйнятли
вості до різних захворювань [3, 9]. Отже, включення до 
комплексно терапі хворих на бронхіальну астму низькоенер
гетичного лазерного випромінювання дасть можливість 
підвищити ефективність лікування бронхіально астми у 
хворих з легким та середньо тяжкості перебігом захворю
вання.

Таким чином, дослідження впливу низькоенергетичного 
лазерного випромінювання на ОМБ та структурно-функціо
нальні властивості еритроцитів при бронхіальній астмі у осіб 
молодого віку, є досить актуальним науковим напрямком.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ Вивчити вплив низькоенерге
тичного лазерного випромінювання на окисну модифікацію 
білків та структурно-функціональні властивості еритроцитів 
при бронхіальній астмі у осіб молодого віку.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Дослідження, проведені в 
52 осіб віком від 15 до 21 року, хворих на атопічну та зміша
ну (з переважанням атопі ) бронхіальну астму з інтермітую- 
чим та персистуючим легким, середньо тяжкості перебігом 
у період загострення з тривалістю захворювання від 2 до 
18 років. Хворі були поділені на дві групи. Першу групу 
склали 19 осіб, які отримували базисну протиастматичну
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терапію (інгаляційні ^-адреном іметики, інгаляційні проти
запальні препарати, при необхідності м етилксантини , 
вітаміни). Другу групу склали 20 осіб, яким на фоні базисно 
терапі проводилася низькоенергетична лазерна терапія 
безперервним лазерним випромінюванням інфрачервоного 
діапазону з довжиною хвилі 0,85; 0,89 мкм, максимальною 
потужністю випромінювання на виході 60 мВт на ділянку 
задньо-боково поверхні ши та на сегментарну зону задньо 
поверхні грудно клітки на рівні сегментів С 3- Ih 3 упродовж 
150 секунд з кожного боку. До впливу на задньобокову 
поверхню ши додатково діють безперервним лазерним 
опроміненням червоного діапазону з довжиною хвилі 0,63; 
0,65; 0,67 мкм та максимальною потужністю випроміню
вання на виході 20мВт, одночасно з імпульсним магніт
ним полем з частотою імпульсів 0,5-10 Гц, тривалістю ім 
пульсів 50-1000 мс та максимальною амплітудою магнітно 
індукці 30 мТл почергово на біологічно активні точки ділянки 
носа (по 3 точки з кожного боку у ділянці кореня, носових 
схилів та крил) по 20 секунд на кожну та на лімфадено дне 
кільце Пирогова через слизову оболонку ротово порожнини 
упродовж 120 секунд. Після опромінення задньо поверхні 
грудно клітки додатково діють інфрачервоним лазерним 
опроміненням на точку 1 каналу Р(І) з обох боків, точку 14 ка
налу Т(ХІІІ) та точку 13 каналу V(VN) з обох сторін по 20 се
кунд на кожну. Лікування проводили перші два-три дні 
щоденно, а далі -  через день. Курс лікування -  7-9 процедур.

Контрольну групу склали 11 практично здорових осіб 
відповідного віку, у яких алергологічний анамнез не був 
обтяженим. Верифікація діагнозу проводилася на підставі 
анамнезу, результатів загальноприйнятих клініко-лабора- 
торних та інструментальних методів дослідження.

Ступінь ОМБ оцінювали за рівнем альдегідо- та кетоно- 
похідних динітрофенілгідразонів нейтрального характеру 
(АКДНФГ НХ) (Е370, нм), а також вмісту альдегідо- та кето- 
нопохідних динітрофенілгідразонів основного характеру 
(АКДНФГ ОХ) (Е430, нм) у плазмі крові за методом О.Є. Дубі- 
ніно та співавт. [1] у модиф ікаці І.Ф . Мещишена [6]. 
Структурно-функціональний стан еритроцитів оцінювали 
фільтраційними методами за х здатністю до деформаці та 
в ’язкістю еритроцитарно суспензі . Коефіцієнт здатності 
еритроцитів до деформування (КЗЕД) визначали методом 
Таnnert, Lux [13] у модифікаці З .Д .Федорово , М.О.Котов- 
щиково [10]. Відносну в ’язкість еритроцитарно суспензі 
(ВВЕС) визначали за методом О.Ф. Пирогово , В. Джорджи- 
кія у модифікаці З.Д. Федорово , М.О. Котовщиково [10]. 
Визначення стану катехоламіндепонуючо функці еритро
цитів (КДЕ) проводили за допомогою цитохімічного методу 
Г . І. М ардар, Д .П. Клад ієнко [5 ]. П ідрахунок вм істу 
катехоламінів (КА) здійснювався морфометричним методом 
в одному пересічному еритроциті. Усі показники оцінювали 
до та після лікування.

Статистичну обробку отриманих результатів проводили 
за допомогою  ком п ’ютерних програм з використанням 
критерію Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ.
Отримані в результаті дослідження дані свідчать, що у хво
рих на бронхіальну астму є значно підвищеними показники 
вмісту в плазмі крові продуктів ОМБ порівняно з практично 
здоровими. Так, рівень АКДНФГ НХ у пацієнтів, хворих на 
БА становив 2,81±0,13о.о.г./г білка. Це на 64% більше порів
няно з групою практично здорових осіб (1,71±0,03о.о.г./г; 
р<0,05). Рівень АКДНФГ ОХ у хворих на БА, становив 
23,27±0,78о.о.г./г, що на 44% більше порівняно з практично 
здоровими особами (16,11±0,59о.о.г./г; р<0,05). Зростання 
рівня продуктів ОМБ може бути однією з перших ознак 
пошкодження тканин активними формами кисню [7].

Показники структурно-функціональних властивостей 
еритроцитів хворих на бронхіальну астму також суттєво 
змінені. Так, встановлено, що КЗЕД у хворих на БА, дорів
нював 1,87±0,14 у.о., що на 40% менше порівняно з прак
тично здоровими особами (3,14±0,25 у.о.; р<0,05). ВВЕС в

осіб, хворих на БА, значно зростає, а саме, дорівнює 
1,42±0,04 у.о., що на 21% вище, ніж у практично здорових 
осіб (1,17±0,04 у.о.; р<0,05). Дані зміни свідчать про підви
щення ригідності мембран еритроцитів, а також погіршення 
можливості швидко пересуватися по дрібних судинах та 
капілярах, що вказує на схильність до мікроциркуляторних 
розладів [2].

Зміни функці та структури еритроцитів можуть негативно 
впливати на х мембранно-рецепторний апарат. Це підтвер
джується дослідженням катехоламіндепонуючо функці ерит
роцитів. Встановлено, що КДЕ у хворих молодого віку дорівнює 
2,34±0,16 у.о., що значно менше показників у практично 
здорових осіб цього ж віку (11,57±0,25 у.о.; р<0,05).

Після проведеного базисного лікування в першій групі 
пацієнтів досліджувані показники достовірно не змінилися: 
р івень А КД Н Ф Г НХ 2 ,7 6 ± 0 ,1 2 о  . о .г . / г , А КД Н Ф Г ОХ 
22,87±0,58о.о.г./г, КЗЕД 1,91+0,19 у.о., ВВЕС 1,40+0,06 у.о., 
КДЕ 2,84+0,24 у.о.; р>0,05. Разом з тим, у другій групі 
пацієнтів, які на фоні базисного лікування отримували низь- 
коенергетичну лазерну терапію, досліджувані показники 
значно покращилися. Так, у хворих клінічно відмічалося 
покращення самопочуття, зменшувалася кількість нападів 
ядухи, знизилася потреба в інгаляційних бронхолітиках, 
зменшилася задишка, покращилося виділення бронхіаль
ного секрету, значно покращилася аускультативна картина. 
Відмічено зменшення рівня АКДНФГ НХ до 2,03+0,02о.о.г./г 
(р<0,05) та зменшення АКДНФГ ОХ до 15,67+0,62о.о.г./г 
(р<0,05), що свідчить про пригнічення процесів ОМБ в 
плазмі крові. Позитивним також є вплив запропонованого 
лікування на структурно-функціональні властивості ерит
роцитів: збільшився КЗЕД до 3,12+0,17 у.о. (р<0,05), змен
шилася ВВЕС до 1,21+0,05 у.о. (р<0,05) та зріс КДЕ до 
9,99+0,27 у .о. (р<0,05). Це говорить про покращення процесів 
мікроциркуляці , позитивний вплив на трофічні процеси в 
тканинах та тканинний метаболізм, а також про покращення 
рецепторно функці еритроцитів під впливом лікування [2].

Включення до комплексно терапі хворих на бронхіаль
ну астму лазеротерапі сприяє підвищенню ефективності 
лікування БА у хворих з легким та середньо тяжкості пере
бігом захворювання. Як відомо, дія низькоенергетичного 
лазерного випромінювання багатогранна і особливо ефек
тивна при раціональному поєднанні з медикаментами. 
Вона потенціює бронхолітичний ефект препаратів, які тради
ційно використовую ть, шляхом підвищення чутливості 
бронхів до симпатоміметиків, тобто, дозволяє досягти тера
певтичного результату при менших дозах л ікарського 
препарату, не спричиняє побічних ефектів та не призводить 
до ускладнень при правильному дозуванні [4, 8, 9].

ВИСНОВКИ 1. В осіб молодого віку, хворих на БА, 
спостерігається значне підвищення інтенсивності окисно 
модифікаці білків плазми крові, особливо за рахунок 
альдегідо- та кетонопох ідних дин ітроф ен іл гідразон ів  
нейтрального характеру.

2. В осіб молодого віку, хворих на бронхіальну астму, 
знижується коефіцієнт здатності еритроцитів до деформаці , 
підвищується відносна в ’язкість еритроцитарно суспензі , 
що сприяє зменшенню здатності еритроцитів зв ’язувати та 
транспортувати катехоламіни і проявляється зменшенням 
катехоламіндепонуючо функці еритроцитів.

3. Включення до комплексно терапі хворих низькоенер
гетичного лазерного випромінювання забезпечує кращий 
лікувальний ефект, знижуючи інтенсивність процесів окисно 
модифікаці білків в плазмі крові, покращуючи структурно- 
функціональні властивості еритроцитів.

П Е Р С П Е К ТИ В И  П О Д А Л Ь Ш И Х  Д О С Л ІД Ж Е Н Ь . 
Перспективним є подальше розширення досліджень різних 
патогенетичних ланок бронхіально астми під впливом 
низькоенергетичного лазерного випромінювання, що може 
виявити деякі нові механізми ді даного методу та є 
цікавим в плані підвищення ефективності лікування, що 
проводиться.
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Пострелко В.М., Коновалов О.Г.

ОСОБЛИВОСТІ ВЗАЄМОВПЛИВУ СИМПТОМОКОМПЛЕКСІВ (СИНДРОМІВ) У СТРУКТУРІ 
КОМОРБІДНИХ СТАНІВ РАДІОГЕННО-ТОКСИЧНОГО (АЛКОГОЛЬНОГО) ГЕНЕЗУ

Інститут сорбці та проблем ендоекологі НАН Укра ни

ОСОБЛИВОСТІ ВЗАЄМОВПЛИВУ СИМПТОМОКОМПЛЕКСІВ (СИНДРОМІВ) 
У СТРУКТУРІ КО М ОРБІДНИХ СТАНІВ РАДІОГЕННО-ТОКСИЧНОГО  
(АЛКОГОЛЬНОГО) ГЕНЕЗУ -  Протягом 1991-2003 років обстежена група 
хворих у кількості 194 осіб, що страждають на нервово-психічні пору
шення радіаційного генезу і є залежними від алкоголю. Відзначається 
феномен сумаці х патогенних чинників. Викладені основні прояви 
патоморфозу обох складових зазначених сукупних (коморбідних) станів 
і пропонується схема, що у загальних рисах відображає динаміку 
взаємовпливу провідних симптомокомплексів досліджувано патологі .

ОСОБЕННОСТИ ВЗАИМ ОВЛИЯНИЯ С ИМ ПТО М О КО М ПЛ ЕКС О В  
(СИНДРОМОВ) В СТРУКТУРЕ КОМОРБИДНЫХСОСТОЯНИЙ РАДИОГЕННО
ТОКСИЧЕСКОГО (АЛКОГОЛЬНОГО) ГЕНЕЗА-На протяжении 1991-2003 годов 
была обследована группа больных в количестве 194 человек, которые 
страдают нервно-психическими нарушениями радиационного генеза 
и являются зависимыми от алкоголя. Отмечается феномен суммации их 
патогенных составляющих. Изложены основные проявления обеих 
составляющих патоморфоза отмеченных совокупных (коморбидных) 
состояний и предлагается схем а, которая отраж ает динам ику  
взаимовлияния ведущихсимптомокомплексов исследованной патологии.

PECULIARITIES OFSYMPTOMATIC COMPLEXES (SYNDROMES) INTERACTION 
IN THE STRUCTURE OF COMORBID STATES OF RADIOGENIC AND TOXIC 
(ALCOHOLIC) ORIGIN -  During the 1991-2003 the group of 194 patients, suffering 
from nervous and psychical disorders of the radiational origin, which are 
dependent on alcohol, was investigated. The phenomenon of summation of 
their pathogenic factor, is noted. The basic displays of both components of 
mentioned comorbid conditions are stated. The relative scheme, which reflects 
the dynamics of mutual influence of leading symptomatic complexes of the 
researched pathology is proposed.

Ключові слова: іонізуюче випромінювання, радіогенна патологія, 
залежність від алкоголю, коморбідна патологія.

Ключевые слова: ионизирующее излучение, радиогенная патология, 
зависимость от алкоголя, коморбидная патология.
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ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ . Особливості клініки, динаміки та прогнозу 
нервово-психічних розладів, що є наслідком впливу так 
званих “малих” доз іонізуючого випромінювання, значною 
мірою залежать від супутніх несприятливих чинників, до 
яких слід віднести хронічну алкогольну інтоксикацію, що 
призводить до залежності від етанолу [4, 5, 6].

Відомо, що внаслідок ді іонізуючого випромінювання 
на організм людини утворюються токсичні продукти, так 
звані радіотоксини, що є провідними факторами розвитку

радіаційно патологі , зокрема, з боку нервово-психічно 
сфери.

Етанол, як і продукти його елімінаці , є нейротоксином. 
Не маючи на меті вдаватись у даній роботі до аналізу склад
ного хімізму радіогенно інтоксикаці та хронічно алкогольно 
інтоксикаці , вважаємо за потрібне зазначити наявність 
ефекту сумаці патогенних чинників. Зокрема, в обох ви
падках має м ісце п ідвищ ення концентрац і Н + ; Н2О2; 
ацетальдегіду, які є як продуктами вільного радикального 
окислення, так і елімінаці етанолу і надалі є хім ічним 
субстратом для розвитку процесів перекисного окислення 
ліпідів. З іншого боку, в обох випадках задіяні споріднені 
системи відновлення гомеостазу (зокрема, фермент ката
лаза), які прискорено виснажуються під впливом як алко
гольного, так і радіогенного патогенного факторів [1 ,2 , 3].

Метою дано роботи є дослідження клінічних особли
востей та перебігу характерних для досліджувано групи 
пацієнтів патологічних проявів, вивчення механізму х 
взаємовпливу, що спричинює характерний патоморфоз обох 
етіопатогенетичних складових даних коморбідних станів.

ОБ’ЄКТ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ Об’єктом дослі
дження є група л іквідаторів аварі на ЧАЕС у кількості 
194особи, у яких документально підтверджений факт за 
гального опромінення у сумарних дозах від 0,16 до 0,94 Гр, 
серед яких 172 чоловіки та 22 ж інки , віком від 25 до 
60 років, які не мали алкогольно залежності до контакту з 
іонізуючим випромінюванням, і у яких остання розвину
лась на тлі непсихотичних психічних порушень радіаційного 
походження.

Пацієнти спостерігались протягом 12 років. В структурі 
складових досліджених коморбідних станів окреслені про
відні синдроми, за якими відстежувались характерні особ
ливості проявів та перебігу психічних розладів, відповідно 
до х синдромологічно спорідненості.

Так, у структурі органічно складово , яка, згідно із 
номенклатурою МКХ-10, називається як “Психічні розлади, 
обумовлені ушкодженням чи дисфункцією головного мозку” 
(Р06); відповідно прояви алкогольно патологі зазначені 
під шифром (Р102).

Оскільки досліджувана патологія за своєю суттю є посту
пальним процесом з формуванням необоротних негативних 
проявів непродуктивного характеру, безумовно спостері-
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гається поступовий розвиток ознак, які проявляються у виг- бою або ушкодженням, або дисфункцією головного мозку” -
ляді “Розладів особистості та поведінки, обумовлениххворо- (Р07) за МКХ-10.

Умовна схема взаємовпливу сим птом оком плексів (синдромів) у структурі коморбідних станів
радіогенно-токсичного (алкогольного) генезу

Співвідношення симптомокомплексів визначають особ
ливості клініки проявів у статистиці і є наслідком х взає- 
моді та взаємовпливу, як показників динамічно сторони 
процесу, які всі заразом є чинниками механізму патомор- 
фозу. Останнє у сво й цілісності кристалізують феноменоло
гічне підґрунтя коморбідно патологі органічно-токсичного 
генезу з можливістю подальшо структуризаці в усталену 
нозологічну одиницю.

Умовно характер співвідношення симптомокомплексів, з 
яких складаються стани, визначені як коморбідні, х взає
модію та взаємовплив можливо означити наступною схемою.

Згідно із запропонованою схемою процес взаємоді синд- 
ромологічних складових досліджуваних коморбідних станів 
умовно можна розділити на два “хибних кола” .

I. Поява, розвиток та актуалізація комплексу болісних 
проявів фізикального характеру, що є наслідком впливу іоні
зуючого випромінювання на центральну нервову систему, 
викликає потребу подолання.

У якості засобу боротьби з фізичним дискомфортом в 
силу певних обставин пацієнт обирає вживання алкоголю 
як фармакологічного засобу. Відповідно до сво х психотроп
них та анал ізую чих властивостей, алкоголь створює швид
кий короткочасний ефект подолання стану фізичного д ис
комфорту та ініціює процес формування фізично залежності.

Специфічні біохімічні процеси, пов’язані з реагуванням 
на молекулярному рівні продуктів елімінаці алкоголю з 
радіотоксинами, посилюють і поглиблюють органічні зміни 
структур головного мозку, відповідно загострюючи радіо- 
генно-обумовлену симптоматику.

Дискомфорт, пов’язаний з останньою, долається звичай
ним чином, а саме за допомогою фармакологічних влас
тивостей алкоголю. Таким чином, перше “хибне коло” 
замикається.

II. Посилення болісних відчуттів, пов’язаних з розлада
ми нервово-психічно сфери радіаційного походження, низка 
інших причин фізикального характеру змушує пацієнта зм і
нювати певні параметри внутрішніх стереотипів, що спри
чинює дезадаптацію особи переважно на індивідуально- 
психологічному рівні. На тлі вроджених характерологічних 
особливостей і відповідно останнім формуються розлади у 
характерологічно-поведінковій сфері (психопатоподібний

синдром). Останні є ініціальними чинниками додаткового 
потягу до алкоголю за двома основними групами мотивацій:

а) подолання психічного дискомфорту, причиною якого 
є комплекс фізикальних та психічних негативних чинників, 
тобто, патогенних факторів переважно індив ідуально- 
психологічного характеру;

б) атарактична мотивація дезактуалізаці психотравму- 
ючих чинників, що є як причинами, так і наслідками дез- 
адаптаці на соціально-психологічному рівні.

Водночас алкогольнозалежний спосіб життя сам собою є 
потужним фактором соціально-психологічно дезадаптаці , 
що спричинює загострення характерологічно патологі , що 
замикає друге “хибне коло” . Обидва “хибні кола” тісно взає
мопов’язані одне з одним яклінійно-статичними зв ’язками, 
так і різнобічним динамічним взаємовпливом, тому процес 
формування залежності від алкоголю має своєрідний “бага
токанальний” шлях. Останнє досить переконливо пояснює 
“злоякісний” тип перебігу обох складових (радіогенно та 
алкогольно-токсично ) досліджуваних коморбідних станів.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА Х ОБГОВОРЕН
НЯ На синдромологічному рівні у досліджуваних хворих 
відзначаються специфічні особливості, які в цілому визна
чають патоморфоз клінічно картини.

Астено-депресивний синдром у структурі психічних роз
ладів радіаційного генезу на тлі залежності від алкоголю 
характеризується яскравими емоційно-лабільними наша
руваннями. Зокрема, спостерігається різка невідповідність 
вкрай низьких порогів зовнішніх реакцій досить стенічному 
рівневі ядерно структури особистості.

У щоденній поведінці це може проявлятись, коли особа, 
яка здатна приймати усталено-орієнтовані рішення, досягати 
певно мети, долати ситуативні перешкоди, на емоційно 
вразливі сюжети та сцени може давати вкрай емотивну, 
слабодушну реакцію. Депресивний компонент переважно має 
дві складові, якісно відповідні х походженню.

По-перше, це субдепресивний стан апатоподібного типу 
на тлі зниженого вольового тонусу, суто органічного похо
дження, ускладнений хронічною алкогольною інтоксикацією.

По-друге, це субдепресивний афект, пов’язаний із вторин
ним переживанням негативних змін власних можливостей 
у різних напрямках діяльності і параметрів особистості в
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цілому. Окремо до структури вторинних депресивних пере
живань долучаються переживання наслідків алкогольних 
ексцесів. Спостерігається значна невідповідність між рів
нем розвитку психічно та фізично залежності та тривалим 
високим рівнем критики.

Останнє спонукає до психологізаці власних депресивних 
переживань з формуванням мислення та поведінки за 
психастенічною подобою. При подальшому розвитку депре
сивного компоненту з агравацією власних вад на тлі стану 
відміни може спричинити розвиток глибоко депресі з 
комплексом самоприниження аж до су цидальних орієнтацій.

Синдром дратівливо слабкості характеризується вкрай 
вираженою невідповідністю між характером та інтенсив
ністю емоційних реакцій, х аф ективного забарвлення, 
вербального супроводження та параметрами ядра особис
тості пацієнта. Почасти інтелігентні, освічені і чемні у зви
чайних соціальних контактах особи при дратівливих спалахах 
застосовують ненормативнулексику, припускаються фізич
них дій руйнівного характеру.

Окремо варто виділити специфічний прояв, характер
ний для досліджувано групи.

При ретельному зборі анамнезу у 89 із 194 пацієнтів 
відмічено феномен різкого зниження гальмівного процесу 
та порогів збудження при вживанні субейфоричних доз 
алкоголю (30-40 мл горілки, стакан пива). Через короткий 
проміжок часу спостерігається своєрідний генералізований 
стан підвищено збудливості на тлі гнівливо-агресивного 
афекту з різким зниженням вольового контролю над по
ведінкою. Цей стан триває протягом 30-40 хвилин і у разі 
сприятливих обставин (відсутності продовження алкоголь
ного ексцесу) зазнає самочинно редукці . Іпохондричний 
синдром у досліджувано категорі хворих досить чітко від- 
стежується, особливо при етапах відміни, м не притаманні 
алкогольний гумор, гіпердинамія, субейфорія, нехарактерна 
алкогольна апозогнозія. Хворі висловлюють велику кількість 
деталізованих соматичних скарг, вважаючи себе серйозно 
хворими людьми з намаганням виправдати зловживання 
алкоголем як засобом, що полегшує фізичний стан.

Досить цікавим є характер сновидінь хворих, при яких 
вони є учасниками подій, в яких відчувають себе беззахис
ними, лякливими, морально та фізично не здатними до 
подолання ситуацій, які переживають у сні. 19 хворих 
відзначили, що періодично постають у снах оголеними перед 
значною кількістю людей. Це викликає значні дискомфортні 
переживання уві сні морально-етичного характеру, які часто 
стають причиною пробудження.

Досить виражені прояви патоморфозу обох складових 
коморбідного стану на синдромальному рівні відповідно 
зумовлюють специфічність всього перебігу радіогенних пси
хічних розладів на тлі залежності від алкоголю. Як у площині 
клінічно картини, так і у динаміці процесів спостерігається 
особлива невідповідність поведінки хворих у стані ремісі 
та при алкогольних ексцесах, або у стані відміни. Так, 
розвиток компульсивного потягу до алкоголю відбувається 
значно інтенсивніше за процес деградаці особистості і 
почасти детермінує поведінку, що разюче не відповідає 
морально-етичним характеристикам особи. Ді , пов’язані з 
пошуком алкоголю, відзначаються примітивно-настановчим 
характером з брехливістю, брутальністю, самоприниженням 
аж до дрібних крадіжок. Ці явища яскраво проявляються на 
початку розвитку алкогольного ексцесу та у стані відміни. 
Натомість під час світлих проміжків ця ж сама особа постає 
як культурна, емоційна, інтелектуально збережена людина. 
Ці невідповідності відзначаються набагато більшою поляр
ністю, ніж у звичайних алкогольно залежних хворих. Оскіль
ки критичність тривалий час зберігається на високому 
рівні, хворі дуже важко переживають власні вчинки у стані 
с п ’яніння або абстиненці , що спричинює у стані ремісі 
розвиток вторинно психогенно депресі , яка в окремих 
випадках стає причиною су цидальних орієнтацій.

Найбільш характерними клінічними проявами психопато- 
подібного синдрому у структурі патологічного розвитку осо
бистості є невідповідність емоційного забарвлення реакцій 
рівневі характерологічних змін особистості, а також значна 
перевага проявів дезадаптаці над тотальністю та відносною 
стабільністю патохарактерологічно симптоматики.

Для експлозивного типу характерними є надзвичайно 
емоційно забарвлені реакці на зовнішні подразники, що 
характеризуються разючою неадекватністю та невідповід
ністю значення та інтенсивності останнього. Спостерігається 
неадекватність як на вербальному рівні (брутальність, не
нормативна лексика, крики, погрози), так і рухові компонен
ти емоційного вибуху-пошкодження, руйнування предметів 
домашнього вжитку і навіть подекуди реалізація агресивних 
тенденцій у вигляді тілесних ушкоджень оточуючим. Якщо 
подібні вчинки у звичайних алкогольно залежних хворих 
мають певну кореляцію з рівнем деградаці , то у досліджува
но групи ці прояви входять у особливу невідповідність із 
структурою особистості в цілому, культурному рівневі хво
рого, його вихованню, життєвим принципам та світогляду.

Разом з тим, після реакці відзначається високий рівень 
сенситивності, інтенсивне засудження власних бурхливих 
реакцій та х наслідків, що зумовлює схильність до розвитку 
вторинних депресивних проявів, навіть схильн ість до 
автоагресі .

Інші типи синдромів в структурі патохарактерологічного 
розвитку меншою мірою відмічені патоморфозом, але в 
цілому останній як складова досліджуваних коморбідних 
станів є здебільшого моза чною, психопатоподібні синдроми 
тісно переплетені між собою і х окреме окреслення є досить 
в ідносним.

ВИСНОВКИ. У підсумку, аналізуючи особливості взаємо
впливу симптомокомплексів у структурі радіогенних пси
хічних розладів, обтяжених залежністю  від алкоголю , 
формуються наступні висновки:

1) Наявність синдрому залежності від алкоголю на тлі 
пострадіаційно нервово-психічно патологі значною мірою 
сприяє злоякісному характерові його перебігу.

2) Наявність пострадіаційних нервово-психічних розла
дів у хворих на залежність від алкоголю прискорюють роз
виток симптомокомплексів та стадій і є суттєвим чинником 
патоморфозу, процесу у бік органічно патологі .

3) Сукупність синдромів обох складових досліджувано 
патологі , зазнаючи певного патоморфозу удинаміці, формують 
своєрідний тип психопатоподібного синдрому, що, в свою 
чергу, кристалізується в суттєвий чинник патоморфозу.

4) Всі три складові, з більшою або меншою перевагою, 
витворюють патологічний процес, який можливо трактувати 
як коморбідний стан та доцільно виокремити як окрему 
нозологічну одиницю.
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ЗМІНИ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ ПЕЧІНКИ ПРИ ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ

Івано-Франківська державна медична академія

ЗМ ІНИ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ ПЕЧІНКИ ПРИ ЦУКРОВОМУ  
ДІАБЕТІ -  Вивчено функціональний стан печінки у 70 хворих на цукровий 
діабет. Показано достовірні зміни рівнів ферментів печінки: підвищення 
вмісту в сироватці крові рівнів сорбітдегідрогенази, лактатдегідрогенази 
та зниження холінестерази, аргінази і фруктози. Вивчено стан окси- 
дантно та антиоксидантно систем. У хворих із цукровим діабетом як І 
типу такі ІІ типу спостерігалася недостатність антиоксидантно системи, 
яка проявлялася у зниженні активності церулоплазміну і трансферину. 
Підвищення вмісту малонового диальдегіду та дієнових кон ’югат свідчило 
про інтенсифікацію процесів перекисного окислення ліпідів.

ИЗМЕНЕНИЯ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ПЕЧЕНИ ПРИ САХАР
НОМ ДИАБЕТЕ -  Изучено функциональное состояние печени у 70 больных 
сахарным диабетом. Показано достоверные изменения уровней фермен
тов печени: повышение содержания в плазме крови уровней сорбитде
гидрогеназы, лактатдегидрогеназы, а также снижение холинестеразы, 
аргиназы и фруктозы. Изучено состояние оксидантной и антиоксидантной 
систем.У больных сахарным диабетом как І типа так и ІІ типа наблюда
лась недостаточность антиоксидантной системы, которая проявлялась в 
снижении активности церулоплазмина и трансферина. Повышение со
держания малонового диальдегида и диеновых коньюгат свидетельство
вало об интенсификации процессов перекисного окисления липидов.

FUNCTIONAL CHANGES OF THE LIVER STATE AT DIABETES MELLITUS - 
Functional changes of the liver state was studied in 70 patients suffering from 
diabetes mellitus. Reliable changes of the liverferment levels: the increasing 
of sorbitdegidrogenaze levels content in blood serum, lactatedehydrogenase as 
well as the decreasing of cholinesterase, arginase and fructose were found. The 
condition of oxidant and antioxidant systems was studied. The insufficiency 
of antioxidant system was observed in patients suffered from diabetes mellitus 
both type І and ІІ, which was manifested in reduction of ceruloplasmin and 
transferin activity. The increasing of malonic dialdehyde and diene konjugates 
content testified about the intensification of the lipid peroxidation processes.

Ключові слова: цукровий діабет, печінка, ферменти, дослідження.
Ключевые слова: сахарный диабет, печень, ферменты, иссле

дование.
Key words: diabetes mellitus, liver, ferments, analysis.

Цу к ровий діабет (ЦД) часто призводить до у ражень 
печінки. Існу є ряд концепцій виник нення пору шень фу нк цій 
печінк и у  хворих на ЦД. Основними з них вважаються: 
г іпотеза обмінних змін, автоіму нний механізм, генетична 
схильність та віру солог ічна теорія у шкодження гепатоцитів. 
Однак необхідно відзначити, що розвиток у ражень печінк и 
при ЦД -  с кладний багатогранний процес, пус ковим меха
нізмом як о го є пору шення обм іну  речовин і г енетична 
схильність, що властиві діабету . Надалі патолог ічний процес 
у складнюється пору шенням нейрогуморально (гормональ
но ) регуляці , окси генаці , г іперпроду к цією контрінсулярних 
гормонів та включенням іму нних механізмів [3,5]. Зміни 
печінк и у хворих на ЦД можуть мати як фу нк ціональний 
зворотний характер, так і проявлятися у  вигляді структу рних 
змін. У так их хворих виявляються дистрофія, реактивне 
запалення, стеатоз, пору шення м ік роциркуляці , а іноді і 
явища циротично перебудови [6,7]. Жировий гепатоз є най
частішою морфолог ічною ознакою у раження печінки при ЦД. 
Він виникає в 24 -  88% хворих [8,9] і відзначається су б- 
клінічним перебігом, лише 4,1-7,5% хворих мають типові 
для у раження печінки скарги -  біль в ділянці правого підре
бер’я, диспепсичні явища, су біктеричність слизових оболонок .

Термінолог ія у ражень печінки при ЦД дуже різноманітна 
і визначається як “діабетичний гепатоз” , “жирова дистрофія 
печінк и ” , “жировий гепатоз” , “ гепатопатія” , “діабетичний 
гепатит” [4]. В нашій роботі ми притриму ємося терміну  “д іа
бетичний гепатоз” . Печінка, поряд із скелетними м ’язами 
та жировою клітковиною, основний споживач інсу ліну . У 
системі “інсулін-печінка” існує і зворотний зв ’язок : печінка 
бере у часть у регуляці активності інсуліну , що має неабияке 
значення в патог енезі ЦД. Пору шення ферментативно 
фу нк ці печінк и спостерігається у більшості хворих на ЦД

[10]. Для нього характерне підвищення активності транс- 
аміназ, альдолази, лу жно фосфатази, фруктозо-1,6 фосфат - 
альдолази, зниження активності псевдохолінестерази, ката- 
лази [1]. Ці зміни зу мовлені фу нк ціональними та структу р 
ними у раженнями печінк и, розвитком цитолізу , холестазу , 
пору шенням синтезу  ферментів. Дані літерату ри про зміни 
антитоксично фу нк ці у  хворих на ЦД досить різноманітні. 
Сту пінь пору шення залежить від тяжкості та тривалості 
хвороби [13,14], наявності гепатомегалі , су провідно пато- 
лог і гепатобіліарно системи. Встановлено, що при ЦД 
недостатність інсуліну і г іперглікемія підвищу ють рівень мета
болічного стресу  при відносному чи абсолютному зниженні 
активності антиоксидантно системи [3]. Процес активаці ПОЛ 
має значення як при ІЗЦД, так і при патолог і печінки, яка 
виникла внаслідок основного захворювання, оск ільки почат
ковою ланк ою і основною у мовою розвитку цитолізу є 
підсилення процесів ліпопероксидаці мембран [3,4].

Врахову ючи дані літерату ри про можливість оцінк и ак 
тивності ок исно-відновних процесів в ор ганізмі на основі 
динамік и металовмісних ферментів, представляє інтерес 
вивчення насиченості трансферину  сироватки к рові залізом 
та активності церулоплазміну  в сироватці к рові у  хворих 
на ЦД з явищами діабетичного гепатозу .

МЕТА ДАНОГО ДОСЛІДЖЕННЯ -  вивчення фу нкціо
нально г о стану  печін к и у хворих на цу к ровий д іабет, 
у с кладнений діабетичним гепатозом.

Відповідно до цього були поставлені так і завдання: вста
новити зміни рівнів ферментів (трансамінази, ар г інази, 
холінестерази, сорбітдег ідрогенази, лактатдег ідрогенази) у  
хворих на ЦД та обмін фру ктози в динаміці. Вивчити стан 
процесів ліпопероксидаці .

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Під нашим спостереженням 
перебу вало 70 хворих на ЦД (з них із ЦД І типу -  44 хворих 
та 26 -  із ІІ типом ЦД), як і перебу вали на стаціонарному  
л ік у ванні в ендок риноло г ічному  відділенні Івано-Ф ран
к івсько обласно клінічно лікарні, на базі яко проводилось 
дослідження, та 20 здорових донорів. Всі обстежені хворі були 
молодого і середнього вік у . При ЦД 1 типу  більшість хворих 
належала до віково г ру пи 20-50 рок ів, а із ЦД ІІ типу -  40
60 рок ів. Переважала тривалість захворювання більше 10 ро
к ів. Основна маса обстежених хворих була з тяжким сту пенем 
ЦД та множинними у с кладненнями. Особи, в як их були 
виявлені маркери вірусів гепатитів В,С,й, до програми до
сліджень не включались. Виключався також вплив так их 
факторів, як ожиріння, надмірне вживання алко голю.

Всім обстеженим проводилось УЗД печінк и, визнача
лись основні показник и ву глеводного, жирового, білкового 
та електролітного обмінів. Ураження печінк и при ЦД діаг нос
ту вали в ідпов ідно до хара ктерних кл ін ічних прояв ів , 
зок рема, сту пеня тяжкості та болю в правому  підребер’ , 
наявності диспепсичних проявів (г іркоти та нудоти), збіль
шення печінки та болю при пальпаці . Про фу нкціональ
ний стан печінк и су дили за даними біохім ічного аналізу  
крові, як ий включав визначення показник ів ліпідного, піг 
ментног о обмінів. Для оцінк и цитолітичного синдрому  в 
обстежених хворих визначали активність амінотрансфераз 
сироватки к рові, що відображають стан клітинних мембран 
печінк и. Визначали вміст у сироватці крові загального білі
ру біну , холестерину , бета-ліпопроте дів, тригліцеридів. Крім 
цьог о, визначали рівень ар г інази в к рові за методикою 
В.Храмова, Г.Листопад(1979). В роботі також використову ва
лись спеціальні методик и, спрямовані на вивчення фер
ментативно фу нк ці печінк и (на основі визначення рівнів 
у к рові сорбітде г ідро г енази (СДГ), лактатдег ідро г енази
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(ЛДГ), холінестерази (ХЕ), стану ПОЛ (малоновий диальде- 
гід (МДА), дієнові кон’югати (ДК)) та АОЗ (церулоплазмін, транс- 
ферин). Визначали також рівень фруктози в сироватці крові.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
Проведений аналіз скарг і анамнезу захворювання показав, 
що провідним у клініці ураження печінки при ЦД І типу був 
астено-вегетативний синдром, який мав місце у 36(81,8%). 
Больовий синдром в правому підребер’ було виявлено у 
20 (45,5%) пацієнтів, диспепсичний синдром -  у 21 (47,7%) 
обстежених пацієнтів. Пальпаторне збільшення печінки 
спостерігалось у 19 (43,2%) хворих, болючість при пальпаці 
відмічали у 24 (54,5%) хворих.

При ЦД ІІ типу також переважав астено-вегетативний 
синдром, який був наявний у 14 (53,8%) хворих. Відчуття 
тяжкості в правому підребер’ та больовий синдром спосте
рігалися в 10 (38,5%) хворих. Диспепсичний синдром був 
наявний у 12 (46,2% ) хворих. Пальпаторно збільшена 
печінка та болючість при пальпаці були у 18 (69,2%) 
хворих.

Аналіз біохімічних показників функціонального стану 
печінки показав, що у хворих на ЦД І типу підвищувався, 
порівняно з контролем, рівень холестерину на 28%, бета- 
ліпопроте дів -  на 24%, тригліцеридів -  на 79%. Спостері
галося підвищення активності АсАТ на 11,8% та АлАТ на 
9%. Рівень глюкози збільшувався в 2,2 раза.

У хворих з ЦД як І, так і ІІ типу спостерігалася недо
статність АОС, яка проявлялась у зниженні активності ЦП і 
трансферину, та інтенсифікація процесів ПОЛ (підвищений 
вміст ДА та ДК). За даними літератури [12] показники МДА, 
каталази та ЦП можна використовувати як маркери жирово 
дистрофі печінки та хронічного реактивного гепатиту.

Отримані дані щодо показників активності ферментів 
підтверджують зниження функціонального стану печінки у 
хворих ЦД як І, так і ІІ типу. Зокрема, у хворих на ЦД спо
стерігалося зниження активності аргінази, холінестерази. 
Зменшення вмісту цих ферментів у крові свідчить про зни
ження д ез інтоксикац ійно  функці печінки. У пацієнтів 
підвищувався вм іст ЛДГ та СДГ (ферменти цитолізу). 
Знижений рівень фруктози свідчить про порушення процесів 
глікогенізаці печінки, що є характерним при діабетичному 
гепатозі.

ВИСНОВКИ : У хворих як з І типом ЦД, так і з ІІ типом 
ЦД відмічались зміни функціонального стану печінки, які 
проявлялися порушенням ліпідного обміну. Спостерігалося 
достовірне підвищення в сироватці крові рівнів СДГ та ЛДГ 
та зниження вмісту ХЕ, аргінази та фруктози. Враховуючи 
зміни функціонального стану печінки при ЦД, слід вести 
пошук лікарських середників, які б могли покращити, в 
першу чергу, процеси глікогенізаці печінки, а цим самим 
покращити функціональний стан печінки.

Біохімічні показники функціонального стану печінки у здорових осіб і хворих на цукровий д іабет з
ураженням печінки (М ± т )

П о к а зн и к
К о н т р о л ь

п = 1 0
Х в о р і з  Ц Д  І т и п у  п = 4 4 Х в о р і з  Ц Д  ІІ т и п у , п = 2 6

Х о л е с т е р и н , м м о л ь /л 3 ,9 ± 0 ,3 2 5 ,0 0  ± 0 ,1 3 5 ,2 0 ± 0 ,3 1
Б е т а -л іп о п р о т е їд и , м м о л ь /л 4 ,4 4 ± 0 ,1 9 5 ,51  ± 0 ,3 2 5 ,5 3 ± 0 ,3 4
Т р и г л іц е р и д и , м м о л ь /л 1 ,2 7 ± 0 ,1 7 2,1  ± 0 ,1 1 2 ,6 2 ± 0 ,1 4
А сА Т , м м о л ь /л 0 ,3 4 ± 0 ,0 2 0 ,3 8 ± 0 ,0 3 0 ,4 5 ± 0 ,0 5
А л А Т , м м о л ь /л 0 ,4 4 ± 0 ,0 3 0 ,4 8 ± 0 ,0 4 0 ,7 1 ± 0 ,1 2
Г л ю к о з а , м м о л ь /л 4 ,8 7 ± 0 ,3 2 10,5 8 ± 0 ,5 8 6 ,2 8 ± 0 ,3 5
М Д А , м м о л ь /л 6 9 ,7 ± 6 ,8 2 1 1 6 ,9 3 ± 7 ,3 3 8 5 ,6 7 ± 3 ,1 1
Д К , у м . од. 1 ,2 1 ± 0 ,15 7 ,2 8 ± 0 ,9 7 5 ,8 4 ± 1 ,2 3
Н Т З , у м . од. 1 9 ,6 1 ± 0 ,7 6 1 5 ,9 2 ± 0 ,3 1 1 6 ,8 4 ± 0 ,4 4
Ц П , ум . од. 3 0 ,14± 1 ,8 8 4 1 ,5 7 ± 0 ,0 4 4 2 ,6 9 ± 1 ,7 1
Ф р у к т о з  а, м г% 3 ,0 8 ± 0 ,0 7 1 ,6 9 ± 0 ,2 3 1 ,8 1± 0 ,28
Х Е , м к к а т /л 1 0 7 ,6 8 ± 2 ,4 2 8 2 ,3 0 ± 3 ,9 9 6 5 ,4 5 ± 4 ,2 3
А Р Г , м к о л ь /л 0 ,4 3 ± 0 ,0 5 0 ,31  ± 0 ,0 3 0 ,3 7 ± 0 ,0 4
С Д Г , о д /м л 0 ,2 2 ± 0 ,0 6 0 ,5 4 ± 0 ,11 0 ,4 1 ± 0 ,2 0
Л Д Г , м к к а т /л 1 ,2 2 ± 0 ,1 5 2 ,0 3  ± 0 ,3 4 1 ,7 1 ± 0 ,2 0
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ЗАЛЕЖНІСТЬ АНТРОПОМЕТРИЧНИХ ПОКАЗНИКІВ У ЮНАКІВ ТА ДІВЧАТ З ПЕРЕВАЖАННЯМ 
ПАРАСИМПАТИЧНО НЕРВОВО СИСТЕМИ ПІСЛЯ 4-Х МІСЯЦІВ ЗАНЯТЬ ФІЗИЧНИМИ ВПРАВАМИ

Тернопільська академія народного господарства,
Тернопільська державна медична академія ім. І.Я.Горбачевського

РОЗГЛЯДАЄТЬСЯ ВПЛИВ ФІЗИЧНИХ НАВАНТАЖЕНЬ НА ЮНАЦЬКИЙ 
ОРГАНІЗМ -  Найкращі результати відмічені в першій експериментальній 
групі, де переважає парасимпатична нервова система. В цій групі 
навантаження давались на розвиток витривалості. Досліджувались 
розбіжності в антропометричних показниках юнаків і дівчат з перева
жанням парасимпатично нервово системи.

РАССМАТРИВАЕТСЯ ВЛИЯНИЕ ФИЗИЧЕСКИХ НАГРУЗОК НА ЮНОШЕС
КИЙ ОРГАНИЗМ -  Наилучшие результаты отмечены в первой экспери
ментальной группе, где преобладает парасимпатическая нервная 
система. Физические нагрузки давались на развитие выносливости. 
Исследованы различия в антропометрических показателях юношей и 
девушек с преобладанием парасимпатической нервной системы.

THE INFLUENCE OF PHYSICAL WORKS ONTO TEEN - AGEORGANISM WAS 
CONSIDERED -T h e  best results were noticed in the first experimental group 
where parasympathetic nervous system was prevalent. The physical works 
were given for endurance progress. The differences in anthropometrical indicators 
for young men and young women with prevalence of parasympathetic 
nervous system were studied.

Ключові слова: антропометрія, фізичні навантаження, парасим
патична нервова система.

Ключевые слова: антропометрия, физические нагрузки, пара
симпатическая нервная система.

Key words: anthropomefry, physical works, parasympafhetic nervous system.

Вступ. Виділення рухово активності як провідного фак
тора в розвитку організму, що розвивається, не є випадко
вим. Найважливішими атрибутами життя академік В.Ен- 
гельгард назвав розмноження, явище спадковості, обмін 
речовин, рух і трансформацію енергі . Справді, організм 
людини принципово розрахований на постійний рух. Саме 
тому рух розглядається як основна ознака життя, як стержень 
всіє життєдіяльності та поведінки людини, і в той самий 
час -  як формуючий початок в його розвитку [5].

Функціональний стан організму можна розцінювати як 
відносно встановлений рівень його резервних можливостей 
на даний момент часу, інтегрально визначений рівнем 
адаптаці підсистем гранично потужності, економічності та 
ємкості системи енергоутворення, кінетики та якості регу- 
ляці перехідних процесів.

В поняття резервних можливостей організму входить 
широке коло параметрів. Але одним з найбільш важливих є 
рівень максимального споживання кисню (МСО2), воно 
інтегрально відображає можливості організму по забезпе
ченню максимального рівня функціонування. Але з віком, 
МСО2 залежить від ряду антропометричних параметрів, 
таких як стать, ріст, вага тіла [2].

Завдяки спільним зусиллям педагогів, тренерів, фізіо
логів, докторів, біохіміків, психологів, вчених, працюючих 
в інших галузях науки, було вирішено ряд принципових 
питань побудови спортивних тренувань, занять фізичною 
культурою. Відомо, що вплив фізичних вправ, х післядія 
залежать від ряду факторів, з яких важливішим є величина 
навантажень, структура рухів (характер вправ), методика 
використання вправ та точка х прикладання [3].

Фізіологічні та психологічні особливості жінок виклика
ють х відмінну від чоловіків професійну спеціалізацію за
лежно від характеру та умов праці. Щораз рельєфніше виді
ляються ті види діяльності, де праця жінок більше ефектив
ніша ніж чоловіків. Але дослідження медиків, фізіологів, 
антропологів поки що далекі від того, щоб зробити кінцеві 
висновки про те, які види і умови праці по ритму найбільш 
сприятливі для здоров’я, морального і фізичного вдоскона
лення жінок, а які -  для чоловіків.

Ще Ч. Дарвін надавав великого значення розбіжностям 
в розумових здібностях між обома статями, в формуванні 
яких статевий підбір зіграв суттєву роль [1].

В недалекому минулому дівчатам, як правило, рекомен
дували гратися ляльками, і так далі, тоді як хлопчики лазили 
по деревах, змагалися, хто скоріше пробіжить дистанцію або 
займалися спортом. Вважалося, що хлопчики повинні бути 
спортивними, тоді як для дівчат фізичні заняття менш підхо
дять, оскільки вони більш слабкі та тендітні. Подібним чином 
складались і заняття з фізичного виховання в школі: дівчата 
бігали на більш короткі дистанці , виконували менше число 
підтягувань. В результаті до моменту закінчення школи дівча
та вже не могли змагатися на рівних з сво ми однолітками -  
хлопцями, якщо траплялась така нагода.

Однак часи змінились, і дівчата, і жінки тепер можуть 
собі дозволити займатись спортом, часто показуючи чудові 
результати [4]. Це зацікавило не тільки вчених, але і тре
нерів, викладачів, наскільки статеві розбіжності в спортив
них результатах, які показують спортсмени і спортсменки, 
обумовлені біологічними розбіжностями.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ В дослідженні брали участь 
три експериментальні групи: 1 -  юнаки і дівчата 16-17 років, 
в яких переважає парасимпатична нервова система (фізич
ні навантаження давались на розвиток витривалості); 2 -  
група дівчат і юнаків 16-17 років спортивного вдосконален
ня (вид спорту -  баскетбол); 3 група -  юнаків і дівчат 16
17 років як група контролю.

Використовувався метод антропометрі . Вимірювання 
проводились сантиметровою стрічкою, циркулем, ростомі
ром, медичними вагами. Тип вегетативно нервово систе
ми визначили електрокардіографом “ Кардіо” . В експери
ментальних групах визначали: ріст, вагу, товщину шкірних 
та жирових складок, обхват грудно клітки і стегон. Ф ізични
ми навантаженнями займалися 4 місяці відповідно до типу 
експериментальних груп, кожна група мала свою, спеціаль
ну фізичну підготовку.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Перша група отримувала фізичні навантаження, де доміну
ючими були вправи на розвиток витривалості. Друга група 
отримувала фізичні навантаження для розвитку фізичних 
якостей баскетболістів. Третя група працювала над розвит
ком загально фізично підготовки без орієнтаці на визна
чений вид спорту.

Вже після 4 місяців фізичних навантажень спостеріга
ються зміни в антропометричних показниках. У юнаків і 
дівчат першо групи значно збільшився обхват грудно кліт
ки, зменшилась товщина жирових складок в ділянці стегон, 
знизилась вага тіла. В другій групі, порівняно з першою, 
також відбулися зміни в антропометричних вимірюваннях: 
збільшився обхват грудно клітки, зменшилась товщина 
жирових складок в ділянці стегон, збільшився ростовий 
показник. В третій групі спостерігається незначне збільшен
ня обхвату грудей, зменшення жирових складок в верхній 
і нижній частинах тіла, а також у вазі тіла. В наших вимірю
ваннях визначились незначні відмінності антропометрич
них показників між юнаками і дівчатами.

Порівнюючи антропометричні показники трьох груп, 
визначили, що найбільші зміни відбулися в першій групі, 
де навантаження давались відповідно до парасимпатич
ного типу вегетативно нервово системи -  на розвиток 
витривалості. В другій групі, порівняно з першою, відбулись 
незначні зміни, а в третій контрольній групі, порівняно з 
першою і другою групами, відбулись ще менші зміни.

З отриманих досліджень видно, що антропометричні 
показники в період статево зрілості значно відрізняються у
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юнаків і дівчат, а також відбулись зміни в антропометрич
них вимірюваннях після фізичних навантажень. У дівчат 
більш широкі стегна, більша концентрація жиру в ділянці 
стегон і нижній частині тіла, тоді як у юнаків більше жирових 
складок знаходиться в ділянці живота і верхній частині 
тіла. Ростовий показник у юнаків також вищий на 15-20%. 
Ф ізичні навантаження давались з урахуванням статі в ід
повідно до програми з фізичного виховання у ВНЗ -  два 
рази на тиждень по дві академічні години.

ВИСНОВОК Таким чином, з даного дослідження визна
чили, що коректуюча роль рухів особливо велика в період 
інтенсивного розвитку організму -  в юнацькому віці.

Проведені нами дослідження показали, що покращились 
антропометричні показники у юнаків і дівчат з переважанням 
парасимпатично нервово системипідвпливомсистематич- 
ного спортивного тренування та занять фізичною культурою.

Антропологія дає можливість прогнозувати оптималь
ний вибір спорту, коректувати навантаження на окремі 
групи м ’язів, а також безпосередньо впливати на результати 
спортивних досягнень.
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Тернопільська державна медична академія ім. І .Я. Горбачевського

ОСОБЛИВОСТІ ДИНАМІКИ ХРОНІЧНОГО КОЛІТУ НАТЛІ ХРОНІЧНИХ 
ГЕПАТИТІВ В І С ПРИ Х КОМБІНОВАНІЙ ПРОТИВІРУСНІЙ ТЕРАПІ -  
Доказані значно вища частота хронічного коліту у хворих на хронічні 
гепатити В і С та позитивний вплив комбіновано противірусно терапі 
на його перебіг свідчать про можливу спільність етіологічних чинників 
у розвитку зазначених захворювань.

ОСОБЕННОСТИ ДИНАМИКИ ХРОНИЧЕСКОГО КОЛИТА НА ФОНЕ 
ХРОНИЧЕСКИХ ГЕПАТИТОВ В И С  ПРИ ИХ КОМБИНИРОВАННОЙ ПРОТИВО
ВИРУСНОЙ ТЕРАПИИ -  Доказаны более высокая частота хронического 
колита у больных хроническими гепатитами В и С и положительное 
влияние противовирусной терапии на его течение свидетельствуют о 
возможной общ ности этиологических факторов развития этих  
заболеваний.

THE PECULIARITIES OF CHRONIC COLITIS DYNAMICS ASSOCIATED WITH 
CHRONIC HEPATITES B AND C UNDER THEIR COMBINED ANTIVIRAL 
TREATMENT -  The higher frequency of cases of chronic colitis in patients with 
chronic hepatites B and C was proved. The positive influence of combined 
antiviral therapy on the course of colitis testifies about probably common 
ethiologic agents in the development of these diseases.

Ключові слова: хронічні гепатити В і С, коліт, асоційована частота, 
противірусна терапія.

Ключевые слова: хронические гепатиты В и С, колит, ассоцииро
ванная частота, противовирусная терапия.

Key wоrds: chronic hepatites B and C, colitis, associated frequency, 
antiviral therapy.

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ В останні роки великого значення набуває 
вивчення міжорганних зв ’язків і взаємодій при низці сис
темних захворювань і вироблення на основі отриманих 
результатів раціональних методів діагностики і оптималь
них способів лікування хворих [13]. Підвищення зацікав
лення клініцистів до синдромів, індукованих хронічними 
запальними захворюваннями гепатобіліарно системи (ХЗЗ 
ГБС), зумовлене не тільки х кількісним поєднаним зростан
ням, але й відсутністю єдиних поглядів на х патогенетичний 
зв ’язок, клінічну інтерпретацію, а разом з ними -  і лікування. 
Особливо непоко ть те, що поєднані хронічні захворювання 
органів травлення останніми роками щоразу частіше зустрі
чаються в дитячому віці, що визначає погіршення х перс
пективи тоді, коли ці пацієнти стануть дорослими [3].

По суті, декілька механізмів можуть пояснити усклад
нення з боку шлунково-кишкового тракту. Можливо, що хво
роби шлунково-кишкового тракту є вторинні стосовно захво
рювань печінки і навпаки. Проте, можливе й інше: хвороби 
печінки та ураження кишок зумовлені спільною причиною 
[4]. Кишечник при хронічних гепатитах і цирозах печінки 
вражається першочергово (хронічний ентероколіт), тому 
терапевтичні заходи повинні бути спрямовані на всі ланки

патологічного процесу [7]. У 46% хворих на ХЗЗ ГБС конста
тують порушення з боку товстого кишечника і в тому числі 
у 32% -  кишковий дисбактеріоз І-ІІ ступенів. Автори схильні 
розглядати такі прояви як гепатохолецистогенний коліт [6, 8]. 
Одним з найважливіших відкриттів останніх років стало 
встановлення факту реплікаці вірусів гепатитів В і С поза 
печінкою, що дозволило відмовитися від уявлення про гепа- 
тоцит як єдине місце розмноження цих вірусів. Зокрема, 
реплікація вірусу гепатиту В відбувається в гемопоетичних 
клітинах кісткового мозку, моноцитах, ендотелі судин, мак
рофагах лімфатичних вузлів і селезінки, залозистому епіте
лію і фібробластах строми шлунка і кишечника, епітелію 
жовчноовивідних шляхів, стромальних фібробластах яєчок, 
нейроцитах і стромальних ф ібробластах периферійних 
нервових ганглі в, фібробластах дерми, тканинах серця, 
легень, мозку, статевих залоз, надниркових залоз, щитопо
дібно та підшлунково залоз. Для вірусу С головним місцем 
реплікаці є гепатоцити, мононукпеари крові, а також, 
можливо, інші органи та системи. Описані цікаві спостере
ження про можливість розвитку патологічного процесу з боку 
кишечника внаслідок мезентеріального вузликового пери- 
артері ту, зумовленого вірусом гепатиту С [1, 2, 5, 9, 10-12].

МЕТА Вивчити вплив комбіновано противірусно терапі 
на основі нових вітчизняних препаратів (протефлазид, 
ербісол, амізон, лаферон та триазолін) на динаміку хронічного 
коліту, асоційованого з хронічними вірусними гепатитами 
В і С, і в цьому контексті обґрунтувати х етіологічну спіль
ність та необхідність зазначених лікувальних заходів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Нами проводились багато
річні спостереження та постійний кпініко-лабораторний 
моніторинг 137 хворих (65 чоловіків і 72 жінки) з проявами 
хронічного запального процесу ГБС, зумовленого ИБУ- і (чи) 
ИОУ-інфекціями (табл. 1).

Таблиця 1. Частота різних форм ХВГ, 
виявлених р ізним и м етодам и

Д іа г н о з
С т а д ія

М ет о д
в и з н а ч е н н я

Всього
хворих

і ІІ ІІІ IV П Л Р ІФ А n %
Х В Г  В 13 2 7 14 4 36 22 58 42
Х В Г  С 12 25 5 - 17 25 42 31
Х В Г  В С 11 14 11 1 25 12 37 27

Разом
хворих 36 66 30 5 78 59 137

% 26,0 48,0 22,0 4,0 56,9 43,1 100
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Середній вік обстежених склав (39,6±2,7) років. Порів
няння проводилось стосовно групи з 38 хворих (24 чоловіки 
і 14 жінок) аналогічного віку, у яких хронічний гепатит не був 
обумовлений цими вірусами. Для зручності стаді хронічних 
вірусних гепатитів (ХВГ), визначені чинною класифікацією 
(Лос-Анджелес, 1994), пронумерували римськими цифрами.

При встановленні діагнозу, крім клінічних, застосову
вали широкий спектр лабораторно-інструментальних обсте
жень, серед яких визначальними були полімеразна ланцюго
ва реакція (ПЛР) та імуноферментні аналізи (ІФА) крові для 
визначення маркерів вірусних гепатитів В і С, ультразву
кове дослідження органів черевно порожнини, езофаго- 
гастродуоденоскопія (ЕГДС) і колоноскопія, а також біохіміч
ний аналіз крові на білірубін, амінотрансферази, а-амілазу, 
імунологічні аналізи крові (в тому числі з моноклональними

антитілами). Проводились також обстеження для вивчення 
інших аспектів дано проблеми.

РЕЗУЛЬТАТИ ДО СЛІДЖ ЕНЬ І Х ОБГОВОРЕННЯ
Пролонговане спостереження за хворими показало високий 
ступінь поліморбідності (мали місце багатосистемні та 
багатоорганні ураження). Серед найчастіших асоційованих 
патологічних проявів при хронічних ИБУ- та НОУ-інфекціях 
є також хронічний коліт (ХК).

Визначення показника кратності змін (КЗ), що означає 
частку від ділення двох відносних величин числа хворих 
на хронічний коліт, асоційований з хронічним гепатитом, 
дало підстави вважати, що ураження товстого кишечника 
при вірусних гепатитах В і С значно вище, ніж при відсут
ності цих етіологічних чинників (табл. 2).

Таблиця 2. Частота та динаміка хронічного коліту (ХК), асоційованого з хронічними гепатитами В і С
в процесі х противірусного лікування

Група обстежених хворих 
і число хворих (п) на ХВГ

Частота ХК Кратність змін Динаміка ХК п (%)
п % ремісія неповна ремісія без змін

ХВГВ (п=58) 12 21 1 9 б (50) 5 (42) на
ХВГС (п=42) 13 31 2,8 6 (46) ± ші 23.151
ХВГВС (п=37) 13 35 3 2 4 (31) 5 (38) 4 (31)
Разом (п=137) 38 28 2 2 16 (42) 14 (37) 7 (18)
Група порівняння (п=38) 4 11 4(100)

Динаміка хронічного коліту характеризувалась значною 
пролонгованістю і резистентністю до традиційних терапевтич
них засобів. Майже в усіх хворих до початку застосування 
етіологічно терапі з приводу хронічних вірусних гепатитів, 
мала місце полівалентна симптоматика хронічного запаль
ного ураження всього товстого кишечника з порушенням 
його моторно функці , частіше у вигляді так званих закре- 
пових проносів. Діагноз верифікували також ендоскопічно, 
що дозволило у 3 випадках виявити ще незапущені форми 
злоякісних пухлин і провести оперативне втручання.

Всі хворі отримували комплексну противірусну та іму- 
номодулюючу терапію з 2 до 5 гепатотропних препаратів 
(протефлазид, лаферон, амізон, ербісол, тіотриазолін). Про
водились часові та числові комбінаці цих препаратів. Курс 
лікування тривав від 6 (ИБУ-інфекція) до 18-20 місяців 
(НСУ-інфекція, чи х поєднання), що залежало не стільки 
від поліпшення клінічних показників, скільки від результа
тів елімінаці з крові ДНК і РНК згаданих вірусів (за даними 
ПЛР), що значно відставала від динаміки суб ’єктивних та 
об ’єктивних показників. У невеликого числа хворих вико
ристовувались також інші противірусні препарати: зефікс, 
цикпоферон, аміксин, але всі вони за ефективністю помітно 
поступалися вищезазначеній комбінаці . На окремих етапах 
лікування практикувалась монотерапія, але ми від не 
відмовились на користь апробовано нами схеми лікування 
цих хворих.

Дотримання принципу надання спокою хворому органу 
спонукало нас до виключення медикаментозних та інших 
чинників, спроможних стимулювати жовчовиділення чи 
екскреторну функцію органів травлення. Разом з тим, при 
необхідності, призначались поліф ерментні препарати 
(фестал, панзинорм, дигестал та ін.), але вони не мали ви
значального впливу на динаміку поліморбідно сим пто
матики зазначених вірусних інфекцій.

Постійне і тривале спостереження за хворими показало, 
що комплексна противірусна терапія НВУ- і ИОУ-інфекцій 
та х поєднань є своєрідним віддзеркаленням системних 
уражень даними вірусами, оскільки верифікувалися пози
тивні зрушення не тільки з боку ГБС та кишечника, а й 
інших, скомпрометованих патологічним процесом, органів.

В цьому контексті варто зазначити, що ремісія, за да
ними клінічного обстеження та колоноскопі , ухворих групи 
порівняння досягалася протягом 1-2 місяців, тоді як у 
хворих на ХВГВ -  після 3-6 місяців безперервного лікуван
ня, а у хворих на ХВГС та ХВГВС -  через 12-15 місяців, а то

й значно довше, що вимагає значних матеріальних та 
моральних зусиль, насамперед з боку пацієнтів. Це часто 
не вкладається в традиційні стереотипи, в тому числі й з 
боку лікарів. Тому запорукою успіху повинен стати перегляд 
концепці лікування таких хворих, котрі в чомусь повинні 
взяти приклад з діабетиків.

Разом з тим, незважаючи на таке довготривале лікування, 
все ж мали місце ознаки неповно нормалізаці клінічно 
симптоматики та ендоскопічно картини кишечника у знач
ного числа пацієнтів, що корелювало з присутністю в х крові 
маркерів реплікативно фази (ДНК ИВУ і РНК ИОУ) патоло
гічного процесу. Все це підкреслює можливу спільність етіоло
гічних чинників розвитку поліорганно патологі , в тому числі 
і хронічного коліту, при контамінаці вірусами гепатитів В і С.

ВИСНОВКИ 1. Хронічні гепатити В і С супроводжуються 
розвитком хронічного коліту, ступінь прояву якого залежить 
від характеру контамінаці і є найвищим при комбіновано
му ураженні, що втричі перевищує частоту таких поєднань 
в контрольній групі хворих. 2. Довготривала комбінована 
противірусна терапія хронічних гепатитів В і С має позитив
ний вплив на динаміку асоційованого з ними хронічного 
коліту, резистентного до традиційних методів лікування, 
що опосередковано підтверджує спільність етіологічних чин
ників х розвитку.
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ВПЛИВ ЛІКУВАННЯ ІЗ ВКЛЮЧЕННЯМ КУТИКУЛИ ШЛУНОЧКІВ КУРЕЙ НА МІКРОБІОЦЕНОЗ 
ТА МОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ СЛИЗОВО ОБОЛОНКИ КУКСИ ШЛУНКА 

У ХВОРИХ З ДАМПІНГ-СИНДРОМОМ

Тернопільська державна медична академія ім. І .Я. Горбачевського

ВПЛИВ ЛІКУВАННЯ ІЗ ВКЛЮЧЕННЯМ КУТИКУЛИ ШЛУНОЧКІВ КУРЕЙ 
НАМІКРОБІОЦЕНОЗТАМОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ СЛИЗОВО ОБОЛОНКИ КУКСИ 
ШЛУНКА У ХВОРИХ З ДАМПІНГ-СИНДРОМОМ -  Наведено результати 
вивчення мікробіоценозу і морфологічно структури слизово оболонки 
кукси шлунка і проаналізовано вплив на них лікування із включенням 
кутикули шлуночків курей у пацієнтів з дампінг-синдромом. Показано, 
що лікування із включенням кутикули забезпечує санацію слизово обо
лонки кукси шлунка від мікробного обсіювання та покращення морфо
логічно структури.

ВЛИЯНИЕ ЛЕЧЕНИЯ С ВКЛЮЧЕНИЕМ КУТИКУЛЫ ЖЕЛУДОЧКОВ КУР 
НАМИКРОБИОЦЕНОЗ И МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ СЛИЗИСТОЙ 
ОБОЛОЧКИ КУЛЬТИ ЖЕЛУДКАУ БОЛЬНЫХ С ДАМПИНГ-СИНДРОМОМ -  
Наведены результаты изучения микробиоценоза и морфологической 
структуры слизистой оболочки культи желудка и проанализировано 
влияние на них лечения с включением кутикулы желудочков кур у паци
ентов с дампинг-синдромом. Показано, что лечение с включением кути
кулы обеспечивает санацию слизистой оболочки культи желудка от 
микробного обсеменения и улучшение ее морфологической структуры.

INFLUENCEOFTREATMENTINCLUDING THECUTICLEOF HEN STOMACH ON 
MICROBIOCENOSIS AND MORPHOLOGICALCHANGES OFMUCOSAOFGASTRIC 
STUMPIN PATIENTS WITH DUMPING SYNDROME-There have been adduced 
the results of the study of microbiocenosis and morphological structure of 
gastric stump mucosa and analysed the influence on them of treatment 
including the cuticle of hen stomach in patients with dumping syndrome. It 
has been shown that treatment including the cuticle provides the sanation of 
gastric mucosa from microflora diffusion and improvement of its morphological 
structure.

Ключові слова: дампінг-синдром, слизова оболонка кукси шлунка, 
кутикула шлуночків курей.

Ключевые слова: дампинг-синдром, слизистая оболочка культи 
желудка, кутикула желудочков кур.

Key words: dumping syndrome, mucosa of gastric stump, cuticle of hen 
stomach.

ПОСТАНОВКА П РО БЛЕМ И  І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ На сьогодні в Укра ні проживають декілька 
сотень тисяч людей з резекованими шлунками, прооперова
них з приводу ускладнених і тяжких форм виразково хворо
би [1]. У 10-60% з них мають місце післярезекційні синдроми, 
серед яких найбільш частим і тяжким є дампінг-синдром 
[2, 3]. Багато науковців виявляють запальні зміни слизово 
оболонки кукси шлунка після його резекці і пояснюють х 
виникнення із інфікованістю Helicobacter pylori (НР) [4, 5]. 
Інші вчені вказують на причетність іншо мукозно м ікро
флори до запальних ускладнень після операці на шлунку 
[6, 7]. В умовах росту резистентності бактерій до анти
біотиків актуальним залишається питання вдосконалення 
ан ти м ікро б но  терап і [8 ]. Разом з тим , в ідомо про 
антимікробний ефект кутикули м ’язового шлуночка курей 
щодо ентеробактерій рцдів Esсherichia, Klebsiella, Citrobacter, 
Enterobacter, тощо [9]. Встановлено значну антимікробну дію 
кутикули при лікуванні опіків та інфікованих ран [10].

Метою нашо роботи було вивчити вплив лікування із 
включенням кутикули шлуночків курей на мікрофлору і мор
фологічні зміни слизово оболонки кукси шлунка у хворих з 
дам пінг-синдромом .

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Нами обстежено 60 хворих, 
оперованих з приводу ускладнених форм виразково хвороби 
ш лунка і дванадцятипало киш ки . С еред  них було

24 пацієнти із легким ступенем дампінг-синдрому, 24 -  із 
середнім і 12 -  із тяжким. Отримані показники порівнювали 
із показниками 10 практично здорових осіб.

Для виявлення Helicobacter pylori використовували уре- 
азний тест [11], гістологічне та цитологічне дослідження [12]. 
Іншу мукозну мікрофлору визначали за методикою Мисауто- 
вой А.А. [13]. Гістологічні препарати оцінювали за допомо
гою морфометричного методу [14]. Обстеження проводили 
до лікування та через місяць після його закінчення. Хворі 
були розподілені на 2 групи: I група (30 чоловік) -  група 
порівняння -  отримувала одну із схем стандартно антихе- 
лікобактерно терапі протягом 7 днів, а саме амоксицилін
2 г на добу і фуразолідон 0,4 г на добу. II група (30 чоловік), 
основна, окрім вищенаведеного медикаментозного комплек
су отримувала кутикулу шлуночків курей в дозі 0,25 тричі 
на день протягом 14 днів [15, 16]. Отримані результати об
робляли методами варіаційно статистики з використан
ням критерію Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
При дослідженні мікрофлори слизово оболонки кукси шлун
ка у 51,67% хворих з дампінг-синдромом відмічено НР, в 
61,67% -  іншу мукозну мікрофлору. У 10% випадків остан
ня зустрічалась у монокультурах, в 16,67% -  асоціювалась
3 НР, у 46,67% пацієнтів виділено різні види чи роди мукоз
но мікрофлори. Переважаючим у спектрі пристінкових 
мікроорганізмів кукси шлунка був НР. Серед іншо мукозно 
мікрофлори найчастіше було виявлено кишкову паличку -  
у 48,33%, кпебсієлу -  у 21,67%, фекальний стрептокок -  у 
15,0% хворих. Рідше висівали протей, лактобактері , гриби 
роду Candida, епідермальний стафілокок, цитробактер, енте- 
робактер, анаеробний стрептокок, стрептокок слинний. 
Високу частоту виявлення іншо мукозно мікрофлори можна 
пояснити відсутністю чи зменшенням бактерицидно ді 
соляно кислоти кукси шлунка, яка в нормі знищує мікроор
ганізми в шлунку.

При дослідженні гістологічних препаратів із біоптатів 
слизово оболонки кукси шлунка у всіх хворих виявлено 
ознаки запалення. При цьому спостерігали зниження висоти 
епітелію, запальну інфільтрацію власно пластинки, пере
важно лімфоплазмоцитарну та нейтрофільну тощо. У біль
шості (51,67%) хворих при гістологічному дослідженні вияв
лено ознаки атрофічного гастриту.

Проведені морфометричні дослідження показали, що у 
пацієнтів з дампінг-синдромом відзначаються статистич
но достовірне (Р<0,05) зниження висоти покривного епіте
лію (на 27,91%), зростання кількості лімфоцитів (у 4,08 раза 
порівняно з аналогічним показником у групі контролю), 
нейтрофілів (у 1,65 раза), плазмоцитів (у 1,61 раза порівня
но з контролем), МЕЛ (у 1,43 раза).

Найбільш інтенсивні зміни слизово оболонки кукси 
шлунка спостерігали у пацієнтів з ІІІ ступенем обсіювання 
НР, менш виражені -  при гелікобактеріозі ІІ ступеня і конта- 
мінаці мукозною мікрофлорою, найменш інтенсивні -  при 
гелікобактеріозі І ступеня. Це може бути підтвердженням 
припущення причетності НР та іншо мукозно мікрофлори 
у виникненні запальних змін слизово оперованого шлунка 
у пацієнтів з дампінг-синдромом.
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Після лік у вання з включенням кутикули у  86,67% хво
рих відмічено повну  санацію слизово оболонк и ку кси шлу н
ка, що на 10,0% перевищ у вало аналогічний пок азник у  
гру пі порівняння. Цей результат ми вважаємо позитивним, 
беру чи до у ваги те, що пацієнти не отриму вали потужних 
антибіотик ів, так их як кларитроміцин. Поєднане застосу 
вання традиційно терапі з кутикулою забезпечило рівень 
ерадикаці НР 87,5%, водночас він бу в більшим на 14,17% 
порівняно з аналогічним показником у гру пі хворих, як і не 
отриму вали кутикулу . Ерадикацію іншо му козно мік рофлори 
досягнуто у 89,47% пацієнтів, що на 11,69% перевищу вало 
показник гру пи порівняння. Висок ий показник ерадикаці 
мік робів у  гру пі хворих, як і отриму вали кутикулу , очевидно 
пов’язаний з антибактеріальною активністю кути кули.

При гістологічному  дослідженні біоптатів слизово обо
лонки кукси шлу нка через місяць після проведення лікуван
ня відмічено, що структу ра слизово не нормалізу ється і у  
ній ще зберігаються ознак и хронічного запального процесу , 
проте зменшується його активність. Не виключено, що для 
зни к нення інфільтраці необхідно більше часу , і для під
твердження цього необхідно проводити дослідження стру к 
ту ри слизово оболонки ку кси шлу нка через більший про
міжок часу . Варто зау важити, що ні лікування із включенням 
кутикули, ні традиційна терапія не вплинули на атрофічні 
зміни слизово оболонк и та х вираженість.

Обидві програми л ік у вання спричинили статистично 
достовірні (Р<0,05) зміни к ільк існих параметрів слизово обо
лонки кукси шлу нка, а саме, збільшення висоти слизово обо
лонки та зменшення вмісту  клітинних елементів. Зок рема, 
вміст нейтрофілів після лікування зменшився і достовірно не 
відрізнявся від контрольних показник ів, що свідчило про зни
ження активності запального процесу . Разом з тим, вміст плаз- 
моцитів, лімфоцитів, МЕЛ, незважаючи на достовірне змен
шення, залишався підвищеним. Після терапі із включенням 
кутикули показник висоти епітелію підвищився на 16,55% 
(Р<0,05) і достовірно перевищу вав аналогічний показник у  
гру пі порівняння (Р<0,05). Застосу вання схеми із включен
ням кутикули також забезпечило більш суттєве зменшення 
к ількості нейтрофілів і лімфоцитів порівняно із стандартною 
терапією. Водночас вміст плазмоцитів і МЕЛ бу в практично 
однаковим після обидвох програм лікування (Р>0,05).

ВИСНОВОК Так им чином, після л ік у вання хворих з 
дампінг-синдромом із включенням кутикули відмічено по
к ращення морфологічно стру кту ри слизово оболонк и ку кси

шлунка із одночасною санацією у 86,67% пацієнтів від 
гелікобактерно та мукозно мікрофлори.

1. Волобуев Н.Н., Джафар М.А. Хирургия пострезекционного синдрома 
алиментарной дистрофии / /  Клінічна хірургія.- 2 0 0 2 .- № 3 .-  С. 16-18.

2. Hasler WL. Dumping Syndrome //Curr. Treat. Options Gastroenterol. -
2002. -Apr;5(2):139-145.

3. Li-Ling J., Irving M. Therapeutic value of octreotide for patients with 
severe dumping syndrome—a reviewof randomised controlled trials //Postgrad 
Med. J. 2001 Lul; 77(909): 441-2 .

4. Helicobacter pylori after surgery for duodenal ulcer /  Kunzli I.E., 
Madena I.E., Zoliotto J.A., Meiders J.A. //Hepato-Gastroenterology.- 1997.- 
Vol.44, N 1 4 . -P.599-603.

5. Мельник І.В. Гастрит кукси та анастомозит після резекці шлунка: 
комплексна консервативна терапія і показання до хірургічного лікування: 
Автореф. дис... канд. мед. наук: 14.01.03. /Т ер но п . держ. мед. акад. 
ім. І.Я. Горбачевського. Т. 2001 .- 19 с.

6. СытникС.Н. Мукозная микрофлора при пострезекционных гастри
тах / /  Клиническая хирургия.- 1983 .- № 8 .-  С. 42-44.

7. Гулевський С.М . Helicobacter pylori та інша мукозна мікрофлора 
шлунка при хірургічному лікуванні виразково хвороби дванадцятипало 
кишки: Автореф. дис... канд. мед. наук.-Дніпропетровськ.- 1999 .- 19с.

8. Antibiotic resistance and antibiotic sensitivity based treatment in Helico
bacter pylori infection: advantages and ou tco m e/S tree tM .E ., Caruana P., 
Caffarelli C. /Arch. Dis. Child.- 2 0 0 1 .- № 5 .- Р. 419-422.

9. Швед М.І., Смачило І.В. Антимікробна дія кутикули шлуночків 
курей / /  Інфекційні хвороби.- 2 0 0 1 .- № 1 .-  С . 69-70.

10. Кирcанов Г.П. Эффективность кутикулина для лечения ожогов и 
инфицированных ран / /  Фитонциды. Их биохимическая роль и 
значение для медицины. Сборник.- К., 1967.- C.362-363.

11. Стародуб Е.М., Гаврилюк М.Е., Чайка Н.А. Геликобактериоз и 
язвенная болезнь.- Ленинград, 1 99 1 .-3 0  с.

12. Аруин Л.И., Смотрова И.А., Ильченко А.А. Сampylobacter pylori при 
язвенной бол езни//А рх. пат .- 1 9 8 8 .-Т . 2 . -С .  13-18.

13. К методике определения микробной флоры полости и слизистой 
оболочки тонкой кишки при различных заболеваниях желудочно-кишеч
ного тракта /  А.А. Мисаутова, А.Р. Златкина, С.Е. Макиевская и др. / /  
Журнал микробиол.- 1 979 .- № 4 .- С. 78-81.

14. Автандилов Г.Г. Введение в количественную патологическую 
морфологию.- М.: Медицина, 1980.- 216 с .

15. Добавка біологічно активна “Кутикула”.-Т У У  1 5 .8 -02010830-001 -
2003. -Протокол експертизи № 4385/3553. -  Затверджено МОЗ Укра ни від 
28.10.2003 р.

16. Пат. 32908 UA, А61 К 3 5 /1 2 ,35/20,35/38. Спосіб отримання препарату 
для тканинно-ферментно терапі /  Л.Я. Ковальчук, В.П. Захаров, 
І.В.Максимлюк.- № 98073881; Заявл. 17.07.98. Опубл. 15.02.2001, Бюл. 
№ 1.

Галникіна С.О.

КЛІНІКО-ПАТОГЕНЕТИЧНА ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ПАПІЛОМАВІРУСНУ 
ІНФЕКЦІЮ З ПОСТОВАРІОЕКТОМІЧНИМ СИНДРОМОМ

Тернопільська державна медична академія ім. І .Я. Горбачевського
КЛІНІКО-ПАТОГЕНЕТИЧНАОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ 

НА ПАПІЛОМАВІРУСНУ ІНФЕКЦІЮ З ПОСТОВАРІОЕКТОМІЧНИМ СИНДРО
МОМ -  Проаналізовані клінічні і патофізіологічні особливості перебігу 
папіломавірусно інфекці у хворих з постоваріоектомічним синдромом, 
а також ефективність застосування коламаку та його комплексного вико
ристання з протефлазидом при даному захворюванні. Встановлено, що 
папіломавірусна інфекція у хворих з постоваріоектомічним синдромом 
перебігає з активацією процесів ліпідно пероксидаці , зниженням анти
оксидантного захисту, збільшенням показників ендогенно інтоксикаці . 
Застосування коламаку не викликало змін досліджуваних показників. 
Приєднання протефлазиду супроводжувалось нормалізацією активності 
ліпопереокислення ліпідів, антиоксидантного захисту, зниженням ендо
генно інтоксикаці . Зроблено висновок про патогенетичне направлення 
застосування протефлазиду при папіломавірусній інфекці .

КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ ОЦЕНКАЭФФЕКТИВНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ 
БОЛЬНЫХ ПАПИЛЛОМАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИЕЙ С ПОСТОВАРИОЭКТОМИ- 
ЧЕСКИМ СИНДРОМОМ -  Проанализированы клинические и патофизио
логические особенности течения папилломавирусной инфекции у больных 
с постовариоэктомическим синдромом, а также эффективность приме
нения колламака и его комплексного использования с протефлазидом 
при данном заболевании. Установлено, что папилломавирусная инфек
ция у больных с постовариоэктомическим синдромом протекает с акти
вацией процесов липидной пероксидации, снижением антиоксидантной 
защиты, увеличением показателей эндогенной интоксикации. Приме
нение колламака не приводило к изменениям исследованных показателей.

Присоединение протефлазида сопровождалось нормализацией актив
ности липопереокисления липидов, антиоксидантной защиты, сниже
нием эндогенной интоксикации. Сделан выводо патогенетическом направ
лении применения протефлазида при папилломавирусной инфекции.

CLINICAL AND PATHOGENETIC ESTIMATION OFTHETREATMENT EFFICIENCY 
INPATIENTS WITH HPVAND POSTOVARYECTOMY SYNDROME -Clinical and 
pathophysiologic properties of the HPV infection in patients with postovaryec- 
tomic syndrome as well as “Kollamak” applying efficiency in complex with 
“Proteflazyde” were analyzed. It was determined that HPV proceeds with activation 
of the lipid peroxidation, reduction of the antioxidant resistance and promotion of 
the endogenous intoxication in patients with postovaryectomy syndrome. 
“Kollamak” applying does not lead to oscillations of the researched indices. 
Adding “Proteflazyde” was followed by normalization of the lipid peroxidation 
activity, antioxidant resistance, and endogenous intoxication reduction. The conclu
sion was made that “Proteflazyde” is a pathogenetic treatment of HPV infection.

Ключові слова: папіломавірусна інфекція, постоваріоектомічний 
синдром, ксероз шк іри, протефлазид, ендогенна інтоксикація, 
перекисне окислення ліпідів.

Ключевые слова: папилломавирусная инфекция, постовариоэкто- 
мический синдром, ксероз кожи, протефлазид, эндогенная инток 
сикация, перекисное окисление липидов.

Keywords: HPV infection, postovaryectomy syndrome, xerosis of skin, 
proteflazyde, endogenous intoxication, lipid peroxidation.
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ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ Постоваріоектомічний синдром характери
зується значними змінами в організмі жінки, що зумовлено 
різким зниженням продукці жіночих статевих гормонів та 
відсутністю х регулюючого впливу [4, 8, 9]. Це супроводжу
ється розвитком фізичних і психічних розладів, наявністю 
функціональних змін багатьох органів і систем. Одним з ос
новних симптомів патологічного клімаксу є “припливи” жару 
до обличчя, який спостерігається приблизно у 80% жінок. 
Виникають також зміни артеріального тиску, головний біль, 
серцебиття, дратівливість, зміни настрою та інші прояви 
посткастраційного синдрому [9,11].

Гормональні порушення, викликані хірургічним вида
ленням яєчників спричиняють також виникнення змін в 
шкірі та придатках, оскільки тут містяться специфічні естро
генні рецептори. До найбільш частих проявів можна віднес
ти появу зморщок, випадіння волосся, ламкість нігтів [8, 9].

Атрофічні зміни урогенітально системи, викликані зни
женням рівня естрогенів у посткастраційному періоді, є 
одними з основних причин зростання частоти неспецифіч
них вагінітів. Сухість вагіни, свербіж, печія, статеві розлади, 
що нерідко турбують жінок у цей період, значно погіршують 
якість х життя після операцій. Ці ж причини сприяють роз
витку пухлинних вірусів, в тому числі і папіломавірусу у 
слизовій оболонці урогенітального тракту [1 ,5 ]. Поширеність 
вірусу папіломи людини за даними авторів коливається 
від 36% у жінок молодших 25 років до 2,8% у жінок 45 ро
ків і старших [13,14]. Високий рівень поширення папілома- 
вірусно інфекці серед населення може відігравати важливу 
роль у виникненні анальних та цервікальних уражень у 
жінок. В цих випадках майже завжди виявляється папіло- 
мавірусна інфекція [15]. Зараз отримано переконливі докази 
того, що папіломавірусна інфекція (ПВІ), є однією з основних 
причин декількох типів злоякісних трансформацій, зокрема, 
раку шийки матки, піхви, вульви[16 ,17]. Таким чином, 
профілактика, своєчасна діагностика та раціональне ліку
вання ПВІ сприятимуть значному зниженню захворюва
ності на злоякісні ураження шийки матки.

Результати, отримані рядом авторів [1,5], свідчать про 
зміни у стані імунно системи у хворих на ПВІ, однак необ
хідні подальші дослідження молекулярних процесів, щоб 
отримати чітке уявлення про основні патогенетичні ланки 
ціє патологі .

Складність патогенезу папіломавірусних уражень, полі- 
морфність х проявів потребують індивідуального та комп
лексного підходу до лікування, яке повинно бути патогене
тично обґрунтованим і базуватись на результатах ком п
лексного обстеження пацієнтів.

Зважаючи на вищенаведене, метою нашо роботи було 
вивчення впливу колламаку та його поєднання з протефла- 
зидом на стан ліпідно пероксидаці та ендогенно інтокси- 
каці у жінок з постоваріоектомічним синдромом, уражених

папіломавірусною інфекцією, зважаючи на значну роль цих 
порушень у перебігу патологічного процесу.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 53 жінки з постоваріо
ектомічним синдромом, хворих на папіломавірусну інфек
цію (ПВІ). Залежно від застосованого методу терапі хворих 
було розподілено на дві групи: 27 жінок склали І групу, м 
проводилось лікування препаратом цитодеструктивно ді 
“Колламак” , яким діяли на гострокінцеві кондиломи вульви 
та піхви у комбінаці з противірусним засобом “ Проте- 
флазид” . Останній призначався одночасно зовнішньо та 
всередину в краплях за відповідною схемою. В 20 мл ізото
нічного розчину натрію хлориду розводили 2 мл протефла- 
зиду, після чого на гострокінцеві кондиломи вульви накла
дали примочки, а в піхву вводили просочений препаратом 
тампон 2-3 рази на добу протягом 20 днів. Одночасно із 
зовнішнім застосуванням протефлазид призначали всереди
ну в краплях, по 10 крапель тричі на добу впродовж 30 днів.

ІІ групу склали 26 хворих на папіломавірусну інфекцію, 
яким проводилось лікування препаратом цитодеструктивно 
ді “ Колламак” .

Хворі обох груп отримували також лікування постова- 
ріоектомічного синдрому -  комплексну гормонозам існу 
терапію, в яку включали препарат естрогенно ді “Естрожель” 
у вигляді гелю, половинну дозу якого, а саме 1,25 г , наносили 
на поверхню передпліччя до повного всмоктування 1 раз 
через день. Площа нанесення гелю приблизно дорівнювала 
площі долоні. Через день призначали фітоестроген “ Кліма- 
динон” по 20 крапель всередину 3 рази на добу протягом 2 
місяців. Додатково застосовували засіб системно ензимо- 
терапі “ Вобензим” -  по 2 капсули тричі на добу за пів
години до ди.

Про стан пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) та анти
оксидантно системи (АОС) судили за показниками визна
чення у плазмі крові рівня дієнових кон ’югатів (ДК) [10], 
гідропероксидів ліпідів (ГПЛ) [3] та ТБК-реагуючих продук
тів [2]. Стан антиоксидантно системи оцінювали за актив
ністю каталази (КТ) [7], концентрацією церулоплазміну (ЦП) 
[6] та відновленого глутатіону (ГБИ) [12] у плазмі крові. 
Визначали також  вм іст молекул середньо маси [10 ]. 
Дослідження проводили через 15, 30 та 60 діб від початку 
лікування. Результати лабораторних досліджень п ідда
вались статистичній обробці із застосуванням 1-критерію 
Стьюдента.

Отримані дані про стан ПОЛ, АОС та ендогенно інтокси- 
каці після проведеного лікування порівнювали з показни
ками до лікування та даними 35 здорових ж інок того ж 
віку, обстежених у цій же лабораторі .

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
При аналізі анамнестичних даних виявлено, що вік обсте
жуваних жінок коливався від 36 до 55 років. Як видно з 
табл.1, віковий склад хворих практично однаковий. Найбіль
ша кількість обстежуваних жінок була у віці 36-40 років.

Таблиця 1. Віковий склад досліджуваних хворих на папіломавірусну інфекцію з 
постоваріоектом ічним  синдромом

В ік  ж ін о к І г р у п а ІІ г р у п а
(р о к и ) А б с . ч и с л о % А б с . ч и с л о %
3 6 -4 0 13 4 8 ,1 5 12 4 6 ,1 5
4 1 -45 8 2 9 ,6 3 9 3 4 ,6 2
4 6 -5 0 4 14 ,81 5 19 ,23
51-55 2 7,41 1 3 ,85

В с ь о го 2 7 100 26 100

За даними, які наведені у таблиці 1 видно, що найчасті
ше хворіють жінки на папіломавірусну інфекцію з постоваріо
ектомічним синдромом до 40 років, яких було в І групі -  
13 (48,15%), ІІ -  12 (46,15%), від 41 до 45 років в І групі -  
8 (29,63%), ІІ -  9 (34,62%), після 45 років в обох групах 
відмічено суттєве зменшення захворюваності на ПВІ, у віці 
46-50 років в І групі було 4 хворих, що склало 14,81%, ІІ -

3 хворих, від 51 до 55 років -  в І групі -  2 хворих (7,41%), 
в ІІ -  1 (3,83%).

Отже, на основі проведеного вивчення вікового цензу 
нами встановлено, що ПВІ у жінок з постоваріоектомічним 
синдромом хворіють частіше жінки репродуктивного віку. 
Папіломавірусні ураження зменшуються зі збільшенням 
віку ж інки.
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Беручи до уваги , що пров ідним  ф актором ризику анамнезі, ми вивчили статеву функцію в обстежуваних
виникнення папіломавірусних уражень геніталій є сексу- хворих (табл. 2).
альна активність, велика кількість статевих партнерів в

Таблиця 2. Характеристика статево функці в обстежуваних хворих
І г р у п а ІІ г р у п а

А б с . ч и с л о % А б с . ч и с л о %
П о ч а т о к  с т а т е в о го  ж и т т я :

- 1 4 -1 6  р о к ів 14 5 1 ,8 5 13 5 0 ,0 0
- 1 7 -2 0  р о к ів 9 3 3 ,3 3 8 3 0 ,7 7
- с т а р ш і 2 0  р о к ів 4 1 4 ,8 2 5 19 ,23

Р е гу л я р н і с т а т е в і с т о с у н к и 19 7 3 ,0 8 17 6 5 ,3 8
З а д о в о л е н н я  п р и  с т а т е в и х  с т о с у н к а х 14 5 1 ,8 5 12 4 6 ,1 5
К іл ь к іс т ь  с т а т е в и х  п а р т н ер ів :

- 1 2 7,41 1 3 ,85
- 2 3 11 ,11 4 15 ,3 9
- 3 7 2 5 ,9 3 5 19 ,23
- 4 8 2 9 ,6 3 9 3 4 ,6 2
-в ід  5 д о  10 9 3 3 ,3 3 8 3 0 ,7 7

Із наведених даних таблиці 2 видно, що найчастіше почи
нали жити статевим життям жінки, хворі на папіломавірусну 
інфекцію у віці 14-16 років в І групі -  14 жінок, що склало 
51,85%, а в ІІ -  13 (50,00%). У середньому початок статевого 
життя у І групі склав 15,8±1,2 роки, у ІІ групі -  16,3±1,4 роки.

Вивчаючи анамнестичні дані щодо сексуально функці 
обстежуваних нами жінок не завжди було можливо отримати 
дані відносно сексуального життя. Проте на сексуальну неза
доволеність в анамнезі вказували в І групі 48,15%, в ІІ -  
53,85%. Все це сприяло частій зміні сексуальних партнерів.

В І-й групі хворих було лише 2 жінки (що склало 7,41%), що 
мали одного статевого партнера, а в ІІ -  одна (3,85%), 
більшість жінок мали 5 і більше статевих партнерів.

Виходячи з вищенаведеного, можна стверджувати, що 
жінки, які мали багато статевих партнерів частіше інфіку
ються на папіломавірусну інфекцію.

Враховуючи негативний вплив шкідливих звичок на 
перебіг папіломавірусних інфекцій людини, ми проаналізу
вали скільки жінок мали таку шкідливу звичку як куріння 
та вживання алкоголю (табл. 3).

Таблиця 3 . Х арактеристика ж інок досліджуваних груп, що мають шкідливі звички.

І г р у п а ІІ гр у п а
А б с . Ч и с л о % А б с . Ч и с л о %

К у р я ть 10 3 7 ,0 3 9 3 4 ,6 2
Н е  к у р я т ь 17 6 2 ,9 4 17 6 5 ,3 8
В ж и в а л и  а л к о го л ь 9 3 3 ,3 3 7 2 6 ,9 2
Н е  в ж и в а л и  а л к о г о л ь 18 6 6 ,6 7 19 7 0 ,3 7

Нами встановлено, що курили в І групі 10 жінок (37,03%), 
а в ІІ -  9 (34,62%). Необхідно відмітити, що протягом ба
гатьох років викурювали від 10 до 20 сигарет за 24 години 
в І групі 6 хворих (22,22%), в ІІ -  5 (19,23%). Загальна три
валість куріння в І групі становила 8,1±3,1 роки, в 11 -  
7,9±3,4 років. Вживання алкоголю у вигляді сухого черво
ного вина біля 100 -  200 мл щодня у першій групі 9 жінок 
(33,33%), у другій -  7 хворих (26,92%).

При аналізі анамнезу пацієнток нами відмічена висока 
частота супровідних екстрагенітальних захворювань, які 
зустрічались у 85% хворих (табл. 4). Так, у 24-х жінок І гру
пи (88,89%) був ксероз шкіри, в ІІ групі -  у 22 хворих (84,61%). 
Клімактерична екзема в І групі у 4-х випадках (14,82%), в 
ІІ -  у 3-х (11,54%). Нейродерміт в І групі виявлено у 2-х 
хворих (7 ,41% ), в ІІ -  у одн іє (3 ,85% ). Рожеві вугрі

зустрічались в І групі у 5 жінок (18,52%), в ІІ -  у 4-х (15,38%). 
Була виражена андрогенна алопеція в І групі -  у 7 хворих 
(25,92%), в ІІ -  у 6 (23,07%), а також часто була дермато- 
фітія ступнів в І групі у 7 жінок (25,92%), в ІІ -  у 8 (30,77%). 
Захворювання серцево-судинно системи були діагносто
вано нами у 9 пацієнтів (33,33%) І групи та у 7 -  ІІ групи 
(26,92%), гіпертонічна хвороба спостерігалась у 5 хворих 
І групи (18,52%) та 4-х ІІ групи (15,38%). Неврологічні за 
хворювання, в основному прояви остеохондрозу, в І групі 
відмічено у 7 хворих (25,92 %) в ІІ групі у 6 хворих (23,07%). 
Все це свідчить про дисбаланс в імунній системі та зміни 
гормонального фону в організмі жінки, що є сприятливим 
прем орб ідним  фоном для розвитку  папілом авірусно 
інфекці .

Таблиця 4 . Види і частота супровідно екстрагенітально патологі у ж інок, хворих на 
папіломавірусну інфекцію з постоваріоектом ічним  синдромом

Е к с т р а г е н іт а л ь н а  п а т о л о г ія
І г р у п а ІІ г р у п а

А б с . ч и с л о % А б с . ч и с л о %
Н е й р о д е р м іт 2 7 ,41 1 3 ,85
К с е р о з  ш к ір и 2 4 8 8 ,8 9 22 84 ,6 1
К л ім а к т е р и ч н а  е к з е м а 4 14 ,8 2 3 1 1 ,5 4
Р о ж е в і ву гр і 5 18 ,5 2 4 15 ,3 8
А н д р о г е н н а  а л о п е ц ія 7 2 5 ,9 2 6 2 3 ,0 7
Д е р м а т о ф іт ія  с т у п н ів 7 2 5 ,9 2 8 3 0 ,7 7
Г іп е р т о н іч н а  х в о р о б а 5 18 ,5 2 4 15 ,3 8
З а х в о р ю в а н н я  с е р ц е в о  -с у д и н н о ї с и с т ем и 9 3 3 ,3 3 7 2 6 ,9 2
Н е в р о л о г іч н і з а х в о р ю в а н н я 7 2 5 ,9 2 6 2 3 ,0 7
Ц у к р о в и й  д іа б е т 1 3 ,7 0 1 3 ,85
З а х в о р ю в а н н я  н и р о к 3 11 ,11 4 15 ,3 8
З а х в о р ю в а н н я  п е ч ін к и 8 2 9 ,6 3 7 2 6 ,9 2
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У піхві здорово жінки міститься широкий спектр м ікро
організмів -  лактобацили, епідермальний стафілокок, диф- 
теро ди, бактеро ди. Екосистема піхви знаходиться в стані 
біологічно рівноваги.

Клінічні прояви захворювання залежать від локалізаці 
кондиломатозних уражень, а також від наявності супровід
них сексуально-трансмісивних інфекцій статевих органів 
(табл. 5).

Таблиця 5. Клінічні прояви у хворих на папіломавірусну інфекцію з постоваріоектомічним синдромом

К л ін іч н і п р о я в и
І г р у п а ІІ г р у п а

А б с . ч и с л о % А б с . ч и с л о %
П е ч ія 14 5 1 ,8 2 15 5 7 ,7 3
С в е р б іж 14 5 1 ,8 2 15 5 7 ,7 3
Д и с к о м ф о р т 23 8 5 ,1 8 21 8 0 ,7 6
С у х іс ть 6 2 2 ,2 1 7 2 6 ,9 2
З н а ч н і в и д іл е н н я  із  с т а т е в и х  о р га н ів 25 9 2 ,5 9 2 4 9 2 ,3 1
В ід с у т н іс т ь  с к а р г 2 7 ,41 2 7 ,6 9

Більшість хворих як першо групи 25 -  (95,59%), так і 
друго 24 -  (92,3%) мали скарги на значні виділення з ста
тевих органів. Сироподібні виділення в І групі були у 1 4 хво
рих, що склало 51,85%, в ІІ групі у 12 (46,15%), у жінок з 
клінічними проявами кандидозу. Лабораторними досл і
дженнями було підтверджено, що гриби роду Candida були 
найчастішим інфекційним асоціантом папіломавірусно ін- 
фекці людини. Нами були виявлені при змішаних інфекціях 
в різних комбінаціях в 19 хворих (70,37% ) -  в І групі і 
відповідно 20 жінок (76,92%) в ІІ групі. У цих жінок з папіло- 
мавірусним ураженням в поєднанні з кандидозом пере
важала клінічна картина кандидозу статевих органів. Серед 
14 (51,85%) хворих з І групи, та 15 (57,69%) ІІ групи скар
жилися на свербіж та печію у піхві.

Дослідження показників ліпопереокиснення показало, що 
ураження ПВІ на фоні постоваріоектомічного синдрому 
призводить до достовірного зростання рівня дієнових кон ’ю- 
гат, г ідропероксид ів  ліпід ів та ТБК-активних продуктів 
(табл. 6). Спостерігались також зміни антиоксидантно сис
теми -  зростала каталазна активність, однак вміст основно 
гемоксидази плазми крові -  церулоплазміну був достовірно 
нижчим, ніж у здорових жінок. Це ж стосується і вмісту 
відновленого глутатіону.

Поєднання папіломавірусно інфекці з постоваріоекто
мічним синдромом супроводжується також зростанням по
казників ендогенно інтоксикаці (табл.7). Так, вміст МСМ1 
зростав на 277,2%, МСМ2 -  на 310,4%.

Таблиця 6. Показники ліпопереокиснення та стану антиоксидантно систем и у плазмі крові ж інок з 
посткастраційним  синдром ом , хворих на папілом авірусну інф екцію , за умов застосування  

колламаку і його поєднання з протеф лазидом (М ± т ;  п=6)

П о к а зн и к
З д о р о в і К о н т р о л ь Л ік о в а н і  к о л л а м а к о м Л ік о в а н і  к о л л а м а к о м  т а  п р о т е ф л а зи д о м
ж ін к и (д о  л ік у в а н н я ) 1 4 -а  д о б а 3 0 -а  д о б а 6 0 -а  д о б а 14 -а  д о б а 3 0 -а  д о б а 6 0 -а  д о б а

Д ієн о в і к о н ’ ю гати , 1 6 ,4 8 ± 19,91 ± 1 8 ,4 4 ± 1 7 ,9 7 ± 1 7 ,7 8 ± 1 7 ,8 5 ± 1 7 ,4 0 ± 1 6 ,7 9 ±
м м оль /л 1 ,90 2 ,11* 1,11 0 ,9 6 0 ,85 0 ,9 1 * * 0 ,8 4 * * 0 ,9 0 * *
Г ід р о п е р о к с и д и 0 ,1 6 1 ± 0 ,1 9  8± 0 ,1 8  5± 0 ,1 8 2 ± 0 ,1 8 4 ± 0 ,1 7 9 ± 0 ,1 7 1± 0 ,1 6 4 ±
л іп ід ів , у .о ./м л 0 ,0 0 7 0 ,0 0 5 * 0 ,0 0 6 0 ,0 0 7 0 ,0 0 4 0 ,0 0 5 * * 0 ,0 0 3 * * 0 ,0 0 4 * *
Т Б К -р е а г у ю ч і 0 ,0 2 9 ± 0 ,0 4 6 ± 0 ,0 4 5 ± 0 ,0 4 3 ± 0 ,0 4 4 ± 0 ,0 3 7 ± 0 ,0 3 3 ± 0 ,0 3 1±
п р о д у к т и , м м о л ь /л 0 ,003 0 ,0 0 4 * 0 ,0 0 8 0 ,0 0 6 0 ,0 0 5 0 ,0 0 4 * * 0 ,0 0 5 * * 0 ,0 0 6
К Т , м к а т /л 5 ,9 6 ± 8 ,9 2 ± 8 ,8 7 ± 8 ,5 3 ± 8 ,1 9 ± 7 ,0 6 ± 6 ,3 3 ± 5 ,9 3 ±

0 ,4 2 0 ,7 4 * 0 ,72 0 ,5 6 0 ,4 7 0 ,43 0 ,3 8 0 ,43
Ц П , м г /л 2 3 1 ,2 ± 1 5 4 ,4 ± 1 5 7 ,8 ± 1 6 2 ,7 ± 1 7 8 ,5 ± 1 9 9 ,8 ± 2 1 3 ,3 ± 2 1 8 ,2 ±

9 ,1 8,6* 11,2 12,9 9 ,2 9 8** 11 ,1** 12,2**
T S H , м м о л ь /л 2 ,1 5 ± 1,45 ± 1 ,5 2 ± 1 ,66± 1 ,6 8 ± 1 ,9 8 ± 2 ,0 8 ± 2 ,1 6 ±

0 ,1 3 0 ,0 8 * 0 ,10 0 ,0 9 0,11 0 ,0 8 * * 0 ,1 2 0 ,09

Примітки: * -  різниця достовірна відносно здорових жінок (Р<0,05); ** -  різниця достовірна відносно показників до 
л ікування

Таблиця 7. Вміст загальних фракцій МСМ у плазмі крові ж інок з посткастраційним  синдромом, 
хворих на папіломавірусну інф екцію , за умов застосування колламаку і його поєднання

з протеф лазидом  (М ± т ;  п=6)

Д о в ж и н а  х в и л і,
З д о р о в і ж ін к и

К о н т р о л ь Л ік о в а н і  к о л л а м а к о м Л ік о в а н і  к о л л а м а к о м  т а  п р о т е ф л а зи д о м
н м (д о  л ік у в а н н я ) 1 4 -а  д о б а 3 0 -а  д о б а 6 0 -а  д о б а 14 -а  д о б а 3 0 -а  д о б а 6 0 -а  д о б а

М С М 1 (2 5 4  н м )
0 ,4 4 ±
0 ,06

1 ,2 2 ±
0 ,1 0 *

1 ,13±
0 ,0 9 *

1 ,06±
0 ,0 9 *

1 ,02±
0 ,0 7 *

0 ,7 0 ±
0 ,1 0 * *

0 ,6 4 ±
0 ,0 7 * *

0 ,6 1 ±
0 ,0 6 * *

М С М 2 0 ,4 8 ± 1 ,4 9 ± 0 ,9 1 ± 0 ,8 1 ± 0 ,7 9 ± 1 ,0 8 ± 0 ,6 7 ± 0 ,6 3 ±
(2 8 0  н м ) 0 ,05 0 ,1 1 * 0 ,1 0 * 0 ,0 8 * 0 ,0 9 * 0 ,0 8 * * 0 ,0 5 * * 0 ,0 6 * *

Примітки: * -  різниця достовірна відносно здорових жінок (Р<0,05); ** -  різниця достовірна відносно показників до 
л ікува нн я .

Проведена терапія колламаком суттєво не вплинула на 
показники ліпідно пероксидаці та стан антиоксидантно 
системи, що є закономірним, зважаючи на механізм ді 
даного препарату. Однак приєднання до терапі протефла- 
зиду мало виражений вплив на досліджувані показники. 
Так, вже на 14-у добу від початку лікування нами заф ік
соване достовірне зниження вмісту дієнових кон ’югатів та 
гідропероксидів ліпідів відповідно на 19,1 та 9,6%. Знижу

вався також вміст ТБК-активних продуктів на 19,6%. Норма
лізуючу дію мала проведена терапія на активність каталази.

Суттєво зростали показники церулоплазміну (на 29,4%) 
та відновленого глутатіону (на 36,5%), що свідчить про акти
вацію антиоксидантно системи та покращення резервних 
можливостей. Це, ймовірно, сприяє зростанню функціональ
но здатності біологічних мембран, що супроводжується зни
женням показників ендогенно інтоксикаці .
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ріоектомічним синдромом, не впливає на патогенетичні 
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2. Поєднана терапія колламаком та протефлазидом 
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сприяє нормалізаці патогенетичних механізмів, порушених 
папіломавірусною інфекцією.

3. Перспективами подальших досліджень є вивчення 
показників імунного статусу у ж інок з папіломавірусним 
ураженням статевих органів при постоваріоектомічному 
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ВПЛИВ КАНДЕСАРТАНУ НА СИСТОЛІЧНУ ТА ДІАСТОЛІЧНУ ФУНКЦІЮ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА ПРИ 
МІТРАЛЬНОМУ СТЕНОЗІ З АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ

Івано-Франківська державна медична академія

ВПЛИВ КАНДЕСАРТАНУ НАСИСТОЛІЧНУ ТАДІАСТОЛІЧНУ ФУНКЦІЮ  
ЛІВОГО ШЛУНОЧКА ПРИ МІТРАЛЬНОМУ СТЕНОЗІ З АРТЕРІАЛЬНОЮ 
ГІПЕРТЕНЗІЄЮ -  Наведені основні результати дослідження функціо
нального стану міокарда лівого шлуночка у хворих з ревматичним міт- 
ральним стенозом і артеріальною гіпертензією (АГ) з визначенням анти- 
гіпертензивно ефективності препарату кандесартану (кандесар, 
RANBAXY, Індія). Кандесартан був високо ефективним, безпечним та 
добре переносився при лікуванні хворих з м ’якою та помірною АГ і 
мітральним стенозом, сприяв регресу ремоделювання серця.

ВЛИЯНИЕ КАНДЕСАРТАНАНАСИСТОЛИЧЕСКУЮ И ДИАСТОЛИЧЕСКУЮ 
ФУНКЦИЮ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКАПРИ МИТРАЛЬНМ СТЕНОЗЕ С АРТЕРИ
АЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ -  Приведены основные результаты исследова
ния функционального состояния миокарда левого желудочка у больных 
с ревматическим митральным пороком и артериальной гипертензией 
(АГ) с определением антигипертензивной эффективности препарата 
кандесертана (кандесар, RANBAXY, Индия). Кандесартан был высокоэф
фективен, безопасен и хорошо переносился при лечении больныхс мягкой, 
умеренной АГ и митральным стенозом, способствовал регрессу ремо
делирования сердца.

INFLUENCE OF CANDESARTAN ON SYSTOLIC AND DIASTOLIC FUNCTION AT 
THE MITRAL STENOSIS AND ARTERIAL HYPERTENSION -  Main results of study 
the functional conditions of left ventricular myocardium in the patients with 
mitral stenosis and arterial hypertension (AH) on studying efficiency and 
safety of drug candesartan (candesar, RANBAXY, India) are presented. High 
efficiency of candesartan in the treatment of patients with mild and moderate 
hypertension was shown. Candesartan was safe and well tolerated and 
promoted the regression of heart remodelling.

Ключові слова: мітральний стеноз, артеріальна гіпертензія, 
кандесартан.

Ключевые слова: митральный стеноз, артериальная гипертензия, 
кандесартан.

Key words: mitral stenosis, arterial hypertension, candesartan

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ Одним із тяжких клінічних варіантів перебігу 
набутого мітрального стенозу на грунті хронічно ревматич
но лихоманки є його поєднання із синдромом АГ [1].

Залишається недостатньо вивченим стан діастолічно 
функці серця у хворих за умови поєднання мітрального 
стенозу і АГ, а отже, недостатньо обгрунтовані диференційо
вані підходи до вибору антигіпертензивно терапі із враху
ванням площі мітрального отвору. Згідно із рекомендаціями 
Європейського та Укра нського товариств кардіологів [3,4] 
серед антигіпертензивних засобів першо ліні чільне місце 
займають БРА ІІ. Проте, недостатньо ще вивчена хефектив- 
ність у хворих на АГ та мітральний стеноз.

Метою роботи було оцінити можливість застосування 
кандесартану для покращ ення кард іо гем од инам іки  у 
хворих з мітральним стенозом і АГ.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Під спостереженням перебувало 
37 хворих (12 чоловіки, 25 жінки) із стенозом лівого атріовент- 
рикулярного (А-V) отвору ревматичного генезу, серед них — 
29 (78,3%) із АГ І-ІІІ ступеня, середній вік (47,3±4,1) років. 
Тривалість мітрального стенозу коливалась в середньому 
(10,5±3,2) років, тривалість синдрому АГ— (8,5±3,2) років.
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З комісуротомією було 10 (27,0%) пацієнтів, серед них у 7 
(70,0%) виявлено рестеноз лівого А -V отвору, у 20 (54,0%) 
випадках — ознаки серцево недостатності (СН) ІІ-ІІІ Ф К 
(NYHA), у 24 (66,7%) випадках — фібриляція передсердь. 
Було виділено три групи хворих: 1 група включала 8 хворих
13 мітральним стенозом без АГ (порівняльна); 2 група —
14 хворих із мітральним стенозом та АГ із добрим анти- 
гіпертензивним ефектом кандесартану; 3 група — 15 хво
рих із мітральним стенозом та АГ з недостатнім антигіпер- 
тензивним ефектом кандесартану. Антигіпертензивна ефек
тивність оцінювалась як добра при досягненні цільового 
офісного АТ<140/90 мм рт.ст. Контролем слугували 20 прак
тично здорових людей відповідного віку.

Всім хворим проводили загальнокпінічне обстеження, 
ретельний аналіз показників електрокардіографі , ехокардіо- 
графі (ЕхоКГ) та доплєр-ЕхоКГ; (апарати “Toshiba SSH-60 A” , 
“Shimadzu-500” , Японія; Logic 500, Німеччина). Дослідження 
проводили до і після 3-4-тижневого курсу кандесартану 
(кандесар, RANBAXY, Індія) в дозі 4-8 мг/добу на тлі базово 
терапі ревматизму, СН і фібриляці передсердь (ретарпен, 
верапаміл, фуросемід, ацетилсаліцилова кислота). Визна
чали величину кінцево-діастолічного (КДО, мл), кінцево- 
систолічного (КСО, мл), ударного об ’єму (УО, мл), товщину 
м іжш луночково перегородки л івого шлуночка (ЛШ ) в

діастолу (МШП, см), товщину задньо стінки ЛШ в діастолу 
(ЗСЛШ, см), площу лівого А-V отвору планіметрично (S A-V, 
см2), швидкість трансмітрального потоку (V, м/сек), швид
кість раннього (Е ЛШ, м /сек)та пізнього (АЛШ , м/сек) діасто- 
лічного наповнення ЛШ , коефіцієнт співвідношення (Е/А), 
час ізоволюмічного розслаблення ЛШ (IVRT, м/сек), градієнт 
тисків між лівим передсердям (ЛП) та ЛШ (ДР ЛП/ЛШ , мм 
рт.ст.), тиск в легеневій артері ЛА (Р ЛА, мм рт.ст).

Статистичну обробку результатів дослідження прово
дили за допомогою програми “Statistika for Windows 5.0” з 
використанням t -тесту Стьюдента для незалежних вибірок.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
При обстеженні хворих у вихідному стані в групі порівняння 
(1 група) АТ коливався в межах нормальних величин як 
до, так і після курсу лікування із застосуванням кандесар
тану (р>0,05). У хворих 2 і 3 груп виявлено АГ І ступеня в 
16 (55,2%), ІІ ступеня — у 12 (41,4%) і ІІІ ступеня — лише 
у 1 (3,45% ) випадках відповідно рівень АТ складав — 
142/90+2,50/2,10; 165,8/98+2,40/2,30; 220/120 мм рт.ст. 
Аналіз індивідуальних показників кардіогемодинаміки під 
впливом кандесартану дозволив виявити неоднозначні як 
кількісні, так і якісні зміни залежно від антигіпертензивного 
ефекту (табл.1; 2).

Таблиця 1. Д инам іка показників систолічно функці лівого шлуночка під впливом кандесартану

№
п /п

П о к а з н и к и
К о н т р о л ь ,

n = 2 0

І ( б ез  к а н д е с а р т а н у ) , 
n = 8

ІІ (к а н д е с а р т а н ) , 
n = 1 4

ІІІ (к а н д е с а р т а н ) , 
n = 1 5

до п ісл я д о п ісл я до п ісл я
1 С А Т ,м м  р т .ст . 1 2 2 ± 2 18 1 2 5 ,0 ± 2 ,2 3 1 2 5 ,0 ± 3 ,4 1 1 5 2 ,5± 2 ,9 5 * 1 3 6 ,6 ± 3 ,9 7 * * 1 5 5 ,0 ± 4 ,6 2 * * 1 5 1 ,0 ± 6 ,3 2 *
2 Д А Т ,м м  р т .с т . 7 6 ,4 ± 2 ,1 2 7 8 ,3 ± 2 ,1 0 7 7 ,5 ± 1 ,7 0 9 4 ,6 ± 2 ,1 1* 7 6 ,9 ± 2 ,0 0 * 9 1 ,8 ± 2 ,9 7 * 88 ,1  ± 3 ,8 8 *
3 Ч С С ,з а  1хв. 7 6 ,2 ± 1 1,2 9 6 ,1  ± 1 8 ,9 * 9 4 ,2 ± 1 7 ,5 9 8 ,8 ± 9 ,1 8 * 9 2 ,6 ± 8 ,8 1 * 1 4 1 ,2 ±  12,5 * 1 3 8 ,0±  11,6*
4 К Д Р ,с м 4 ,7 2 ± 0 ,0 6 4 ,9 ± 0 ,0 7 4 ,83  ± 0 ,0 5 5 ,0 8 ± 0 ,1 2 * 5 ,0 5 ± 0 ,1 3 4 ,9 ± 0 ,3 3 4 ,8 8 ± 0 ,2 7 *
5 К С Р , см 3 ,0 1 ± 0 ,1 1 3 ,41  ± 0 ,1 6 * 3 ,3 6 ± 0 ,0 7 3 ,7 5 ± 0 ,1 1* 3 ,6 2 ± 0 ,1 2 * 3 ,6 7 ± 0 ,3 2 * 3 ,4 7 ± 0 ,2 5 *
6 К Д О ,м л 1 0 8 ,6 ± 7 ,16 1 1 1 ,6 ± 4 ,4 0 1 0 8 ,3 ± 3 ,6 8 1 2 3 ,1± 7 ,00* 1 2 2 ± 7 ,5 3 1 2 1 ± 1 9,8 1 1 5 ,3 ±  16,1
7 К С О ,м л 4 2 ,4 ± 4 ,5 2 4 9 ,0 ± 5 ,1 1 4 5 ,5 ± 3 ,0 8 6 1 ,7 ± 4 ,7 2 58 ,1  ± 5 .21 6 2 ,0 ± 1 3 ,2 5 4 ,7 ± 9 ,9 1
8 Ф В ,% 5 9 ,8 ± 3 ,11 5 7 ,5 ± 3 ,0 6 5 6 ,8 ± 1 ,6 2 5 0 ,8 ± 1 ,3 7 5 2 ,6 ± 1 ,3 6 5 1 ,6 ± 2 ,7 3 5 5 ,0 ± 2 ,3 8
9 Л П ,с м 3 ,5 4 ± 0 ,1 2 4 ,5 8 ± 0 ,1 3 * 4 ,4 8 ± 0 ,1 1 * 4 ,6 2 ± 0 ,2 0 * 3 ,5 9 ± 0 ,1 9 * 5,3  8 ± 0 ,18* 5 ,4 6  ± 0 ,1 9 *
10 П Ш ,с м 2 ,6 1 ± 0 ,0 3 2 ,6 ± 0 ,0 3 2 ,5 8 ± 0 ,0 3 2 ,8 ± 0 ,0 6 2 ,5 ± 0 ,0 5 3 ,3 0 ± 0 ,1 3 * 3 ,3 5 ± 0 ,1 3 *
11 М Ш П ,с м 0 ,8 6 ± 0 ,0 3 0 ,9 8 ± 0 ,0 4 0 ,9 6 ± 0 ,0 3 * 1 ,0 8 ± 0 ,0 2 * 1 ,0 6 ± 0 ,0 2 * 1 ,1 0 ± 0 ,0 1 * 1 ,0 7 ± 0 ,0 2 *
12 З С Л Ш , см 0 ,8 9 ± 0 ,0 3 0 ,9 8 ± 0 ,0 4 0 ,9 8 ± 0 ,0 4 * 1 ,0 8 ± 0 ,0 2 * 1 ,0 6 ± 0 ,0 2 * 1 ,1 0 ± 0 ,0 1 1 ,1 ± 0 ,0 1
13 S А ^ , с м 2 5 ,0 4 ± 1 ,0 9 2 ,3 2 ± 0 ,0 7 2 ,31  ± 0 ,0 5 1 ,9 9 ± 0 ,0 3 1 ,9 8 ± 0 ,0 3 0 ,9 8 ± 0 ,0 3 0 ,9 8 ± 0 ,0 3

Примітки: * -  достовірність відмінності порівняно із контролем (р<0,05), ** -  достовірність відмінності порівняно із 
вихідним рівнем (р<0,05).

Таблиця 2. Д инам іка показників діастолічно функці лівого шлуночка під впливом кандесартану

№
п /п

П о к а зн и к и
К о н т р о л ь ,

n = 2 0

І ( б ез  к а н д е с а р т а н у ) , 
n = 8

ІІ (к а н д е с а р т а н ) , 
n = 1 4

ІІІ (к а н д е с а р т а н ) , 
n = 1 5

до п ісл я д о п ісл я до п ісл я
1 Е , м /с 0 ,6 2 ± 0 ,0 5 0 ,5 7 ± 0 ,0 6 0 ,5 7 ± 0 ,0 6 0 .6 4 ± 0 ,0 1 0 ,6 5  ± 0 ,01 0 ,6 4 ± 0 ,0 0 3 0 ,6 5 ± 0 ,0 0 3
2 А , м /с 0 ,3 5 ± 0 ,0 5 0 ,4 9 ± 0 ,0 6 * 0 ,4 9 ± 0 ,0 6 0 ,3 4 ± 0 ,0 2 0 ,3 3 ± 0 ,0 1 0 ,3 3 ± 0 ,0 0 2 0 ,3 4 ± 0 ,0 0 3
3 Е /А 1,6 ± 0 ,25 1 ,5 8 ± 0 ,3 0 1,61 ± 0 ,2 5 1,8 9 ± 0 ,11 1 ,9 2 ± 0 ,0 8 1,81 ± 0 ,0 5 1 ,7 5 ± 0 ,0 7
4 IV R T , м /с 0 ,0 0 7 ± 0 ,0 0 2 0 ,0 6 2 ± 0 ,0 0 1 0 ,0 7 1 ± 0 ,0 3 * * 0 ,0 6 7 ± 0 ,0 1 0 ,0 6 8 ± 0 ,0 1 0 ,0 5  8 ± 0 ,01 * 0 ,0 5 9 ± 0 ,0 3 *
5 V , м /с 0 ,7 0 ± 0 ,1 2 1 ,7 6 ± 0 ,2 0 * 1 ,8 0 ± 0 ,2 5 * 1,73 ± 0 ,0 9 * 1 ,7 0 ± 0 ,0 8 * 2 ,5 2 ± 0 ,11 * 2 ,4 2 ± 0 ,1 2 *
6 АР Л П /Л Ш ,м м  р т  с т 5 ,1± 1 ,35 13 ,0 ± 3 ,65  * 1 1 ,3 ± 2 ,8 2 * 12,5 ± 1 ,4 6 * 10 ,6 ± 1 ,35* 2 8 ,1 ± 2 ,7 * 2 7 ,5 ± 2 ,4 3 *
7 Р  Л А ,м м  р т  ст 2 4 ,6 ± 6 ,2 4 2 9 ,3 ± 9 ,6 6 2 5 ,8 ± 7 ,4 5 4 7 ,7 ± 6 ,3 2 * 4 4 ,5 ± 5 ,8 5 * 1 1 4 ,5±  19,8* 1 1 2 ,2±  19,1*

Примітки: * -  достовірність відмінності порівняно із контролем (р<0,05), ** -  достовірність відмінності порівняно із 
вихідним рівнем (р<0,05).

На основі аналізу динаміки показників гемодинаміки 
під впливом кандесартану у хворих 2 групи, можна від
значити його виражений антигіпертензивний ефект. Так, у 
цих хворих достовірно знизився як систолічний, так і діасто- 
лічний АТ -  відповідно на 11,1%; 10,5% (р<0,05). Харак
терним був позитивний напрямок змін внутрішньосерцево 
кардіогемодинаміки. Відмічалось зменшення діаметра ЛП 
на 21,5%  (р<0,05), зменшення ЧСС на 3,43%  (р>0,05), 
зменшення діаметра правого шлуночка (ПШ) на 10,7%

(р<0,05), зниження ДР ЛП/ЛШ  на 15,2% (р<0,05), зниження 
Р в ЛА на 4,61% (р<0,05). Фібриляція передсердь (нормо- 
систолічна форма) в цій групі виявлена у 8 (57,1 %) пацієнтів, 
у решти 6 (42,9%) — зберігався синусовий ритм. Площа 
лівого А-У отвору коливалась в межах (2,2-1,6 см2). Трива
лість АГ в цій групі складала (4,7±2,2) років. Хворих із 
комісуротомією було 4 (28,55%), причому із рестенозом було 
2 (14,27%) випадки.
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Аналіз показників САТ, ДАТ серед пацієнтів 3 групи 
свідчить про менш виражений антигіпертензивний ефект 
кандесартану. У них цільового АТ <140/90 мм рт.ст. не було 
досягнуто. Так, показники САТ і ДАТ мали лише тенденцію 
до зниження як і розміри ЛП, ПШ, ДР ЛП /ЛШ  та Р ЛА 
(р>0,05). Фібриляція передсердь (тахісистолічна та парок- 
сизмальна форма) в цій групі виявлена у всіх пацієнтів, 
тривалість АГ -  (10,5±4,3) років. Хворих з комісуротомією 
було виявлено 6 (40,0%), із рестенозом — 5 (83,3%), площа 
лівого А-У отвору коливалась в межах (1,5-0,9 см2). Харак
терними були виражені деструктивні зміни на стулках та 
А-У кільці, виражена дилятація ЛП, ПШ, підвищений Р ЛА 
майже в 6 разів проти контролю (р<0,05), що свідчить про 
наявність легенево гіпертензі ІУ ступеня, рефрактерно до 
лікування. Показник ДР ЛП /ЛШ  залишався майже в 6 разів 
вище ніж в контролі (р<0,05) і більше ніж в 2 рази проти 
значень в І групі (р<0,05).

Порівняльний аналіз гемодинамічних параметрів в 2 і 
3 групах може свідчити про те, що на антигіпертензивний 
ефект кандесартану впливають фібриляція передсердь, яка 
в Ш-й групі тахісистолічна та пароксизмальна форма, вира
жений фіброз та кальциноз мітрального клапана, А-У кільця, 
легенева гіпертензія ІУ ступеня, високий градієнт тисків 
ЛП /ЛШ , більша тривалість АГ, наявність комісуротом і , 
рестенозу.

Для хворих з мітральним стенозом характерним є збере
ження систолічно функці [1 ,2 ]. Причина розвитку кар- 
діальних симптомів лежить в порушенні кровонаповнення 
ЛШ, тобто в його діастолічній дисфункці . Найбільш чутли
вою і специфічною ознакою діастолічно дисфункці Л є 
вкорочення ІУЯТ, яке виявлено у 24 (66,7%) хворих серед 
двох груп. Причому, серед пацієнтів ІІІ групи трансмітральні 
потоки виявились вищі майже в 4 рази (р<0,05) порівняно 
із контролем і в 1,5 раза (р<0,05) — проти групи порівнян
ня. Показник ДР Л П /Л Ш  був вищим майже в 6 разів 
(р<0,05) порівняно з контролем, збільшення співвідношен
ня Е/А до 1,81 ±0,05 проти 1,6±0,25 (р<0,05) в контролі з 
тенденцією до вкорочення періоду ІУЯТ порівняно з конт
ролем (р<0 ,05 ). Таке поєднання гемодинам ічних змін 
характеризується як рестриктивна модель ремоделювання 
серця [5].

Лікування кандесартаном не викликало побічних ефек
тів, добре переносилось хворими, що відповідає літера
турним відомостям [6, 7, 8].

ВИСНОВКИ 1. Для хворих із мітральним стенозом і АГ 
характерним є порушення діастолічного наповнення ЛШ в 
ранній фазі -  рестриктивна форма дисфункці ЛШ . 2. Кан- 
десартан виявляє виражений антигіпертензивний ефект, 
сприяє покращенню інтракардіально гемодинаміки, систо
лічно та діастолічно функці Л Ш . 3. Предикторами недостат
нього антигіпертензивного ефекту кандесартану у хворих 
на мітральний стеноз із АГ є наступні чинники: критична 
площа мітрального отвору в межах 1,0 см 2, тахіаритмія, 
збільшення діаметра ЛП понад 5,0 см, вкорочення IVRT 
менше 0,058 м/с, збільшення швидкості трансмітрального 
потоку більше 2,50 м/с, тиску в ЛП більше 27,54 мм рт.ст., 
та в ЛА понад 110,0 мм рт.ст. 4. Лікування кандесартаном 
безпечне і добре переноситься хворими.

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ В по
дальших наших роботах планується вивчити ефективність 
поєднаного застосування кандесартану із тіазидовими 
д іуретиками у хворих із вадами серця і артеріальною 
гіпертензією.
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СУЧАСНІ АСПЕКТИ ДІАГНОСТИКИ ХРОНІЧНОГО ПАНКРЕАТИТУ 

Тернопільська державна медична академія ім. І.Я.Горбачевського

СУЧАСНІ АСПЕКТИ ДІАГНОСТИКИ ХРОНІЧНОГО ПАНКРЕАТИТУ -  Дано 
огляд літератури про сучасні аспекти діагностики хронічного панкреа
титу. Особливу увагу звернено на клініку, лабораторно-інструментальні 
методи діагностики.

СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ДИАГНОСТИКИ ХРОНИЧЕСКОГО ПАНКРЕА
Т И Т А - Представлен обзор литературы о современных методах диагнос
тики хронического панкреатита. Особенное внимание уделено клиничес
ким, лабораторно-инструментальным методам диагностики.

MODERN ASPECTOF CHRONIC PANCREATITIS DIAGNOSIS -T h e  reviewof 
literature sources concerning ther modern aspects of chronic pancreatitis diag
nosis is presented in the article. Special attention should be paid to clinical 
and laboratory-instrumental methods of diagnosis.

Ключові слова: панкреатит, діагностика.
Ключевые слова: панкреатит, диагностика.
Key words: pancreatitis, diagnosis.

Хронічний панкреатит (ХП) діагностується на основі скарг, 
анамнезу, даних о б ’єктивного обстеження, додаткових 
методів дослідження (лабораторних і інструментальних). 
Больовий синдром виникає у всіх хворих на панкреатити і

є найбільш яскравою ознакою цього захворювання [1, 31]. 
Біль найчастіше пов’язаний з розтягненням капсули п ід 
шлунково залози (ПЗ) внаслідок збільшення внутрішньо- 
тканинного тиску, з підвищенням внутрішньопротокового 
тиску, з подразненням листка очеревини, що покриває пе
редню поверхню ПЗ, з парапанкреатитом і перипанкреа- 
тичним ф іброзом, при яких у патологічний процес втя
гуються нервові закінчення вегетативних волокон [2].

Диспепсичний синдром характеризується нудотою, зни
женням апетиту, блюванням, яке не приносить полегшення, 
відрижкою, печією [3].

Синдром зовнішньосекреторно недостатності ПЗ прояв
ляється порушенням травлення -  малдигестією, відміча
ється здуття живота, бурчання в животі, часті випорожнення 
до 2-3 разів на добу. При гіпоферментних панкреатитах 
з ’являються великі панкреатичні випорожнення -  сірого 
кольору, з блискучою поверхнею, сильним запахом, із за
лишками неперетравлено жі.

При порушенні всмоктування кальцію розвивається 
остеопороз, з ’являється біль у кістках.
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Алергічний синдром виникає внаслідок зменшення 
ступеня ферментно обробки харчового клубка, коли підвищу
ється ризик всмоктування “недорозщеплених” молекул. У 30
35% хворих на панкреатити має місце харчова, медикамен
тозна алергія. Описані випадки “еозинофільних” панкреатитів 
з підвищенням числа еозинофілів у крові до 30-40% [2].

Може появлятись синдром ендокринних порушень. У 
початковій стаді ХП, коли функціональні можливості ПЗ 
збережені, можуть виникати явища гіперінсулінізму з кліні
кою гіпоглікемічних станів; у пізніх стадіях ХП при висна
женні продукці контрінсулярного гормону глюкагону також 
деколи розвивається відносний гіперінсулінізм. Частіше при 
гіпоферментних панкреатитах, внаслідок атрофі острівкових 
клітин і заміщенні х сполучною тканиною, розвивається і 
прогресує “панкреатогенний” цукровий діабет [4]. При 
гіперферментних панкреатитаху період гостро атаки підви
щується рівень глюкози в крові.

Синдром запально і ферментно інтоксикаці спостері
гається тільки при гіперферментних панкреатитах і проявля
ється загальною слабістю, гіпотонією, відсутністю апетиту, ли
хоманкою, тахікардією, лейкоцитозом, збільшенням ШОЕ [3].

Тромбогеморагічний синдром розвивається при вира
женому “відхиленні” ферментів в кров.

Оглядаючи хворого, необхідно звертати увагу на загаль
ний ціаноз. Нерідко відмічається місцевий ціаноз -  на пе
редній черевній стінці, чи бокових поверхнях живота, нав
коло пупка. Деколи відмічається почервоніння обличчя з 
ціанотичним відтінком .

Відмічаються симптоми, пов’язані з набряком ПЗ: суб- 
іктеричність шкіри або слизових оболонок, вимушене ко
лінно-ліктьове положення, ікота [1].

Симптоми подразнення очеревини (Щоткіна-Блюмберга 
та ін.) спостерігаються у 1/3 хворих на гострий панкреатит 
(ГП).

При пальпаці виникає біль в епігастрі та лівому підре- 
бер’ , особливо при гіперферментних панкреатитах [1]. Не
рідко відмічається болючість в зоні Шофара або Губергріца- 
Скульського, в точках Дежардена, Губергріца [1].

Лабораторна діагностика вказує на зміни в загальному 
аналізі крові (лейкоцитоз, зсув формули вліво, збільшення 
ШОЕ).

При гіпоферментних панкреатитах має місце гіпохромна 
анемія, інколи -  лейкопенія, еозинофілія; в біохімічному 
аналізі крові -  диспроте немія -  зниження альбуміно- 
глобулінового коефіцієнта, збільшення вмісту а 1 і ^ -гл о б у 
лінів. При гіперферментних панкреатитах підвищуються 
показники амінотрансфераз крові, особливо АСТ. При реак
тивному гепатиті або при порушенні відтоку жовчі підви
щується вміст білірубіну в крові.

Для визначення тактики лікування, важливо визначити 
кислотоутворювальну функцію шлунка. При гіперферментних 
панкреатитах знижується вміст кальцію в крові. Підвищення 
рівня кальцію крові характерно для гіперпаратиреозу, як 
одніє з причин гіпоферментних панкреатитів [1, 15].

При гіперферментних панкреатитах підвищується ак
тивність амілази крові, особливо при ГП; при ХП -  значно 
рідше, що пов’язано з тим, що деструкція ацинарних клітин 
проходить на фоні фіброзу ПЗ.

В діагностиці хронічного рецидивуючого панкреатиту 
(ХРП) доцільно визначити співвідношення кліренсів ам і
лази і креатиніну, дебіти уроамілази і коефіцієнти індукці 
ендогенного панкреазиміну (метод Бенда-Желтвая). Цей 
метод ще і визначає непрямі ознаки порушення відтоку 
секрету ПЗ. Також визначають індекси “відхилення” фер
ментів в крові при ХРП: співвідношення дебіт-години амі
лази, трипсину або ліпази в дуоденальному вмісті до актив
ності відповідного ферменту в крові (сечі). Велике значення 
в діагностиці має визначення активності фосфоліпази А2 в 
крові, ліпази в крові [5].

Зондові методи вивчення зовнішньосекреторно функці 
ПЗ (солянокислий -  масляний тест, еуфілін -  кальцієвий

тест) тяжкі для хворого, х результати складні для інтерпрета- 
ці . Однак ці дослідження дозволяють виявити тип зовніш
ньо секреці ПЗ, оцінити продукцію кожного з основних 
ферментів ПЗ [1].

Непрямі тести (бентираміновий, панкреолауриновий) 
менш інформативні.

Існують ще дихальні тести з 13 С-тріоле ном, 13 С-крох- 
мальний тест і т.д. Вони дозволяють контролювати ефектив
ність замісно терапі [1 ,3 ,6 ,7 ,1 2 ,1 3 ] .

Із фекальних тестів найпростішим є копрограма. Більш 
інформативні -  методи визначення жиру, хімотрипсину, 
ліпази, еластази-1 в калі [6].

Інструментальна діагностика панкреатитів включає обшир- 
ну рентгенографію черевно порожнини (при ХРП відміча
ються кальцифікати в проекці ПЗ). При контрастуванні 
барієвою сумішшю шлунка і дванадцятипало кишки (ДПК) 
визначаються симптоми збільшення голівки ПЗ -  “розгор- 
нутість” кільця ДПК, рідше -  рефлюкс барію в ампулу фате- 
рового соска. ФГДС дозволяє знайти виразки, ерозі гастро
дуоденально зони, симптом “манно крупи” [1, 9, 10].

Сонографія ПЗ виявляє збільшення ПЗ, ехогенність ПЗ 
нерівномірно знижується; структура х неоднорідна. До до
даткових ехографічних симптомів ГП відносять стиснення 
портально , селезінково вен, розширення холедоха, сплено- 
мегалію, збільшення парапанкреатичних лімфовузлів. У 
пізніх стадіях ХРП розміри ПЗ зменшуються, ехогенність 
підвищується, структура стає однорідніша [8, 13, 17].

Більш інформативним при панкреатитах є ендоскопічне 
ультразвукове дослідження (УЗД). Ендосонографія виявляє 
різні зміни паренхіми і протоки порівняно зі звичайною 
паренхімою [16].

Велике діагностичне значення має комп’ютерна томо
графія [1, 18].

Магнітнорезонансна холангіопанкреатографія виявляє 
зміни конфігураці , навіть невеликі рідинні колектори [1, 
11, 18].

“ Великі” рентгенологічні ознаки, що є на ретроградних 
панкреатограмах виявляються у 18% хворих на ХРП [5]. 
До них відносять неоднорідність контрастування, різку ди- 
лятацію і кістозне розширення протоки, закупорення дрібних 
проток.

“ Малі” рентгенологічні ознаки хронічного панкреатиту 
включають невелике збільшення діаметра головно протоки,

деформацію, звуження проксимально частини головно 
протоки [5].

При обструктивному панкреатиті розширення головно 
протоки ПЗ проходить за рахунок розростання сполучно 
тканини і стискування. Каменів і кальциф ікатів в ПЗ 
немає. У хворих на кальцифікований панкреатит на пан
креатограмах помітні конкременти в просвіті головно і 
бокових проток [1, 17].

Таким чином, деякі сучасні методи д іагностики ХП 
складні, але вони відповідають вимогам сьогоднішнього 
дня, грунтуються на даних доказово медицини і х треба 
розглядати як прогресивний кр о ку  розумінні суті хронічних 
панкреатитів.
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Люлька О.М.

КАРІОМЕТРИЧНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ ТИРЕОЦИТІВ ПРИ ДООПЕРАЦІЙНІЙ МОРФОЛОГІЧНІЙ 
ДІАГНОСТИЦІ ВОГНИЩЕВИХ ЗМІН ЩИТОПОДІБНО ЗАЛОЗИ

Укра нська медична стоматологічна академія (м. Полтава)

ВСТУП. Протягом останніх років в Укра ні реєструється 
неухильне зростання частоти пухлинних уражень щитопо
дібно залози (ЩЗ), в тому числі й у дітей, що пов’язано як 
з аварією на Чорнобильській АЕС [1,2], так і з рядом інших 
чинників, таких як зміна вмісту йоду в жі або порушення 
екологічно рівноваги [3,4]. За прогнозами, частота раку 
ЩЗ в Укра ні буде зростати внаслідок впливу радіаційного 
фактора як серед дорослих, так і серед дітей [5]. В описаній 
ситуаці особливо актуальності набувають проблеми, пов’я
зані з морфологічною діагностикою вогнищевих уражень Щ З, 
серед яких головне місце займає диференційна діагностика 
злоякісних та доброякісних змін [6,7].

Тонкоголкова аспіраційна пункційна біопсія (ТАПБ) з 
наступним цитологічним дослідженням вважається най
більш поширеним та доступним для хворих методом перед
операційно морфологічно діагностики вузлових уражень 
ЩЗ [8,9]. Незважаючи на неодмінну цінність цього методу, 
інформативність його за даними різних дослідників колива
ється у широкому діапазоні (50-98,5%), що пов’язано як з 
суб ’єктивними, так і з о б ’єктивними причинами [10,11]. 
Найбільш цікаві, але й суперечливі результати диференцій- 
но діагностики були отримані при застосуванні морфомет- 
ричних методів дослідження тиреоцитів та х ядер [12,13]. 
Таким чином, наявні відомості щодо використання різно
манітних морф ометричних показників  при д іагностиц і 
патологічних змін ЩЗ потребують подальших досліджень.

Нами було поставлено завдання дослідити закономір
ності морфометричних показників змін ядер тиреоцитів при 
вогнищевих ураженнях ЩЗ у цитологічних препаратах та 
обгрунтувати використання х при діагностиці на доопера- 
ційному етапі.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ . Матеріалом дослідження були 
цитологічні препарати матеріалу, отриманого при ТАПБ 
вузлових утворень ЩЗ. У кожному з них вимірювались не 
менше за 200 ядер з чіткими контурами і без взаємопере- 
криття, відібрані за принципом випадковості. Виключені 
були ядра з наявними ознаками мітозу, апоптозу, інших 
змін. Різкість підбиралася окремо для кожного ядра, оскільки 
навіть найменші відхилення від оптимального фокуса знач
но впливаю ть на точн ість  вим ір ів . Після визначення 
поздовжньо та поперечно осі за допомогою формули для 
еліпсо да обертання розраховувався об ’єм кожного ядра. Для 
зняття асиметрі розподілу та для наближення його до 
нормального всі значення об ’ємів ядер логарифмувались. 
На основі отриманихлогарифмів об ’ємів складався полігон 
розподілу шляхом віднесення кожного значення до будь- 
якого з стандартних значень класів розподілу, взятих з 
інтервалом 0,05. Клас, в якому нараховано більше за все 
ядер, називається максимальним ядерним класом або 
модою. У подальшому величини всіх ядерних класів вира
жались у відсотках від загально кількості та розташовува
лись у вигляді цитограми, що дозволило більш об ’єктивно 
оцінювати розподіл. На цитограмі, крім максимального, 
визначались декілька інших модальних класів. Вони від
повідали найбільш стійким морфофункціональним станам 
ядер, характерним для дано клітинно популяці .

Одиницею спостереження (ОС) були вибрані пацієнти 
(патологічні процеси в межах ЩЗ кожного хворого), чим 
досягалась коректність статистичного аналізу на відміну 
від досліджень, коли за ОС брались клітини (тобто, обчислю
вались показники одночасно для всіх клітин відомо нозо
логічно форми). Коли ОС є пацієнти, то сформовані цито
грами визначались індивідуальністю та специф ічністю . 
Також це дозволило оцінити рівень поліморфізму ядер у 
межах кожного випадку та його диференційно-діагностичне 
значення.

Усі обчислення проводились за спеціально розробле
ними програмами (система програмування ОеірИі 6).

Для контролю серед хворих, що були у подальшому 
оперовані, на основі дослідження цитологічних препаратів 
(гістологічно підтверджених у кожному випадку) були виз
начені сумарні цитограми при різних морфологічних фор
мах патологі ЩЗ: вузловий зоб, фолікулярна аденома, 
фолікулярний та папілярний рак ЩЗ. Розподіл логарифмів 
об ’ємів ядер на цитограмах характеризувався наявністю 
декількох модальних класів, що робить застосування стан
дартних статистик не досить ефективним. Для кожного час
тотного розподілу визначались інформаційні показники, 
серед яких найважливіш им була відносна орган ізац ія 
(коефіцієнт надлишковості) -  Я.

Достовірність створених сумарних моделей цитограм 
кожно нозологічно форми перевірялась також методом 
просто рекласифікаці , тобто, модель застосовувалась для 
класиф ікаці тих самих випадків, на підставі яких вона 
була створена.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Каріометричні дослідження тиреоцитів у цитологічних пре
паратах, отриманих при ТАПБ, проведено 71 хворому з відо
мими цитологічними діагнозами, що були оперовані в клініці 
факультетсько хірургі УМСА протягом 1999-2000 років. 
Адекватність та точність отримання клітинного матеріалу із 
вузлових утворень контролювались сонографічно. Серед них 
24 були підозрілими на рак ЩЗ або з невизначеним злоякіс
ним потенціалом (з онкологічних позицій ці дві категорі 
результатів ми вважали доцільним об ’єднати). У 47 інших 
пацієнтів встановлено доброякісні зміни вузлових утворень.

При післяопераційному гістологічному дослідженні ви
далених часток ЩЗ різноманітні форми вузлового зоба мали 
місце у 53 хворих, фолікулярна аденома -  у 11, рак -  у 
7 пацієнтів.

Для цитограм, що відповідали вузловим формам зоба, 
була характерна значна схожість. В цілому, були виражені 
три моди ядер із значенням ідУ 1,75; 2,00; 2,20 з чіткими 
проміжками між ними. Крім того, при вузловому коло дному 
зобові не спостерігався виражений пік великих ядер (рис. 1).

Для цитограм, що відповідали фолікулярній аденомі 
ЩЗ, були характерні яскраво виражені два піки ідУ 2,20 та 
2,40 з різницею об ’ємів між ними в Ц2 разів за абсолютними 
значеннями. Спостерігалась також значна кількість середніх 
і малих ядер (лівий бік цитограми), котрі не мали вираже
них піків та являли собою малодиференційовані елементи 
залозистого епітелію (рис. 2).
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Між цитограмами фолікулярного та папілярного раку 
ЩЗ спостерігалась виражена схожість. При папілярному раку 
визначались чотири моди з ідУ 2,15; 2,25; 2,35; 2,50 на 
фоні велико кількості малих та середніх ядер без помітних 
піків (рис. 3).

При фолікулярному раку відокремлювались, крім двох 
піків великих ядер (ідУ 2,20; 2,40), третій пік невеликих з

ідУ 1,90, котрий знаходився на відстані ІдУ0,3 від наступного 
піка і був характерним для фолікулярного раку ЩЗ (рис. 4).

Достовірність різниць між цитограмами різних морфоло
гічних форм вогнищевих уражень ЩЗ перевірена за критерієм 
с2 і у всіх випадках була високою: с2>60,52 (р<0,05).

Показники коефіцієнту надлишковості, що визначався 
у кожному випадку, дозволили віднести рівень організаці
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цитограм до одного з трьох діапазонів:
1. Імовірнісний ( 0 и Я< 0,1).
2. Квазідетермінований (0,1 J Я< 0,3).
3. Жорстко детермінований (0,3 J Я< 1,0).
Оцінюючи рівень відносно організаці частотних роз

поділів, слід відзначити найвищий рівень Я для ЩЗ без 
патологі (0,532±0,002 ). Різке зниження Я при доброякісних 
непухлинних процесах (квазідетерм інований д іапазон) 
свідчить про зниження рівня діяльності інтегруючих систем 
організму (0,242±0,003 та 0,250±0,001 відповідно вузло
вому коло дному й паренхіматозному зобові). Порівняно 
вищі значення Я при пухлинних процесах як доброякісного,

так і злоякісного характеру (аденома -  0,391±0,004; рак -  
0,413±0,005), на нашу думку, вказують на певне підвищен
ня рівня організац і в пухлинах, але вже патологічного 
характеру. Це підтверджує факт морфологічно та генетично 
схожості аденоми та раку ЩЗ.

Таким чином, за рівнем Я та характером розподілу ідУ 
ядер на цитограмі, з урахуванням результатів інших методів 
дослідження, можна відокремити злоякісні пухлинні процеси 
в ЩЗ від доброякісних.

ВИСНОВКИ 1. М орфометричне дослідження ядер 
тиреоцитів із визначенням показників форми дозволяє 
провести об ’єктивний кількісний аналіз морфологічних змін
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при різноманітних захворюваннях ЩЗ та визначити злоякіс
ний характер змін вузлових утворень. 2. Застосування 
статистичних показників, що визначались за розробленими 
ко м п ’ютерними програмами, дозволяє значною мірою 
виключити отримання сумнівних та хибних цитологічних 
результатів та суб ’єктивний фактор у визначенні діагнозу.
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КАРАНТИНІЗАЦІЯ СВІЖОЗАМОРОЖЕНО ПЛАЗМИ В ЗАКЛАДАХ СЛУЖБИ КРОВІ УКРА НИ.
ПРОБЛЕМИ. ШЛЯХИ ВИРІШЕННЯ
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КАРАНТИНІЗАЦІЯ СВІЖОЗАМОРОЖЕНО ПЛАЗМИ В ЗАКЛАДАХ СЛУЖБИ 
КРОВІ УКРАНИ. ПРОБЛЕМИ. ШЛЯХИ ВИРІШ ЕННЯ-Однією із важливих 
проблем сучасно трансфузіологі є передача інфекцій через кров, 
компоненти та виготовлені з них препарати. До них відносяться так 
звані трансм іси вн і ін ф екці . П ід гем о тр ан см іси в н и м  ш ляхом  
розповсюдження інфекцій слід розуміти такий інфекційний процес, 
який виникає внаслідок трансфузі інфіковано донорсько крові, 
компонентів та виготовлених з них препаратів, або від контакту людини 
з інфікованими зразками крові та компонентами, який характери
зується появою у реципієнта клінічних симптомів захворювання, типових 
морфологічних змін в органах (органі -  мішені) та наростанням у крові 
титру специфічних антитіл.

КАРАНТИНИЗАЦИЯ СВЕЖЕЗАМОРОЖЕННОЙ ПЛАЗМИ В УЧРЕЖ
ДЕНИЯХ СЛУЖБЫ КРОВИ УКРАИНИ. ПРОБЛЕМЫ. ПУТИ РЕШЕНИЯ -  
Одной из важнейших проблем современной трансфузиологии есть 
передача трансмиссионных инфекций через кровь ее компоненты и 
препараты. Проблема инфекционной безопасности компонентов и 
препаратов крови осложняется в связи с отсутствием надежных и 
еффективных методов вирусинактивации. Приоритетным направле
нием государственной политики Украины на пути профилакти ки 
гемотрансмиссионных инфекций есть осуществление мероприятий по 
обеспечению безопасности донорства крови, ее компонентов и препа
ратов. Одним из таких направлений является внедрение в учреждениях 
службы крови Украины карантинизации свежезамороженной плазмы 
(СЗП) с запретом ее использования на протяжении установленного 
времени без последующего тестирования донора на трансмиссионные 
инфекции. Проанализированы трудности внедрения метода каранти
низации СЗП в учреждениях службы крови Украины и рекомендованы 
пути их решения.

CARANTINECONTROLOFFRESHLYFREEZED PLASMA IN THE INSTITUTIONS 
OF BLOOD SERVICE IN UKRAINE: PROBLEMS ANDWAYS FORTHEIR SOLUTION 
-  Transmission of infection by blood, its components and preparations is an 
actual problem in modern transfusiology. The infection safety of blood components 
and preparations is complicated by the lack of reliable and effective methods 
of virus inactivation. A priority approach in the Ukrainian state policy for the 
prophylaxis of hemotransmissive infections is realized through the remedies 
on guarantee a safety of blood and blood components’ donorship. An effective 
way for realization of that approach is a carantine control of freshly freezed 
plasma (FFP) in the institutions of blood service in Ukraine. The problem of 
utilization of the method of carantine control of FFP in these institutions has 
been analysed and the ways for itss solution were proposed.

Ключові слова: плазма, карантинізація, інфекційна безпека. 
Ключевые слова: плазма, карантинизация, инфекционная безо

пасность.
Key words: blood plasma, infection safety, carantine control.

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ На сьогодні відомо чотири групи гемотрас- 
місивних інфекцій: 1 група -  вірусні трансфузійні інфекці 
(В ІЛ-1/ 2, вірусні гепатити А, В, С, D, E, F, G, TTV, SEN -V; 
HTLV-I,II; цитомегаловірус; вірус простого герпесу І,ІІ типів; 
парвовірус В 19; вірус Фунт-Бекара; вірус вітряно віспи, 
оперізуючого лишаю, герпесу людини V, V^VM! типів тощо.

2 група -  бактеріальні трансмісивні інфекці . До них 
відносяться сифіліс, бруцельоз, рікетсіози, проказа, сальмо
нельоз.

3 група -  інфекці , що спричиняються простіш ими: 
малярія, токсоплазмоз, лейшманіоз, трипаноплазмоз.

4 група -  інфекці , які матимуть важливе значення у най
ближчому майбутньому (пріони, віруси геморагічних ли
хоманок, енцефалітів, бактері , які здатні утворювати L-фор- 
ми тощо) [ 1]. Доречно зазначити, що це не весь перелік усіх 
відомих інфекцій, що передаються через кров і через які 
виникають серйозні проблеми з інфекційно безпеки у 
донорстві.

Незважаючи на значний прогрес пониження вірусно 
контамінаці при трансфузіях компонентів та препаратів 
крові за рахунок використання більш чутливих методів 
тестування, ризик передачі вірусних агентів при гемотранс- 
фузі залишається високим.

Трансфузійний шлях передачі інфекційних захворювань 
призводить до розвитку тяжких форм, перш за все тому, що 
компоненти та препарати донорсько крові вводяться паці
єнтам, які уже ослаблені за рахунок основного захворювання. 
Крім того, при застосуванні інфікованих компонентів крові, 

препаратів безпосередньо в судинне русло вводиться 
надзвичайно висока доза інфекційного агента. Проблема
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інфекційно безпеки компонентів та препаратів крові за 
гострюється у зв ‘язку з відсутністю надійних та ефективних 
методів вірусінактиваці . Поширеність груп трансмісивних 
інфекцій серед населення земно кулі на сьогодні вражає. 
Особливо це стосується ВІЛ/СНІДу, вірусних гепатитів В, 
С, сифілісу, цитамегаловірусно інфекці (ЦМВ) тощо.

Пандемія ВІЛ/ СНІДу несе не тільки смерть людям, але 
завдає руйнівного удару соціальному та економічному 
розвитку кра н. За останні 20 років у світі померло більше 
25 млн людей, відколи з ’явилися перші повідомлення про 
клінічне підтвердження синдрому набутого імунодефіциту 
людини. На планеті сьогодні проживає понад 40 млн осіб 
ВІЛ -  інфікованих (2002 р.) серед них 2,7 млн дітей [2]. 
СНІД перемістився на четверте місце у світовій статистиці 
причин смерті. За даними експертів Глобально програми 
ВООЗ, ВІЛ -  інфекція у 3-5% поширюється через гемотранс- 
фузію крові, компонентів і препаратів крові та 0,01% з 
вини медичних працівників при проведенні ними р ізно
манітних маніпуляцій хворим [2]. Інфікування реципієнтів 
ВІЛ при застосуванні компонентів крові складає в серед
ньому 1 на кожні 1000 трансфузій. Хворі, які одержують 
більше 10 доз компонентів крові, підлягають у 30 разів 
більшому ризику зараження ВІЛ, ніж особи, які отримують 
менше 10 доз. Такий шлях передачі призводить у 100% 
випадків до інфікування реципієнта з подальшим розвит
ком захворювання. Інтервал між інфікуванням хворого шля
хом гемотрансфузі і появою захворювання на СНІД стано
вить в середньому 5 років [3]. Сьогодні питання інфікування 
ВІЛ 1/2 та захворювання на СНІД в Укра ні сто ть особливо 
гостро у зв ’язку з тим, що епідеміологічна ситуація набрала

загрозливого характеру. Рівень інфікування населення виріс 
більше н іж у  80 разів порівняно з 1995 р. [2,3]. Статистичні 
показники проведеного скринінгу донорсько крові перекон
ливо свідчать про зростання поширеності ВІЛ-інфекці серед 
потенційних донорів Укра ни. За даними Укра нського цент
ру профілактики і боротьби зі СНІДом (2002 р.) сьогодні із 
зареєстрованих в Укра ні 42 тис. 900 ВІЛ-інф ікованих 
громадян у 2800 було діагностовано СНІД [2]. Причинами 
інфікування є:

-  трансфузі необстежено донорсько крові та компо
нентів;

-  значна міграція донороздатного населення (25-45 р.) 
у пошуках роботи в кра ни світу, неблагополучні щодо СНІДу 
та інших інфекцій, що передаються через кров;

-  необізнаність у користуванні індивідуальними засо
бами захисту при сексуальних контактах;

-  зростання кількості ін ’єкційних наркоманів, особливо 
серед молоді.

Близько 70% усіх ВІЛ-інфікованих в Укра ні - ін ’єкційні 
наркомани [2].

Така ситуація не могла не вплинути на рівень інфікуван
ня ВІЛ, гепатитами В,С, сифілісом та іншими трансмісив
ними інфекціями осіб, які виявили бажання стати донорами 
крові та компонентів.

За даними Центру з питань інфекційно безпеки донорсь
ко крові Інституту патологі крові та трансфузійно медицини 
АМН Укра ни, поширеність трансмісивних інфекцій серед 
донорів крові Укра ни за період 1998-2002 рр. на 100 000 
донацій має постійне зростання[2] (табл. 1).

Таблиця 1. Поширеність гемотрансмісивних інфекцій серед донорів крові У кр ан и  за 1 9 9 8 -2 0 0 2  рр. 
(на 100 000  донацій) (Гриза П .В ., Мосейчук В .І., Новак В.Л. 2003 р.)

Р о к  и
Г е м о т р а н с м іс и в н і ін ф е к ц ії

В ІЛ  1/2 Г  е п а т и т  В Г  е п а т и т  С С и ф іл іс
1998 6 9 ,8 10 1 2 ,3 2 1 3 4 ,2 4 2 8 ,4
1999 7 9 ,7 1 1 4 0 ,7 2 4 4 8 ,6 5 2 5 ,2
2 0 0 0 84 ,6 14 6 0 ,5 2 4 7 8 ,9 5 9 8 ,9
2001 9 9 ,4 1 2 4 5 ,0 2 7 0 0 ,5 6 3 6 ,9
2 0 0 2 9 4 ,6 1 3 5 0 ,0 2 9 2 1 ,6 1 2 7 2 ,4

ВІЛ відноситься до тих інфекцій, для яких характерний 
довготривалий безсимптомний період, під час якого антитіла 
до ВІЛ не ідентифікуються, а сам вірусний антиген циркулює 
у крові потенційного донора. Випадки хибнонегативного 
результату ІФА можливі у періоді ранньо стаді захворюван
ня, або в пізньому періоді хронічного вірусоносійства, коли 
серологічна відповідь організму господаря істотно знижується. 
Переконливо доведена можливістьтрансмісі ВІЛ при засто
суванні препаратів крові, що містять фактори згортально 
системи, про що свідчить значний відсоток виявлених ВІЛ - 
антитіл у хворих на гемофілію з дефіцитом VIII і IX факторів 
(відповідно 74 та 39%) [4].

Сьогодні в закладах служби крові Укра ни обстеження 
донорсько крові проводиться для виявлення маркерів В ІЛ/ 
СНІДу, сифілісу, гепатитів В,С. Інші трансмісивні інфекці у 
закладах служби крові не тестуються. Ефективних методів 
вірусінактиваці компонентів та препаратів плазми крові 
в ЗСК Укра ни не має.

Пріоритетним напрямком державно політики Укра ни 
у сфері профілактики гемотрансмісивних інфекцій є зд ійс
нення заходів по забезпеченню гаранті безпеки донорства 
крові та компонентів. Одним із таких заходів, рекомендо
ваних Радою Європи, є впровадження в ЗСК карантинізаці 
свіжозаморожено плазми (СЗП) із забороною використан
ня протягом визначеного часу без повторного тестування 
донора на трансмісивні інфекці [5].

Незважаючи на широкий спектр кола думок спеціалістів 
служби крові Укра ни, б ільш ість вважає за необхідне

проводити карантинізацію СЗП протягом 4 місяців при тем
пературі мінус 3 0 °С. Провідні спеціалісти служби крові Ро
сійсько Федераці (РФ) Е.Б. Жибурт, О .В.Баранова, А.В. Ве- 
черко та інші (2001 р.) рекомендують карантинізацію СЗП 
проводити протягом 6 місяців [6]. Рада Європи рекомендує 
режим карантинізаці СЗП -  24 місяці при температурі 
мінус 30° С [7].

Пріоритетними напрямками забезпечення карантинізо- 
ваною донорською СЗП є хворі на спадкові коагулопаті , 
реципієнти органів і тканин, педіатрія, акушерство.

Стан карантинізаці СЗП у закладах служби крові (ЗСК) 
Укра ни в 2002 р. представлено в таблиці 2 [8].

Карантинізація СЗП запроваджена у 17 ЗСК Укра ни, 
що становить 62,9% усіх ЗСК. Термін карантинізаці СЗП 
становить 3-4 місяці при температурному режимі -  мінус 
30° С. У решта 10 ЗСК (37,1%) карантинізація плазми не 
налагоджена через відсутність низькотемпературних холо
дильників, резервних площ.

Об’єми карантинізаці СЗП, від заготовлено , в ЗСК Ук
ра ни дуже різні -  від 19,3 л (0,7%) у Чернівецькій ОСПК до 
3622,5 л (47,3%) у Ки вському міському центрі крові. Серед
ній показник карантинізаці СЗП по Укра ні становить 8%, 
що є явно недостатнім і потребує негайного вирішення МОЗ 
Укра ни проблеми із забезпеченням СПКу достатній кількості 
низькотемпературним холодильним обладнанням.

У лікувальні заклади Укра ни у 2002 р. для трансфузій 
було видано 39% карантинізовано СЗП. При проведенні
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Таблиця 2. Карантинізація свіжозаморожено плазми в ЗСК Укра ни у 2002  р.

З н а х о д и т ь с я  н а  к а р а н т и н із а ц ії П іс л я  к а р а н т и н із а ц ії  4 -х  м іс я ц ів
№  п /п А Р  К р и м , о б л а с т і, м іс т а

а б с . ч и с л о , л у  %  д о  за г о т о в л е н о ї
в и д а н о  у  Л З з а б р а к о в а н о

а б с . ч и с л о , л % а б с . ч и с л о , л %
1 А Р  К р и м 1 9 7 9 ,5 13,2 1 7 8 1 ,2 3 9 ,0 0 ,8 0 ,0 4
2 В ін н и ц ь к а 1 4 0 ,7 1,5 7 5 ,0 3,5 4 ,9 3,5
3 В о л и н с ь к а Н е  п р о в о д и т ь с я
4 Д н іп р о п е т р о в с ь к а 5 2 5 ,3 3,5 4 3 3 ,2 82 ,5 14,1 2 ,7
5 Д о н е ц ь к а 1 0 6 0 ,5 5 9 5 0 1 ,3 4 7 ,3 4 5 0 9 ______
6 Ж и т о м и р с ь к а Н е  п р о в о д и т ь с я
7 З а к а р п а т с ь к а Н е  п р о в о д и т ь с я
8 З а п о р із ь к а 7 9 0 ,3 8 2 2 7 0 ,9 3 4 3 1 3 7 1 7
9 Ів а н о -Ф р а н к ів с ь к а Н е  п р о в о д и т ь с я

10 К и їв с ь к а 7 0 0 ,0 9 4 0 0 0 0 0 5 0 1
11 К ір о в о  гр  а д с ь к а Н е  п р о в о д и т ь с я
12 Л у г а н с ь к а 5 2 0 ,0 3 5 5 0 0 ,0 9 6 2 0 0 _ 0 0 _
13 Л ь в ів с ь к а Н е  п р о в о д и т ь с я
14 М и к о л а їв с ь к а Н е  п р о в о д и т ь с я
15 О д е с ь к а 9 4 9 ,6 1 7 5 2 0 8 ,9 2 2 0 6 4 2 6 ,8
16 П о л т а в с ь к а Н е  п р о в о д и т ь с я
17 Р ів н е н с ь к а 9 5 3 ,4 4 5 ,6 8 8 6 ,4 9 3 ,0 0 ,0 0 ,0
18 С у м с ь к а 6 1 1 ,6 16,2 68 ,1 1 1 7 6 ,0 1 0 ______
19 Т е р н о п іл ь с ь к а 7 0 6 ,0 2 5 ,6 0 ,0 0 ,0 0 ,0 0 ,0
20 Х а р к ів с ь к а Н е  п р о в о д и т ь с я
21 Х е р с о н с ь к а 3 0 0 ,0 8 ,2 2 0 0 ,0 6 6 ,7 0 ,0 0 ,0
22 Х м е л ь н и ц ь к а 3 6 5 ,9 4 6 0 ,0 0 ,0 12,8 3 5
23 Ч е р к а с ь к а 4 9 0 ,0 13,5 0 ,0 0 ,0 0 ,0 0 ,0
2 4 Ч е р н ів е ц ь к а 19,3 0 ,7 0 ,0 0 ,0 0 ,0 0 ,0
25 Ч е р н іг ів с ь к а 2 5 ,0 0 7 14,0 5 6 ,0 0 ,0 0 ,0
26 м. К и їв 3 6 2 2 ,5 4 7 ,3 4 2 4 ,1 11 ,7 1,0 0 ,03
2 7 м. С е в а с т о п о л ь Н е  п р о в о д и т ь с я

Україна 13759,6 8 ,0 5363,1 3 9 ,0 1225 0 9

повторного тестування донорів забраковано 122,5 л СЗП, 
що становить 0,9% від усіє карантинізовано СЗП. Для 
прикладу, в ЗСК РФ бракується в середньому 5,5% СЗП та 
знімається з карантинізаці 11-14% плазми через неявку 
донорів на повторне обстеження [6 ].

Карантинізація СЗП потребує значних коштів, що призво
дить до збільшення собівартості. Як показали економічні 
розрахунки, проведені у 24 ЗСК РФ, собівартість карантинізо
вано СЗП збільшується в середньому на 42,4% [6].

Для прискореного та ефективного впровадження у ЗСК 
Укра ни карантинізаці СЗП, Інститутом патологі крові та 
трансфузійно медицини АМН Укра ни розроблена низка 
нормативних документів:

1. Тимчасове положення про порядок карантинізаці до
норсько плазми в установах та закладах служби крові Укра ни .

2. Тимчасова інструкція з проведення карантинізаці 
донорсько плазми на станціях переливання крові (СПК), 
центрах крові (ЦК), відділеннях заготівлі та переливання 
крові (ВЗПК) та відділеннях трансфузіологі (ВТ) лікуваль
них установ.

3. Положення про відділення карантинізаці плазми 
обласно (місько ) станці переливання крові (СПК), центру 
крові (ЦК).

4. Методика повторного тестування донорів плазми на 
наявність маркерів трансм ісивних інфекцій в установах 
та закладах служби крові Укра ни.

Застосування методу карантинізаці СЗП з метою виклю
чення можливості інфікування як через саму плазму, так і 
препарати, які виготовлені з не , вимагає вирішення низки 
проблем.

По-перше, на обласних СПК та міських ЦК необхідно 
відкрити Відділення карантинізаці СЗП та довготривалого 
зберігання клітин крові з наступним рекомендованим шта
том медичних працівників:

-  при карантинізаці СЗП від 100 л до 1000 л -  лікар- 
трансфузіолог та медична сестра -  0,5 посадового окладу;

-  1001-2500 л -  завідувач відділенням, лікар-транс- 
фузіолог -  1, лікар-трансфузіолог -  1, медична сестра -  1, 
медичний реєстратор -  0,5 посадового окладу;

-  2501-5000 л і більше -  завідувач відділенням, лікар- 
трансфузіолог -  1, лікар-трансфузіолог -  1, лікар-лаборант -  
1, медична сестра -  2, медичний реєстратор -  1, технік з 
обслуговування холодильного обладнання -  1.

По-друге, на сьогодні ЗСК не мають юридичного права 
на примусовий виклик донора для повторного лаборатор
ного обстеження. Для вирішення цього питання необхідно 
внести відповідні зміни у “Закон Укра ни про донорство 
крові” . Це стосується оплати працюючому донору за день 
відвідування ЗСК (можливо оплати про зду, якщо донор 
проживає на значній відстані від ЗСК тощо), а це буде ви
магати значного фінансового забезпечення.

Часткове вирішення ціє проблеми -  карантинізація 
СЗП заготовлено від активних (кадрових) донорів, які про
живають у даному місті, районному центрі.

По-третє, відсутнє наукове і економічне обґрунтування 
переваги методу карантинізаці та повторного обстеження 
крові донора методом ІФА над іншими методами верифікаці 
ВІЛ-інфекці удонора до крово-плазмодачі (наприклад, полі- 
меразна ланцюгова реакція (ПЛР) та ДНК-зондові методи). 
ПЛР використовують для кількісно оцінки активності ре- 
плікаці вірусу за кількістю вірусних РНК.

ДНК - зондові методи дозволяють виявляти ВІЛ 1/2 у 
формі провірусу. Це особливо необхідно, коли тести на анти
тіла до ВІЛ 1/2 і антигени дають в ід ’ємні результати, у 
“серонегативний період” захворювання.

У четвертих -  впровадження методу карантинізаці 
може створити штучний дефіцит плазми та препаратів у 
ЗСК, об ’єм заготівлі СЗП потрібно збільшити удвічі, а то і 
втричі. Одна частина СЗП буде направлятись на каранти- 
нізацію, друга -  для випуску препаратів, третя для забезпе
чення трансфузій хворим у лікувальних закладах, що буде 
вим агати д одаткових  ф інансових витрат. Виріш ення
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проблеми -  це збільшення заготівлі СЗП закладами служби 
крові протягом 1 ,5 - 2  років та планомірна карантинізація.

У п ’ятих -  не вирішена проблема із зразками донорсько 
карантинізовано СЗП, якщо донори (звільнені у запас війсь
ковослужбовці, особи які ви хали у довготривалі відрядження, 
змінили місце проживання тощо) не прибули для повторного 
обстеження за викликом ЗСК, або лікувального закладу, а 
6-ти місячний термін карантинізаці закінчився. За таких 
обставин нагромадиться значна кількість СЗП у закладах 
служби крові, яка буде вимушено утилізована, що призведе 
до значних матеріальних та фінансових втрат.

На нашу думку, вирішення ціє проблеми -  впроваджен
ня методів генотестування ВІЛ 1/2, вірусів гепатитів В,С 
пулів плазми, а у виробництво препаратів плазми -  техно
логій вірусінактиваці . При такому підході стає очевидним 
шлях переробки на препарати некарантинізовано та пов
торно не тестовано СЗП.

ВИСНОВКИ 1. Вирішення розглянутих проблем, пов’я
заних з карантинізацією  СЗП в закладах служби крові 
Укра ни, буде запобігати розповсюдженню трансмісивних 
інфекцій через донорську кров, компоненти та препарати 
плазми крові. 2. Виникнення нових проблем, пов’язаних з

трансфузійною безпекою компонентів та препаратів плазми 
крові (наприклад, пріони) стверджують, що гемотерапія 
компонентами та препаратами донорсько крові не може 
бути безпечною.
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Йулдашев Г.Й., Худайберганов З.Ю.
ДІАГНОСТИКА Й ОПЕРАТИВНЕ ЛІКУВАННЯ ОДИНОКИХ ВЕЛИКИХ І ГІГАНТСЬКИХ УСКЛАДНЕНИХ

ЕХІНОКОКОВИХ КІСТ ПЕЧІНКИ

Хорезмський обласний філіал Республіканського наукового центру екстрено медично допомоги

ДІАГНОСТИКА Й ОПЕРАТИВНЕ ЛІКУВАННЯ ОДИНОКИХ ВЕЛИКИХ І 
ГІГАНТСЬКИХ УСКЛАДНЕНИХ ЕХІНОКОКОВИХ КІСТ ПЕЧІНКИ -  Під 
спостереженням перебувало 510 хворих, прооперованих із приводу 
ехінококозу різних органів. На першому місці було ізольоване ураження 
печінки (60,4% ). Відмічено, що найбільш раціональними методами 
ліквідаці залишково порожнини після ехінококектомі є пломбування 
шматком великого сальника чи завертання всередину порожнини мо
більних кра в кісти. До відкритого методу ліквідаці залишково порож
нини та дренування варто звертатися вкрай рідко, коли закриті 
методи неможливі.

ДИАГНОСТИКАИ ОПЕРАТИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ОДИНОЧНЫХ БОЛЬШИХ И 
ГИГАНТСКИХ ОСЛОЖНЕННЫХ ЭХИНОКОККОВЫХ КИСТ ПЕЧЕНИ -  Под 
наблюдением находилось 510 больных, оперированных по поводу 
эхинококкоза различныхорганов. На первом месте было изолированное 
поражение печени (60,4%). Отмечено, что наиболее рациональные методы 
ликвидации остаточной полости после эхинококкэктомии -  пломбировка 
лоскутом большого сальника или вворачивание внутрь полости мобиль
ных краев кисты. К открытому методу ликвидации остаточной полости 
и дренированию ее следует прибегать крайне редко, когда закрытые 
методы невозможны.

DIAGNISTICS END OPERATION CURE OF SINGLE BIG AND GIGANTIC 
COMPLICATED ECHINOCOCCUS LIVER CYSTS 510 patients, operated by reason of 
echinococcosis of different organs were investigated. In first tracks was isolated 
damage of liver (60,4 %). It was marked, that the most rational liquidation 
methods of residual cavity after echinococctommia are stopping by piece of big 
stuffing-box or wrapping up in cavities of mobile edges of cyst. The open 
method of residual cavity liquidation and its drainage is advisible touse rarely, 
when the closed methods are impossible to be used.

Ключові слова: ехінококоз, печінка, діагностика, оперативне 
лікування.

Ключевые слова: эхинококкоз, печень, диагностика, оперативное 
лечение.

Keywords: echinococcosis, liver, diagnostics, operation cure.

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ Особливістю ехінококозу печінки в кра нах 
Центрально Азі є значна кількість запущених, ускладнених 
форм. В Узбекистані ехінококоз зустрічається повсюди, однак 
найбільше поширення він має в північних районах [1].

У хірургічному відділенні Центрально місько лікарні 
м. Ургенча ехінококоз за частотою займає 4-е місце серед

інших хірургічних захворювань. На першому місці за лока
лізацією кіст знаходиться ехінококоз печінки (42,6%), а 
ускладнені форми цього захворювання зустрічаються в 
34,1%  випадків.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Ми спостерігали протягом 
10 років 510 хворих, прооперованих із приводу ехінококозу 
різних органів. Ізольоване ураження печінки ехінококовим 
паразитом спостерігалося в 308 (60,4%) з 510, у тому числі 
ускладнені одинокі великі і гігантські кісти печінки виявлені 
в 102 (33,1%). Великих кіст було 68, гігантських -  34. Кісти 
локалізувалися частіше в піддіафрагмальній ділянці (67) і 
рідше в нижній (21) чи передній (6) поверхні право частки 
печінки. Ехінококоз ліво частки печінки був у 8 хворих.

Під великими ехінококовими кістами печінки мають на 
увазі кісти обсягом від 600 до 1500 мл, під гігантськими -  
1500 мл і більше.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Розвиток ускладнено одиноко велико та гігантсько ехіно
коково кісти печінки розглядають, як своєрідний показник 
низько реактивності організму. Ехінококоз у таких хворих 
проявляється чітко вираженими ознаками прогресуючого 
хронічного ендотоксикозу. Великі та гігантські кісти печінки 
характеризую ться підвищ енням внутр іш ньокістозного  
тиску (600,0±22,6) мм вод.ст., тому х можна назвати не 
тільки напруженими, але і передперфоративними.

У формуванні одиноких великих і гігантських ехінококо
вих кіст на перший план виступає принцип конкурентності 
в розвитку паразита, що виражається найчастіше у відсут
ності інших паразитарних кіст в ураженому чи в інших 
органах даного хворого [3].

У клінічній практиці великих і гігантських кіст печінки 
переважає виражена неспецифічна реакція організму у 
відповідь на інвазію. Загальний стан хворих важкий. Як 
правило, вони бліді, мляві, виснажені, відзначаються 
явища анемі : еритроцити (3 ,80±0 ,81 )х1012 гемоглобін 
(110,0±2,1) г/л, кольоровий показник 0,79±0,02, гемато
крит (42,1±1,6)%.
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Характерна локальна симптоматика великих і гігантських 
паразитарних кіст печінки, що виявляється деформацією 
зовнішніх покривів тіла хворого. Найбільше часто відзнача
ється випинання право половини грудно клітки (19) і пра
во реберно дуги (21). При локалізаці кісти в лівій частці 
печінки контури пухлиноподібного утворення виявляються 
в підложковій ділянці (4).

При паразитарних кістах право частки торакальна апер
тура з ціє сторони розширена, нижній край реберно дуги 
піднятий та вивернутий назовні. Хворі скаржаться на пос
тійне відчуття тяжкості (76) і тупий боль (56) у правому 
підребер’ . Перкуторно розміри печінки, особливо нижнього 

краю, як правило, розширені. Виключення можуть скла
дати великі кісти, що розташовуються під діафрагмою. Най- 
вираженіше збільшення розмірів печінки констатується при 
локалізаці кісти на нижній поверхні . Пальпаторно визна
чається пухлиноподібне утворення тугоеластично консис- 
тенці із гладкою поверхнею, що виходить із право (68) чи 
ліво (8) частки печінки, злегка (64) чи різко (31) болюче 
при легкій пальпаці . При піддіафрагмальному розташуван
ні велико чи гігантсько (67) кісти купол діафрагми виявля
ється піднятим досить високо, до іі-ііі ребра, а в результаті 
тиску кісти на бічну чи передньобокову поверхню грудно 
клітки утворюється випинання, частіше всього в проміжку 
між пахвовою і правою средньокпючичною лініями. Нижній 
край печінки може виступати з підребер’я до 12-13 см. При 
локалізаці кісти на нижній чи передньонижній поверхні 
печінки пухлиноподібне утворення звичайно вибухає з 
правого підребер’я (у 27) чи з підложково ділянки (у 8) при 
локалізаці кісти в лівій частці печінки.

При переважній локалізаці кісти на передній, передньо- 
нижній поверхні право частки печінки спостерігається 
деформація реберно дуги з розширенням нижньо апертури. 
Крім того, кісти, які локалізуються на нижній чи нижньо- 
задній поверхні право частки печінки, різко відтискують 
вниз печінковий кут товсто кишки і заочеревинно розташо
вані органи.

Аскерханов Р.П. (1976) вказує на те, що ехінококові кісти, 
які локалізуються в піддіафрагмальному просторі по задній 
поверхні печінки й у товщі паренхіми печінки, досягають 
великих розмірів, але представляють значну складність у 
діагностиці. Ехінококові кісти передньо і нижньо поверхні 
печінки діагностуються частіше навіть при малих розмірах 
[3]. У хворих, що спостерігалися нами, піддіафрагмально 
розташовані кісти були гігантськими (67), а кісти, що локалі
зувалися на нижній чи нижньопередній поверхнях печінки 
(27), виявилися великими.

З врахуванням напруженого, передперф оративного 
стану великих і гігантських кіст печінки потрібно проводити 
мінімальні, вкрай необхідні обстеження. У діагностиці вели
ких і гігантських кіст печінки цінними є оглядові рентгено
логічні та радіоізотопні дослідження. За допомогою оглядово 
рентгенографі в хворих з гігантськими піддіафрагмаль- 
ними кістами печінки виявляється досить високе стояння 
діафрагми (67). При гепатоскануванні (41) виявляється 
німа зона в області локалізаці кісти. Крім того, у діагностиці 
великих кіст печінки можна використовувати поліпозиційну 
рентгенографію, проведену на фоні пневмоперитонеуму (8).

Однак, при локалізаці кісти печінки на нижній поверхні 
чи наявності спайок з навколишніми органами, пневмопе- 
ритонеум не дає переконливих відомостей. Тому 3 хворим 
обстеження було доповнено пневмоіригоскопією. У таких 
випадках при поєднанні пневмоперитонеуму з пневмоіриго
скопією вдається орієнтовно виявити контури кісти, локалі
зацію і напрямок зсуву прилягаючих до печінки і кісти органів. 
Трьом хворим з метою диференціювання від ехінококозу 
право нирки була зроблена внутрішньовенна урографія.

Безсумнівну цінність у діагностиці великих і гігантських 
кіст печінки представляє і методика ультразвукового дослі
дження (УЗД). Більш того, при можливості проведення УЗД,

з огляду на загальний важкий стан в хворих з великими і 
гігантськими кістами печінки, від застосування складних 
рентгенологічних методів дослідження потрібно утриматися 
[5]. Так, у хворого 28 років з великою ехінококовою кістою, 
що виходила з нижньо поверхні право частки печінки, під 
час пневмоперитонеуму випадково зроблена пункція кісти. 
Наступило часткове спорожнення кісти в черевну порожни
ну. Виникли перитонеальні явища, довелося зробити невід
кладну операцію . При цьому дотримуються принципів 
інтенсивно терапі , спрямованих на зниження загального 
алергічного фону, поліпшення функціонального стану пе
чінки. Режим хворого до операці напівпостільний.

Введення медикаментозних і білкових препаратів про
водиться з великою обережністю, щоб уникнути можливо 
активізаці паразита. Необхідна дієта, що містить легкоза
своювані харчові продукти, мікроелементи, вітаміни і т.д. 
Обов’язковим є дотримання запобіжних заходів і дбайливе 
ставлення до хворого на всіх етапах (премедикація, пере
кладання на операційний стіл, введення в наркоз, протягом 
усього періоду оперативного втручання), тому що найменша 
випадкова травма, пов’язана з транспортуванням чи пере
кладанням у ці періоди, може супроводжуватися розривом 
напружено кісти печінки з наступним обсіюванням черев
но порожнини.

Успішне проведення операці при ехінококозі печінки в 
значній мірі залежатиме від правильно обраного доступу.

При оперативному втручанні при великих і гігантських 
кістах право бічно , передньо і нижньо поверхонь печінки 
доцільне застосування широко торакофренолапаротомі .

Наш досвід грунтується на 38 ехінококектоміях з такого 
доступу при великих і гігантських кістах печінки. При роз
ширеному торакофренолапаротомному доступі, на відміну 
від інших доступів, створюються найкращі умови для д ос
тупу до важкодоступних сегментів печінки. Щоб уникнути 
розриву напружено кісти печінки напочатку операці про
водиться пункція кісти ін ’єкційною голкою, з ’єднаною з 20- 
грамовим шприцом, і вміст евакуюється поступово, щоб 
високий внутрішньокістозний тиск знижувався повільно. 
Якщо поза ін ’єкційною голкою починає просочуватися ріди
на, то до цього місця підводиться наконечник електровід- 
смоктувача. Після повно евакуаці вмісту кісти порожнина 
фіброзно капсули широко розкривається.

Особливо обережності дотримуються при знезаражуванні 
паразита, особливо при використанні формаліну, тому що 
при наявності велико і гігантсько паразитарно кісти витра
чається велика кількість ціє токсично речовини, яка має 
виражену ваготропну дію, що проявляється брадикардією. 
Ми цілком відмовилися від введення формаліну в порож
нину ехінококово кісти і з метою знезаражування фіброзно 
капсули кісти користуємося 70% етиловим спиртом.

В даний час загальноприйняте використання закритих 
методів ехінококектомі [2, 5]. Однак, ліквідація залишково 
порожнини при ехінококектомі великих і гігантських кіст 
печінки є складним завданням, тому нерідко оперативне 
втручання зводиться до максимального зменшення обсягу 
порожнини та дренування. З цією метою проводиться ви
січення усіє вільно виступаючо з паренхіми печінки ділян
ки фіброзно капсули, включаючи і ті ділянки, де над капсу
лою зберігається тонкий шар печінково тканини. При цьому 
порожнина фіброзно капсули виявляється широко розкри
тою, як правило, по всьому периметру. Проводиться ретель
ний гемостаз судин, що кровоточать, по краях кісти. Потім 
мобільні кра фіброзно капсули, покриті тонким шаром пе
чінково тканини, завертаються і фіксуються до дна залишко
во порожнини окремими вузловими швами. Цим досягаєть
ся зменшення зовнішнього діаметра і глибини залишково 
порожнини.

При гігантських кістах печінки, як правило, спостеріга
ються щільні, площинні зрощення фіброзно капсули з при
лягаючими до печінки органами (діафрагма, товста кишка,
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нижня порожниста вена). Прагнення до обов’язково мо- 
білізаці івидаленнятакихд ілянокф іброзно капсули, особ
ливо якщо вона займає, наприклад, значну площу діафраг
ми чи щільно спаяна з кишкою чи порожнистою веною, 
невиправдано. Більш того, така тактика веде до збільшення 
тривалості операці і зайво крововтрати. При спробі вида
лення фіброзно капсули, зрощено з діафрагмою, у 4 з 
46 хворих з піддіафрагмальними гігантськими кістами пе
чінки спостерігалася перфорація діафрагми з розвитком 
пневмотораксу. Тому, в подальшому в 42 хворих ділянки 
фіброзно капсули розміром 6x10-12x15 см, які щільно зро
щені з діафрагмою, були залишені у вигляді острівців.

З урахуванням розмірів і глибини залишкових порож
нин, що утворилися після висічення і занурення фіброзно 
капсули, проводиться пломбування чи дренування тако 
порожнини. Нерідко після висічення виступаючо з печінки 
частини фіброзно капсули кісти, розташовано на нижній 
чи передньонижній поверхні, утворюється плоска увігнута 
ділянка. У таких випадках, така ділянка накривається роз
горнутим шматком великого сальника на ніжці. Шматок до 
кра в ділянки фіксується окремими швами.

Якщо утвориться широка ділянка, що має глибину 2
3 см, то шматок сальника фіксується швами до дна з 
підведенням сигарного дренажу.

При досить широкій за розмірами залишковій порожнині 
з глибиною 6-7 см пломбування сальником доповнюється 
підведенням дренажно трубки з бічними отворами до 
полого частини з активною аспірацією протягом декількох 
діб, щоб запобігти можливості скупчення ексудату в залиш
ковій порожнині.

Найбільш складним завданням є ліквідація залиш ко
вих порожнин після ехінококектомі кіст, що розташовуються 
на верхній і верхньозадній поверхні печінки, тому що надалі 
в піддіафрагмальному просторі, особливо після видалення 
гігантських кіст печінки, це практично малоефективно [4]. 
Задача ускладнюється якщо, незважаючи на всі спроби 
зменшення обсягу порожнини, залишається вільний простір 
між діафрагмою і верхньою чи верхньозадньою поверхнею 
печінки. Пломбувати цю залишкову порожнину шматком 
сальника неможливо у зв ’язку з його недорозвитком чи

перегином ніжки сальника по краю залишково порожнини 
і, згодом , порушенням його кровооб ігу. Тому в таких 
ситуаціях доводиться застосовувати тампонаду залишково 
порожнини мазевими серветками з дренуванням , що дає 
м ожливість у п ісляоперац ійном у період і зд ійсню вати 
постійну аспірацію вмісту кісти. У таких випадках навіть 
велика жовчна нориця, що відкривається в залишкову 
порожнину, може надалі закритися. При тривало існуючій 
жовчній нориці можна ліквідувати проведенням фістуло- 
графі за допомогою йодвмісно контрастно речовини.

З урахуванням розмірів і глибини залишково порожнини, 
що утворюється після висічення, були застосовані завертання 
частини фіброзно капсули всередину порожнини (56), лікві
дація залишково порожнини за допомогою пломбування 
сальником (32), відкрите активне дренування (14).

ВИСНОВКИ Таким чином, у хворих з великими та 
гігантськими ехінококовими кістами, щоб уникнути хнього 
розриву, потрібна особлива обережність як у виборі методів 
діагностики, так і в проведенні всього передопераційного й 
операційного періодів. Під час оперативного втручання 
важлива методична послідовність при евакуаці рідкого 
вмісту та знезаражуванні велико чи гігантсько ехінококово 
кісти печінки. Найбільш раціональні методи ліквідаці за 
лишково порожнини після ехінококектомі -  пломбування 
шматком великого сальника чи завертання всередину по
рожнини мобільних кра в кісти. До відкритого методу лікві
даці залишково порожнини та дренування варто зверта
тися у виняткових випадках, коли закриті методи неможливі.
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РОЛЬ ІНФІКУВАННЯ СЛИЗОВО ОБОЛОНКИ ШЛУНКА НЕиСОВАСТЕЯ PYLORI У ВИНИКНЕННІ ТА 
ПЕРЕБІГОВІ ГАСТРИТІВ, УСКЛАДНЕНИХ КРОВОТЕЧЕЮ

Тернопільська державна медична академія ім. І .Я. Горбачевського

РОЛЬ ІНФІКУВАННЯ СЛИЗОВО ОБОЛОНКИ Ш ЛУНКАНЕLICOBACTER 
PYLORI У ВИНИКНЕННІ ТА ПЕРЕБІГОВІГАСТРИТІВ, УСКЛАДНЕНИХ КРО
ВОТЕЧЕЮ -  У клінічних у мовах проаналізовано перебіг геморагічних 
гастритів та х зв’язок із тяжкістю інфікування слизово оболонки шлу нка 
гелікобактерною інфекцією у 113 хворих. Встановлено, що частота тяжкого 
сту пеня інфікування за у мов вказано патологі обернено пропорційна 
частоті рецидивних кровотеч. Найбільшим є відсоток інфікування при 
антру м -гастритах, який сягає 91,3%. Із зміщенням локалізаці у раження 
у проксимальному напрямку роль НР, як пускового механізму розвитку 
досліджувано патологі зменшується.

РОЛЬ ИНФИЦИРОВАНИЯ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ЖЕЛУДКА НЕ LICO- 
BACTER PYLORmРИ ВОЗНИКНОВЕНИИ И ТЕЧЕНИИ ГАСТРИТОВ, ОСЛОЖ
НЕННЫХ КРОВОТЕЧЕНИЕМ -  В клинических условиях проанализировано 
течение геморрагических гастритов и их связь со степенью тяжести инфи
цирования слизистой оболочки желудка НР у 113 больных. Установлено, 
что тяжесть инфицирования обратно пропорциональна частоте реци
дивов кровотечения. Наибольшее количество-91 ,3% , в том числе и тяжелой 
НР инфекции установлено в условиях хронического антру м-гастрита. 
Количество НР-инфицированных больных при проксимальных гемор
рагических гастритах значительно ниже предыду щей гру ппы.

ROLE OF GASTRIC MUCOSA INFECTING BY HELICOBACTER PYLORI IN 
APPEARANGE AND COURSE OF GASTRITIS, COMPLICATED -  In clinical 
conditions the current of hemorrhagic gastritis and their link with a degree of

severity of infection of stomach mucosa by НР for 113 patients is analysed. 
Fixed, that the severity of infection is inversely proportional to frequency of 
relapses of a bleeding. The greatest amount -  91,3%, including serious НР of 
an infection fixed in conditions of chronic antrum-gastritis. The amount of a 
Нр-infection of the patients at a proximal hemorrhagic gastritis is much 
lower than the previous group.

Ключові слова: геморагічний гастрит, рецидив кровотечі, слизова 
оболонка шлунка, гелікобактерна інфекція, бактеріоскопія, експрес- 
біопсія, ендоскопія.

Ключевые слова: геморрагический гастрит, рецидив кровотечения, 
слизистая оболочка желудка, хеликобактерная инфекция, бактерио
скопия, экспрес-биопсия, эндоскопия.

Keywords: hemorrhagic gastritis, relapse of a bleeding, mucosa of 
stomach, НР infection, bacteriockopy, express - biopsy, endoscopy.

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ Впродовж останніх десятиріч частка еро
зивно-геморагічних уражень слизово оболонки шлунка у 
структурі шлунково-кишкових кровотеч прогресивно зростає, 
сягаючи 15-17% [5,6]. Поряд із цим, значні зусилля провід
них м орф ологів  та гастроентерологів  спрям овані на
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терапевтичні аспекти ціє патологі [1,2,3,7]. Висока й ста
більна летальність одночасно із низькою ефективністю як 
консервативних, так і хірургічних, у тому числі й ендоскопіч
них, методів лікування дано патологі спричиняє незаслу- 
жено низьку увагу дослідників до ціє проблеми [3,4,8].

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖ ЕННЯ У клініч
них умовах обстежено 189 хворих на геморагічний гастрит 
із різною локалізацією патологічного процесу. Усім хворим 
при поступленні виконували екстрену ЕГДС для оцінки 
стану місцевого гемостазу та встановлення джерела крово
течі, а при необхідності виконували ендоскопічну спробу 
гемостазу з подальшим ендоскопічно-імуноморфологічним 
та бактеріоскопічним моніторингом, який застосовано у 
89 пацієнтів основно групи та у 24 контрольно . Всім пацієн
там проводили загальнокпінічні, лабораторні дослідження 
для встановлення функціонального стану видільно , серцево- 
судинно та дихально систем. Проксимальний гастрит 
виявлено у 79 (41,8%), ураження антрально частини шлунка 
д іагностовано у 106 (56,1% ), а тотальний гастрит при 
поступленні відмічено у 4 (2,1%) пацієнтів. Одиночні ерозі 
мали місце у 80 (42,3%), а множинне ерозивно-геморагічне 
ураження -  у 109 (57,7%) хворих. Гіпертрофічний гастрит 
зустрічався найчастіше -  у 101 (53,4%), поверхневий -  у 
49 (25,9%), а атрофічні зміни слизово оболонки мали місце 
у 39 (20,6%). Дослідження біопсійного матеріалу на наявність 
гелікобактерно інфекці (НР) проведено у 113 пацієнтів -  у 
89 з них основно та у 24 контрольно груп. При дослідженні

на наявність НР у 79 хворих на хронічний геморагічний 
гастрит позитивний результат отриманий у 48 пацієнтів 
(60 ,8% )

Тяжкість крововтрати оцінювали за класиф ікацією  
В.Д. Братуся (1991). Стан гемостазу визначали за класифі
кацією активності кровотечі за Forrest, 1974.

Пацієнти віком 20 -  59 років склали 74,1 % (140), у віці 
60-74 роки було -  18,0% (34), а старше 75 років госпіталізо
вано -  7,9% (15) хворих. Ступінь тяжкості крововтрати у 
різних вікових групах дещо відрізнявся. Крововтрата І сту
пеня діагностована у 51,3% госпіталізованих з даною пато
логією, зокрема -  у хворих віком до 59 років остання д іаг
ностована у 55,0%, у віці 60-74 роки -  у 41,2% і старше 
75 років -  у 40,0%. Другий ступінь крововтрати діагностова
но у 24,9% хворих на геморагічний гастрит, з них молодого 
віку було -  22,9%, у 32,4% госпіталізованих віком 60-74 роки 
та у 26,7% старечого віку.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
У результаті морфологічного дослідження експрес-біопсій
ного матеріалу після екстрених ЕФГДС та аналізу подальшого 
клінічного перебігу гастритів, діагностовано гострий ерозивно- 
геморагічний гастрит у 28,3% обстежених. При цьому вста
новлено, що у жодному із випадків гострого ерозивно-гемо
рагічного гастриту повторних кровотеч не було. Натомість у 
решти 71,7% виявлено ознаки хронічного гастриту, клініч
ний перебіг якого мав різні тенденці і у 38,3% із них усклад
нювався повторними профузними геморагіями (табл. 1).

Таблиця 1. Характеристика ступеня інфікування слизово оболонки шлунка НеііооЬаоїег Руїогі у
хворих на хронічний гем орагічний гастрит
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Примітка: КНРІ -  кількість НР хворих; ЗКІ -  загальна кількість НР+ хворих;
ХрГБРК -  хронічний гастрит без рецидивних кровотеч; ХрГРК -  хронічний гастрит, ускладнений рецидивуючими кровотечами.

Аналізуючи частоту НР інвазі слизово оболонки шлунка 
залежно від локалізаці патологічного процесу встановлено, 
що при антрум-гастриті вона найбільша (табл 1). У 91,3% 
обстежених пацієнтів із вказаною локалізацією патологічного 
процесу виявляється інфікування НР. Слід відмітити, що 
при вказаних патологічних умовах суттєво переважає тяжкий 
ступінь обсіювання слизово оболонки -  63,0% усіх хворих 
на хронічний гастрит антрального відділу шлунка. Другий 
ступінь обсіювання виявляється у 15,3%, а легкий ступінь 
НР-інвазі діагностований у 13,0% із даною локалізацєю 
патологічного процесу. Поряд із цим, необхідно зазначити, 
що у 4-х (8,7%) пацієнтів дано категорі гелікобактерно 
інфекці не було виявлено.

Частота виявлення НР-інфекці при локалізаці хроніч
ного геморагічного гастриту у тілі шлунка загалом була мен
шою ніж у попередній групі і складала 54,5%. Тяжкий ступінь 
НР обсіювання у вказаних патологічних умовах виявлено 
лише у 9,1% обстежених. У даній категорі хворих переважала 
частота помірного ступеня бактерійно інвазі , сягаючи 27,3%. 
Перший ступінь інфікування слизово оболонки тіла шлунка 
за умов хронічного корпорального гастриту діагностовано у 
18,2% хворих. Поряд із цим, значно зросла кількість пацієнтів,

у яких гелікобактерно інфекці не було виявлено. Частота таких 
випадків сягнула 45,5%, суттєво перевищуючи аналогічний 
показник попередніх спостережень.

Таким чином, в усіх випадках хронічного геморагічного 
гастриту, де була діагностована НР-інфекція патологічний 
процес локалізувався у переважній більшості в антральному 
відділі та частково у тілі шлунка, у той час, як при ураженні 
слизово оболонки дна шлунка у жодному із наших випадків 
досліджуваних бактерій не було виявлено. Сказане вимальо
вує певні закономірності поширення гелікобактерно інвазі 
у слизовій оболонці досліджуваного органа і може вказувати 
на різні пускові механізми розвитку та прогресування хро
нічних геморагічних гастритів із різною локалізацією пато
логічного процесу. Описане вище підтверджує літературні 
дані та рішення Берлінського та Сіднейського Консенсусу 
гастроентерологів стосовно ролі НР у виникненні більшості 
випадків хронічного антрум-гастриту, а також хронічних 
гастритів тіла шлунка.

Аналізуючи залежність частоти та тяжкості інфікування 
слизово оболонки шлунка від клінічного перебігу досліджу
вано патологі встановлено (табл. 1), що ІІІ ступінь НР об
сіювання виявлено у 71,4% усіх пацієнтів, хронічний гастрит
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у яких не ускладнювався рецидивуючими кровотечами. 
Другий ступінь НР інфекці виявлено у 16,7%, а І ступінь -
у 7,1%.

Натомість у пацієнтів із спонтанними відновленнями 
кровотеч виявлено протилежну динаміку ступеня інф іку
вання слизово оболонки шлунка. У цих патологічних умо
вах як при антральній, так і при корпоральній локалізаці 
патологічного процесу за умов хронічного геморагічного 
гастриту, ускладненого рецидивуючими кровотечами не 
було виявлено ІІІ ступеня НР-інфікування слизово оболонки. 
Перший ступінь обсіювання діагностовано у 33,3% пацієнтів, 
а другий ступінь -  у 26,7% хворих із вказаною локалізацією 
та тяжкістю структурного ураження стінки шлунка. Це вказує 
на обернено пропорційну залежність ступеня інфікування 
слизово шлунка від тяжкості перебігу досліджувано патологі .

ВИСНОВКИ НР виявляється у 60,8% хворих на хро
нічний геморагічний гастрит;

-  найбільша частота та важкість бактерійного обсіюван
ня виявлена у хворих на хронічний геморагічний антрум- 
гастрит (91,3%), за умов корпорального геморагічного гаст
риту частота гелікобактеріозу склала 54,5%, а при фун
дальній локалізаці досліджувано патологі НР не виявлено 
у жодного із обстежених 28 пацієнтів;

-  ступінь обсіювання НР обернено пропорційний тяжкості 
та вираженості порушення структурно організаці шлунково 
стінки в умовах хронічного геморагічного гастриту незалежно 
від локалізаці ураження слизово оболонки;

-  загалом, за умов рецидивування кровотеч на грунті 
хронічного геморагічного гастриту діагностовано легкий та 
помірний ступені НР-інфікування у 26,6%;

-  експрес-біопсія із бактеріоскопічним та морфологічним 
дослідженням слизово шлунка за умов геморагічного гаст
риту може бути досить інформативним додактовим дослі
дженням щодо оцінки перебігу дано патологі .
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СТАН СЛУХОВО ФУНКЦІ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ КАТАРАЛЬНИЙ СЕРЕДНІЙ ОТИТ 

Тернопільська державна медична академія ім. І.Я.Горбачевського
СТАН СЛУХОВО ФУНКЦІ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ КАТАРАЛЬНИЙ 

СЕРЕДНІЙ ОТИТ -  Досліджено 156 хворих на хронічний катаральний 
середній отит: віком 8-15 років (82 хворих -  53%) та віком 16-35 років (74). 
Причинами, що викликали порушення функці слухово труби, були: 
адено ди (79 хворих); викривлення перегородки носа (45); хронічний 
гіпертрофічний риніт (32). Виявилось, що у цих пацієнтів не тільки був 
знижений тиск в барабанній порожнині (середній тиск (-188±11,4) мм 
вод ст.), але й спостерігалось підвищення порогів повітряно проведених 
звуків (в середньому на (24,5±2,0) дБ) і кістково проведених звуків (до 
(14,5±1,3) дБ). 115 пацієнтів (73,7 %>) були прооперовані. Так було виконано 
57 аденотомій, 36 резекцій перегородки носата 22 резекці нижніх носових 
раковин. У прооперованих пацієнтів, на відміну від неоперованих, було 
зафіксовано більш виражене зниження тиску у барабанній порожнині, а 
також зниження порогів не тільки повітряно проведених звуків (в серед
ньому на (13,3±1,9) дБ)), але й кістково проведених звуків (в середньому 
на (5,7±1,2) дБ).

СОСТОЯНИЕ СЛУХОВОЙ ФУНКЦИИ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ  
КАТАРАЛЬНЫМ СРЕДНИМ ОТИТОМ -  Исследовано 156 больных 
хроническим катаральным средним отитом: в возрасте 8 -15  лет 
(82 больных -  53%) и в возрасте 16-35 лет (74). Причинами, которые 
вызвали наруш ения функции слуховой трубы, были: аденоиды  
(79 больных); искривление перегородки носа (45); хронический гипер
трофический ринит (32). Оказалось, что у этих пациентов не только было 
снижено давление в барабанной полости (среднее давление (-188±11,4) мм 
водст.), но и отмечено повышение порогов воздушно проведенных звуков 
(в среднем на (24,5±2,0) дБ) и костно проведенных звуков (в (14,5±1,3) дБ). 
115 пациентов (73,7% ) были прооперированы. Так, было исполнено 57 
аденотомий, 36 резекций перегородки носа и 22 резекции нижних носовых 
раковин. У прооперированных пациентов было зафиксировано более 
выраженное снижение давления в барабанной полости, чему неопериро
ванных. У нихтакже зафиксировано снижение порогов не только воздушно 
проведенных звуков (в среднем на (13,3±1,9) дБ)), но и костно прове
денных звуков (в среднем на (5,7±1,2) дБ).

HEARING FUNCTION IN PATIENTS WITH CHRONIC CATARRHAL OTITIS MEDIA-  
156 patients with chronic catarrhal otitis media are investigated: in the age of 
8-15 years (82 patients -  53%) and in the age of 16-35 years (74). The reasons, 
which have caused the eustachian tube dysfunction, were: adenoids 
(79 patients); deviation of the nasal septum (45); chronic hypertrophic rhinitis 
(32). These patients had not only the negative pressure in a tympanic cavity 
(average pressure (-188±11,4) water mm), but also have the increased air

sounds thresholds (the average (24,5±2,0)dB)and bone thresholds ((14,5±1,3) 
dB). There were performed 115 operations (73.7 %): 5 7 -  adenotomies, 36 -  
septoplasties and 22 -  resections of inferior turbinate. In the patients after 
operation the more reduction of pressure in tympanic cavity, was fixed, such 
as the reduction of air thresholds (on the average (13,3±1,9) dB)), and also the 
reduction of the bone thresholds (on the average (5,7±1,2) dB).

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ Ще у 1978, 1980 р. Morgenstern і Arnold [1,2] 
у сво х експериментальних роботах довели, що концентрація 
кисню, розчиненого в рідинах перетинчастого завитка, коре- 
люється з концентрацією кисню в барабанній порожнині. 
Вказаний з в ’язок виникає завдяки наявності вторинно 
тимпанально мембрани, через яку кисень проникає, як з 
середнього вуха у лабіринт, так і у зворотному напрямку.

За нормальних умов, коли еквіпресорна функція слухово 
труби забезпечується у повному обсязі, парціальний тиск 
кисню, розчиненого в рідинах завитка, менший, ніж у бара
банній порожнині. Це сприяє дифузі газу з середнього вуха 
в пери- та ендолімфу. Зниження тиску кисню в барабанній 
порожнині викликає зворотний процес -  переміщення роз
чиненого у рідинах лабіринта газу із завитка в середнє 
вухо. А оскільки волоскові клітини дуже чутливі до гіпоксі , 
логічним виглядає припущення про те, що тривале зниження 
концентраці кисню в рідинах перетинчастого завитка, може 
викликати зниження функці звукосприймального апарату.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Підтверження припущення 
ми спробували знайти при дослідженні та аналізі патологіч
них станів людини. Для цього були досліджені 156 хворих 
на хронічний катаральний середній отит, віком від 8 до 
35 років, серед яких пацієнтів віком 8-15 років було 82 
(52,6%), решта -  74 хворих (47,4%) були у віці 16-35 років. 
У всіх вказаних пацієнтів було зниження тиску у барабанній 
порожнині та погіршення слуху.

Перед проведенням лікування у обстежених хворих було 
зареєстровано помірне зниження слуху в ділянці мовних
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частот: пороги кістково провідних звуків виявились підви
щеними до 11-20 дБ (у середньому на (14,5±1,3) дБ), пороги 
повітряно проведених звуків були підвищені до 11-30 дБ 
(в середньому на (24,5±2,0) дБ). Функціональний стан слу
хово труби досліджували методом імпедансометрі , при якій 
у всіх пацієнтів була зареєстрована тимпанограма типу “С1” 
і “С2” -  тобто зниження тиску до рівня від “-101” до “ -299” мм 
вод. стовп. Середній тиск складав -  (-188±11,4) мм вод. стовп.

Причини, що сприяли виникненню тривалого порушення 
функці слухово труби, були наступні:

-  адено дні вегетаці -  79 хворих (50,6%);
-  викривлення перегородки носа -  45 хворих (28,8%);
-  хронічний гіпертрофічний риніт (гіперплазія нижніх 

носових раковин) -  32 хворих (20,6%).
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 

Всім пацієнтам призначали комплекс лікувальних заходів: 
продування та катетеризація слухово труби з введенням 
антибіотиків та глюкокортико дів; протизапальні засоби, де
сенсибілізуючі, судинозвужувальні краплі, ф ізіотерапев
тичні методи тощо. Та всі застосовані методи давали лише 
тимчасове покращення слуху. Варто зауважити, що про
штовхування повітря у барабанну порожнину вдавалося 
лише завдяки використанню інтенсивних методів: проду
вання за Політцером -  129 хворих (82,7%), катетеризація 
слухово труби 27 хворих (17,3%).

Оскільки у хворих було діагностовано морфологічну при
чину порушення функці слухово труби, всім пацієнтам 
було запропоновано хірургічне лікування. Більшість пацієн
тів (115 осіб 73,7%) були прооперовані. Так було виконано 
57 аденотомій (що становило 49,6% всіх втручань), 36 ре- 
зекцій перегородки носа (31,3%) та 22 резекці нижніх 
носових раковин (19,1%). З різних мотивів частина хворих 
(41 пацієнт -  26,3%) відмовились від хірургічного л іку 
вання. Вони склали контрольну групу дослідження.

Переважна більшість оперативних втручань мали по
зитивний результат. Він проявився не тільки в плані віднов
лення носового дихання, зменшення виділень, покращенні 
нюху тощо. 102 пацієнти (88,7%) вже на 1-3 доби після опе- 
раці відмітили покращення слуху, що вказувало на покра
щення функці слухово труби. Лише 11,3 % оперованих не 
відмітили стійкого покращення слуху і у них не було заре
єстровано достовірного відновлення функці слухово труби.

Покращення слухово функці було підтверджено аудіомет- 
ричними дослідженнями, які виконувались через 1-2 тижні 
після операці та у віддаленому періоді (12-18 місяців). Так, 
у 88,7% хворих у віддаленому періоді наступило покращен
ня сприйняття повітрянопроведених звуків -  на 10-20 дБ 
(в середньому на (13,3±1,9) дБ). Зниження порогів кістково- 
проведених звуків зареєстровано значно рідше -  приблизно 
у четверто частини оперованих (26,1%). При цьому середнє 
зниження порогів становило (5,7±1,2) дБ. Аналіз наслідків 
оперативних втручань залежно від віку пацієнта виявив, 
що в молодшій групі (8-15 років) покращення сприймання 
кістковопроведених звуків відмічено вдвічі частіше (Р<0,05), 
ніж у старшій (вік 16-35 років) групі. Тривалість захворю
вання також впливала на частоту змін функці завитка: у 
хворих з тривалістю хвороби до 6 місяців покращення 
сприймання кістковопроведених звуків настало майже втричі 
частіше (Р<0,01), ніж у хворих, які хворіли більше 6 міс.

Якщо аналізувати частоту зміни слуху залежно від форм 
усунено патологі , то зниження порогів кістковопроведених 
звуків зареєстровано частіше після аденотомі (29,9%), ніж

після резекці перегородки носа (19,4%) чи резекці носових 
раковин (13,7%) (Р<0,05).

Дані імпедансометрі дозволили підтвердити покращен
ня еквіпресорно функці слухово труби після проведеного 
оперативного втручання. Так через 3-6 тижнів після операці 
виявлено підвищення внутріш ньобарабанного тиску. У 
76,5% оперованих -  тиск підвищився до рівня “ -75” -  “ 
125” мм вод. ст., у 23,5% оперованих -  до рівня “ -50” - “ 
74” мм вод. ст. (в середньому до (-103±7,6 мм вод. ст.)).

При цьому, між показниками змін внутрішньобарабан
ного тиску та слухом виявлена певна кореляція. Так, менш 
виражене покращення слуху спостерігалось у хворих, у яких 
зареєстрований нижчий внутрішньобарабанний тиск і зни
ження порогів торкалося лише повітряно проведених звуків. 
У хворих, у яких зниження внутрішньобарабанного тиску було 
більш виражене і тиск наближався до норми одночасно з 
відновленням еквіпресорно функці слухово труби відбува
лось також і покращення порогів кістковопроведених звуків.

У хворих контрольно групи, яким оперативне втручан
ня не проводили, у найближчому періоді після проведеного 
консервативного лікування також спостерігалось незначне 
зниження внутрішньобарабанного тиску і покращення слу
ху. Та це покращення було не так виражене, як у дослідній 
групі, і не таке тривале. Через 2-3 місяці лише у 12,2% 
пацієнтів внутрішньобарабаний тиск підвищився, у 73,2% 
хворих він залишався практично на рівні перед лікуванням, 
а у 12,2% пацієнтів тиск навіть знизився. Середня вели
чина внутрішньобарабанного тиску у пацієнтів контрольно 
групи становила (-142±9,9) мм вод. ст. (Р<0,01) в межах 
“ -101” - ” -299” мм вод. стовп.

Цьому відповідали і пороги слуху, які практично залиша
лись на тому ж рівні, що і до лікування. Так, пороги повітряно 
проведених звуків залишились в межах 11-30 дБ (в серед
ньому (25,5±2,4) дБ (Р<0,01)), а пороги кістково проведених 
звуків -  в межах 6-20 дБ (сер (14,5±1,9) дБ(Р<0,01)). Тобто, 
у неоперованих хворих одними консервативними метода
ми не вдалося стабільно покращити еквіпресорну функцію 
слухово труби. У більшості з них (85,4%), незважаючи на 
консервативне лікування, внутрішньобарабаний тиск зали
шився знижений (або навіть погіршився), і відсутнім також 
було у них покращення функці як звукопровідного, так і 
звукосприймального апаратів вуха.

ВИСНОВКИ 1. У хворих на хронічний катаральний 
середній отит зі зниженим тиском у барабанній порожнині 
(середній (-188±11,4) мм вод. ст.), спостерігається підви
щення порогів як повітряно проведених звуків (в середньому 
на (24 ,5±2 ,0 ) дБ, так і кістково проведених звуків  (на 
(14,5±1,3) дБ). 2. Хірургічне лікування причини погіршення 
функці слухово труби (аденотомія, резекція перегородки 
носа чи нижньо носово раковини) у хворих із змішаною 
приглухуватістю веде до відновлення еквіпресорно функці 
слухово труби та до покращення, як повітрянопроведених 
(в середньому на (13,3±1,9) дБ)), так і кістковопроведених 
звуків (в середньому на (5,7±1,2) дБ).

1. Morgenstern C; Arnold W  [Oxygen supply of middle- and inner ear in 
experimental tubar occlusion (author’s transl)]//Arch Otorhinolaryngol, 1978 
O ct31,221:3,189-96;

2. Morgenstern C. Oxygen supply of middle ear mucosa under normal 
conditions and after eustachian tube occlusion. //A n n  Otol Rhinol Laryngol 
Suppl, 1980 May-Jun, 89:3 P t2 , 76-8.
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ФАКТОРИ РИЗИКУ РОЗВИТКУ ГНІЙНО-РАНОВИХ УСКЛАДНЕНЬ У ХВОРИХ НА ГОСТРИЙ АПЕНДИЦИТ 

Тернопільська державна медична академія ім.І.Я.Горбачевського

ФАКТОРИ РИЗИКУ РОЗВИТКУ ГНІЙНО-РАНОВИХ УСКЛАДНЕНЬ У 
ХВОРИХ НА ГОСТРИЙ АПЕНДИЦИТ -  Проаналізовано 1650 випадків гострого 
апендициту . Виділено основні фактори та групи ризику розвитку 
гнійно-ранових ускладнень, що, в свою чергу, дозволяє провести 
оптимальний підбір антибіотикопрофілактики та антибіотикотерапі .

ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ ГНОЙНО-РАНЕВЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ У 
БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ АППЕНДИЦИТОМ -  Проведен анализ 1650 случаев 
острого аппендицита. Определены основные факторы и группы риска 
развития гнойно-раневых осложнений. Это, в свою очередь, позволило 
провести оптимальный подбор антибиотикотерапии и антибиотико 
профилактики.

RISK FACTORS OF DEVELOPMENT OF PURULENT AND WOUND COMPLI
CATIONS IN PATIENTS WITH ACUTE APPENDICITIS -  The analysis of 1650 cases 
of acute appendicitis was carried out. Major factors and groups of risk of 
development of purulent and wound complications were determined. It allowed 
to carry out the optimum selection of antibiotic therapy and antibiotic 
prophylaxis.

Ключові слова: гострий апендицит, ранові ускладнення, фактори 
ризику.

Ключевые слова: острый аппендицит, раневые осложнения, фак
торы риска.

Key words: acute appendicitis, risk factors, wound, complications.

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ Проблема гострого апендициту залишається 
найбільш актуальною в невідкладній хірургі . Це визнача
ється великою поширеністю захворювання (22,4 на 10 тис. 
населення) -  нерідко розвитком тяжкого післяопераційного 
ускладнення, стабільним рівнем післяопераційно леталь
ності в межах 0,08-0,09% (Шалімов О.О., Брусніцина М.П.,
2001р.).

За останні 30- 40 років в діагностиці гострого апендициту 
суттєвих змін не відбулося. Розпізнавання захворювання 
базується, як правило, на клінічних даних, які за великим 
рахунком носять суб ’єктивний характер. Спроба викорис
тати різноманітні електрофізіологічні методи типу міографі , 
термографі , електротермометрі шкіри передньо черевно 
стінки в правій здухвинній ділянці широкого застосування 
в клініці не знайшли [1,2,7].

Невизначеність ситуаці часто призводить до гіпердіаг- 
ностики гострого апендициту, і як наслідок видалення мор
фологічно незмінених червоподібних паростків, частота яких 
складає 20-50% [4, 6].

Атому, метою дослідження є -  проаналізувати помилки 
в діагностиці та лікуванні гострого апендициту і основні 
фактори ризику в світлі розвитку ранових післяопераційних 
ускладнень.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ Проаналізо
вано результати хірургічного лікування 1650 хворих на гост
рий апендицит у віці 20-75 років. Чловіків було 733 (45%) 
і жінок 913 (55%). До 6 годин з початку захворювання посту
пило 241 (15%) хворих, 6-24 години 1046 (63%) і після 24 
годин -  363 (22%) пацієнтів. Гострий катаральний апенди
цит морфологічно підтверджено у 583 (35%) випадках, флег
монозний у 857 (53%) гангренозний -  у 121 (7%) і гангре- 
нозно-перфоративний у 89 (5%).

Місцевий перитоніт був наявний у 98 (5,9%), а пошире
ний у 67 (4%) хворих. Апендектомія виконана без дрену
вання черевно порожнини у 583 (35,3%), апендектомія з 
дренуванням черевно порожнини у 1067 ( 64,5%), апендек
томія з інтубацією тонко кишки у 7 (0,42%), з програмова
ною лапаростомією у 2 (0,12%), з тампонадою черевно 
порожнини у 3 (0,18%).

Апендектомію доступом за Волковичем-Дьяконовим 
проведено 1568 (95%) хворим, з серединного доступу -  у 
82 (5%).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Одержані результати дослідження та х аналіз подано у 
таблиці 1.

Таблиця 1. Структура ранових ускладнень

№ Н а з в а А б с  .ч и с л о %
1 З а г а л ь н е  ч и с л о  го сп . р а н о в и х  

у с к л а д н е н ь
70 4 ,21

2 З них гнійно-ранові ускладнення 31 1 ,87
3 Ін ф іл ь т р а т  п /о  р а н и 11 0 ,6 6
4 Н а г н о є н н я  п /о  р а н и 18 1,09
5 А б с ц е с  п /о  р а н и 2 0 ,1 2
6 Г е м а т о м а  п /о  р а н и 18 1,09
7 С е р о м а  п /о  р а н и 21 1 ,27

П роанал ізувавш и 50 чинників  р и зи ку  виникнення 
гнійно-ранових ускладнень (ГРУ) при гострому апендициті, 
ми вибрали основні, які, на нашу думку, мають найбільше 
прогностичне значення.

Частота ГРУ після апендектомі залежно від строків поступ
лення в стаціонар з моменту початку захворювання скла
дала: до 6 год -  1,65%; 6-24 год -  1,55%; більше 24 год -  
3,03%. Таким чином, наведені дані свідчать, що відсоток 
ускладнень в групі хворих, які поступили в стаціонар після 
24 годин з моменту початку захворювання, майже у 2 рази 
вищий ніж в групі хворих, в яких з початку захворювання 
пройшло не більше 6 годин. Пізня госпіталізація пов’язана 
в основному із пізнім звертанням хворих за медичною 
допомогою (63%), самолікуванням (26%), лікуванням на 
дому медичними працівниками (7%), а також діагностич
ними помилками л ікарів приймального відділення і як 
наслідок необгрунтована затримка хворого в приймально
му поко , госпіталізація хворих у відділення терапевтичного 
профілю без попередньо консультаці хірурга 4% [3, 6].

Залежно від патоморфологічно форми видалених пре
паратів червоподібних паростків відсоток ГРУ у хворих з 
катаральним апендицитом склав -  0,17%, при флегмоноз
ному апендициті -  1,3%, гангренозном у апендициті -  
11,4%, а при гангренозно-перфоративному 8,7%. Значно 
вищий відсоток ускладнень при гангренозному апендициті 
порівняно із даними ухворихз гострим гангренозно-перфо- 
ративним апендицитом обумовлений особливостями х і
рургічного доступу та дренуванням черевно порожнини 
(85% хворих з гангренозно-перфоративним апендицитом 
оперовані нижньо-серединним доступом).

У хворих з апендикулярним перитонітом частота ГРУ в 
загальному склала 13,6%, при чому у хворих з місцевим 
перитонітом останні виникали частіше, що зумовлено біль
шою тривалістю оперативного втручання та операційною трав
мою. Як виявилося, при тривалості операці до 60 хвилин 
ГРУ виникли лише у 1,2%, при тривалості операці 60-90 хв -  
у 2,8%, а більше 90 хв -  5,5%. Довготривале, травматичне 
оперативне втручання пов’язане з самого початку неправиль
но вибраним доступом, невмілим трактуванням хірургічно 
ситуаці , і як наслідок, технічними помилками під час вико
нання оперативного втручання.

Одним з шляхів зниження частоти ГРУ є дотримання 
строгих показань до дренування черевно порожнини, 
оскільки частота ускладнень в рані у хворих з дренуванням 
черевно порожнини склала 2,8%, що перевищує у 14 разів 
частоту ГРУ у випадках, коли дренування не проводилося. 
Із 2,8% хворих з післяопераційними ГРУ, яким виконува
лось дренування черевно порожнини, у 0,8% дренування 
виконувалось через рану, що є недопустимим при деструк
тивних формах гострого апендициту.
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Серед чинників, які суттєво впливають на частоту ГРУ, 
є тривалий післяопераційний парез киш ок. Причому у 
хворих з п/о парезом тривалістю більше 3 діб ГРУ виникли 
у 9,2%.

Залежно від віку частота виникнення гнійно-ранових 
ускладнень була найвищою в групі пацієнтів віком понад 
75 років і склала 36,6%, що свідчить про наявність у них

понижено реактивності та виражено супровідно патологі . 
Частота ускладнень у хворих, що страждають на цукровий 
діабет, склала 6,02%, що майже в п ’ять разів більше ніж в 
групі хворих, що не страждають на цю недугу. Значну групу 
ризику становлять хворі з ожирінням -  4,27%, схильні до 
алергічних реакцій та імунодефіциту -  12,2%, та хворі з 
анемією -  3,8%.

Таблиця 2. Фактори ризику розвитку гнійно-ранових ускладнень у хворих на гострий апендицит

Ф а к т о р и  р и зи к у % Ф а к т о р и  р и зи к у %
В ік  п а ц іє н т ів  6 0 -7 4  р . 4 ,6 % Г о с т р и й  г а н г р е н о з н о -п е р ф о р а т и в н и й  а п е н д и ц и т 8 ,7 %
В ік  п а ц іє н т ів  75  р . і б іл ь ш е 3 6 ,6 % А п е н д и к у л я р н и й  п е р и т о н іт 1 3 ,6 %
П /о  п а р е з  б іл ь ш е  3 д іб 9 ,2 % Д р е н у в а н н я  ч е р е в н о ї п о р о ж н . 2 ,8 %
П о с т у п л е н н я  п ізн іш е  2 4  го д и н  п іс л я  п о ч а т к у  за х в о р ю в а н н я 3 % Т а м п о н а д а  ч е р е в н о ї п о р о ж н и н и 6 6 ,7 %
Н а д м ір н а  в а га 4 ,3 % “ Т р у д н а  а п е н д е к т о м ія ” 3 0 ,4 %
Ц у к р о в и й  д іа б е т 6 ,1 % Т р и в а л іс т ь  о п е р а ц ії ї  п о н а д  9 0 х в 4 ,5 %
А л е р г іч н і р е а к ц ії  т а  ім у н о д е ф іц и т 12% Т р и в а л іс т ь  о п е р а ц ії  6 0 -9 0  хв 2 ,8 %
Г о с т р и й  га н г р е н о з н и й  а п е н д и ц и т 1 1 ,4 % А н е м ія 3 ,8 %

Традиційно операці при гострому апендициті поділяють 
на умовно чисті з приводу катарального апендициту, конта- 
міновані -  при гострому деструктивному апендициті та 
забруднені (на завідомо інф ікованих тканинах) -  при 
гострому ускладненому апендициті. На основі цього базу
ються принципи антибіотикопрофілактики та антибіотико- 
терапі [9, 10, 11]. Проте, як показали проведені нами 
дослідження, до факторів ризику розвитку ГРУ слід відно
сити не лише контамінацію в рані. В зв ’язку із цим, ми 
пропонуємо виділяти 4 групи ризику виникнення ГРУ.

1. Малий ризик -  менше 1,8% -  достатньо антибіотико
профілактики (доопераційна, одноразово).

2. Помірний ризик -  2-5% -  показана розширена анти- 
біотикопроф ілактика (доопераційна, інтраопераційна та 
одноразово після операці через 12 годин).

3. Великий ризик -  5-15% -  антибіотикопрофілактика 
+ антибіотикотерапія протягом 5-7 діб.

4. Надзвичайно великий ризик -  більше 15% антибіо
тикопрофілактика + антибіотикотерапія протягом 7-10 діб.

Особливі труднощі у виборі лікувально тактики вини
кають при сумнівному діагнозі гострго апендициту. В таких 
випадках допомагає діагностична лапароскопія [5].

Трирічний досвід використання лапароскопі в нашій 
клініці в сумнівно тяжких випадках діагностики гострого 
апендициту показав (табл. 3), що діагноз гострого апенди
циту підтвердився лише у 46,7% хворих, а у 43,3% -  був 
змінений. Причому майже у 24% випадків вдалося утри
матися від невиправданих апендектомій, що суттєво впли
нуло на зменшення ГРУ.

Таблиця 3 . Дані лапароскопічно д іагностики  
при сумнівному д іагнозі гострого апендициту

Н а зв а %
Г о с т р и й  а п е н д и ц и т 4 6 ,7 %

1 Г о с т р и й  а д н е к с и т 8 ,6 %
2 Т у б о о в а р іа л ь н и й  гн ій н и к 7 ,3 %
3 А п о п л е к с ія  я є ч н и к а 3 ,3 %
4 М е з о а д е н іт 1 0 ,2 %
5 Г о с т р и й  п а н к р е а т и т 1 ,4%
6 Т е р м ін а л ь н и й  іл е їт 0 ,5 %
7 П е р ф о р а ц ія  п о р о ж н и с т о г о  о р г а н а 12%

Вважаємо, що прямими лапароскопічними ознаками є 
зміни зі сторони самого червоподібного паростка, а умов
ними -  прояви місцевого перитоніту в правій здухвинній 
западині (зміни очеревини, характер вмісту, наявність фіб
рину, зрощень).

ВИСНОВКИ Врахування запропонованих основних 
факторів ризику ГРУ у хворих на гострий апендицит з виді
ленням груп ризику дозволяє провести оптимальний вибір 
антибіотикопрофілактики та антибіотикотерапі і зменшити 
частоту виникнення ГРУ. Проведення діагностично лапа
роскопі у сумнівно тяжких випадках діагностики гострого 
апендициту дозволяє в ідмовитися від невиправданих 
апендектомій та зменшити частоту ГРУ.
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КЛІНІКО -  СОНОГРАФІЧНІ КРИТЕРІ ПРОГНОЗУ ПЕРЕБІГУ І ВИБОРУ СТРОКІВ ОПЕРАЦІ У ХВОРИХ
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КЛІНІКО-СОНОГРАФІЧНІ КРИТЕРІ ПРОГНОЗУ ПЕРЕБІГУ І ВИБОРУ 
СТРОКІВ ОПЕРАЦІ У ХВОРИХ НАГОСТРИЙ ХОЛЕЦИСТИТ -  На основі аналізу 
378 випадків гострого холециститу вивчено специфічність сонографічних 
ознак деструкці жовчного міхура в поєднанні з даними ехощільності 
його вмісту і стінки залежно від патоморфологічно форми гострого запа
лення. За отриманими результатами розроблено алгоритм лікувально 
тактики, який виділяє чотири групи пацієнтів з врахуванням прогнозу 
перебігу патологічного процесу та вибору терміну операці .

КЛИНИКО-СОНОГРАФИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ПРОГНОЗАТЕЧЕНИЯ И 
ВЫБОРА СРОКОВ ОПЕРАЦИИ У БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ХОЛЕЦИСТИТОМ -  На 
основании анализа 378 случаев острого холецистита изучено специфич
ность сонографических признаков деструкции желчного пузыря в сочета
нии с данными ехоплотности его содержимого и стенки в зависимости от 
патоморфологической формы острого воспаления. Разработано алгоритм 
лечебной тактики, который выделяет четыре группы пациентов с учетом 
прогноза патологического процесса и выбора сроков операции.

CLINICAL AND ULTRASOUND CRITERIAOFTHE PROGNOSIS OF CURRENT 
AND CHOICE OF THE OPERATION TERMS FOR PATIENTS WITH ACUTE 
CHOLECYSTITIS -  Basing on the analysis of 378 cases of acute cholecystitis 
investigated the specificity of ultrasound signs of cholic bubble destruction in 
combination with the data of ultrasound density of its contents and wall 
depending on the pathomorphologic form of acute inflammation. The 
algorithm of medical tactics is developed. It selects four groups of the patients 
considering the prognosis of the pathological process course and choice the 
terms of the operation.

Ключові слова: гострий холецистит, сонографічні критері , 
лікувальна тактика.

Ключевые слова: острый холецистит, сонографические критерии, 
лечебная тактика.

Keywords: acute cholecystitis, ultrasound criteria, treatmenttactics.

В зв ’язку з впровадженням в клінічну практику ультра
звукового методу дослідження з ’явились нові можливості 
о б ’єктивізаці ступені вираженості запальних змін стінки 
жовчного міхура [1,4].

Застосування даного методу дослідження з високою 
достовірністю дозволяє визначити морфологічну форму 
гострого холециститу, інтерпретувати і прогнозувати перебіг 
патологічного процесу в динаміці дослідження [2,3,5].

МЕТА РОБОТИ Оцінити ефективність ультрасоногра- 
фічного методу в розробці оптимально д іагностично і

лікувально тактики у хворих на гострий холецистит.
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Із 378 хворих з гострим холе

циститом прооперовано 308 пацієнтів.
165 хворих було в віці 20-59 років; у 111 хворих -  60

74 роки; 30 хворих -  75-89 років; 2 хворих -  90 і старше. У 
141 пацієнта тривалість камененосійства складала понад 
7 років. Екстрено (в межах 3-6 годин) оперовано 24 хворих, 
терміново (6-24 години) -  151, невідкладно (24-48 годин) -  
44 хворих, вимушено (48-72 години) -  64 хворих, планово -  
(більше трьох діб) -  25 хворих. Консервативно лікувалися 
70 хворих.

Оцінювали наступні сонографічні симптоми гострого 
холециститу: вогнищеві гіпоехогенні зони стінки жовчного 
міхура; ехопрозора смужка за передньою або задньою 
стінками жовчного міхура; наявна вільна рідина в підпе- 
чінковому просвіті і в інших відділах черевно порожнини; 
подвоєння контура стінки жовчного міхура з відшаруван
ням слизово у просвіті; подвоєний контур стінок жовчного 
міхура без відшарування слизово ; товщина стінки жовчного 
міхура більше 5 мм; збільшений жовчний міхур; малий 
жовчний міхур; відсутність візуалізаці шийки жовчного міхура; 
фіксовані гіперехогенні включення в проекці шийки жовч
ного міхура або локалізаці конкременту в шийці; ехощіль- 
ність стінки жовчного міхура; ехощільність вмісту жовчного 
м іхура .

Р Е ЗУЛ Ь ТА ТИ  Д О С Л ІД Ж Е Н Н Я  ТА Х О Б Г О В О 
РЕННЯ Порівняльна оцінка співвідношення результатів 
118 макропрепаратів з інтраопераційно і морфологічними 
показниками сонографічних даних показала, що одноразове 
ультрасонографічне дослідження при поступленні в 100% 
випадках достовірно відображає факт гострого запалення 
жовчного міхура. Однак, достовірність виявлення деструкці 
стінки жовчного міхура при однократному сонографічному 
обстеженні складала лишень 44%.

З іншого боку, достовірне виявлення деструкці стінки 
жовчного міхура при динамічному ехографічному обстежен
ні (кожні 6, 12, 24, 36 годин) з моменту поступлення пацієн
тів в стаціонар протягом трьох діб зростав до 100%.

Таблиця 1. Специфічність сонографічних ознак гострого холециститу

С о н о г р а ф іч н і о зн а к и С п е ц и ф іч н іс т ь ,  %
В о г н и щ е в і г іп о е х о г е н н і з о н и  с т ін к и  ж о в ч н о го  м іх у р а 100%
Е х о п р о з о р а  с м у ж к а  з а  п е р е д н ь о ю  а б о  за д н ь о ю  с т ін к а м и  ж о в ч н о г о  м іх у р а 100%
Н а я в н а  в іл ь н а  р ід и н а  в п ід п е ч ін к о в о м у  п р о с т о р і т а  в ін ш и х  в ід д іл а х  ч е р е в н о ї  п о р о ж н и н и 100%
П о д в о є н н я  к о н т у р а  с т ін к и  ж о в ч н о го  м іх у р а  з  в ід ш а р у в а н н я м  с л и з о в о ї  у  п р о с в іт і 100%
П о д в о є н и й  к о н т у р  с т ін о к  ж о в ч н о г о  м іх у р а  б е з  в ід ш а р у в а н н я  с л и з о в о ї 9 8 %
Т о в щ и н а  с т ін к и  ж о в ч н о г о  м іх у р а  б іл ь ш е  5 м м 100%
З б іл ь ш е н и й  ж о в ч н и й  м іх у р 8 8 %
М а л и й  ж о в ч н и й  м іх у р 4 9 %
В ід с у т н іс т ь  в із у а л із а ц ії  ш и й к и  ж о в ч н о г о  м іх у р а 8 5 %
Ф ік с о в а н і г іп е р е х о г е н н і в к л ю ч е н н я  в п р о е к ц ії  ш и й к и  ж о в ч н о г о  м іх у р а  а б о  л о к а л із а ц ія  к о н к р е м е н т у  в ш и й ц і 8 6 %
Е х о щ іл ь н іс т ь  с т ін к и  ж о в ч н о г о  м іх у р а 9 7 %
Е х о щ іл ь н іс т ь  в м іс т у  ж о в ч н о г о  м іх у р а 8 4 %

Для об ’єктивізаці УЗД картини патоморфологічних форм 
гострого холециститу визначали ехощільність стінки жовч
ного міхура та його вмісту. Для статистичних розрахунків 
використовували показник “ М” у гістограмі, який означає 
максимальну ехощільність у вибраній для дослідження ділян
ці. Причому, для більшо достовірності кількість точок з даною 
ехощільністю (показник “МАХ” ) повинна бути більшою 15%.

Виявлено статистично достовірну різницю між усіма 
формами гострого холециститу та показниками контролю і

достовірну різницю в ехогенності стінки ЖМ при його 
гангрені та емпіємі; вмісту ЖМ при флегмоні та емпіємі. 
За іншими показниками статистично достовірно різниці 
між різними формами запального процесу ЖМ не виявлено.

Залежно від варіантів ультразвуково симптоматики 
для визначення л ікувально такти ки  із врахуванням  
сонографічного прогнозу перебігу патологічного процесу всі 
пацієнти з гострим холециститом були розділені на чотири 
гр у п и .
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Таблиця 2. Ехощільність стінки та вмісту жовчного міхура у хворих на гострий холецистит

Е х о щ іл ь н іс т ь  ,Д б
в м іс т у  ж о в ч н о г о  м іх у р а с т ін о к  ж о в ч н о г о  м іх у р а

К о н т р о л ь 4 ,3 ± 0 ,6 1 4 ,6 ± 2 ,5

Г. ф л е г м о н о зн и й  х о л е ц и с т и т
1 0 ,6 ± 1 ,7
р  <  0 ,0 1 ; р і>  0 ,0 5 ; р2< 0 ,05

4 0 ,2 ± 5 ,8
р  <  0 ,0 0 1 ; р1> 0 ,0 5 ; р2>0,05

Г. г а н г р е н о з н и й  х о л е ц и с т и т
1 3 ,3 ± 2 ,2
р  <  0 ,0 1 ; р3>0,05

2 7 ,2 ± 3 ,8
р <  0 ,0 5 ; р3 <  0 ,05

Е м п іє м а  ж о в ч н о г о  м іх у р а
1 7 ,5± 2 ,1
р  <  0 ,0 0 1

4 6 ,3 ± 5 ,1
р  < 0 ,0 0 1

р -  статистична достовірність з контролем;
р1 -  статистична достовірність між показниками при флегмонозному та гангренозному холециститі;
р2-  статистична достовірність між показниками при флегмонозному холециститі та емпіємі жовчного міхура;
р3 -  статистична достовірність між показаннями при гангренозному холециститі та емпіємі жовчного міхура.

I група (24 хворих ) -  із сонографічною картиною гострого 
холециститу з перивезикальним абсцесом, місцевим і поши
реним перитонітом. Специфічною ультразвуковою ознакою 
є поява ехопрозоро смужки за передньою або задньою стін
ками жовчного міхура, наявна вільна рідина, що візуалізу- 
валася в підпечінковому просторі та інших ділянках черев
но порожнини.

Всі хворі дано групи ультразвуково картини були про
оперовані в екстреному порядку до трьох годин при І-ІІ кла
сах операційно-анестезіологічного ризику (ОАР) і до 6 годин 
при ІІІ-ІУ класах ОАР.

II група хворих (151 хворий) -  гострий холецистит з 
некупірованим гострим нападом або “ гострою обтурацією” 
після проведено консервативно терапі при наростанні (в 
динаміці через 6-12 годин) клініко-сонограф ічних ознак 
запальних деструктивних змін жовчного міхура або панкре- 
атобіліарних ускладнень.

Сонографічними критеріями прогресування гострого 
запального локального процесу були: збільшення розмірів 
жовчного міхура у 88%; потовщення стінки жовчного міхура 
більше 5 мм у 100%; наявність фіксованих гіперехогенних 
структур в проекці шийки жовчного міхура 87,5%, подвоєння 
контуру стінок жовчного міхура без відшарування слизово -  
98%, а з відшаруванням слизово -  100%. Ехощільність 
стінки жовчного міхура більше 20 Дб -  97%, а вмісту жовч
ного міхура більше 10 Дб -  84%.

Незалежно від класу операційно-анестезіологічного 
ризику всі пацієнти були прооперовані терміново в межах 
6-24 годин.

III група -  (108 хворих). Це хворі на гострий холецистит 
при купірованому “гострому нападі або гострій обтураці ” 
із суб ’єктивно вигаданим покращенням загального стану 
від консервативно терапі , але при збереженні (в динаміці 
дослідження) сонограф ічних ознак локально запально
деструктивного процесу жовчного міхура.

При аналізі динаміки (через кожні 6 і 12 годин) соногра
фічних симптомів запально-деструктивних змін в жовчному 
міхурі виявлено наступне: збільшення жовчного міхура збе
рігалося у 78,8%, потовщення стінки жовчного міхура (більше 
5 мм) -  у 100%; наявність фіксованих гіперехогенних струк
тур в проекці шийки жовчного міхура у 86%; подвоєння кон
тура стінок жовчного міхура без відшарування слизово -  
98%; відсутність візуалізаці шийки жовчного міхура -  85%; 
ехощільність стінки жовчного міхура більше 20 Дб -  97% , 
а ехощільність вмісту жовчного міхура більше 10 Дб -  84%.

Суб’єктивно хворі почуваються значно краще, однак 
об ’єктивно больовий синдром в правому підребер’ дещо 
зменшився, але зберігався, жовчний міхур був помірно бо
лючий, напруження м ’язів передньо черевно стінки в пра
вому підребер’ -  незначне, симптом Блюмберга в правому 
підребер’ був сумнівним, або відсутнім. 70 хворих при І- 
ІІ класах ОАР були прооперовані в невідкладному порядку 
в строки 24-48 годин, а 52 хворих з ІІІ-IV класами ОАР 
були оперовані в строки 48-72 години -  вимушені операці .

!V група ( -  95 хворих) -  з гострим холециститом та ку- 
пірованим гострим нападом і при нормалізаці (в динаміці) 
сонографічних ознак локальних запальних змін жовчного 
міхура.

Даний варіант сонографічно характеризувався зб іль
шенням розмірів жовчного міхура при першому дослідженні 
у 100% і його скорочення через 12 годин після проведено 
консервативно терапі у 100%. Стінка жовчного міхура 
однорідна, з рівним контуром, ущільнена, потовщена до 
4 мм. У дано категорі хворих успіх від проведено консер
вативно терапі очевидний. 25 хворих з І-ІІ класами ОАР 
були прооперовані в плановому порядку, а 70 -  з ІІІ-IV кла
сами ОАР, або в зв ’язку з відмовою від операці -  лікува
лися консервативно.

ВИСНОВКИ Виділення специф ічних сонограф ічних 
критері в гострого холециститу і деструкці стінки жовчного 
міхура та застосування запропонованого лікувально-так
тичного алгоритму дозволило індивідуалізувати вибір тер
м іновості операці з врахуванням опера ц ій н о -а не сте 
зіологічного ризику у хворих літнього та старечого віку.
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АКУШЕРСТВО ТА ГІНЕКОЛОГІЯ

Макарчук О.М.

СТАН АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ ОРГАНІЗМУ ТА ВПЛИВ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕННЯ ЛІПІДІВ 
НА ПОВЕРХНЕВУ ЦИТОАРХІТЕКТОНІКУ ЕРИТРОЦИТІВ ВАГІТНИХ З ГЕСТАЦІЙНОЮ АНЕМІЄЮ

Кафедра акушерства та гінекологі факультету післядипломно освіти Івано-Франківсько державно 
медично академі

СТАН АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ ОРГАНІЗМУ ТА ВПЛИВ ПЕРЕ
КИСНОГО ОКИСЛЕННЯ ЛІПІДІВ НА ПОВЕРХНЕВУ ЦИТОАРХІТЕКТОНІКУ 
ЕРИТРОЦИТІВ ВАГІТНИХ З ГЕСТАЦІЙНОЮ АНЕМІЄЮ -  Проведено вивчення 
показників перекисного окислення ліпідів та антиоксидантного захисту 
у 76 вагітних з анемією різного сту пеня тяжкості за рівнем в крові 
малонового діальдегіду та дієнових кон’югат, а також а ктивності церу - 
лоплазміну та насиченості трансферину залізом. З них у 68 вагітних 
вивчено ультраструкту рні зміни еритроцитів. Встановлено підвищення 
в два-три рази в дослідних гру пах продуктів перекисного окислення 
ліпідів, а також зміни кінетики еритрону , які проявляються зниженням 
числа диско дних форм еритроцитів з паралельним підвищенням непе
рехідних та патологічних форм. Комплексна терапія гестаційно анемі , 
доповнена мембранопротекторними та антиоксидантними препа
ратами, сприяла нормалізаці вказаних біохімічних пору шень.

СОСТОЯНИЕ АНТИОКСИДАНТНОЙ ЗАЩИТЫ ОРГАНИЗМАИ ВЛИЯНИЕ 
ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ НА ПОВЕРХНОСТНУЮ ЦИТО
АРХИТЕКТОНИКУ ЭРИТРОЦИТОВ БЕРЕМЕННЫХ С ГЕСТАЦИОННОЙ 
АНЕМИЕЙ -  Проведено изучение показателей перекисного окисления 
липидов и антиоксидантной защиты у 76 беременных с анемией различ
ной степени тяжести за у ровнем в крови малонового диальдегида и 
диеновых коньюгат, а также активности церулоплазмина и насыщения 
трансферрина железом. У 68 беременных изучено ультраструкту рные 
изменения эритроцитов. Установлено повышение в два-три раза в иссле
дуемых гру ппах продуктов перекисного окисления липидов, а также 
изменение кинетики эритрона, которые проявлялись снижением про
цента дискоидных форм с параллельным повышением непереходных 
и патологических форм эритроцитов. Комплексная терапия, дополнен
ная мембранопротекторными и антиоксидантными препаратами, 
нормализирует указанные нару шения.

ANTIOXYDANT PROTECTION AND INFLUENCE OF LIPID PEROXIDATION ON 
SURFACE ERYTHROCYTIC CYTOARCHITECTONICS IN PREGNANT WOMEN WITH 
GESTATIVE ANEM IA-W e studied the indices of antioxidant protection (cerulo
plasmin activity and saturation of transferring by iron) and lipid peroxidation 
(malone dialdehyde and dienic conjugates) in 76 women with different level 
of pregnancy anemia. Among them in 68 women we studied the ultrastructural 
changes of erythrocytes. It was determined the increased level of lipid peroxidation 
products in two-three times as well as the changes of erytron kinetics to be 
manifested in decreased number of discoid formsof erythrocytes togetherwith 
increased level of ultransitive and pathologic forms. Complex therapy of gesta- 
tive anemia of pregnancy togetherwith membrane-protective and antioxydant 
drugs promotes the normalization of above-mentioned biochemical changes.

Ключові слова: анемія вагітних, антиоксидантний захист, перекисне 
окислення ліпідів, ультраструктурні зміни еритроцитів, антиоксиданти.

Ключевые слова: анемия беременных, антиоксидантная защита, 
перекисное окисление липидов, ультраструктурные изменения эритро
цитов, антиоксиданты.

Key words: anemia of pregnancy, antioxidant protection, erythrocytic 
ultrastructural changes, lipid peroxidation, antioxidants.

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ В акушерській практиці в останнє десяти
ліття відзначається неухильний ріст вагітних з гестаційною 
анемією [6,8]. Не викликає сумніву, що дане захворювання 
є одним з факторів ризику виникнення таких ускладнень, 
як фетоплацентарна недостатність, хронічна утробна гіпоксія 
та гіпотрофія плода, гнійно-запальні захворювання породіль 
та новонароджених тощо [6,7,8].

Наявна гіпоксія тканин при анемі вагітних супроводжу
ється змінами кількісного і якісного складу еритроцитів та 
зниженням активності кисневого транспорту. Під впливом 
зовнішніх і внутрішніх факторів система еритрону схильна

до саморегуляці і зміни своє функці [3,4,5]. Вона тісно 
пов’язана з імунологічними процесами, які мають місце 
при даній патологі [9]. Зміни здатності еритроцитарних 
мембран до деформаці та набуття патологічних форм різко 
проявляються при змінах кислотно-лужно рівноваги, зни
женні внутрішньоклітинного рН і при падінні киснево єм 
ності крові [3,4]. Компенсаторна реакція еритроцитів, яка 
проявляється збільшенням площі, об ’єму і зміною форми 
при виконанні газотранспортно функці , призводить до змін 
структури і хімічного складу мембрани: зменшення шару 
ліпідів, вмісту води та порушенням проникності [1,3]. Зміни 
мембрани еритроцита сприяють збільшенню чутливості до 
гемолізу та запуску складного ланцюга дисемінованого 
внутрішньосудинного згортання [7]. Цитотоксичний вплив 
циркулюючих антитіл, імунних комплексів та гіперіндукція 
прозапальних цитокінів супроводжуються дисф ункцією 
окислювально-відновних процесів та порушенням білково- 
синтезуючо функці гепатоцитів [10].

Метою даного дослідження було встановити зміни показ
ників антиоксидантного захисту та вплив процесів перекис
ного окислення ліпідів на систему еритрону у вагітних з 
гестаційною анемією та доповнити комплексне лікування 
даного ускладнення.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Нами проведено вивчення 
цитометричних показників та зміни гемограми у 76 вагітних 
з анеміями, з них у 16 -  з легкою анемією, 34 -  з середнім 
ступенем анемі та 26 -  з тяжкою анемією, у 68 з них було 
вивчено ультраструктурні зміни еритроцитів. З анемією лег
кого ступеня було 18 вагітних, 26 -  з анемією середнього 
ступеня тяжкості та 24 -  з тяжкою анемією. Контрольну групу 
складало 50 практично здорових вагітних.

Стан системи перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) оці
нювали за рівнем в крові малонового діальдегіду (МДА), а 
показники системи антиоксидантного захисту (АОЗ) -  за 
активністю церулоплазміну та насиченістю трансферину 
залізом за методом Г.О. Бабенка [2].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
Нами виявлено, що вміст продуктів перекисного окислення 
ліпідів -  дієнових кон’югат -  у вагітних з анемією підвищу
ється в три рази, а малонового діальдегіду майже вдвічі 
порівняно з показниками контрольно групи, причому ці 
зміни знаходилися в прямій залежності від тяжкості анемі 
і могли бути однією з причин гіпоксичного стану матері і 
плода в зв ’язку з ушкоджуючою х дією на фосфоліпідні 
мембрани еритроцитів (таблиця 1).

Кількість перекисних сполук в сироватці крові цих вагіт
них збільшувалася ще більш стрімко, на що вказувало підви
щення амплітуди швидкого спалаху, індукованого іонами 
двовалентного заліза хемілюмінесценці з 56,83±1,92 у.од. 
в контрольній групі, до 158,80±8,94 у.од. у вагітних з геста- 
ційними анеміями.

Підвищення рівня ПОЛ у вагітних з гестаційними ане
міями за даними реєстраці хемілюмінесценці знаходило 
підтвердження і в результатах спектрофотометричного визна
чення кінцевого продукту ПОЛ -  малонового діальдегіду. 
Його кількість збільш увалася до 5 ,426±0,129 моль/л, 
порівняно з контрольною групою -  3,240±0,141 нмоль/л
(р<0,001).
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Таблиця 1. П оказники перекисного окислення ліпідів у вагітних з гестаційним и анеміями

П о к а зн и к К о н т р о л ь н а  г р у п а  (п = 5 0 ) В а г іт н і  з  а н е м ія м и  (п = 7 6 )
С в іт л о с у м а  с п о н т а н н о г о  с в іт ін н я  ( ім п /с 1 0 2 ) 3 4 ,9 2 ± 1 ,1 9 6 1 ,6 7 ± 1 ,8 9 *
А м п л іт у д а  ш в и д к о г о  с п а л а х у  (ум . о д .) 5 6 ,8 3 ± 1 ,9 2 1 5 8 ,8 8 ± 8 ,9 4 *
К у т  п ід й о м у  п о в іл ь н о г о  с п а л а х у  (г р а д ) 0 ,1 8 8 ± 0 ,0 0 6 0 ,2 3  5 ± 0 ,0 2 7
Л а т е н т н и й  п е р іо д  (ск ) 4 2 0 ,3 0 ± 1 3 ,6 4 4 5 2 ,9 0 ± 2 0 ,4 1
С вітлосум а ін іційованого світіння (імп/с  102) 5 4 ,0 6 ± 2 ,3 1 7 5 ,9 2 ± 3 ,3 5 *
М Д А , н м о л ь /м л 3 ,2 4 0 ± 0 ,1 4 1 5 ,4 2 6 ± 0 ,1 2 9 *
Д іє н о в і к о н ’ю га т и , Е /м л 0 ,6 9 ± 0 ,0 2 2 ,7 6 ± 0 ,3 8 *

* достовірні порівняно з показниками здорових вагітних.

Здатність ліпідів до окислення змінювалася незначно і 
статистично недостовірно (Р>0,05), хоча у жінок з тяжкою 
анемією спостерігалася тенденція до зниження його показни
ків (тангенс кута підйому повільного спалаху ініційовано 
хемілюмінесценці зростав з 0,188±0,006 в контрольній 
групі до 0,235±0,027 в дослідній).

Антиоксидантний захист організму був значно ослабле
ний, на що вказувало зростання світлосуми повільного спа
лаху, індукованого іонами двовалентного заліза надслабкого 
світіння -  з 54,06±2,31.102 ім п /с  в контрольній групі до 
75,92±3,35 102 імп/с у вагітних з анемією (р<0,001), однак

при легкому ступені анемі латентний період ініційованого 
світіння практично не змінювався, що свідчило про достат
нє протистояння організму підвищенню процесів ПОЛ.

У вагітних з гестаційними анеміями відзначалось ста
тистично достовірне (р<0,001) зростання насиченості транс- 
ферину залізом, яке мало зворотний корелятивний зв ’язок з 
вмістом трансферину в крові, а активність церулоплазміну 
збільшувалась більше, ніж вдвічі (табл. 2). Поряд з цим, 
майже вдвічі знижувалася активність каталази, яка має 
пряме відношення до антиоксидантного захисту і найбільше 
відображає тяжкість патологічного стану.

Таблиця 2. Активність деяких металоф ерм ентів у плазмі вагітних з гестаційним и анеміями в
процесі гестаці

П о к а зн и к
К о н т р о л ь н а  гр у п а  

(п = 2 0 )

В а г іт н і з  г е с т а ц ій н и м и  а н е м ія м и

2 8 -3 2  т и ж д е н ь  ге с т а ц ії 3 6 -3 8  т и ж д е н ь  ге с т а ц ії 2 -3  д о б а  п іс л я  п о л о г ів

Т р а н с ф е р и н , ум . о д . 0 ,2 2 8 ± 0 ,0 0 5 0 ,2 3  0 ± 0 ,017* 0 ,2 6 0 ± 0 ,0 1 2 * 0 ,1 9  5 ± 0 ,009*
Ц е р у л о п л а зм ін , ум . о д . 2 9 ,5 0 ± 1 ,2 8 6 0 ,9 ± 3 ,3 4 * 5 4 ,2 ± 3 ,2 0 * 3 7 ,6 ± 1 ,9 0 *
К а р б о а н г ід р а з а ,  од. 1 ,2 4 0 ± 0 ,0 4 9 0 ,7 2 0 ± 0 ,0 5 6 * 0 ,8 0 0 ± 0 ,0 4 0 * 1 ,0 8 0 ± 0 ,0 4 8 *
К а т а л а з а , м г  Н ^О ^/м л 1 8 ,8 9 ± 0 ,4 6 6 ,2 4 ± 0 ,4 4 * 8 ,1 8 ± 0 ,1 9 * 9 ,9 6 ± 0 ,4 0 *

* достовірні порівняно з показниками здорових вагітних.

Таким чином, хронічна тканинна гіпоксія, яка виникає 
на фоні залізодефіцитно анемі внаслідок порушення мікро- 
циркуляці та реологічних властивостей крові в організмі 
матері і плода, супроводжується зростанням продуктів ПОЛ. 
При легких формах гестаційно анемі спостерігається випе
реджаюче підвищення активності АОЗ, а в процесі поглиб
лення гіпоксичного стану прогресує зростання активності 
ПОЛ паралельно з пригніченням АОЗ.

При гестаційній анемі спостерігається порушення фор
ми, поверхнево архітектоніки і ультраструктури мембран 
еритроцитів. Підвищення рівня циркулюючих імунних комп
лексів, гіперіндукція прозапальних цитокінів призводять 
до деструктивних змін мембрани еритроцитів з порушен
ням еластичності та структури.

Еритроцити у вагітних контрольно і дослідно груп пред
ставлені двояковвігнутими дискоцитами з гладкою поверх
нею, яка забезпечує обмін кисню між еритроцитами та тка
нинами. У жінок з фізіологічним перебігом вагітності в після
пологовому періоді спостерігається збільшення диско дних 
форм еритроцитів і зменшення перехідних з множинними 
виростами, куполоподібних або у вигляді тутово ягоди, що 
може бути наслідком пологового стресу і зв ’язано з ним 
гіпоксі в процесі пологів. Частіше деформовані клітини вияв
лялися у ж інок дослідно групи і х відсоток зростав залежно 
від тяжкості анемі та супровідно гіпокс і . При цьому 
відмічено збільшення товщини нормальних дискоцитів від 
2,22±0,10 мкм до 2,40±0,12 мкм (р<0,05), відсоток пере
хідних форм еритроцитів при легкій анемі знижується на 
16%, а при середній і тяжкій анемі зростає відповідно в 3
4 рази (Р<0,05). Неперехідні форми у вигляді “спущеного 
м ’яча” , сфероцити та дегенеративно змінені клітини досто
вірно зростають при легкій анемі на 44%, та у 3-4 рази при

середньому та тяжкому ступені анемі (р<0,05), а відсоток 
патологічних форм зростає у 5,5 раза (Р<0,05).

Зміна кількісного складу окремих популяцій залежить 
від кількості еритроцитів і х морфологічно структури. Так, 
кількість еритроцитів і гематокриту у здорових вагітних від
повідно становить 3,60±0,10х1012/л і 35,90±0,42%, а при тяж
кій анемі зменшується до 2,49±0,16х1012/л і 29,0±1,24%.

При вивченні цитометричних показників  відмічено 
збільшення середніх значень о б ’єму 82,4±2,3 мкм3 і тов
щини 2,40±0,12 мкм проти 46,6±1,8 мкм3 і 2,10±0,08 мкм 
у кон трол ьн ій  гр у п і, а також  зм енш ення  д іам етра  
6,98±0,32 мкм проти 7,56±0,12 мкм у контрольній групі.

Наведені результати дозволяють стверджувати, що зни
ження антиоксидантного резерву у вагітних з гестаційними 
анеміями зумовлене недостатнім синтезом ферментів анти
оксидантного захисту гепатоцитами внаслідок гіпоксичного 
і ендотоксичного х ураження. Зрив антиоксидантного за 
хисту зумовлює розвиток синдрому пероксидаці та поси
лення ушкодження клітинних мембран гепатоцитів та ерит
роцитів, інактивацію та трансформацію ферментних систем, 
нагромадження інертних продуктів полімеризаці , пору
шення біосинтезу нукле нових кислот, пригнічення поділу 
клітин, що, в свою чергу, впливає на стан окисно-відновних 
процесів з розвитком гіпоксі в різних органах та системах 
організму матері і плода та створення передумов для синтезу 
автоантитіл та запуску автоімуноагресивних механізмів [1]. 
Висока активність процесів перекисного окислення ліпідів 
призводить до надмірно активаці клітин-учасниць адге
зивного процесу, продукці ними значно кількості різнома
нітних медіаторів запалення -  цитокінів, продуктів метабо
лізму арахідоново кислоти, літичних ферментів тощо [1,9]. 
Такий каскад біологічних та біохімічних реакцій набуває
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характеру “хиб ного ” кола, руйнування з в ’язків якого є 
важливим фактором корекці імунних порушень у вагітних 
з гестаційною анемією.

Враховуючи вищенаведене, нами в комплекс загально
прийнято терапі було включено препарат ліпін, який вво
дили внутрішньовенно 10 м г/кг маси тіла в 50-100 мл ізо
тонічного розчину хлористого натрію щоденно протягом 3
5 днів, та внутрішньом’язові ін ’єкці Coenzyme compositum 
по 2,2 мл через 2-3 доби 5-10 разів. Ліпін -  це природний 
фосфатидилхолін, який добре розчиняється в воді і в сольо
вих розчинах з утворенням ліпосом і володіє вираженим 
мембранопротекторним, імуномодулюючим та антиокси
дантним еф ектом. Д оц ільн ість застосуваня Coenzyme 
compositum (Heel) визначається властивостями і поєднан
ням 26 компонентів, які входять до його складу, а саме 5-ти 
вітамінів (С, В1, В2, В6, РР), 9-ти проміжних каталізаторів 
циклу Кребса, 2-х коферментів та ряду компонентів міне
рального, рослинного та тваринного походження, які в комп
лексі розглядаються як “антигомотоксичний вітамін” , що 
відновлює функцію клітин шляхом розблокування мульти- 
ферментних систем та одночасно активаці клітинного ди 
хання.

Після 10-14-денного лікування у вагітних, які отриму
вали в комплексі з загальноприйнятим лікуванням мемб- 
ранопротекторні та імуномодулюючі препарати, покращува
лися гематологічні показники, зокрема збільшувався вміст 
гем оглоб іну та нормалізувався кольоровий показник і 
кількість еритроцитів, зникли ознаки загально слабості, 
блідість шкірних покривів, ламкість нігтьових пластинок 
та інші прояви анемі . Відмічено деяке зниження вмісту 
сироваткового заліза порівняно з вихідним рівнем, що 
пояснюється його використанням на потреби посиленого 
еритропоезу. Відмічався позитивний вплив на активність 
антиоксидантних систем та нормалізацію показників пере- 
кисного окислення ліпідів та системи еритрону.

ВИСНОВКИ 1. У вагітних з залізодефіцитною анемією 
легкого ступеня спостерігалося адекватне підвищення 
активності антиоксидантного захисту, а при поглибленні 
то кс и ч н о го  стану прогресує зростання продуктів перекис- 
ного окислення ліпідів поряд з інгібуванням активності 
АОЗ, що проявлялося підвищенням вмісту МДА та дієнових 
кон ’югат, зниженням насичення трансферину залізом та

зростанням активності церулоплазміну з паралельним зни
женням активності карбоангідрази і каталази.

2. У вагітних з гестаційною анемією мають місце суттєві 
зміни кінетики еритрону, що виражаються в продукці кістко
вим мозком неповноцінних еритроцитів зі зміненими функ
ціональними та морфологічними властивостями.

3. Доповнення загальноприйнятого лікування мембра- 
нопротекторними та антиоксидантними препаратами (ліпін 
та Coenzyme compositum) сприяє покращенню та нормаліза- 
ці біохімічних та еритрокітеничних порушень.

Перспективним є подальше вивчення впливу процесів 
вільнорадикального окислення через порушення білковосин- 
тезуючо здатності печінки на розвиток імунно дисфункці 
та автоімуноагресі при гестаційних ускладненнях.
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КОМПЛЕКСНА ТЕРАПІЯ ФЕТОПЛАЦЕНТАРНО НЕДОСТАТНОСТІ У ВАГІТНИХ З ПРЕЕКЛАМПСІЄЮ 

Тернопільська державна медична академія ім. І.Я.Горбачевського

КОМПЛЕКСНА ТЕРАПІЯ ФЕТОПЛАЦЕНТАРНО НЕДОСТАТНОСТІ У 
ВАГІТНИХ З ПРЕЕКЛАМПСІЄЮ -  Прееклампсія -  одна із найбільш частих 
причин порушення фетоплацентарного комплексу. Для його корекці ми 
застосовували актовегін, системні ензимні препарати, комплекс вітамінів. 
Обстежували 68 вагітних з прееклампсією, 36 із них отримували комп
лексну терапію ФПН. Відмічається позитивний вплив на стан внутріш- 
ньоутробного плода і фетоплацентарного комплексу.

КОМПЛЕКСНАЯ ТЕРАПИЯ ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ У 
БЕРЕМЕННЫХ С ПРЕЭКЛАМПСИЕЙ -  Преэклампсия -  одна из наиболее 
частых причин нарушения фетоплацентарного комплекса. Для его 
коррекции мы применяли актовегин, системные энзимные препараты, 
комплекс витаминов. Обследовали 68 беременныхс преэклампсией, 36 
из них получали комплексную терапию ФПН. Отмечается положительное 
влияние на состояние внутриутробного плода и фетоплацентарного 
комплекса.

COMPLEX TREATMENT OF FETOPLACENTAL INSUFFIENCY IN PREGNANT 
WOMEN WITH PREECLAMPSIA- Preeclampsia is one of the mostfreguent 
causes of disturbances of fetoplacental complex. We suggest a possible beneficial 
role of actovegin, system enzyme preparations, vitamins in the therapy of 
such disease. We observed 68 pregnant women with preeclampsia. 36 patients 
received complex therapy. Complex treatment of fetoplacental insuffiency in 
pregnant women with preeclampsia provides positive dynamic of the 
fetoplacental status.

Ключові слова: фетоплацентарна недостатність, актовегін, системні 
ензимні препарати, прееклампсія.

Ключевые слова: фетоплацентарная недостаточность, актовегин, 
системные энзимные препараты, преэклампсия.

Key words: fetoplacental insuffiency, actovegin, system enzyme prepa
rations, preeclampsia.

ПОСТАНОВКА ПРОБЛЕМ И І АНАЛІЗ ОСТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ Проблема фетоплацентарно недостатності 
(ФПН) залишається однією з найактуальніших в акушерстві. 
Вона реєструється у 10,2-16,8% вагітних. Прееклампсія ва
гітних збільшує ризик патологічного перебігу вагітності з 
формуванням хронічно функціонально недостатності фето
плацентарного комплексу [1]. Характерні для гестозу су
динні порушення призводять до погіршення забезпечення 
киснем і іншими метаболітами тканин матері і плода. ФПН 
тісно пов’язана з порушенням мікроциркуляці в системі 
мати-плацента-плід і може характеризуватися недостат
ністю інвазі позаворсинчастого цитотрофобласту в спіральні
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артері плацентарно ділянки, а також супроводжуватися 
змінами реологічних властивостей крові, порушенням пер- 
фузі ворсин, патологією плацентарного бар’єру [2]. Норма
лізація матково-плацентарного кровообігу сприяє покра
щенню транспорту поживних речовин і газообміну плода, 
що є важливим фактором в синтезі гормонів. Корекція мета
болічних змін веде до поліпшення газообміну і нормалізаці 
функцій плаценти, що, в свою чергу, сприяє покращенню 
гем одинам іки .

Метою роботи було вивчення ефективності патогене
тично обґрунтовано терапі фетоплацентарно недостатності 
у вагітних з преекпампсією.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Під нашим спостереженням 
перебувало 68 вагітних з преекпампсією в терміні вагітності 
32-38 тижнів, які були розділені на 2 групи. У першу групу 
ввійшли 32 пацієнтки з прееклампсією легкого (26) і серед
нього (6) ступеня тяжкості, які отримували загальноприйняте 
лікування: гіпотензивні (залежно від типу гемодинаміки), 
седативні середники, магнезіальну терапію, препарати для 
покращення матково-плацентарного комплексу (тіатриазо- 
лін, дипіридамол, прегнавіт та ін.). Другу групу склали 36 ва
гітних з прееклампсією легкого (29) і середнього (7) ступеня 
тяжкості, які разом із загальноприйнятим лікуванням отри
мували актовегін, Коензим-композитум, Тріовіт плюс.

Актовегін активує клітинний метаболізм та збільшує 
енергетичні ресурси клітин і посилює при цьому мікроцир- 
куляторний кровообіг. Призначали внутрішньовенно 4 мл 
на 250 мл 5% розчину глюкози № 5 через день [3].

Коензим-композитум -  антигомотоксичний препарат, 
який має дезінтоксикаційну, метаболічну та антиоксидант
ну дію, активує клітинне дихання та окисно-відновні про

Отже, в обох групах показники біофізичного профілю до 
початку лікування були достовірно нижчі, ніж у контрольній 
групі (р <0,05). Після закінчення лікування біоф ізичний 
профіль в обох групах не відрізнявся від показників конт
рольно групи (р>0,05) та зріс порівняно з показниками до 
початку терапі (р<0,05). Передчасне дозрівання плаценти, 
гіпоплазія плаценти, петрифікати достовірно частіше д іаг
ностували в основних групах, ніж у контрольній (р<0,05). 
Після отриманого лікування ці показники були достовірно 
нижчими (р<0,05). У 1 групі ця патологія після закінчення 
лікування спостерігалася достовірно частіше, н іж у  2 групі 
(р<0,05).

цеси, усуває дефіцит вітамінів С, групи В та мікроелементів. 
Призначали внутрішньом’язово 2,2 мл № 5 через день.

Контрольну групу склали 30 вагітних з фізіологічним 
перебігом вагітності. Проводили загальнокпінічні методи 
обстеження, кольпоцитограму за Шорром. З метою оцінки 
стану внутрішньоутробного плода та фетоплацентарного 
комплексу проводили ультразвукове і кардіомоніторне д о 
слідження протягом 40 хвилин. Дані кардіомоніторного спо
стереження оцінювали за шкалою Фішера в модифікаці 
Кребса. Стан плода оцінювали за величиною показника 
стану плода (ВСП). Статистична обробка проводилася на 
комп’ютері за допомогою пакета програм статистично об 
робки МБ-ЕхсеІ 5.0.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Групи обстежених були репрезентативні за віком, анамне
зом, клінічним перебігом захворювання. Обсяг і кратність 
досліджень однакові у всіх групах вагітних.

За даними кардіомоніторингу ознаки внутрішньоутроб- 
но гіпоксі плода у стаді компенсаці до початку лікування 
відмічалися у 27 (78%) вагітних першо групи і у 31 (86%) 
друго групи. Це проявлялося зниженням або підвищенням 
базального ритму, відсутністю акцелерацій більше, ніж за 
40 хвилин запису, спорадичними децелераціями. Після 
закінчення лікування ознаки внутрішньоутробно гіпоксі 
плода мали місце у 14 (44%) обстежених першо групи і у 11 
(31%) друго групи. У другій групі відзначено достовірне 
зниження середніх показників базально ЧСС, середньо 
ЧСС, к ількості спорадичних децелерацій , підвищ ення 
амплітуди варіабельності базального ритму порівняно з по
казниками до лікування (р<0 ,05 ), прогностично більш 
сприятливіші показники, ніж у 1 групі.

Результати, отримані при УЗД, наведені у таблиці 1.

ВИСНОВКИ Прееклампсія супроводжується порушен
ням матково-плацентарного кровообігу, що призводить до 
розвитку ФПН і внутрішньоутробно гіпоксі плода. Комплекс
на терапія із застосуванням актовегіну, коензим-компози- 
туму, тріовіту плюс дозволяє покращити функціональний 
стан фетоплацентарного комплексу, попередити прогре
сування прееклампсі .
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Таблиця 1. Результати УЗД  обстежених вагітних

П о к а зн и к и Д о  п о ч а т к у  л ік у в а н н я П іс л я  за к ін ч е н н я  л ік у в а н н я

Б іо ф із и ч н и й  п р о ф іл ь  п л о д а

К о н т р о л ь 8 ,7 ± 0 ,1 -

і 7 ,3  ± 0 ,1 * 8 ,2 ± 0 ,2
і і 7 ,2 ± 0 ,1 * 8 ,4 ± 0 ,1

П е р е д ч а с н е  д о з р ів а н н я  п л а ц е н т и
К о н т р о л ь - -

І 11 (3 4 ,6  % )* 4  (1 2 ,5  % )*
ІІ 14 (3 8 ,9  % )* 2 (5 ,5  % )* *

Г іп о п л а з ія  п л а ц е н т и
К о н т р о л ь - -

І 7  (2 1 ,8  % )* 3 (9 ,3  % )*
ІІ 8 (2 2 ,2  % )* 2 (5 ,5  % )* *

П е т р и ф ік а т и  п л а ц е н т и
К о н т р о л ь - -

І 9 (2 8 ,1  % )* 3 (9 ,3  % )*
ІІ 9 (2 5 ,0  % )* 1 (2 ,7  % )* *

Примітка: * -  різниця показників з контрольною групою статистично достовірна; 
** -  різниця з показниками 1 групи статистично достовірна.
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РОЛЬ ХЛАМІДІЙ У РОЗВИТКУ ЗАХВОРЮВАНЬ СТАТЕВО СФЕРИ ТА 
ВНУТРІШНЬОУТРОБНОГО ІНФІКУВАННЯ ПЛОДА -  У статті висвітлено 
сучасні погляди на поширеність та патогенез хламідійно інфекці , роль 
у розвитку запальних захворювань жіночих статевих органів та внут- 
рішньоутробного інфікування плода.

РОЛЬ ХЛАМИДИЙ В РАЗВИТИИ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПОЛОВОЙ СФЕРЫ И 
ВНУТРИУТРОБНОГО ИНФИЦИРОВАНИЯ ПЛОДА -  В статье отражено 
современные взгляды на распространенность и патогенез хламидийной 
инфекции, роль ее в развитии воспалительных заболеваний женских 
половых органов и внутриутробного инфицирования плода.

ROLE OF CHLAMYDIAIN THE DEVELOPMENT OF SEXUAL DISEASES AND 
INTRAUTERINE INFECTION -  In the article the modern looks on prevalence and 
pathogeny of chlamydia infection are described, role of chlamydia in 
developm ent of inflammatory diseases of woman sexual organs and 
intrauterine infection is determined.

Ключові слова: хламідійна урогенітальна інфекція, внутрішньо- 
утробне інфікування плода, безпліддя.

Ключевые слова: хламидийная урогенитальная инфекция, внут
риутробное инфицирование плода, бесплодность.
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В останні десятиріччя спостерігається підвищення час
тоти внутрішньоутробних інфекцій і зростання х ролі в генезі 
перинатальних уражень ЦНС і патологічних станів інших 
функціональних систем організму, несприятливі наслідки 
яких проявляються в пізніші вікові періоди життя людини 
[1,2]. Багато вагітних жінок у наш час не можуть бути впев
неними у народженні здорово дитини, і особливо це сто
сується тих жінок, що хворіли на хламідійні, цитомегало- 
вірусні захворювання геніталій і у яких в минулому спосте
рігались довільні викидні, передчасні пологи, мертвонаро- 
дженість або вроджені вади у дітей. Кількість нормальних 
пологів щороку знижується, з 45,3 до 31,8% за останні 5 років. 
Значна частина дітей при патологічному перебігу вагітності 
народжується ослабленими, із вродженими захворювання
ми, що, звичайно ж, впливає на майбутнє наці . Народжен
ня здорового покоління -  проблема величезного соціального 
значення, що виходить за межі медицини. За даними ВООЗ, 
в економічно розвинених кра нах перинатальна смертність 
складає 50-79% усіє смертності дітей до року. З вродженими 
захворюваннями щороку народжується 4-6% дітей, а серед 
недоношених новонароджених кількість нервово-психічних 
захворювань і частота розумово відсталості досягає 50%.

Однією з головних причин є внутрішньоутробні інфекці , 
які зустрічаються, за даними англійських та американських 
авторів, від 10-20 на 1000 новонароджених. При яскраво 
вираженій внутрішньоутробній інфекці спостерігається 
ембріопатія і ранній викидень. Внутрішньоутробна інфекція 
може призвести також до порушення ембріогенезу, який 
зумовить вірусну фетопатію, що закінчується мертвонаро- 
дженням, пізнім абортом або народженням живо дитини, 
але з явними чи прихованими вадами розвитку, імуноло
гічними дефектами. Вроджена патологія може супроводжу
ватись внутрішньоутробною пневмонією, гіпотрофією, наб
ряковим і геморагічним синдромом, отитами, захворювання
ми ЦНС, печінки, очей, нирок, серцево-судинно системи тощо.

Як відомо, проблема нормального перебігу вагітності 
та пологів, як і народження здорово дитини, тісно пов’язані 
з попередженням та своєчасним лікуванням гінекологічних 
захворювань у жінок. Серед гінекологічних хворих із запаль
ними захворюваннями геніталій х вірусна природа вста
новлена в 25,4% випадків. Генітальна герпетична інфекція 
виявлена у 16,8%, хламідійна урогенітальна -  в 21,8% і 
цитомегаловірусна -  у 8,6% 5 випадків [3]. Зв’язок вірусних,

мікоплазмових та хламідійних інфекцій з внутрішньоутроб
ною патологією плода і новонародженого та передача х “по 
горизонталі” і “вертикалі” в останні роки привертають все 
більшу увагу вчених і набувають все більшого значення. 
Слід сказати, що поширені вони значно більше, аніж “кла
сичні” ураження гонорейного, сифілітичного, туберкульозно
го походження, що пов’язано із латентним перебігом у біль
шості випадків та труднощами діагностики. Так, реєстро
вана захворюваність на хламідіоз в 1,7 раза вища, ніж на 
гонорею, і в 7,4 раза -  ніж на сифіліс. Разом з тим, дані 
багатьох досліджень показують, що урогенітальний хламідіоз 
викликає до 30-40% усіє інфекційно патологі урогеніталь- 
ного тракту [4,5]. За періодз 1993 по 1996 рр. у Росі захво
рюваність на хламідіоз зросла у 3 рази, а при обстеженні 
пацієнтів поліклінік та жіночих консультацій, пологових бу
динків у Москві збудник хламідійно інфекці був виявле
ний у 17,2% [6]. Щодо інших кра н, то, наприклад, у США 
хламідіоз вважається однією з найбільш поширених інфек
цій, що передаються статевим шляхом. Щороку виявляють 
3-4 млн випадків хламідіозу, витрати на лікування яких 
перевищують 2 млрд доларів на рік [7]. У кра нах Сканди
наві 25% випадків усіх захворювань органів малого таза 
викликають хламіді [8], а серед вагітних та породіль в 
Угорщині поширеність хламідійно УГІ складає 38,8% [9].

Збудник хламідійно урогенітально інфекці -  Chlamidia 
urogenitalis -  належить до збудників з групи псіттакоза -  
венерично лімфогранульоми -  трахоми (ПЛТ) і за циклом 
розвитку на окремих етапах подібний до вірусів. На відміну 
від вірусів, хламіді мають два види нукпе нових кислот 
(ДНКі РНК), які можуть синтезувати незалежно від господаря, 
чутливі до антибіотиків тетрацикпінового ряду та макро- 
лідів, містять ферменти для синтезу фолієво кислоти. Вони 
можуть викликати ам ікробні вульвовагін іти , цервіцити, 
уретрити, цистити, простатити та ендометрити, а також так 
званий кон ’юнктивіт із включеннями у новонароджених. 
Ураження шийки матки, уретри та кон’юнктиви є найбільш 
характерними. Доведено, що збудники групи ПЛТ здатні 
локалізуватися в слизовій оболонці матки ВРХ та овець, 
долати плацентарний бар’єр та викликати у тварин аборти 
[3 ]. Значення хламідій у розвитку внутріш ньоутробних 
інфекцій підтверджується досить високою частотою х 
виявлення при обстеженні новонароджених із вадами 
розвитку -  12,5% за даними ПЛР [10]. За даними S. Hillis, 
C.Black et al., хламідійна інфекція -  найбільш поширена та 
дороговартісна серед ЗПСШ [11]. У 15-40% жінок з хламі- 
дійними ураженнями шийки матки розвиваються запальні 
захворювання органів малого таза. У цих жінок хламідійна 
урогенітальна інфекція пов’язана з порушеннями репродук
тивно функці та інфекційними ускладненнями. При лапаро- 
скопічному дослідженні приблизно у 20% жінок виявляють 
обтурацію маткових труб за рахунок рубцювання, і ці хворі 
страждають безпліддям, а у 9% розвивається позаматкова 
вагітність. У дослідженні Westrom, що охоплювало 1282 жінок 
з діагностованою хламідійною інфекцією молодше 25 років, 
запальні захворювання органів малого таза розвинулись у 
60%, серед них у 12,1% виникло безпліддя внаслідок непро
хідності труб, у 7,8% -  позаматкова вагітність [12].

Із хламідійною УГІ пов’язані також несприятливі наслід
ки вагітності, включаючи післяпологовий ендометрит, перед
часні пологи, народження дітей з низькою масою тіла. За 
даними експертів ВООЗ, 40-50% дітей, народжених від ма
терів з хламідійним цервіцитом, мають клінічно виражену 
хламідійну інфекцію (блефарити, блефарокон’юнктивіти, 
пневмоні ) [13].
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За даними Савичево А.М. та співавт., у 25% вагітних 
із урогенітальним хламідіозом вагітність завершувалась не
сприятливо (самовільні викидні, передчасні пологи тощо), 
перинатальна смертність дітей у жінок з хламідійною УГІ 
становила 5,45%, а частота інфікування новонароджених -  
9,7% [14].

Факторами, асоційованими з хламідійною інфекцією у 
жінок, є вік молодше 20 р., наявність більш ніж 1 партнера 
за останні 6 міс., а також ектопія шийки матки. Високий 
відсоток виявлення хламідійно інфекці у обох сексуальних 
партнерів при відсутності симптоматики, а також висока 
частота передачі незалежно від статі є підставою для одно
часного обстеження та лікування всіх статевих партнерів, 
що має велике епідеміологічне значення і повинно бути 
обов’язковим.
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ДЕЯКІ ХАРАКТЕРИСТИКИ ОСОБИСТОСТІ ЖІНОК, ЯКІ ОБРАЛИ РІЗНІ МЕТОДИ ЗНЕБОЛЮВАННЯ ПОЛОГІВ

Одеський державний медичний університет

ДЕЯКІ ХАРАКТЕРИСТИКИ ОСОБИСТОСТІ ЖІНОК, ЯКІ ОБРАЛИ РІЗНІ 
МЕТОДИ ЗНЕБОЛЮВАННЯ ПОЛОГІВ -  Визначено психологічний тип і 
ступінь емоційно стійкості-нестійкості у 160 жінок, що обрали різні види 
знеболювання пологів. Метод знеболювання пацієнтки обирали само
стійно після одержання ними повно інформаці . Усі жінки пройшли 
традиційні курси психопрофілактично підготовки до пологів на етапі 
жіночо консультаці . Проаналізовано вибір методів знеболювання пологів 
жінками з різними індивідуально-психологічними характеристиками. 
Пацієнтки різних психотипів обирали різні методи знеболювання пологів.

Отримані дані дозволили зробити висновки про те, що індивідуально- 
особистісні характеристики жінок обумовлюють хнє відношення до 
знеболювання пологів і вибору методу знеболювання за умови повно 
інформованості пацієнтки.

НЕКОТОРЫЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ ЛИЧНОСТИ ЖЕНЩИН, ИЗБРАВШИХ 
РАЗЛИЧНЫЕ МЕТОДЫ ОБЕЗБОЛИВАНИЯ РОДОВ -Определены психо
логические типы и степень эмоциональной устойчивости- неустойчивости 
у 160 женщин, избравших различные виды обезболивания родов. Метод 
обезболивания пациентки избирали самостоятельно после получения 
ими полной информации. Все женщины прошли традиционные курсы 
психопрофилактической подготовки к родам на этапе женской консуль
тации. Проанализирован выбор метода обезболивания родов женщ и
нами с различными индивидуально-психологическими характеристиками. 
Пациентки различных психотипов, предпочитали разные методы 
обезболивания родов.

Полученные данные позволили сделать выводы о том, что индивиду
ально-личностные особенности женщин во многом обусловливают их 
отношение кобезболиванию родов и выбор метода обезболивания при 
условии полной информированности пациентки.

SOME PSYCHOTYPOLOGICALCHARACTERISTICS OF WOMEN, WHO HAVE 
CHOSEN DIFFERENT METHODS OF DELIVERY ANESTHESIA-Psychological 
type and degree of emotional stability-instability of 160 women who have 
chosen different methods of delivery anesthesia were different. Method of delivery 
anesthesia was chosen by the patients without assistance after obtaining the 
detailed information. All the patients attended traditional psychoprophylaxis 
delivery training during their maternity consultations.

The choice of delivery anesthesia methods by women with different individual 
psychotypological characteristics was analysed. Patients having different 
psychotypes preferred different delivery anesthesia methods.

Data obtained allowed to come to conclusion that mainly individual and 
personal peculiarities of women determine their attitude towards delivery 
anesthesia and chosing the delivery anesthesia method if patient is informed in 
detail.

Ключові слова: особистість, знеболювання пологів.
Ключевые слова: личность, обезболивание родов.
Keywords : р ersonality, delivery anesthesia.

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ Однією з актуальних проблем акушерства 
продовжує залишатись боротьба з пологовим болем, яка 
полягає у розробці і вдосконаленні засобів медикаментозно 
та немедикаментозно аналгезі [1,6]. До сучасних засобів 
знеболювання в акушерстві пред ’являють специфічні ви
моги щодо забезпечення максимально аналгезі для матері 
з мінімальним ризиком для внутрішньоутробного пацієнта. 
Практичне акушерство має великий досвід по застосуванню 
з цією метою спазмолітиків, ненаркотичних і наркотичних 
аналгетиків. Численні літературні дані свідчать про пози
тивні клінічні результати застосування епідурально анесте- 
зі у пологах (ЕДА) [3].

За думкою І.С. Сидорово , у формуванні реакці матері 
на біль відіграють роль багато факторів, в тому числі, осо
бистість, попередній досвід “спілкування” з болем, етнічне 
походження й культурний рівень [2,7]. Тривала клінічна 
практика свідчить про позитивний вплив психопрофілак
тично підготовки жінок до пологів, що підтверджує значну 
роль особистості пацієнтки в здійсненні реакці на пологовий 
біль. Незважаючи на удавану очевидність особистісного 
фактора у виразності сприйняття болю, чітких даних про 
особистісні характеристики жінок, які обрали різноманітні 
види знеболювання пологів, ми не знайшли.

МЕТОЮ роботи було встановлення індивідуально-пси
хологічних особливостей пацієнток, які обрали різноманітні 
види знеболювання пологів.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Встановлені психотипи і нейро- 
тизм (виразність емоційно стійкості-нестійкості) у 160 жінок, 
які обрали різноманітні види знеболювання пологів. Вказані 
характеристики особистості жінок були визначені після ана
лізу відповідей на тестовий опитувальник Г. Айзенка [4,5]. 
Отримана сума балів дозволила розмістити кожну жінку у
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певному місці “кола Айзенка” і, таким чином, оцінити і 
психотип і психоемоційну стійкість.

Метод знеболювання пацієнтки обирали самостійно після 
отримання повно інформаці про позитивні та негативні 
аспекти кожного з них. Усі жінки пройшли традиційні курси 
психопрофілактично підготовки до пологів на етапі жіночо 
консупьтаці . Залежно від використаного методу аналгезі 
вони були розподілені на три клінічні групи. До першо групи 
(70 пацієнток) увійшли роділлі, які отримали медикамен
тозне знеболювання пологів. У другу -  роділлі, котрим про
ведена епідуральна анестезія пологів (ЕДА -  50 жінок). Тре

тю, контрольну групу складали пацієнтки, яким знеболю
вання не застосовувалось (40 жінок).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Усі три групи були порівнювані за віком і основними соціаль
ними критеріями. Так, середній вік пац ієнток складав 
25,0±0,4 років. Більшість респонденток перебували у шлюбі 
(85%), мали соціальний статус домогосподарок (73%).

Серед обстеженних переважали особи з холеричним 
(76 респонденток -  47,5%), та сангвінічним (65 ж інок -  
40,6%) психотипами. Незначним було число флегматиків 
(14 жінок -  8,8%) та меланхоліків (5 жінок -  3,1%) (табл. 1).

Таблиця 1. М етоди знеболювання пологів, які обрали пацієнтки з різними психотипами

Е м о ц ій н о  с т ій к і  (п  =  7 9 ) Е м о ц ій н о  н е с т ій к і (п  =  8 1 )
К л ін іч н і гр у п и ф л е гм а т и к и с а н г в ін ік и м е л а н х о л ік и х о л е р и к и

(п = 1 4 ) (п  = 6 5 ) (п  = 5 ) (п  = 7 6 )
I г р у п а  (п  = 7 0 ) 6  -  15,8 % 3 2  -  8 4 ,2  % 3 -  9 ,4  % 29  -  9 0 ,6  %
II г р у п а  (п = 5 0 ) 8 -  6 1 ,5  % 5 -  3 8 ,5  % 2 -  5 ,4  % 35  -  9 4 ,6  %
III гр у п а  (п = 4 0 ) 0  -  0  % 2 8  -  1 0 0  % 0  -  0  % 1 2  -  1 0 0  %

Як показав аналіз, пацієнтки різних психотипів нада
вали перевагу різним методам знеболювання пологів. Не 
побажали використати знеболювання лише особи сангвініч
ного (28 пацієнток) та холеричного (12 жінок) психотипів. 
Однак і медикаментозне знеболювання пологів обрали пе
реважно жінки вказаних психотипів (холерики -  29 роділь, 
сангвініки 32 роділлі).

При меншому представництві флегматиків у наших д о
слідженнях, усі вони потребували застосування знеболю
вання. Жінки вказаного психотипу надавали перевагу ЕДА, 
яка була використана у 8 пацієнток, що склало 57,2%. Решта 
флегматиків обирала медикаментозне знеболювання (6 жінок, 
що становило 42,8%).

Чисельність роділь меланхолічного психотипу у виборці 
була мінімальною (5 жінок). При цьому 3 із них обирали 
медикаментозну анестезію, а двоє -  ЕДА.

1 група  Я 2  група  П 3  група

Рис. 1. Розподіл жінок за показником нейротизму

Розподіл пацієнток за показником емоційно стабіль
ності-нестабільності (нейротизм) проілюстровано на рисунку. 
Як видно із діаграми, емоційно стабільні жінки частіше на
давали перевагу медикаментозному знеболюванню (48,1%), 
а емоційно лабільні -  ЕДА (46,8%). Серед емоційно ста
більних жінок значним було число роділь, які відмовились

від будь-якого знеболювання (35,0%). Мінімальна кількість 
емоційно стійких пацієнток використали ЕДА (16,0%).

Емоційно лабільні жінки залюбки обирали ЕДА (46,8) 
чи медикаментозне знеболювання (39,5%). Без знеболю
вання змогли обійтися лише 14,9% емоційно нестійких осіб.

ВИСНОВОК : Таким чином, проведене дослідження 
дозволяє констатувати, що індивідуально-особистісні харак
теристики жінок обумовлюють хнє відношення до знеболю
вання пологів за умови повно інформованості про позитивні 
та негативні аспекти існуючих методів.

Очевидно, що особистісні риси, притаманні жінкам сангві
нічного й холеричного психотипів, роблять достатньою тра
диційну психопрофілактичну підготовку до пологів і обу
мовлюють відмову деяких з них від знеболювання пологів.

Для жінок, які мають меланхолічний і флегматичний 
психотипи, характерне застосування медикаментозного 
знеболювання або ЕДА.

Емоційно нестійкі пацієнтки, при визначенні методу 
знеболювання, частіше віддають перевагу ЕДА, емоційно 
стійкі -  медикаментозному знеболюванню.

Проведені дослідження є попередніми. На наш погляд, 
необхідне подальше вивчення ефективності методів зне
болювання пологів у жінок, які мають різні індивідуально- 
особистісні характеристики з метою раціонального вибору 
методу аналгезі пологів.
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ВАРІАБЕЛЬНІСТЬ РИТМУ СЕРЦЯ ЯК МЕТОД ОЦІНКИ ВЕГЕТАТИВНОГО БАЛАНСУ ПРИ РАННІХ
ГЕСТОЗАХ

Медичний центр Національного авіаційного університету, Міський пологовий будинок №5 м.Києва
ВАРІАБЕЛЬНІСТЬ РИТМУ СЕРЦЯ ЯКМЕТОДОЦІНКИ ВЕГЕТАТИВНОГО 

БАЛАНСУ ПРИ РАННІХ ГЕСТОЗАХ -  Проведені дослідження варіабельності 
ритму серця у вагітних з ранніми гестозами середнього і легкого ступенів, 
а також у вагітних з фізіологічним перебігом вагітності і невагітних жінок. 
Для вагітних характерна перевага ваготоні над симпатикотонією, при
чому при гестозах спостерігається виражене напруження вегетативно 
регуляці . Результати ортостатично проби показали порушення  
адаптаційних можливостей при ранніх гестозах.

ВАРИОБЕЛЬНОСТЬ РИТМА СЕРДЦА КАК МЕТОДА ОЦЕНКИ ВЕГЕТА
ТИВНОГО БАЛАНСА ПРИ РАННИХ ГЕСТОЗАХ-Проведены исследования 
вариабельносты ритма серца у беременных с ранними гестозами сред
ней и легкой степени, а также у беременных с физиологическим течением 
беременности и небеременных женщин. Для беременных характерно 
преобладание ваготонии над симпатикотонией, причем при гестозах 
отмечается выраженное напряжение вегетативной регуляции. Резуль
таты ортостатической пробы показали нарушения адаптационных спо
собностей при ранних гестозах.

VARIABILITY OF HEART RHYTHM AS METHOD OF VEGETATIVE BALANCE 
EVALUATION AT EARLY GESTOSES -  Researches of variability of heart rhythm 
in pregnant women with early gestoses of average and easy degree, and in 
pregnant with physiological current of pregnancy and not pregnant women 
were carried out. For pregnant it is typical the prevalence of vagotonia above 
sympathycotonia, and at gestoses the expressed tension of vegetative regulation 
is marked. The results of orthostatic tests have shown infringements of adaptable 
abilities at early hestosis.

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ Однією з актуальних проблем акушерства 
та гінекологі була й зостається проблема ранніх гестозів, 
які є найрозповсюдженішою патологією вагітності та усклад
нюють, за різними даними, від 22 до 60% всіх перших 
вагітностей [1]. Тяжкий перебіг ранніх гестозів є однією з 
причин штучного переривання вагітності та невиношуван- 
ня. В літературі є достовірні дані про вплив перенесених 
ранніх гестозів на фізичний та розумовий розвиток народже
них дітей у перші роки життя [2].

Важливим компонентом патогенезу ранніх гестозів є 
розлади вегетативно регуляці організму. Зрозуміло, що 
вегетативна нервова система є апаратом адаптаційних 
процесів, а в окремих випадках реакція обумовлює пове- 
дінкові відповіді на зміну гомеостазу та оточуючого середо
вища. Розглядаючи ранні гестози як дезадаптаційні реакці 
організму вагітно , розладам вегетативно регуляці відво
диться провідна роль у таких клінічних проявах гестозу, як 
нудота, блювання, слинотеча.

Тому оцінка функціонального стану вегетативно регу
ляці дозволяє не тільки оцінити глибину патологічних змін, 
а і дослідити ефективність чи неефективність адаптаційних 
реакцій організму вагітно та спланувати комплекс терапев
тичних заходів.

Тісний симбіоз симпатичного і парасимпатичного від
ділів вегетативно нервово системи (ВНС) і гуморальних 
та рефлекторних впливів забезпечує координуючу функцію 
і досягнення оптимальних результатів у плані адаптаці до 
змін гомеостазу в протидію екзогенним та ендогенним стре- 
сорам. Відхилення, що виникають у регулюючих системах, 
є передумовою геодинамічних, метаболічних, енергетичних 
порушень і, отже, є найбільш ранніми прогностичними озна
ками нездорового обстежуваного. Серцевий ритм служить 
індикатором цих відхилень, а тому дослідження варіабель
ності ритму серця (ВРС) має важливе прогностичне і д іаг
ностичне значення як при обстеженні практично здорових 
людей, спортсменів, так і для хворих із найрізноманітніши
ми патологіями: вегетативними дисф ункціями, захворю
ваннями серцево-судинних, нервових, дихальних систем, 
ендокринними порушеннями й ін. Оскільки вагітні займа
ють особливе положення серед перелічених категорій (з

одного боку, вагітність -  фізіологічний процес, з іншого -  
причина розвитку гестозу), дослідження варіабельності рит
му серця у них є цікавим як із погляду фізіологі так і з 
чисто клінічного погляду. Виділити і кількісно визначити 
вплив на ритм серця кожно з ланок -  центрально , веге
тативно , гуморально , рефлекторно , оцінити на цій основі 
поточний функціональний стан організму вагітно і його 
адаптаційні резерви, дати прогноз розвитку вагітності з 
врахуванням загального функціонального стану, виробити 
рекомендаці з підбору оптимально терапі , з огляду на фон 
нейрогуморально регуляці , а також здійснити наступний 
контроль за проведеним лікуванням і є метою дослідження 
варіабельності ритму серця у ціє категорі пацієнток.

МЕТА -  дослідити стан вегетативно регуляці у вагітних 
з раннім гестозом легкого та середнього ступенів методом 
оцінки варіабельності серцевого ритму.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 20 вагітних з гесто
зом середнього ступеня, 50 вагітних з гестозом легкого сту
пеня, 20 вагітних з фізіологічним перебігом вагітності та 
20 невагітних жінок одніє віково групи.

Об’єктивно стан вегетативно нервово системи оціню
вався за допомогою системи експрес-аналізу варіабельності 
ритму серця “ Кардіо-Спектр” (АТЗТ “Сольвейг” ), шляхом 
обчислення статистичних і спектральних показників, що 
рекомендовані в якості Міжнародних стандартів Робочою 
групою Європейського товариства кардіологі та Північно
американського товариства кардіостимуляці та електроф- 
ізіологі . До уваги бралися наступні показники:

Мо (с) -  найбільш поширене значення R-R, що вказує 
на домінуючий рівень функціонування синусного вузла;

АМо (%) -  число кардіоінтервалів, що відповідають діапа
зону моди і відображають ступінь активаці синусного вузла;

ВР (с) -  варіаційний розмах -  різниця між максималь
ним та мінімальним значенням R-R;

ІН -  індекс напруження регуляційних систем (індекс 
Р.М.Баєвського) -  відображає ступінь централізаці управ
ління серцевим ритмом, що розраховується за формулою: 
Сн = АМ 0/(2хВ Р хМ 0);

SDNN (с) -  (S tandart deviation o f the NN interval) - 
стандартне відхилення тривалості нормальних R-R;

pN50 (%) -  процент пар послідовних кардіоінтервалів, 
що відрізняються більш ніж на 50 мс від загально кількості 
R-R, що досліджуються;

VLF (Very Low Frequency), мст -  дуже низькочастотна 
спектральна складова, відображає центральний ерготропний 
вплив;

LF (Low Frequency), мс2 -  низькочастотна компонента, 
характеризує симпатичну активність;

HF (high Frequency), мс2 -  високочастотна складова 
відповідає еферентній вагальній активності [4].

При обстеженні велико кількості пацієнток даний метод 
застосовувався як скринінговий, і тому в переважній біль
шості проводились короткі записи ритмограм. При аналізі 
коротких (5-хвилинних) записів перевагу варто віддавати 
методиці спектрального аналізу ВРС. Спектральний аналіз 
дозволяє виділити у хвильовій структурі серцевого ритму 
наступні види коливань:

■ швидкі, чи високочастотні коливання (HF-компонент) 
(діапазон частот від 0,15 до 0,4 Гц), що віддзеркалюють 
вплив па раси м п ати чн о го  в ідд ілу ВАС на модуляцію  
серцевого ритму;

■ повільні, чи низькочастотні коливання (LF-компонент) 
(діапазон частот від 0,04 до 0,15 Гц), що віддзеркалюють 
переважно вплив симпатико-адреналово системи;
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• дуже повільні коливання, чи дуже низькочастотні 
коливання (У_Р-компонент) (діапазон частот менш 0,04 Гц), 
фізіологічна інтерпретація яких неоднозначна і, ймовірно 
пов’язана переважно з гуморально-метаболічними і цере
бральними ерготропними впливами. Складність клініко- 
ф ізіологічно інтерпретаці даного показника у вагітних 
збільшується тим, що в ряді випадків не береться до уваги 
тренд частоти серцевих скорочень (ЧСС), що обумовлено 
нестаціонарними процесами (як уже відмічалось, у вагітних 
такі обстеження майже не проводились). Більше того, наяв
ність такого специфічного фізіологічного процесу, як вагіт
ність, вносить сво корективи. Негармонійний компонент, 
що не має когерентних властивостей, що може бути виді
лений при застосуванні алгоритмів коректування дрейфу 
нульового рівня, складає основну частину У_Р-компонента. 
Таким чином, зміст отриманого при обробці коротких запи
сів (5 хвилин і менше) У_Р-компонента спірний, і його інтер
претація повинна проводитися тільки з урахуванням клі

нічних даних, впевненості в стаціонарності процесу під час 
запису, а в ряді випадків краще взагалі уникати інтерпре
таці чи висловлюватися лише приблизно про можливу 
генезу хвиль дуже низько частоти.

При дослідженні коротких (5-хвилинних) записів ВРС 
оцінка У_Р-компонента може і повинна проводитися, але з 
урахуванням усіх факторів і умов, що супроводжують кожне 
конкретне обстеження [5].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Дослідження варіабельності ритму серця в спокійному стані 
у вагітних з фізіологічним перебігом вагітності і з гестозом 
показали спільні риси, а саме переважання ваготоні над 
симпатикотонією. Залежно від ступена гестозу (чи його 
наявності) виникали зм іни, що характеризувались, як 
стресорне напруження вегетативно регуляці за рахунок 
збудження вагально активності.

Показники статистично оцінки варіабельності серцевого 
ритму наведені в табл. 1.

Таблиця 1. Статистичний аналіз варіабельності ритму серця у обстежених жінок

№  п \п Г р у п а В Р 1 А т о 2
ІН 3

( ін д е к с  Б а є в с ь к о г о )
1 . Г е с то з  с е р е д н ь о г о  с т у п е н я  (п = 2 0 ) 0 ,5 2 ± 0 ,1 9 1 8 ,2 3 ± 4 ,1 2 3 6 ,1 9 ± 1 2 ,2 2
2 . Г е с то з  л е гк о го  с т у п е н я  (п = 5 0 ) 0 ,4 7 ± 0 ,0 8 2 5 ,2 4 ± 2 ,3 3 4 6 ,7 8 ± 6 ,8 7
3. В а г іт н і б е з  г е с т о зу  (п = 5 0 ) 0 ,2 9 ± 0 ,3 4 3 2 ,1 5 ± 1 ,9 2 5 9 ,5 3 ± 1 6 ,2 4
4. Н е в а г іт н і ж ін к и  (п = 5 0 ) 0 ,2 3 ± 0 ,0 5 3 7 ,2 3 ± 5 ,1 5 9 9 ,8 5 ± 2 3 ,1 7

Примітка:
1. Різниця між групами 1-2, 1-3, 2-3 1-4, 2-4 достовірна (р<0,05).
2. Різниця між групами 1-3, 1-4, 2-4 достовірна (р<0,05).
3. Різниця між групами 1-3, 1-4, 1-2, 2-4 достовірна (р<0,05).

Як видно з цих даних, для всіх вагітних характерною є Не менш значущ им виявився аналіз спектральних
ваготонія . Причому , якщо вагітні без гестозу і вагітні з показників варіабельності ритму серця , результати якого
гестозом легкого ступеня показали результати, характерні наведено в таблиці 2.
для помірно ваготоні , то вагітні з гестозом середнього 
ступеня мали виражену ваготонію .

Таблиця 2. Спектральний аналіз варіабельності ритму серця у обстежених жінок

№
п /п

Г р у п а 'Т Р , м с 2/Г  ц 2У Щ  м с 2/Г  ц 3Щ  м с 2/Г ц 4И Р , м с 2/Г ц 5Ш И Б

1 . В а г іт н і з  ге с т о зо м  с е р е д н ь о г о  с т у п е н я  
(п = 2 0 )

2 0 9 9 ,6 5 ± 3 5 ,2 3 6 6 7 ,2 1 ± 2 1 ,2 3 4 8 9 ,3 6 ± 3 2 ,1 2 9 2 7 ,3 4 ± 2 5 ,9 0 ,5 2 ± 0 .0 2 3

2 . В а г іт н і з  ге с т о зо м  л е г к о г о  с т у п е н я  
(п = 5 0 )

2 4 3 5 ,4 3 ± 3 2 ,4 5 5 6 7 ,3 4 ±  12,11 4 8 9 ,3 6 ± 1 9 ,2 2 8 9 9 ,3 5 ± 2 4 ,3 2 0 ,5 4 ± 0 .0 1 2

3. В а г іт н і б ез  г е с т о зу  
(п = 2 0 )

2 4 9 9 ,2 4 ± 5 5 ,1 6 6 9 9 ,3 5 ± 3 2 ,1 5 5 1 8 ,2 5 ± 3 3 ,2 9 8 9 7 ,3 5 ± 3 4 ,2 2 0 ,5 7 ± 0 ,0 1 4

4. К о н т р о л ь н а  гр у п а  
(п = 2 0 )

2 3 9 9 ,3 2 ± 5 4 ,2 6 7 1 4 ,2 7 ± 2 3 ,9 2 6 1 0 ,2 4 ± 4 6 ,1 3 7 8 7 ,2 4 ± 2 5 ,3 7 0 .7 2 ± 0 ,0 3 1

Примітки:
1. Різниця між групами 1-2, 1-3, 1-4 достовірна (р<0,05).
2. Різниця між групами 1-2, 1-3, 2-3 не достовірна (р>0,05).
3. Різниця між групами 1-2 не достовірна (р>0,05), 1-4, 2-4, 3-4 достовірна (р<0,05).
4. Різниця між групами 1-2, 1-3, 2-3 недостовірна (р>0,05), між групами 1-4, 2-4, 3-4 достовірна (р<0,05).

Дані результати показали переважання високочастотно 
компоненти (ИР) над низькочастотною (І_Р) та зменшення 
частоти виявлення дуже низькочастотно (УІ_Р) компоненти. 
Такі зміни спектру варіабельності ритму серця підтвердили 
переважання парасимпатично ланки над симпатичною у 
вагітних з раннім гестозом.

За даними спектрального аналізу відмічено зростання 
спектру потужності у вагітних без гестозу порівняно з нева- 
гітними жінками, що свідчить про адаптаційний потенціал 
організму вагітно жінки.

В цілому, хоча достовірно різниці за спектральними 
показниками ВРС у вагітних з різними ступенями гестозу 
не отримано, простежується тенденція до переважання 
високочастотних складових над низькочастотними, що свід
чить про ваготонічний фон у вегетативній регуляці .

З погляду адаптивних процесів, що супроводжують 
розвиток вагітності, ц ікавими виявилися дослідження 
співвідношення _Р/НР при проведенні ортостатично проби 
(рис.1-3).

При проведенні ортостатично проби у вагітних жінок 
без гестозу відбувається адаптаційне зміщення співвідно
шення в бік низькочастотно складово , власне за рахунок 
активаці “швидкого шляху адаптаці ” -  симпатико-адре- 
налово реакці . Така реакція є природною, нормальною.

Що ж стосується вагітних з гестозом, то при гестозі легкого 
ступеня відмічено активацію як симпатично , так і парасим
патично ланки, що встановлює короткочасну рівновагу між 
обома ланками в силу дезадаптаційного напруження систем 
(рис. 2).
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HF

Рис.1. Зміна співвідношення LF/HF у невагітних жінок.

При гестозі середнього ступеня відбувається анормальна 
реакція ВНС, що проявляється різкою брадикардією, нудо
тою, в одному випадку блюванням. В силу таких небажаних 
реакцій ортостатичну пробу було проведено лише у 5 вагіт
них. Отримані дані не підлягають статистичній обробці, але 
дозволяють зробити висновок, що при гестозі середнього 
ступеня відбувається зрив адаптаційних можливостей 
організму (рис. 3).

HF
60%

LF
46%

LF
40%

До ОП Після ОП
Рис. 3. Динаміка співвідношення _Р/НР при гестозі 

середнього ступеня.

Рис. 2. Зміна співвідношення ЦР/ИР при гестозі легкого 
ступеня.

ВИСНОВКИ Проведене дослідження показало, що у 
патогенетичному механізмі ранніх гестозів провідну роль 
відіграють порушення вегетативно регуляці та вегетатив
ного балансу, що знаходить своє відображення в клінічних 
проявах -  нудоті, блюванні, слинотечі.

Порушення вегетативно регуляці носить характер ваго - 
тоні з вираженим стресорним напруженням регуляторних 
механізмів. При гестозі середнього ступеня відмічається 
порушення адаптивних механізмів вегетативно регуляці .

Метод варіабельності ритму серця є доступним, простим 
та інформативним методом оцінки стану вагітних жінок.
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ДИНАМІКА КЛІНІЧНИХ ПРОЯВІВ ГЕНІТАЛЬНОГО ГЕРПЕСУ ПРИ 
ЛІКУВАННІ ХВОРИХ ПРОТЕФЛАЗИДОМ -Устатті наведена клінічна 
характеристика перебігу генітального герпесу у жінок, що лікувались 
препаратом “ Протефлазид” . Встановлено тривалий терапевтичний 
ефект при лікуванні типово , атипово форм генітального герпесу та 
вірусно-бактеріально інфекці . Наводиться нова схема лікування 
генітального герпесу протефлазидом.

ДИНАМИКА КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ ГЕНИТАЛЬНОГО 
ГЕРПЕСА ПРИ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ ПРОТЕФЛАЗИДОМ -  В статье 
приведена клиническая характеристика течения генитального герпеса 
у женщин, которые проходили лечение препаратом “Протефлазид”. 
Установлен длительный терапевтический эффект при лечении типич
ной, атипичной форм генитального герпеса и вирусно-бактериальной 
инфекции. Приводится новая схема лечения генитального герпеса 
протефлазидом.

DYNAMICS OF CLINICAL MANIFESTATIONS OF GENITAL HERPES 
AT TREATMENT OF PATIENTS BY PROTEFLAZIDUM -  In clauseit is 
given the clinical characteristic of genital herpes current at the women to 
be treated by preparation proteflazidum. It is established the long thera
peutic effect at treatment of typical, atypical forms of genital herpes and 
virus-bacterial infection. The new circuit of genital herpes treatment by 
proteflazidum is presented.

Ключові слова: Протефлазид, генітальний герпес, HSV-1,2.
Ключевые слова: Протефлазид, генитальный герпес, HSV-1,2.
Keywords: Proteflazidum, herpes genitales, HSV- 1,2.

ПОСТАНОВКА П РО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
Д О С Л ІД Ж Е Н Ь  Актуальною проблемою  сьогодення є 
зростання ролі вірусу простого герпесу (ВПГ), як етіологічного 
чинника запальних захворювань статевих органів, уражень 
уретри та анально зони. У зв ’язку з цим виріс інтерес вчених 
до дослідження генітального герпесу.

Відповідно до існуючо міжнародно класифікаці розріз
няють первинний та рецидивуючий генітальний герпес. 
Останній, в свою чергу, проявляється різними формами: 
типова, атипова та форма безсимптомного перебігу (1,2).

Типова форма характеризується наявністю на слизових 
оболонках зовнішніх статевих органів, піхви та шийки мат
ки везикульозно-ерозивних уражень.

Атипова форма генітального герпесу має перебіг хроніч
ного запального процесу внутрішніх статевих органів за типом 
кольпіту, вульвовагініту, ендоцервіциту без висипань при 
наявності герпесвірусно природи захворювання, яку під
тверджено лабораторно (4,6,8).

Безсимптомний переб іг захворювання виявляється 
лише при вірусологічному обстеженні статевих партнерів з 
приводу захворювань, що передаються статевим шляхом 
або подружніх пар з порушенням фертильності. Ця форма 
характеризується відсутністю у хворих скарг на статеву сфе
ру, об ’єктивних клінічних проявів, які б свідчили про запален
ня. Діагностика можлива тільки при лабораторному вияв
ленні ВПГ в крові (7,8,9,10).
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На сьогодні існує багато противірусних препаратів, роз
роблено численні схеми х застосування. Однак, жоден з 
них не запобігає ні переходу вірусу в латентний стан, ні 
зникненню рецидивів після припинення лікування та пере
дачі інфекці . З другого боку, жоден з них не забезпечує 
повного виліковування (2,4,5,11). У зв ’язку з цим, протягом 
останніх років вчені шукають методи впливу на імунну 
систему хворих з метою стимуляці специфічно та неспецифіч
но ланок імунітету, щоб блокувати реплікацію вірусу (3,4). 
Тому ми застосовували для лікування генітального герпесу 
новий вітчизняний препарат “ Протефлазид” , що одночасно 
має як противірусну, так і імуномодулюючу дію (3).

МЕТА ДО СЛІДЖ ЕННЯ -  обгрунтувати позитивний 
ефект нового методу лікування генітального герпесу препа
ратом “Протефлазид” .

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Під нашим наглядом перебу
вало 40 жінок з рецидивуючим генітальним герпесом: 25 
(62%) з них не лікувалися, 7 (18%) жінок, у яких попереднє 
лікування не дало позитивних результатів, а також 8 жінок 
(20% ), які мали в анамнезі кольпіти, вульвовагініти та 
ендоцервіцити, що не піддавались загальноприйнятим ме
тодам лікування, але у яких лабораторними методами вста
новлено герпетичну інфекцію. Для цього використовувались 
такі лабораторні дослідження: визначення ІдМ, Ідй до ВПГ, 
уреаплазми та мікоплазми у сироватці крові методом імуно- 
ферментного аналізу (ІФА); уреаплазми та мікоплазми мето
дом полімеразно ланцюгово реакці (ПЛР) у сироватці крові 
і ВПГ у сироватці крові та слизу цервікального каналу, поряд 
з бактеріологічним та бактеріоскопічним дослідженням біо
ценозу піхви.

В основу клінічних спостережень лягли особливості да
них анамнезу, динаміка клінічного перебігу захворювання 
та результати лабораторних досліджень.

За клінічним перебігом генітального герпесу досліджу
вані жінки були розподілені на дві групи. В першу групу 
входили жінки з типовою формою захворювання, в другу -  
жінки з атиповою формою.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
При обстеженні жінок ми звертали увагу на особливості анам
незу. Було виявлено: у 16 жінок (40%) викидні в малому 
терміні вагітності, у 4 жінок (9%) в великому терміні вагіт
ності; у 7 жінок (17,5%) порушення менструального циклу, у 
6 жінок (14,5%) -  непліддя, у 3 жінок (6%) -  завмерла вагіт
ність, у 1 жінки (4%) переривання вагітністі у великому тер
міні з ВПР плода (внутрішньоутробними вадами розвитку), 
у 4 жінок (9%) анамнез був без особливостей.

Провокуючими чинниками виникнення рецидиву були: 
у 12 ж інок (30%) -  осінньо-весняний період, у 10 жінок 
(25%) -  стресові ситуаці , у 8 жінок (20%) -  критичні дні 
менструального циклу, у 4 жінок (10%) -  активне статеве 
життя з різними партнерами та у 6 жінок (15%) -  декілька 
ч и н н и к ів .

За формою клінічного перебігу захворювання ми розпо
ділили хворих на дві групи. В першу групу входило 32 жін
ки віком 20-26 років з типовою формою перебігу генітального 
герпесу. Висипання у них мали везикульозно-ерозивний 
характер з ураженням слизово оболонки піхви, задньо 
спайки та соромітних губ. За ступенем тяжкості перебігу 
захворювання розподілили хворих таким чином: легкий 
ступінь -  рецидування 1-2 рази на рік -  21 жінка (66%); 
середній ступінь -  1 раз у 3-4 місяці -  7 ж інок (21%); тяжкий 
ступінь -  щомісячно -  4 жінки (13%). За 1-2 доби до виси
пання спостерігались продромальні явища у вигляді печі , 
поколювання, свербіння в зоні ураження, у 6 жінок (18%) 
були дизуричні прояви: біль та часте сечовиділення (у 3 ж і
нок з легким перебігом та у 3 -  з тяжким). Герпетичні виси
пання супроводжувались набряком слизово оболонки, ерите
мою, болючістю, свербінням. Через 3-5 днів пухирці розри
вались з утворенням ерозій, інфільтрат по хперифері посту
пово зникав. Висипання супроводжувались рясними виділен
нями. Ерозі повільно епітелізувались, повне х зникнення

відбувалось на 7-10 добу, не залишаючи після себе рубців. 
У 2 жінок (6%) зустрічались повторні висипання, але в тих 
зонах, де х раніше не було. У 16 жінок (50%) мало місце 
поєднання генітального герпесу з іншою інфекцією: міко- 
плазма -  у 8 жінок (25%), уреаплазма -  у 8 жінок (25%), 
що підтверджено ІФА та ПЛР сироватки крові.

В результаті бактеріологічних та бактеріоскопічних дослі
джень встановлено порушення м ікробіоценозу піхви: у 
13 жінок (40%) знайдено дріжжоподібні грибки, у 9 жінок 
(28%) -  гарднерели, у 10 жінок (32%) -  неспецифічну мікро
флору.

Другу групу складали 8 жінок віком 20-24 роки з атипо
вою формою перебігу захворювання. Хворі скаржились на 
зниження працездатності, загальну слабкість, періодичний 
біль внизу живота, рясні піхвові виділення, які не піддава
лись загальноприйнятим методам лікування. Діагноз геніталь
ного герпесу встановлювався тільки при підтвердженні при
сутності ВПГ методом ІФА сироватки крові і ПЛР сироватки 
крові та цервікального слизу, а також на підставі характерно 
зміни імунологічного статусу цих жінок -  зниження клітин
ного імунітету (3).

У жодно зж інокц іє  групи не було висипань, характерних 
для типово форми генітального герпесу. Вся група віднесена 
до легкого ступеня захворювання. При об ’єктивному та лабо
раторному обстеженні виявлено, що у 6 жінок (75%) мали 
місце ендоцервіцит та вульвовагініт, у 2 ж інок (25%) -  
ендоцервіцит та хронічний аднексит з частими загострен
нями (1-2 рази на рік). Ендоцервіцит діагностувався коль- 
поскопічно: запальний процес займав першу та другу зони 
ектоцервіксу, мала місце невелика інфільтрація та еритема 
слизово по перифері , була чітка межа між патологічною та 
здоровою тканиною. Позитивного ефекту від загальноприй
нятого методу лікування не спостерігалось. При бактеріо
логічному дослідженні піхвових виділень у 5 жінок (62,5%) 
виявлено дріжджовий кольпіт та у 3 жінок (37,5%) -  бакте
ріальний вагіноз.

Лікування генітального герпесу проводилось за запро
понованою нами схемою:

1) при легкому ступені -  протефлазид по10 крапель 
3 рази на добу протягом 2-х місяців та по 5 крапель 3 рази 
на добу протягом наступних 3-х місяців; при середньому 
та тяжкому ступенях -  протефлазид по 10 крапель 3 рази на 
добу протягом 3-х місяців та по 5 крапель 3 рази на добу 
протягом наступних 3-х місяців;

2) піхвові тампони з розчином протефлазиду 1:10 про
тягом 14 днів в першій групі жінок, в другій групі -  протягом 
24-28 днів почергово з етіологічними місцевими засобами;

3) полівітаміни “Вітрум” 3 курси по одному місяцю через 
місяць, щоденно по одній таблетці.

У жінок з поєднаною інфекцією призначались препарати 
специфічно ді : при уреаплазмі -  доксициклін по 0,1 г 2 рази 
на добу протягом 10 днів, метронідазол по 0,25 г 4 рази на 
добу протягом 7 днів; при мікоплазмі -  абактал по 0,4 г 
2 рази на добу протягом 7 днів.

Повторне обстеження жінок проводилось двічі: через 3 
та 6 місяців після лікування, проведеного за вказаною 
схемою.

Внаслідок проведеного лікування у жінок першо групи не 
було рецидування у 17 жінок (53%) з легким ступенем за 
хворювання, у 3 жінок (9%) з середнім ступенем, у 3 жінок 
(9%) з тяжким ступенем.

Протягом курсу лікування у 9 ж інок (29%) ціє групи 
мало місце рецидування, але перебіг його суттєво змінився: 
продромальний період скоротився до одніє доби, були від
сутні дизуричні явища, клінічні прояви періоду висипань 
були невираженими, без інфільтраці тканин, повна епітелі
зація відбулась на 5-6 добу.

У жінок друго групи протягом курсу лікування кольпо- 
скопічно -  шийка матки вкрита нормальним епітелієм, при 
бактеріоскопічному дослідженні -  нормалізація піхвово мікро
флори, покращення загального стану. Рецидивування не було.
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У всіх жінок, де була виявлена поєднана інфекція, після 
лікування обстеження на уреаплазму та мікоплазму дало 
негативний результат.

ВИСНОВКИ 1. Лікування препаратом “ Протефлазид” 
за схемою, запропонованою автором, дає позитивний ре
зультат, що підтверджується змінами перебігу генітального 
герпесу -  після лікування у 31 жінок (77,5%) не було реци
дивів, у 9 ж інок (22,5%) рецидив був, але його перебіг 
зм інився -  клінічні прояви стали менш вираженими та 
скоротився період загострення.

2. Отримано позитивний результат при лікуванні бак
теріально-вірусно інфекці , що констатується даними лабо
раторного дослідження після лікування.

3. При використанні піхвових тампонів з розчином проте- 
флазиду при ендоцервіцитах вірусно-бактеріально етіологі , 
кольпітах та порушенні мікробіоценозу піхви на фоні базово 
терапі спостерігався стійкий позитивний ефект.
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ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН НИРОК ВАГІТНИХ З ФПН НА ТЛІ НЕСУМІСНОСТІ КРОВІ ЗА АВ(0) СИСТЕМОЮ

Одеський державний медичний університет

ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН НИРОК ВАГІТНИХ З ФПН НАТЛІ НЕСУМІС
НОСТІ КРОВІ ЗА АВ(0) СИСТЕМОЮ -  В умовах водно-сольового наван
таження проведені дослідження ниркового кліренсу антипірину, як по
казника стану монооксигеназних ферментних систем у вагітних з ФПН  
на тлі несумісності крові за АВ(0) системою, втому числі на фоні куріння. 
Під час куріння у вагітних з ФПН відбуваються зміни фосфатів і зни
ження нітритів і кальцію.

ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ПОЧЕК БЕРЕМЕННЫХ С ФПН НА ФОНЕ 
НЕСОВМЕСТИМОСТИ КРОВИ ЗА АВ(О) СИСТЕМОЙ -  В условиях водно
солевой нагрузки проведены исследования почечного клиренса анти
пирина, как показателя состояния монооксигеназных ферментных систем 
у беременных с ФПН на фоне несовместимости крови по АВ(0) системе, 
в том числе на фоне курения. При курении у беременных с ФПН проис
ходят изменения функционального состояния почек: увеличение диуреза, 
экскреции фосфатов и снижение нитритов и кальция.

FUNCTIONAL STATE OF KIDNEYS IN PREGNANT WITH THE FETOPLACENTAL 
INSUFICIENCY AND BLOOD INCOMPATIBILITY BY AB(0)SYSTEM-In conditions 
of water-salt loading was investigated antipirin renal clearance as index of 
state of monooxigenase enzymatis systems in pregnants with fetoplacental 
insufficiency and AB(0) incompatibility as well asin pregnant who smoked 
before pregnancy. At smoking in pregnant women with fetoplacental 
insufficiency chanes the renal functioning: increasing of diuresis and 
phosphates excretion and decreasing of excretion of nitrites and calcium.

Ключові слова: вагітність, фетоплацентарна недостатність, несуміс
ність крові за АВ(0) системою.

Ключевые слова: беременность, фетоплацентарная недостаточность 
несовместимость крови по АВ(0) системе.

Keywords: pregnancy, fetoplacental insufficiency, AB(0) incompatibility.

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ Відомо, що функціональний стан нирок при 
фізіологічній вагітності зазнає суттєвих змін, що спрямовані 
на адаптивну перебудову водно-сольового гомеостазу[1]. 
Порушення гормональних механізмів розвитку вагітності 
та розвиток фетоплацентарно недостатності (ФПН) викликає 
значні зміни функці нирок [2,3]. Між тим, функціональний 
стан нирок при ФПН різно етіологі практично не вивчений. 
У зв ’язку з цим метою роботи було вивчення функці нирок 
у вагітних з ФПН, що виникла на тлі несумісності крові за 
АВ(0) системою та в залежності від куріння.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Нами проведено дослідження 
20 вагітних з ФПН на тлі несум існості крові за АВ(0) 
системою, які не курили до вагітності, в III триместрі (1 група) 
та 16 вагітних з ФПН на тлі несумісності крові за АВ(0) 
системою, які курили до вагітності на день не менше 10 ци
гарок, в III триместрі (2 група). Група порівняння склала 
26 здорових вагітних жінок. Вагітні о 8-ій годині ранку випи
вали 0,25% розчин хлориду натрію з розрахунку 0,5% від 
маси тіла і впродовж години перебували в сидячому поло
женні. Через 60 хвилин жінки активно спорожняли сечовий 
м іх у р .

Статистичний аналіз отриманих результатів проводили 
з використанням критерію Стьюдента за загальновизначе- 
ним методом.

Як видно з таблиці 1, у третьому триместрі вагітних до 
водно-сольового навантаження відзначається зменшення 
спонтанного діурезу та вірогідне збільшення осмоляльності 
сечі у 1,3 раза у вагітних з ФПН, які не курили до вагітності 
порівняно зі здоровими вагітними. Між тим, концентрація 
та екскреція білка збільшується більш я к у  1,5 раза. У групі 
вагітних з ФПН, які не курили до вагітності вірогідно збіль
шуються показники концентраці та екскреці креатиніну та 
нітритів. Проте концентрація аміаку дещо зменшується, а 
його екскреція зменшується більш як у 2 рази порівняно зі 
здоровими вагітними.

Між тим, у вагітних з ФПН на тлі несумісності крові за 
АВ(0) системою, які курили до вагітності, у третьому три
местрі вагітних до водно-сольового навантаження відзна
чаємо вірогідне збільшення спонтанного діурезу у 1,3 раза 
та незначне підвищення осмоляльності сечі. Концентрація 
білка зменшується майже у 1,4 раза, попри те, що його 
екскреція не відрізняється від показників здорових вагітних. 
У групі вагітних з ФПН, які купили до вагітності, зростають 
показники концентраці та екскреці креатиніну. Разом з 
тим, концентрація нітритів залишається майже на рівні по 
казників здорових вагітних.

Більш суттєві міжгрупові відмінності показників діяль
ності нирок спостерігаємо за умов водно-сольового наван
таження, таблиця 2.
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Таблиця 1. Функціональний стан нирок у вагітних з ФПН на тлі несумісності за АВ(0) системою
крові та куріння (III триместр, I порція, М ± т )

П о к а зн и к и
Ф П Н

З д о р о в і в а г ітн і 
п  =  26

В а г іт н і, я к і  н е  к у р и л и  
п  =  2 0

В а г іт н і, я к і  к у р и л и  
п =  16

Д іу р е з , м л 1 0 0 ± 2 5 ,1 7 ; р < 0 ,0 5 1 4 5 ,3 ± 2 1 ,4 ; р < 0 ,0 5 1 0 8 ,3 ± 5 1 ,2 1
О с м о л я л ь н іс т ь , м о с м /л 6 7 7 ,7 ± 2 4 ,2 9 ;  р < 0 ,0 5 6 2 0 ,0 ± 6 1 ,5 ; р < 0 ,0 5 5 0 9 ,0 ± 1 1 3 ,2 7
Е  О А Р , м о с м /г о д 1 6 4 ,4 ± 7 7 ,1 4 ; р < 0 ,0 5 8 6 ,3 ± 1 5 ,2 3 ; р < 0 ,0 5 7 1 ,3 ± 2 0 ,7 4
и  б іл к а , м г /л 5 6 ,3 ± 1 8 ,2 2 ; р < 0 ,0 5 2 2 ,5 ± 2 ,3 5 3 0 ,9 ± 1 1 ,3 3
Е  б іл к а , м о л ь /год 5 ,7 ± 0 ,6 5 ; р < 0 ,0 5 3 ,2 ± 0 ,4 9 3 ,3 ± 0 ,9 4
И  к р е а т и н ін у , м г /л 9 ,2 ± 2 ,2 1 ; р < 0 ,0 5 1 0 ,1 ±  1 ,3 9 ; р < 0 ,0 5 7 ,9 ± 1 ,2 2
Е  к р е а т и н ін у , м м о л ь /го д 2 ,6 ± 0 ,5 9 ; р < 0 ,0 5 1 ,4 ± 0 ,1 9 ; р < 0 ,0 5 1,1 ± 0 ,3 7
И  к а л ь ц ію , м м о л ь /л 4 ,4 ± 0 ,2 5 ; р < 0 ,0 5 3 ,3 ± 0 ,6 4 2 ,9 ± 0 ,7 6
Е  к а л ь ц ію , м м о л ь /го д 1 ,1 ± 0 ,5 9 0 ,5 ± 0 ,1 4 ; р < 0 ,0 5 1,3 ± 0 ,5 4
И  ф о с ф о р у , м м о л ь /л 1 4 ,9 ± 3 ,7 8 1 8 ,8 ± 5 ,0 3 ; р < 0 ,0 5 1 0 ,0 ± 4 ,0 3
Е  ф о с ф о р у , м м о л ь /го д 4 ,3 ± 2 ,6 7 ; р < 0 ,0 5 3 ,1 ±  1 ,07 ; р < 0 ,0 5 1 ,3 ± 0 ,4 6
И  N 0 2 , м м о л ь /л 12 ,7 ± 6 ,1 ; р < 0 ,0 5 2 ,8 ± 0 ,6 2 ,5 ± 0 ,6

Е  N 0 2 , м к м о л ь /го д 1 ,3 ,± 0 ,2 ; р < 0 ,0 5 0 ,4 ± 0 ,2 ; р < 0 ,0 5 0 ,7 ± 0 ,0 4
И  СІ, м м о л ь /л 9 0 ,6 ± 3 0 ,2 9 8 ,1 ± 2 1 ,56 1 0 9 ,0 ± 2 1 ,3
Е  СІ, м м о л ь /г о д 4 5 ,3 ± 4 ,6 ; р < 0 ,0 5 1 2 ,2 ± 2 ,7 8 ; р < 0 ,0 5 7 ,7 ±  1,1

п -  кількість пацієнтів в групі;
р -  показник достеменних відмінностей порівняно із здоровими жінками.

Таблиця 2. Функціональний стан нирок у вагітних з ФПН на тлі несумісності за АВ(0) системою
крові та куріння (III триместр, II порція, М ±m )

Ф П Н
З д о р о в і в а г ітн і 

п  =  26
П о к а зн и к и В а г іт н і, я к і  н е  к у р и л и  

п =  2 0

В а г іт н і, я к і  к у р и л и  
п =  16

И  а н т и п ір и н у 2 8 ,1 ± 3 ,5 5 ; р < 0 ,0 5 1 9 ,6 ± 3 ,1 1 ; р < 0 ,0 5 2 3 ,0 ± 4 ,7 1
Е  а н т и п ір и н у 3 ,4 ± 1 ,3 7 ; р < 0 ,0 5 2 ,0 ± 0 ,5 8 ; р < 0 ,0 5 3 ,0 ± 0 ,8 1
Д іу р е з , м л 8 0 ,7 ± 3 5 ,8 ; р < 0 ,0 5 1 3 4 ,2 ± 2 4 ,7 8 ; р < 0 ,0 5 1 5 5 ,0 5 6 ,3 6

О с м о л я л ь н іс т ь , м о с м /л 5 4 3 ,0 ± 5 3 ,6 ; р < 0 ,0 5 3 7 6 ,5 ± 7 6 ,7 9 ; 3 9 9 ,5 ± 9 3 ,0 6
Е  О А Р , м о с м /г о д 4 2 ,8 ± 1 6 ,6 6 50,1  ± 1 3 ,2 6 ;  р < 0 ,0 5 7 3 ,2 ± 2 8 ,9 4
И  б іл к а , м г /л 1 4 ,8 ± 2 ,2 7 ; р < 0 ,0 5 2 1 ,3 ± 5 ,5 7 ;  р < 0 ,0 5 4 6 ,6 ± 1 8 ,2 2
Е  б іл к а , м м о л ь /го д 2 ,4 ± 0 ,4 ; р < 0 ,0 5 2 ,5 ± 0 ,4 9 ;  р < 0 ,0 5 4 ,2 ± 1 ,4 7
И  к р е а т и н ін у , м г /л 1 ,9 ± 0 ,3 9 ; р < 0 ,0 5 3 ,7 ± 0 ,6 8 ;  р < 0 ,0 5 9 ,8 ± 1 ,7 6
Е  к р е а т и н ін у , м м о л ь /го д 0 ,3 ± 0 ,1 3 ; р < 0 ,0 5 0 , 6± 0 ,1 1 ,0 ± 0 ,2 8
И  с е ч о в и н и , м г /л 8 ,2 ± 2 ,9 7 ; р < 0 ,0 5 8 2 ,0 ± 7 ,6 ; р < 0 ,0 5 1 6 ,3 ± 3 ,2 2
Е  с е ч о в и н и , м м о л ь /го д 0 ,4 ± 0 ,1 9 ; р < 0 ,0 5 9 ,8 ± 1 ,6 3 ;  р < 0 ,0 5 2 ,1 ± 0 ,4
И  к а л ь ц ію , м м о л ь /л 5 ,3 ± 1 ,7 7 ; р < 0 ,0 5 2 ,5 ± 0 ,3 5 2 ,3 ± 0 ,5 1
Е  к а л ь ц ію , м м о л ь /го д 2 ,3 ± 0 ,6 2 ; р < 0 ,0 5 0 ,4 ± 0 ,11 0 ,5 ± 0 ,2
И  ф о с ф о р у , м м о л ь /л 7 ,6 ± 1 ,2 5 1 7 ,3 ± 8 ,4 3 ; р < 0 ,0 5 8 ,1 ± 2 ,4 9
Е  ф о с ф о р у , м к м о л ь /го д 0 ,3 ± 0 ,5 ; р < 0 ,0 5 0 ,9 ± 0 ,18 1 ,3 ± 0 ,4 9
И  а м іа к у , м м о л ь /л 5 ,0 ± 1 ,9 8 ; р < 0 ,0 5 6 2 ,9 ± 1 5 ,9 7 4 1 ,5 ± 1 0 ,3 4
Е  а м іа к у , м к м о л ь /го д 0 ,1 ± 0 ,0 1 ; р < 0 ,0 5 4,1  ± 0 ,8 9 5 ,2 ±  1,31
И  N 0 2 , м м о л ь /л 8 ,1 ± 1 ,8 ; р < 0 ,0 5 6 , 2 ± 1 ,6 5 ,8 ± 0 ,6
Е  N 0 2 , м к м о л ь /го д 0 ,6 ± 0 ,1 ; р < 0 ,0 5 0 ,8 ± 0 ,0 4 0 ,9 ± 0 ,1
И  СІ, м м о л ь /л 7 7 ,4 ± 2 5 ,8 ; р < 0 ,0 5 6 6 ,3 ± 1 9 ,6 3 4 8 ,7 ± 9 ,3
Е  С І, м м о л ь /го д 1 1 ,6 ± 3 ,8 7 ; р < 0 ,0 5 6 ,2 ± 2 ,0 4 ;  р < 0 ,0 5 3 ,9 ± 0 ,9

п -  кількість пацієнтів в групі;
р -  показник достеменних відмінностей порівняно із здоровими жінками.

У третьому триместрі після водно-сольового навантажен
ня спостерігали вірогідне зменшення діурезу та збільшення 
осмоляльності майже у 1,5 раза у групі вагітних з ФПН на тлі 
несумісності крові за АВ(0) ситемою, які не курили до вагіт
ності. Концентрація та екскреція антипірину має тенденцію 
до збільшення порівняно з контрольною групою. Концентра
ція та екскреція білка у групах вагітних з ФПН зменшується 
майже у 3 рази порівняно зі здоровими вагітними. У групі 
вагітних з ФПН спостерігаємо вірогідну тенденцію до зни
ження показників концентраці та екскреці креатиніну у 
5 разів, сечовини -  у майже 2 рази. Проте концентрація 
нітритів статистично не відрізняється від контролю, але його 
екскреція збільшилась майже у 1,5 раза порівняно з конт
рольною групою.

У групі вагітних з ФПН на тлі несумісності крові за АВ(0) 
системою, які курили до вагітності не менше 10 цигарок на 
день, у третьому триместрі після водно-сольового наван
таження спостерігаємо вірогідне зменшення д іурезу у 
1,2 раза та осмоляльності у групі вагітних з ФПН. Концент
рація та екскреція антипірину має тенденцію до зменшення 
порівняно з контрольною групою. Концентрація та екскреція 
білка та креатиніну у групах вагітних з ФПН зменшується 
майже у 2 рази порівняно зі здоровими вагітними. У групі 
вагітних з ФПН спостер ігали  в іро гідну  тенденцію  до 
підвищення показників концентраці та екскреці хлору у 
2 рази порівняно зі здоровими вагітними, але концентрація 
та екскреція нітритів статистично не відр ізнялись від 
контролю.
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ВИСНОВКИ 1. У вагітних з ФПН, що розвивається на 
тлі несумісності крові за АВ(0) системою, порушується 
функціональний стан нирок, зростає проте нурія та ви
ведення осмотично активних речовин, хлору, нітритів та 
креатиніну. 2. При курінні у вагітних з ФПН, що розвивається 
на тлі несумісності крові за АВ(0) системою, відбуваються 
подальші зміни функціонального стану нирок: збільшення 
діурезу, екскреці фосфатів та одночасне зменшення екскреці 
нітритів і кальцію.
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ПРОФІЛАКТИКА І КОРЕКЦІЯ ІНТРАНАТАЛЬНО ГІПОКСІ ПЛОДА В КОМПЛЕКСНОМУ
ЗНЕБОЛЮВАННІ ПОЛОГІВ

Тернопільський клінічний пологовий будинок

ПРОФІЛАКТИКА І КОРЕКЦІЯ ІНТРАНАТАЛЬНО ГІПОКСІ ПЛОДА В 
КОМПЛЕКСНОМУ ЗНЕБОЛЮВАННІ ПОЛОГІВ -  У комплексі надання 
акушерсько допомоги роділлям, при знеболюванні пологів, важливе 
місце займає профілактика і корекція інтранатально гіпоксі плода. 
Запропоновано застосування препарату Магне-В6 якскладово частини 
терапі . Наведена методика дає змогу збільшити стійкість плода до 
гіпоксі . Це дає можливість підвищити ефективність і безпечність 
комплексного знеболювання пологів.

ПРОФИЛАКТИКА И КОРРЕКЦИЯ ИНТРАНАТАЛЬНОЙ ГИПОКСИИ ПЛОДА 
В КОМПЛЕКСНОМ ОБЕЗБОЛИВАНИИ РОДОВ -  В комплексе предоставления 
акушерской помощи роженицам, при обезболивании родов, важное место 
занимает профилактика и коррекция интранатальной гипоксии плода. 
Предложено использование препарата Магне-В6 как составной части 
терапии. Данная методика даёт возможность увеличить устойчивость 
плода к гипоксии. Это позволяет повысить эффективность и безопасность 
комплексного обезболивания родов.

PROPHYLAXIS AND CORRECTION OF THE INTRANATAL HYPOXIA OF THE 
FETUS ATTHE COMPLEX LABOUR PAIN RELIEF -  In a complex of obstetric care 
to parturient women, at a labour pain relief, the important role belongs to 
with prophylaxis and correction of an intranatal hypoxia of fetus. Use of 
preparation M a g n e ^ 6  is offered as a component of therapy. The given 
technique enables to increase fetus fastness to hypoxia. It allows to raise the 
efficiency and safety of complex labour pain relief.

Ключові слова: знеболювання пологів, інтранатальна гіпоксія, плід, 
стійкість до гіпоксі .

Ключевые слова: обезболивание родов, интранатальная гипоксия, 
плод, устойчивость к гипоксии.

Key words: labour pain relief, intranatal hypoxia, fetus, fastness to 
hypoxia.

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ Проблема попередження і лікування інтрана
тально гіпоксі плода, впливнапотенціалрозвиткудитини, 
враховуючи сьогоднішній стан народження дітей на Укра ні, 
є однією з найактуальніших проблем в акушерстві. Підви
щення стійкості до інтранатально гіпоксі у плода дає можли
вість зменшити кількість новонароджених із високим ступе
нем ризику ураження центрально нервово системи [3, 6].

Бурхливий розвиток медицини ставить більш високі 
вимоги щодо якості надання медично допомоги і впрова
дження нових методик лікування [4]. Зокрема, використан
ня ефективного і безпечного знеболювання у жінок, які 
народжують дітей шляхом фізіологічних пологів, стає одним 
із пріоритетних напрямків розвитку акушерсько анесте- 
зіологі у цілому світі [5, 6]. Зважаючи на багатогранну 
дію препаратів, які застосовуються для досягнення аде
кватного знеболювання пологів, серйозне занепокоєння 
серед акушерів, неонатологів та анестезіологів викликає 
проблема інтранатально гіпоксі плода і асфіксі новона
родженого [1 ,2 , 4].

Застосування іонів магнію, з метою підвищення стійкості 
організму плода і новонародженого до гіпоксі , є одним із 
шляхів вирішення проблеми. Іони магнію беруть участь в 
усіх процесах гомеостазу -  регуляці вуглеводного, білкового

обміну, активаці ферментів, транспорті калію і натрію, 
регуляці гемостазу. Магній посилює дію наркотиків і анал- 
гетиків, сприятливо впливає на плід, за рахунок збільшення 
матково - плацентарного кровотоку і підвищ ення рівня 
простацикпіну[3].

У нашому пологовому будинку розроблено методику 
комплексного знеболювання пологів, в основу яко закла
дено не тільки досягнення ефективного і безпечного знеболю
вання у роділлі, але й попередження і корекція інтранаталь
но гіпоксі плода. При виконанні наукового дослідження 
було взято до уваги те, що препарат Магне-В6 здатний 
підвищувати стійкість організму до гіпоксі , стимулюючи 
активність ферментів вуглеводного обміну. Беручи до уваги 
наведену вище властивість Магне-В6, цілком логічними є 
прогнозування зростання стійкості орган ізму плода до 
гіпоксі в результаті комбінованого застосування агоніст- 
антагоніста опіо дних рецепторів Стадол з препаратом 
Магне-В6, що проявиться надійною і ефективною корекцією 
і профілактикою інтранатально гіпоксі плода при комплекс
ному знеболюванні пологів.

Слід зауважити, що спазмолітична, послаблююча, жов
чогінна і токолітична дія магнію починає проявлятися при 
його болюсному введенні внутрішньом’язово в кількості 
200-400 мг, що в кілька разів перевищує дозу магнію в 
препараті Магне-В6, який до того ж приймається per os. 
Ефективність магнію у складі препарату Магне-В6 поясню
ється його взаємодією із піридоксину гідрохлоридом, що 
проявляється покращенням всмоктування магнію з шлун
ково-кишкового тракту, підвищенням проникності клітинно 
мембрани і фіксаці іонів магнію всередині клітини.

Метою дослідження є вивчення впливу препарату 
Магне-В6 на профілактику інтранатально гіпоксі плода 
при комплексному знеболюванні пологів.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Досліджено 115 вагітних жінок, 
які були поділені на дві рандомізовані групи. До першо , 
контрольно групи, входило 48 роділь, які народжували 
шляхом фізіологічних пологів із комплексним знеболюван
ням: епідуральною аналгезією -  21 і внутрішньовенною 
аналгезією 0,2% розчином стадолу -  27. У другій групі із 
67 ж інок на фоні комплексного знеболювання пологів 
застосовувався Магне-В6: епідуральна аналгезія -  26 і 
внутрішньовенна аналгезія стадолом -  41 роділля.

Препарат Магне-В6 приймався у дозі 0,15 мл/кг маси 
пацієнтки pe r os, за 45 хвилин до початку знеболювання.

Стан плода оцінювався за шкалою Fisher. Оцінка новона
родженого проводилась за шкалою Apgar і шляхом моніто
рингу апаратом “PHYSIO CONTROL LIFESTAT 1600” протя
гом 30-50 хвилин після народження.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
Ефективність впливу Магне-В6 на профілактику і корекцію 
інтранатально гіпоксі і асфіксі новонародженого оцінено 
за наступними параметрами:
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П о к а зн и к и Д о  п о л о г ів
I г р у п а II г р у п а

Е п ід у р а л ь н а
а н а л г е з ія

В н у т р іш н ь о в е н н а
а н а л г е з ія

Е п ід у р а л ь н а  а н а л г е з ія  +  
М а г н е -В 6

В н у т р іш н ь о в е н н а  
а н а л г е з ія +  М а г н е -В 6

А р т е р іа л ь н и й  ти с к , 
( с и с т о л іч н и й )  м м  р т . ст.

1 3 6 ,5 6  ±  2 3 ,4 7 1 0 6 ,3 4  ±  15 ,51 1 2 8 ,2 3  ±  12 ,31 11 5 ,2 1  ±  11 ,6 3  
Р1 < 0 ,0 0 1

1 3 0 ,7 4  ±  5 ,63  
Р1 < 0 ,0 0 1

А р т е р іа л ь н и й  ти с к , 
(д іа с т о л іч н и й )  м м  р т .  ст.

9 5 ,2 2  ±  2 1 ,2 8 7 4 ,3 2  ±  14,21 8 6 ,2 1  ±  12 ,32 7 8 ,3 4  ±  08 ,11  
Р1 < 0 ,0 0 1

8 2 ,0 2  ±  8,05  
Р1 < 0 ,0 0 1

Ч а с т о т а  п у л ь су , 
у д а р ів  /хв

9 2 ,3 5  ±  18 ,0 7 9 8 ,8 2  ±  6 ,7 8 8 9 ,4 2  ±  7 ,6 2 9 4 ,6 2  ±  5 ,8 6  
Р1 < 0 ,0 0 1

8 2 ,2 9  ±  8,01 
Р1 < 0 ,0 0 1

Н а с и ч е н н я  к р о в і к и с н е м  у  
м а т ер і, S p O 2 , %

95  ±  3 9 6  ±  2 9 7  ±  2 9 7  ±  1 
Р1 < 0 ,0 1

9 8  ±  1 
Р1 < 0 ,01

С т а н  п л о д а  з а  F is h e r 8 ,0 0 ± 0 ,3 — — — —
С т а н  н о в о н а р о д ж е н о г о  з а  
A p s a r

— 7  ±  2 8 ±  1 8 ±  1 

Р1 < 0 ,0 1
9 ±  1 

Р1 < 0 ,01
Н а с и ч е н н я  к р о в і к и с н е м  у  
н о в о н а р о д ж е н о г о , S p O 2 , %

— 8 8  ±  2 91 ±  2 92  ±  2 
Р1 < 0 ,0 1

9 6  ±  3 
Р1 < 0 ,01

Аналіз проведеного дослідження виявив, що застосу
вання Магне-В6 при комплексному знеболюванні пологів 
ефективно попереджує і корегує прояви інтранатально 
гіпоксі плода і асфіксі новонародженого, що проявляється 
достовірним покращенням показників стану дитини при 
народженні: так насичення крові киснем зростає з 96±2% 
до 98±1%, оцінка за шкалою Ардаг зростає з 7±2 до 9±1. 
Слід також звернути увагу на те, що показники стану новона
роджених при пологах, забезпечених внутрішньовенною 
аналгезією, є на 10±2% вищі, ніж при класичній епідураль- 
ній аналгезі без ад ’ювантів.

Серед дітей, матері яких не приймали препарат Магне- 
В6 (I група), при народженні оцінка за шкалою Ардаг -  6 і 
менше була в 4-х, 7 балів -  у 18-ти, 8 і більше балів -  у 
26-ти; насичення крові киснем у новонароджених: 88% і 
менше -  у 8-ми, 89-91% -  у 18-ти, 92-94% -  у 22-х.

Новонароджені від матерів, які приймали Магне-В6 
(II група), розподілилися наступним чином: оцінка за шка
лою Ардаг -  8 балів була в 24-х, 9 і більше балів -  у 43-х; 
насичення крові киснем: 95-96%  -  у 18-ти, 97-98%  -  у 
38-ми, 99% і більше -  у 11-ти.

Порівнюючи тотожні методи знеболювання, зафіксували 
більш стабільні показники гемодинаміки і насичення кис
нем крові у роділь, які приймали Магне-В6, у середньому 
на 12±1% вище, порівняно із контрольною групою.

Аналіз по ка зн и к ів  гем о д и н ам іки  у род іль виявив 
наступні закономірності. Найбільш стабільними є показники 
гемодинаміки у роділь, пологи в яких забезпечувалися 
епідуральною аналгезією  із застосуванням М агне-В6: 
115,21±11,63(8У8Т) і 78,34±08,11(йІА8Т) мм рт. ст. При забез
печенні пологів внутрішньовенною аналгезією на фоні засто
сування Магне-В6, гемодинаміка також залишалась у межах 
норми: 130,74±5,63(8У8Т) 82,02±8,05(йІА8Т) мм рт. ст. Як 
і очікувалося, у роділь без забезпечення пологів знеболюван
ням, показники гемодинаміки варіювали у досить широких 
межах: 142,56±23,47(8У8Т) 97,22±21,28(йІА8Т) мм рт.ст., 
що підтверджує думку про обов’язковість комплексного знебо
лювання пологів у жінок із групи ризику.

Встановлено, що при комплексному знеболюванні пологів:
■ тривалість пологів не подовжується, а інколи навіть 

незначно скорочується -  на 6±1% (проте не слід вважати 
комплексне знеболювання пологів одним із методів стиму- 
ляці пологово діяльності; вирішальне значення у даному 
випадку має купірування больового синдрому, який викли
кає дискоординацію маткових скорочень, а саме -  появу 
частих скорочень з низькою амплітудою, які не забезпечують 
розширення шийки матки) [3, 5];

■ скоротлива діяльність матки не порушується;
■ частота серцевих скорочень плода залишається у межах 

норми;
■ при дотриманні правил методики комплексного знебо

лювання, роділля бере активну участь у пологах, що має 
вирішальне значення у другому періоді пологів;

■ слід відмітити загальний позитивний емоційний фон 
у роділь, при комплексному знеболюванні пологів, що 
сприяє зниженню частоти і тяжкості пологових травм у жінок 
(до 5±1% від загально кількості роділь).

ВИСНОВКИ 1. Застосування Магне-В6 на фоні комп
лексного знеболювання пологів і кесаревого розтину є ефек
тивним і безпечним методом, який підвищує стійкість до 
гіпоксі організму плода, а в подальшому і новонародженого.
2. З огляду на простоту і економічну доступність, метод 
може бути рекомендований для л ікувальних закладів 
різних рівнів. 3. Перспективним є подальше вдосконалення 
методики за рахунок посилення компоненту знеболювання, 
зважаючи на нові розробки у галузі фармакологі .
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ГІСТОЛОГІЧНІ ЗМІНИ В ДІЛЯНЦІ НЕПОВНОЦІННОГО РУБЦЯ НА МАТЦІ ПІСЛЯ ГІСТЕРОРАФІ

Івано-Франківська державна медична академія

ГІСТОЛОГІЧНІ ЗМІНИ В ДІЛЯНЦІ НЕПОВНОЦІННОГО РУБЦЯ НА МАТЦІ 
ПІСЛЯ ГІСТЕРОРАФІ -  На клінічному матеріалі вивчено гістологічні зміни 
в ділянці рубця на матці після гістерорафі . Одержані дані відображають 
гістогенез загоювання рани матки з утворенням морфофункціонально і 
клінічно неповноцінного рубця. Результати дослідження стануть підгрун
тям для удосконалення акушерсько технологі зашивання матки, загалом 
слугуватимуть збереженню та зміцненню репродуктивного здоров’я жінок.

ГИСТОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ОБЛАСТИ НЕПОЛНОЦЕННОГО РУБЦА 
НА МАТКЕ ПОСЛЕ ГИСТЕРОРАФИИ -  На клиническом материале изучено 
гистологические изменения в области рубца на матке после гистерорафии. 
Полученные данные отображают гистогенез заживления раны матки с 
образованием морфофункционально и клинически неполноценного рубца. 
Результаты исследования будут основанием усовершенствованию аку
шерской технологии ушивания матки, в целом послужат сохранению и 
укреплению репродуктивного здоровья женщин.

HISTOLOGICAL CHANGES IN RANGEOFINCOMPLETECICATRIXON UTERUS 
AFTER HYSTERORRHAPHY -  On a clinical stuff are investigated histological 
changes in range of cicatrix on uterus after hysterorrhaphy. The obtained data 
showthe histogenesis of wound repair of a uterus with formation of morpho- 
functionally and clinically incomplete cicatrix. The findings of investigation 
will be the basis of impravement of obstetrical technology of uterus sewing 
up. As a whole they will serve to preserving and strengthening of genesial 
health of the women.

Ключові слова: кесарів розтин, матка, морфологія.
Ключевые слова: кесарево сечение, матка, морфология.
Keywords: caesarean section, uterus, morphology.

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ Проблема патогенезу і лікування ран має 
багатовікову історію, але і на сьогодні залишається акту
альною в хірургі . Інтерес і постійна увага до не пояснюються 
перш за все тим, що уява про рановий процес постійно 
змінюється разом із розвитком медицини, біологі і техніч
них наук. Тепер доведена реальність спільності біологічних 
законів загоювання ран будь-якого генезу і локалізаці , 
операційно чи травматично , внутрішніх органів чи зов 
нішніх покривів. Цей цілком певний висновок визначає, у 
свою чергу, сукупність об ’єктивних критері в оцінки розвит
ку ранового процесу [6, 8]. Досягнення у вивченні динаміки 
загоювання рани мають важливе теоретичне і прикладне 
значення. Лише уява про функцію і механізми взаємоді 
кожно з різноманітних клітин, які беруть участь у рановому 
процесі, дозволяє розробляти раціональні, високоефективні 
методи лікування і попередження близьких та віддалених 
оперативних ускладнень. Оперативне акушерство широко 
використовує прогресивні надбання хірургі у поглядах на 
рановий процес. При зашиванні гістеротомно рани врахо
вуються загальнохірургічні принципи, робиться поправка 
на акушерські особливості, застосовується сучасний шовний 
матеріал, заходи профілактики септичних ускладнень та ін. 
Однак, кількість ж інок з неповноцінним рубцем на матці 
після кесаревого розтину помітно зростає. Безперечно, як 
наслідок хірургічного втручання в пологах, у подальшому 
збільшується частота повторного оперативного розродження 
[1, 9]. Назріла нова проблема акушерства -  розродження 
вагітних з рубцем на матці [2]. Безсумнівно, зараз потрібно 
спершу чітко визначити ознаки морфофункціонально пов
ноцінності матки. Однак стає очевидним, що питання мор
фогенезу рани матки недостатньо відображені в сучасній 
науковій літературі [3] і тому потребують подальшого вив
чення. Мета дано роботи -  вивчення особливостей гісто
логічних змін у ділянці неповноцінного рубця на матці після 
гістерорафі .

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Проведено клініко-статистич- 
ний аналіз 250 операцій: І-група -  100 вагітних з повноцін
ним рубцем на матці, ІІ група -  100 пацієнток з неповно
цінним рубцем на матці, контрольна група -  50 жінок,

яким проведено кесарів розтин вперше. Доопераційно 
повноцінність рубця діагностували на основі комплексного 
дослідження (УЗД, доплерометрія, КТГ, біопрофіль та ін.) і 
загальнокпінічного обстеження. Матеріалом для морфологіч
ного дослідження була тканина матки, яку брали при кеса
ревому розтині, проведеному за акушерськими і екстрагені- 
тальними показаннями. Серійні зрізи гістологічних препа
ратів товщиною 5-7 мкм фарбували гематоксилін-еозином, 
за Вейгертом, Ван-Гізоном, Хартом, Малорі. Верифікували 
клінічні акушерські дані з результатами морфологічних 
досліджень.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Як показали наші дослідження, макроскопічно, під час опе- 
раці межі рубця матки чітко визначалися. На всьому протязі 
його поверхня могла бути гладкою, частіше мала вузлуваті 
потовщення або нішоподібні заглиблення, характеризува
лася блідо-рожевим забарвленням. Судинна сітка не візуа- 
лізувалася. В місцях найбільшого стоншення просв ічу
валися навколоплідні води, передлежачі частини плода.

Нами встановлено, що на гістологічних препаратах, з 
ділянок максимального стоншення рубця, визначалася спо
лучна тканина. Деформовані, потовщені колагенові волокна 
щільно прилягали одне до одного, формуючи клубки або 
тяжі неправильно форми. Аргірофільні волокна фрагмен- 
товані, місцями утворювали безформні сплетення. Елас
тичні структури не визначалися. Маніфестовані поодинокі 
гладком’язові клітини мали ознаки різко виражено атрофі . 
Тільки при панорамному огляді препаратів виявлялися 
гемосудини малого калібру. Маючи різну форму і діаметр 
перетину, за морфологічною будовою стінок вони відно
сяться до капілярів.

При перегляді гістологічних препаратів з ділянок вузлу
ватих потовщень рубця, визначалось розростання грубо 
волокнисто сполучно тканини. Колагенові волокна форму
вали щільні пучки або різноманітне плетиво, в яких перева
жали потовщені фрагментовані структури. Архітектоніка 
аргірофільного каркасу порушена. Еластичні волокна зустрі
чалися в незначній кількості або утворювали скупчення. 
Спостерігалася різко виражена базофілія еластичних струк
тур (базофільна дегенерація). Еластичні волокна нерівно
мірно потовщені, деформовані, розпадаючись, утворювали 
безформні згромадження. Серед волокнистих структур 
виявлялися щільні гомогенні маси (гіалін). Поодинокі атро
фовані гладком ’язові клітини мали виражені дистрофічні 
зміни. На препаратах рідко виявлялися кровоносні судини, 
які за будовою стінки відносились до мікрогемоциркуля- 
торно ланки. Спостерігалося: звуження і деформація про
світу судин, плазматичне просочування стінок, параваску- 
лярно-лімфоцитарно-гістіоцитарна інфільтрація.

На гістологічних препаратах, із зони маніфестованого 
гладкого і рівномірно стоншеного рубця, визначалася груба 
волокниста сполучна тканина з порушенням судинно архі
тектоніки і підвищеною судинною проникністю. Потовщені 
колагенові волокна, тісно переплітаючись, утворювали широ
кі видовжені пасма. Поміж них виявлялися окремі дефор
мовані і витончені пучки гладком’язових клітин з ознаками 
атрофі і дистрофічних змін. Різко виражений аргірофільний 
каркас складався із набряклих розволокнених фібрил. 
Поодинокі, тонкі еластичні волокна фрагментовані, без чітко 
орієнтаці . В прошарках сполучно тканини розміщувалась 
значна кількість фібробластів і лімфо дних клітин. Крово
носні судини ділянки рубця виявлялися в незначній кіль
кості. Диференціація х на артеріальні і венозні при м ікроско
пі утруднена. Вони мають характер судин мікроциркуля- 
торного русла. Спостерігається плазматичне просочування
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судинних стінок, колагенізація і потовщення підендотелі- 
ального шару, вакуолізація ендотелію. В окремих сегментах 
судинна стінка розпушена, з вогнищами деструкці волок
нистих елементів і клітин.

На гістологічних препаратах нижнього сегмента рубцеві 
зм іни становили одну або дві третини товщини стінки 
матки. Рубець мав значно розвинений сполучнотканинний 
компонент, з одночасною атрофією і деформацією гладко- 
м ’язових пучків і різко вираженою колагенізацією аргіро- 
фільних м ’язових футлярів. Поряд з явищами гіалінозу 
спостерігався вогнищевий набряк, розволокнення сполучно 
тканини, особливо параваскулярно.

На окремих препаратах, серед гіалінізовано сполучно 
тканини, виявлялися поля стоншених і різко деформованих 
гладком’язових пасм. В деяких пучках були помітні вира
жені дистрофічні зміни, аж до міолізу поодиноких міоцитів. 
Геморусло представлено судинами малого калібру. х просвіт 
розширений. Спостерігається набряклість і вакуолізація 
ендотелію та підендотеліального шару. Середня оболонка 
розпушена, кількість колагенових волокон збільшена, вони 
виглядають набухлими з нечіткими контурами. Еластичні 
волокна фрагментовані, в багатьох місцях утворюють вогни
ща безструктурно маси. В сполучнотканинних прошарках 
виявлялися скупчення фібробластів, макрофагів і лімфо д- 
них клітин, параваскулярно -  вогнища геморагій. Резуль
тати наших досліджень знаходять підтвердження у роботах 
ряду авторів [4, 5, 7].

Верифікація клінічних особливостей акушерських обста
вин, оперативно технологі , даних морфологічного дослі
дження логічно дозволяє зробили висновок, що у даних жінок 
заживання операційно рани матки проходило через етап 
виражено активаці грануляційно тканини із консекветив- 
ним фіброзуванням та утворенням сталого морфофунк- 
ціонально і клінічно безперспективного рубця. Висновки 
наших досліджень грунтуються і на результатах попередньо 
опублікованих робіт стосовно кесаревого розтину.

ВИСНОВКИ Безперечно, сьогоденні комплексні методи 
(УЗД, доплерографі , гістеро- і лапароскопі та ін.) упорядко
ваного клінічного визначення морфофункціонально повно

цінності оперовано матки можуть дозволити відносно опти
містично вирішувати питання індивідуального розроджен
ня жінок із рубцем на матці. Однак, настала проблема суто 
медичних і соціально-правових поглядів на близькі і в ід
далені наслідки кесаревого розтину, які загалом познача
ються на здоров’ та дітородній функці оперованих жінок і 
х дітей. Компетентно діагностований рубець після гістеро- 
рафі , з ранніх післяопераційних термінів і в подальшому 
вимагає індивідуальних акушерсько-гінекологічних захо
дів реабілітаці .

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ Науко
ві розвідки у даному напрямку полягають у комплексному 
вивченні морфофункціональних і клінічних ознак повноцін
ності оперовано матки, забезпечать розробку ефективних 
методів профілактики близьких та віддалених наслідків 
хірургічного втручання, розширять уявлення про органоспе- 
цифічні закони гістогенезу матково рани. Загалом, наші 
дослідження спрямовані в унісон державних заходів щодо 
збереження та зміцнення репродуктивного здоров’я насе
лення.
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КЛІНІЧНЕ ЗНАЧЕННЯ РОЗПОДІЛУ ЧАСТОТИ АЛЕЛІВ ГЕНА HLA-DRВ1 У ПЕРШОВАГІТНИХ

Запорізький державний медичний університет

КЛІНІЧНЕ ЗНАЧЕННЯ РОЗПОДІЛУ ЧАСТОТИ АЛЕЛІВ ГЕНАHLA-DRВ1 У 
ПЕРШОВАГІТНИХ -  Підсумком виконаного дослідження є виділення алелів 
локусу HLA-DRВ1, що прогностично значущі для діагностики ускладнень 
вагітності, пологів та післяпологового періоду. Відносно сприятливий 
прогноз для перебігу вагітності та пологів поєднується з наявністю у 
жінки алелів HLA-DRВ1*01, *15, *17, тоді як патологічний перебіг вагіт
ності та пологів асоційовано з наявністю алеля HLA-DRВ1*04. Низка 
алелів, таких як HLA-DRВ1*03, *07, *13, *16, мають протилежно спря
моване прогностичне значення.

КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ РАСПРЕДЕЛЕНИЯ ЧАСТОТЫ АЛЛЕЛЕЙ ГЕНА 
HLA-DRВ1 У ПЕРВОБЕРЕМЕННЫХ -  Итогом выполненного исследования 
является выделение аллелей гена HLA-DRB1 прогностически значимых 
для диагностики осложнений беременности, родов и послеродового 
пер ио д а. О тносительно благоприятны й прогноз для течения  
беременности и родов сочетается с наличием у женщины аллелей 
HLA-DRВ1*01, *15, *17, тогда как патологическое течение беременности 
и родов ассоциировано с наличием аллелей HLA-DRВ1*04. Ряд аллелей, 
такие как H LA -D R В 1*03, *07 , *1 3 , *16 , имею т противоположно  
направляющее прогностическое значение.

CLINICAL VALUEOF ALLOCATION OF FREQUENCY OF GENE HLA-DRВ1 ALLELES 
FOR THE WOMEN WITH THE FIRST PREGNANCY -  The result of investigation 
is the abjection of significant alleles of prognosis of a gene HLA-DRB1 for 
diagnostics of complications of pregnancy, labors and puerperal period. The 
rather congenial forecast for course of pregnancy and labors is combined with

availability of alleles HLA-DRВ1*01, *15, *17, whereas the pathological course 
of pregnancy and labors is associated with presence of alleles HLA-DRВ1*04. 
Series of alleles, such as HLA-DRВ1*03, *07, *13, *16, have the inversely 
directed prognostic value.

Ключові слова: головний комплекс гістосумісності, HLA-система, 
фізіологічна та патологічна вагітність, пологи, післяпологовий період.

Ключевые слова: главный комплекс гистосовместимости, HLA- 
система, физиологическая и патологическая беременность, роды, 
послеродовый период.

Keywords: major histocompatibility complex, Human Leukocyte Antigen 
(HLA) system, physiological and pathological pregnancy, labors, puerperal 
period.

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
Д О С Л ІД Ж Е Н Ь  Проблема прогнозування акуш ерсько 
патологі залишається актуальною для сьогодення [1, 2]. 
Фундаментальні дослідження в галузі біологі відображають 
вагому роль генетичних факторів в регулюванні гомеостазу 
біологічних об ’єктів. Вивчення ролі генетичних факторів у 
схильності та/або виникненні захворювань у людини супро
воджується протилежними даними у більшості досліджень.
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Вирішенню аспектів дано проблеми приділяється увага і в 
акушерській науці [2, 5, 6]. Показано взаємозв’язок між 
наявністю тяжко акушерсько патологі та алелями локусів 
HLA-системи, зокрема, між наявністю преекпампсі , звич
ного невиношування, гестаційного діабету, артеріально 
гіпертензі , що асоційована з вагітністю [6-10].

Omu A.E. et al. (1998) [10] встановили асоціацію між 
алелями DR4 і DQW2 HLA-системи та розвитком при наяв
ності преекпампсі затримки внутрішньочеревного розвитку 
плода і знижено ваги плаценти. Christiansen O.B. et al. (1996) 
[7] встановили підвищену частоту алелів HLA- DR1/Br і 
HLA-DR3 у датських ж інок із наявністю в анамнезі 4-х і 
більше самовільних абортів (p<0,05), а також підвищений 
ризик самовільного аборту у родичок цих жінок, що мали 
вищ езазначені алелі HLA-DR (odds ra tio=5 ,0 ). Автори 
передбачають, що материнський генотип HLA-DR (DR1/Br 
і DR3) або тісно пов’язані з ним гени, сприяють невиношу- 
ванню вагітності як у х носі в, так і х найближчих родичок. 
Аналіз подружніх пар із наявністю у жінок звичного неви
ношування встановив у 92% сумісність за локусом HLA- 
DRB1, тоді як при випадковому відборі частота сумісних 
за даним локусом подружніх пар досягає 7% [6].

Прогнозування розвитку інсулінзалежного діабету під 
час післяпологового періоду у жінок із гестаційним діабетом, 
за даними F e rb e rK .M . et al. (1999) [8 ], передбачає 
наявність аутоантитіл до клітин острівків підшлунково за
лози та алелів HLA-системи, які аналогічні для пацієнток із 
пізньою маніфестацією діабету 1-го типу. Результати дослі
джень Hu X. et al. (1994) [9] свідчать про підвищення часто
ти алеля HLA-DR4 (р<0,001) у вагітних із гіпертензійним 
синдромом, що індукований вагітністю.

Трушкіна С.С. (1999) [5] проаналізувала розподіл анти
генів HLA-системи у вагітних із бактеріальним вагінозом. 
Результати дослідження свідчать, що до числа провокуючих 
відносять антигени системи HLA А2, В7, В12, Bw35, DR2, 
DR5, DR6, а до числа протективних -  HLA А1, Aw19, В5, 
В8, В12, DR1, DR3.

Необхідно зазначити, що дослідники наводять дані 
ретроспективного аналізу у селективно відібраних пацієнток 
із тяжкою акушерською патологією. Разом з цим, єдино 
думки щодо конкретних асоціацій із алелями HLA-системи 
не існує. Заслуговує уваги і організація масового скринінгу 
жінок на основі асоціацій із алелями локусів HLA-системи. 
Пошук у даному напрямку дозволяє оптимізувати прогно
зування виникнення акушерсько патологі шляхом поперед
нього відбору пацієнток з високим ризиком виникнення 
ще до початку вагітності.

ЗАВДАННЯ Д О С Л ІД Ж Е Н Н Я : встановити наявність 
у вагітних асоціацій між алелями локусу HLA-DRB1 і особ
ливостями клінічного перебігу вагітності, пологів та після
пологового періоду.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Частоту розподілу специфіч
ностей гена DRB1 HLA-системи було вивчено у 294 першо- 
вагітних. Відбір вагітних проводився методом випадкового 
відбору з 9-10 тижнів вагітності, без урахування наявності 
екстрагенітально та гінекологічно патологі , при умовах роз
витку вагітності до кінця 2-го триместру вагітності [3, 4].

Встановлення специфічностей гена DRB1 HLA-системи 
проводили методом полімеразно ланцюгово реакці вДНК, 
що отримані з ядерних клітин периф ерійно крові за 
допомогою набору реагентів для визначення гена HLA DRB1 
(“ HLA-ДНК-ТЕХ” , Москва, Росія), який дозволяє встановити 
наявність алелів від HLA DRB1*01 до HLA DRB1*18.

Для порівняльного аналізу результатів дослідження та 
розробки прогностичних критері в ступеня ризику а ку
шерсько патологі використано математичні та статистичні 
методи, які покладено в основу сучасних принципів доказо
во медицини (непараметричні методи аналізу (ч-квадрат, 
точний метод Ф іш ера) і кореляційний аналіз (розрахун
ки коеф іцієнтів Spearman (R) і Kendall (ф)); визначали

відносний ризик (RR) і різницю ризику (FFD); величини 
специф ічності та чутливості д іагностично значущ ості 
визначення специфічностей гена HLA-DRB1). Статистично 
в ірогідною  вважали різницю  при p<0,05. Аналіз було 
виконано за допомогою програми “Statistica 6.0” (StatSoft, 
Inc. 2001).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ Імовірність пато
логічного перебігу вагітності взаємопов’язана з наявністю 
у жінки алеля HLA-DRB1*04, при цьому відносний ризик 
розвитку акушерських ускладнень складає 1,22 (p<0,01), а 
різниця ризику досягає 54,1% (p<0,01). Для даного прогностич
ного критерію встановлено коефіцієнти кореляці с=ф=0,17 
(р<0,01), специфічність -  18,0% (р<0,01), чутливість -  0%
(р<0,01).

Збільшення частоти соматично патологі , як фактора 
ризику акушерсько патологі , також відмічено у вагітних із 
наявністю алеля HLA-DRB1*04: у 25,0% проти 8,4% вагіт
них, у яких даний алель був відсутній (р<0,001). Величина 
кореляційних залежностей складала с=ф =-0,17 (р<0,001), 
відносний ризик і різниця ризику -  2,25 и 29,8% (р<0,001). 
При цьому специфічність визначення даного локусу, як 
діагностичного маркера, досягає 76,6% (р<0,001), а чутли
вість -  47,4% (р<0,001).

Максимальну частоту багатоводдя констатовано у вагітних 
із наявністю алеля HLA-DRВ1*16: у 40,0% вагітних проти 
12,4% групи порівняння (р<0,001). При статистичному ана
лізі встановлено високу прогностичну значущість поєднан
ня означених параметрів: відносний ризик -  4,0 (р<0,001), 
різниця ризику -  35,7% (р<0,001), специфічність і чутли
вість -  95,2% і 81,0% (р<0,001), відповідно.

Частоту невиношування вагітності асоційовано з наяв
ністю у жінки алеля HLA-DRВ1*03. Кореляційні коефіцієнти 
даного взаємозв’язку складали с=ф=0,18 (р<0,01 і р<0,001) 
при величині RR=2,1 (р <0,01) і р ізниц і ризику 39,4%  
(р<0,01). Специфічність діагностики локусу HLA-DRВ1*03 
для прогнозування невиношування вагітності досягає 60,3% 
(р<0,01) при одночасно низькій чутливості -  16,7% (р<0,01). 
Разом із наявністю алеля HLA-DRВ1*03, для прогнозу віро
гідності невиношування може бути використано визначення 
наявності алеля HLA-DRВ1*07. У даному випадку ризик 
невиношування знижується на 27,3% (р<0,001) при специ
фічності прогнозування 50,5% (р<0,001) і чутливості -  
76,1% (р<0,001).

Подальший аналіз взаємозв’язку частоти загрози пере
ривання вагітності у 1-му та 2-му триместрах із алелями 
локусу HLA-DRВ1 підтверджує зниження ризику виник
нення означено акушерсько патологі при наявності у жінки 
алеля HLA-DRВ1*07. Зниження ризику загрози переривання 
вагітності на 23,4% (р<0,01) відмічено в 1-му триместрі 
гестаці , при аналогічній величині різниці ризику для 2-го 
триместру -  21,6% (р<0,05). Взаємозв’язок, що аналізуєть
ся, характеризувався наявністю імовірних кореляційних 
зв’язків, високою специфічністю та чутливістю х визначення.

Імовірність виникнення кл ін ічних форм гестозу 1- 
половини вагітності асоційовано з наявністю у вагітно алеля 
HLA-DRВ1*04, що визначено у 25,9% жінок із клінічними 
симптомами ціє патологі (р<0,01). Для порівняння, клініку 
гестозу 1- половини вагітності діагностовано тільки у 10,0% 
вагітних з відсутністю алеля HLA-DRВ1*04. Прогностичний 
ризик склав 2,36 (р<0,01), різниця ризику -  27,0% (р<0,01). 
Одночасно встановлено, що при наявності у жінки алелів 
HLA-DRВ1*07 і HLA-DRВ1*16 імовірність виникнення гесто
зу 1- половини вагітності відповідно знижується на 20,2% 
(р<0,05) і на 35,4% (р<0,05). Для діагностичного значення 
цих алелів локусу HLA-DRВ1 характерна висока специфіч
ність і чутливість: 78,2% і 89,1% для алеля HLA-DRВ1*07 
(р<0,05); 79,4% та 95,2% для алеля HLA-DRВ1*16 (р<0,05).

Імовірність розвитку клінічних форм гестозу 2- поло
вини вагітності взаємопов’язана з наявністю алеля HLA- 
DRВ1*13, який визначено у 34,9% жінок з будь-якою клініч
ною формою означеного акушерського ускладнення (р<0,05).
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Відносний ризик маніфестаці гестозу 2- половини склав 
1,59 (р<0,05), при різниці ризику 17,0% (р<0,05), величині 
специф ічності та чутливості у 74,5 і 59,5% (р<0,05). В 
контексті визначення значущих для прогнозу виникнення 
пізнього гестозу алелів локусу НІ_А-йРВ1, необхідно відміти
ти НІ_А-йРВ1*03 і НІ_А-йРВ1*15, при наявності яких у 
вагітних ризик виникнення акушерсько патологі , що ана
лізується, знижений на 51,5% (р<0,05) і на 24,2% (р<0,01), 
відповідно .

Діагностику докпінічних форм гестозу 2- половини ва
гітності асоційовано з наявністю у пацієнтки алеля НІ_А- 
йРВ1*04 (р<0,05) при величині відносного ризику 1,28 
(р<0,05) та різниці ризику 24,2% (р<0,05). Разом з цим, 
в ірогідн ість виникнення прегестозу знижена на 26,6% 
(р<0,001) у вагітних із наявністю алеля НІ_А-йРВ1*01 при 
величині кореляційних зв ’язків с=ф=-0,2 (р<0,001), відпо
відній специф ічності та чутливості прогнозу -  28,0%  і 
54,5% (р<0,001).

Набряки вагітних, як моносимптомна форма пізнього 
гестозу, констатовані у 9,5% вагітних з наявністю алеля 
НІ_А-йРВ1*15 та у 21,9% пацієнток при відсутності (р<0,05). 
Вірогідність виникнення набряків знижена на 23,4% (р<0,05) 
при специф ічності 68,3%  (р<0,05) та чутливості 85,2% 
(р<0,05). Зниження ризику виникнення прееклампсі (в 
цілому для всіх ступенів тяжкості) та прееклампсі 1 ст. тяж
кості опосередковано наявністю у вагітних алеля НІ_А- 
йРВ1*01 (р<0,01 і р<0,05). Величина різниці ризиків для 
вказано акушерсько патологі становила 54,8%  і 54,5 
(р<0,01 і р<0,05) при високій специфічності (82,4%, р<0,01, 
і 88,0%, р<0,05) та 100,0% чутливості прогнозу (р<0,01 і 
р<0,05).

Протективний вплив на в ірогідність розвитку анемі 
вагітних, як одного з найбільш частих ускладнень вагітності, 
встановлено для алеля НІ_А-йРВ1*07, при наявності якого 
ризик виникнення анемі зменшується на 15,6% (р<0,05). 
Однак специф ічність та чутливість д іагностично значу
щості наявності у жінки алеля НІ_А-йРВ1*07 лише: 23,8% і 
37,0% (р<0,05). Взаємозв’язку між ступенем тяжкості анемі 
вагітних та алелями локусу НІ_А-йРВ1 не виявлено.

Клінічну маніфестацію синдрому хронічно фетоплацен
тарно недостатності (ХФПН) асоційовано з наявністю у вагіт
но алеля НІ_А-йРВ1*16 (р<0,05). Більш того, строк гестаці , 
в якому д іагностовано клінічні симптоми ХФПН, також 
пов’язаний з наявністю у вагітно алеля НІ_А-йРВ1*16. В 
результаті аналізу, вказаний строк вагітності обмежений 
верхнім кордоном у 36 тижнів гестаці . Після 36 тижнів 
вагітності взаємозв’язків між можливою вірогідністю клініч
но маніфестаці ХФПН та наявністю того чи іншого алеля 
локусу НІ_А-йРВ1 не встановлено. Таким чином, наявність 
алеля НІ_А-йРВ1*16 підвищує ризик клінічно маніфестаці 
ХФПН на 33,4% (р<0,001) та на 20,1% (р<0,05) вірогідність 
виникнення клініки до 36 тижнів вагітності. Прогностичне 
значення має і наявність у вагітних алеля НІ_А-йРВ1*01, 
частота ХФПН у яких становила 11,1% (р<0,05) при 21,1% 
у пацієнток при відсутності вказаного алеля. Вірогідність 
клінічно маніфестаці ХФПН при наявності у вагітно алеля 
НІ_А-йРВ1*01 за показником різниці ризику знижена на 
18,4% (р<0,05).

Прогресування ХФПН призводить до формування синд
рому затримки внутрішньочеревного розвитку (ЗВЧР) пло
да, частота якого превалює у вагітних з наявністю алеля 
НІ_А-йРВ1*07. В ідносний ризик виникнення синдрому 
ЗВЧР у цих вагітних становив 2,09 (р<0,001), різниця 
ри зи к ів  -  26 ,1%  ( р < 0 ,0 0 1 ), коеф іц ієнти  кореляц і -  
с=ф=0,23 (р<0,001). Специфічність діагностики алеля НІ_А- 
йРВ1*07 для прогнозу розвитку синдрому ЗВЧР досягає 
79,2% (р<0,001) при чутливості 56,5% (р<0,001). Разом з 
цим, зниження ризику формування синдрому ЗВЧР вста
новлено у вагітних з наявністю алеля НІ_А-йРВ1*13: у 17,1% 
проти 28,3% пацієнток з відсутністю вказаного алеля (р<0,05). 
Різниця ризику розвитку синдрому ЗВЧР при наявності у

вагітно алеля НІ_А-йРВ1*13 дорівнювала 16,0% (р<0,05) 
при відповідній специфічності та чутливості прогнозу (69,1 
та 81,1%, р<0,05).

Вірогідність пологів через природні пологові шляхи асо
ційована з наявністю у вагітно алеля НІ_А-йРВ1*01 (р<0,05) 
при величині відносного ризику 1,16 (р<0,05) та різниці 
ризиків 33,1% (р<0,05). Необхідно відмітити низьку специ
фічність та чутливість прогнозування пологів через природні 
пологові шляхи на основі визначення наявності алеля НІ_А- 
йРВ1 у вагітно .

Максимальну частоту несвоєчасного відходження нав
колоплідних вод констатовано у вагітних з наявністю алеля 
НІ_А-йРВ1*07 (у 44,4%, р<0,001) при частоті у 23,7% 
вагітних з відсутністю вказаного алеля. Величина кореля
ційних коефіцієнтів становила с=ф=0,21 (р<0,001), відносний 
ризик 1,76 (р<0,001), а різниця ризиків -  23,1% (р<0,001). 
Специфічність даного прогностичного критерію досягає 
70,3% (р<0,001) при його чутливості 47,8% (р<0,001). Віро
гідність несвоєчасного відходження навколоплідних вод 
знижена у пацієнток з наявністю алелів НІ_А-йРВ1*04 та 
НІ_А-йРВ1*17: в ідпов ідно на 28,9%  (р < 0 ,0 1 ) і 21,0%  
(р<0,05). Аналогічні взаємозв’язки встановлено і для перед
часного відходження навколоплідних вод, ризик виникнен
ня якого знижено на 36,8% (р<0,01) у вагітних з наявністю 
алеля НІ_А-йРВ1*04, при специф ічності прогнозування 
75,8% (р<0,01) та чутливості 94,7% (р<0,01). Слід вказати 
на максимальну частоту (50,0%, р<0,01) раннього відхо
дження навколоплідних воду роділь з наявністю алеля НІ_А- 
йРВ1*07 при 27,6% роділь з відсутністю дано алелі. Вели
чина відносного ризику досягла 2,2 (р<0,01) при різниці 
ризиків у 23,5% (р<0,01). Коефіцієнти кореляці становили 
с=ф=0,17 (р<0,01 и р<0,001) при специф ічності 88,1% 
(р<0,01) та чутливості 73,9% (р<0,01).

Частота виникнення аномалій пологово діяльності не мала 
асоціацій з наявністю у роділлі алелів локусу НІ_А-йРВ1.

У післяпологовий період виникнення анемі обумовлено 
численними етіологічними факторами, у тому числі і наяв
ністю ускладнень вагітності та пологів, особливо при поєд
нанні з екстрагенітальною патологією. Домінування частоти 
анем і констатовано  у пород іл ь  з наявн істю  алеля 
НІ_А-йРВ1*07: у 38,2 проти 20,7% породіль з відсутністю 
вказаного алеля (р<0,01). Вірогідність анемі у післяполо
говий період у цього контингенту породіль підвищено на 
21,1% (р<0,01), величина РР=1,36 (р<0,01), при відносно 
низькій специфічності та чутливості прогнозу (відповідно 
45,5%  і 26,1%  (р<0 ,01 )). В заєм озв ’язки м іж частотою 
виникнення післяпологових гнійно-запальних захворювань 
з наявністю  у породіллі того чи інш ого алеля локусу 
НІ_А-йРВ1 у проведеному клінічному спостереженні не 
встановлено.

ВИСНОВКИ 1. Встановлено, що у ж інок з наявністю 
алелів НІ_А-йРВ1*01, *15, *17 перебіг вагітності та пологів 
пов ’язаний з низьким ризиком виникнення гестозу 2- 
половини вагітності, набряків вагітних, несвоєчасного відхо
дження навколоплідних вод та підвищеною вірогідністю 
пологів через природні пологові шляхи.

2. Вагітні з наявністю алеля НІ_А-йРВ1*04 становлять 
групу ризику з розвитку акушерсько патологі .

3. Наявність алелів НІ_А-йРВ1*03, *07, *13, *16 асоційо
вано з різноспрямованою вірогідністю патологічного пере
бігу вагітності, пологів та післяпологового періоду.

Отже, визначення у вагітних вказаних алелів НІ_А-йРВ1 
надалі потребує комплексного аналізу залежно від генотипу 
за локусом НІ_А-йРВ1 та станом нейроімуноендокринно 
системи “мати-плацента-плід” .
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НЕВРОЛОГІЯ І ПСИХІАТРІЯ

Марченко В.Г.

СЕКСУАЛЬНІ ФАНТАЗІ ЖІНОК З ОРГАНІЧНИМ РОЗЛАДОМ ОСОБИСТОСТІ 

Харківська медична академія післядипломно освіти

СЕКСУАЛЬНІ ФАНТАЗІ ЖІНОКЗ ОРГАНІЧНИМ РОЗЛАДОМ ОСОБИСТОСТІ -  
Досліджено особливості сексуальних фантазій і сновидінь жінок, що 
страждають різними типами органічного розладу особистості, і хніх 
чоловіків. Виявлено залежність характеру і виразності сексуальних фан
тазій жінок від типу розладу особистості, хня адаптивність і дезадаптив- 
ність при сполученні із сексуальними фантазіями сновидінь і сновидінь 
чоловіка. Зроблено висновок про необхідність дослідження циххаракте- 
ристик, які несексуальних міжособистісних стосунків, від яких залежить 
рівень адаптивності подружньо пари.

СЕКСУАЛЬНЫЕ ФАНТАЗИИ ЖЕНЩИН С ОРГАНИЧЕСКИМ РАССТРОЙСТ
ВОМ ЛИЧНОСТИ -  Исследовано особенности сексуальных фантазий и 
сновидений женщин, страдающих разными типами органического рас
стройства личности, их мужей. Выявлена зависимость характера и 
выразительности сексуальных фантазий женщин от типа расстройства 
личности, их адаптивность и дезадаптивность при соединении с сексу
альными фантазиями сновидений и сновидений мужчины. Сделано 
заключение о необходимости исследования этих характеристик, как и 
несексуальных межличностных отношений, от которых зависит уровень 
адапнивности супружеской пары.

SEXUAL FANTASIES OF WOMEN WITH ORGANIC DISTURBANCE OF PER
SONALITY -  Peculiarities of sexual fantasies and dreams of women with 
different types of organic personality disturbances and their husbands are 
examined. A dependence of character and denomination of women's sexual 
fantasies on type of personality disturbance, its adaptability and inadaptability 
at combination with husbands' sexual fantasies and dreams is revealed. The 
conclusion is made that it's necessary to study these features and non-sexual 
interpersonal relations determining a level of spouses' adaptability.

Ключові слова: сексуальні фантазі , органічний розлад особистості, 
адаптивність і дезадаптивність фантазій.

Ключевые слова: сексуальные фантазии, органическое расстройство 
личности, адаптивность и дезадаптивность фантазий.

Keywords: sexual fantasies, organic personality disturbance, adaptability 
and inadaptability of fantasies.

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ. Сексуальним фантазіям належить значна 
роль у забезпеченні сексуально функці і сексуально гармо
ні подружжя, що відзначено в деяких роботах, присвячених 

вивченню [1,2]. З одного боку, вони підсилюють сексуаль
не збудження, допомагають знімати емоційний стрес, 
зміцнюють впевненість у собі і т.д. З іншого боку, невідпо
відність сексуальних фантазій може сприяти сексуальній 
дезадаптаці подружньо пари. Разом з тим, сексуальні фан
тазі -  відносно маловивчений аспект сексуальності і м 
практично не приділяється увага в сексологічній практиці 
при діагностиці і корекці порушень сексуально функці і 
сексуально гармоні .

МЕТОЮ даного дослідження було вивчення ролі сексу
альних фантазій жінок, що страждають різними типами орга
нічного розладу особистості, і хніх чоловіків у формуванні 
подружньо дезадаптаці .

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Були обстежені 180 дезадапто- 
ваних подружніх пар, у яких дружини страждали органічним 
розладом особистості агресивного (29(3%), розгальмованого 
(20(3%), парано дного (19(3%), апатичного (18(3%) і ла
більного (16(3%) типів. Чоловіки були у віці від 36 до 55 ро
ків і були одружені від 10 до 30 років.

Обстеження чоловіків проводилося за допомогою спеці
ально розробленого нами опитувальника. Були проана
лізовані сексуальні фантазі і сновидіння жінок, які страж
дають розладом особистості і хніх чоловіків, причому ми

використовували наступну класифікацію фантазій, запропо- 
новануУ.Мастерс и соавт. [3].

1. Експериментування. Людина подумки займається тією 
діяльністю, що не властива й в реальному житті, наприклад, 
уявляє себе кінозіркою, повією, уявляє собі, що займається 
сексом у громадських місцях, із тваринами і т.д.). Такі фан
тазі стимулюють сексуальне збудження фактом порушення 
суспільних норм, чи в зв’язку з бажанням осягнути щось 
нове, незвідане.

2. Завоювання. Людина уявляє себе королем, рабовлас
ником, тюремником і т.д. і в фантазіях фігурує застосування 
сили, примус до сексуального контакту. До фантазій із засто
суванням сили відносяться фантазі зі зґвалтуванням чи з 
актами мазохізму.

3. Покірність. У цих фантазіях, навпаки, людина пред
ставляє себе жертвою, яку принижують, командують, нею 
понукають або спокушають.

4. Заміна партнера. Це фантазія, у якій замість реального 
партнера людина уявляє собі іншого, вигаданого, знайомого 
чи якийсь ідеальний образ.

5. Груповий секс. Як правило, це уявлення оргій, у яких 
можуть брати участь будь-які персонажі, від особистих дру
зів до історичних осіб чи відомих геро в.

6. Спостереження. Візіоністські фантазі , у яких людина 
уявляє себе свідком статевого акту, здійснюваного іншими 
людьми чи нею самою.

7. Зґвалтування. Чоловік чи жінка уявляють сцени, в 
яких вони є жертвами насильства. Фантазі зґвалтування звіль
няють жертву від персонально відповідальності за насолоду 
сексом. Це можуть бути акти гомосексуального насильства.

8. Ідилічні зустрічі. Фантазі про зустрічі з незнайомою 
людиною в практично ідеальних умовах: залежно від влас
ного смаку -  у тихому саду, освітленому місяцем, відокрем
леному куточку пляжу, у тропічному ра і т.д.

9. Садомазохістські фантазі . Вони полягають в уявленні 
побитих, зв’язаних, прикутих, у наручниках, обпалених 
жертв, із вивихами, переломами, кляпом у роті, причому 
особливо фіксуються моменти фізичного насильства і болю.

Ще більш 30 років тому А.С.КІпбєу [4] було встановлено, 
що у 64% жінок еротичні фантазі супроводжують мастурба
цію. У більш пізній роботі Крепо [цит. по 3] вказує ще більш 
високі цифри -  94%, а за даними У.Мастерс із соавт. [3], 
частота сексуальних фантазій складає 86%. Отже, сексуальні 
фантазі дуже поширені і, як свідчать спостереження зазначе
них авторів, виконують функцію сексуально стимуляці і 
сприяють сексуальній розрядці.

Результати проведеного нами дослідження узагальнені 
в таблиці, що нижче приводиться, де сексуальні фантазі і 
сновидіння хворих жінок і хніх чоловіків розглянуті в двох 
аспектах -  як адаптивні (доповнюючі один одного, компле
ментарні) тобто ті, що поліпшують якість сексуальних кон
тактів подружжя, і як дезадаптивні, що перешкоджають 
адекватній реалізаці сексуально функці подружжя.

Як видно з наведених у таблиці даних, адаптивні 
коітальні фантазі і сновидіння найчастіше відзначаються 
в тих подружніх парах, де дружини страждають агресивним 
і розгальмованим типами органічного розладу особистості. 
При агресивному типі в жінок у більшості випадків відзна
чаються садомазохістські, а в хніх чоловіків -  мазохістські
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Сексуальні ф антазі і сновидіння ж інок, що страждають органічним розладом особистості і хніх
чоловіків

Ф а н т а з ії  і с н о в и д ін н я

К іл ь к іс т ь  п о д р у ж н іх  п ар  з  т и п а м и  о р г а н іч н о г о  р о зл а д у  о с о б и с т о с т і у  ж ін о к

а г р е с и в н и м , n = 5 2 р о з г а л ь м о в а н и м , n = 3 5
л а б іл ь н и м ,

n = 2 8
а п а т и ч н и м ,

n = 3 2
п а р а н о ід н и м , n = 3 3

а б с .ч . % а б с .ч . % а б с .ч . % а б с .ч . % аб с  .ч. %
А д а п т и в н і
Д е з а д а п т и в н і

41 7 9 ± 6  28  8 0 ± 7  21 7 5 ± 8  -  -  1 3± 3  
11 2 1 ± 6  7  2 0 ± 7  7  2 5 ± 8  -  -  3 2  9 7 ± 3

фантазі . При розгальмованому типі у жінок комплементар
ними є фантазі експериментування -  уявлення себе кіно
зіркою, повією, заняття сексом у громадських місцях, фан
тазі групового сексу, у хніх чоловіків -  груповий секс.

Дезадаптивні фантазі найчастіше мають місце в по
дружніх парах, у яких дружини страждають парано дним 
органічним розладом особистості. У жінок з апатичним ти 
пом розладу особистості сексуальних фантазій не було, а в 
пацієнток з лабільним типом вони частіше мали пасивний 
характер, партнер уявлявся в них як активний, ініціатив
ний. У подружніх парах, у яких дружини страждали лабіль
ним і апатичним типами органічного розладу особистості, 
подружня адаптація визначалася головним чином несек- 
суальними міжособистісними стосунками. У жінок із зазна
ченими типами розладу особистості сексуальне лібідо було 
ослаблене.

ВИСНОВОК . Вищесказане диктує необхідність дослі
дження несексуального аспекту подружньо комунікаці при 
лабільному й апатичному типах органічного розладу осо 
бистості у жінок, що в значній мірі визначає якість взаємин 
подружжя і рівень хньо адаптаці в шлюбі.
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ОБҐРУНТУВАННЯ ЗАСТОСУВАННЯ ГЛУТАРГІНУ ЯК ЗАСОБУ ПАТОГЕНЕТИЧНО ТЕРАПІ
АЛКОГОЛЬНО ХВОРОБИ ПЕЧІНКИ

Укра нська медична стоматологічна академія, Полтава

О Б ҐРУНТУВ А НН Я ЗАСТОСУВАННЯ ГЛ УТА Р ГІН У  Я К  ЗА С О Б У  
ПАТОГЕНЕТИЧНО ТЕРАПІ АЛКОГО ЛЬНО ХВОРОБИ ПЕЧІНКИ -  В
статті представлені результати вивчення ефективності гепатопротек- 
торного засобу на основі амінокислот -  глутаргіну на метаболічні процеси 
у хворих на алкогольну хворобу печінки на стаді хронічного алкогольного 
гепатиту та обґрунтована доцільність його призначення.

ОБОСНОВАНИЕ ПРИМЕНЕНИЯ ГЛУТАРГИНА КАК СРЕДСТВА ПАТО
ГЕНЕТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ АЛКОГОЛЬНОЙ БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ -  В статье 
представлены результаты изучения эффективности гепатопротекторного 
средства на основе аминокислот -  глутаргина на метаболические процессы 
у больных алкогольной болезнью печени на стадии хронического алкоголь
ного гепатита и обоснована целесообразность его назначения.

SUBSTANTIATION OF THE USE AS GLUTARGINE OF THE DRUG FOR 
PATHOGENETIC TREATMENT OF ALCOHOLIC LIVER DISEASE -T h e  article 
represents the results of study the hepartoprotectorGlutargine efecton metabolic 
processes in patients with alcoholic liver disease on stage of chronic alcoholic 
hepatitis. The expediency of Glutargine application under alcoholic liver 
disease has been substantiated.

Ключові слова: алкогольна хвороба печінки, гепатопротектор, 
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Ключевые слова: алкогольная болезнь печени, гепатопротектор, 
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ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
Д О С Л ІД Ж Е Н Ь  Алкогольна хвороба печінки (АХП) за 
поширеністю і соціальною значущістю займає друге місце 
після гострих і хронічних захворювань печінки вірусно 
етіологі [7]. Сьогоденна ситуація в Укра ні з цього приводу 
заслуговує на значну увагу, оскільки реєструється зростання 
показників як гостро алкогольно інтоксикаці , так і хроніч
них алкогольних синдромів, а також середньоукра нського 
показника смертності від алкогольного цирозу печінки -  
кінцево ланки АХП [8]. Прогресуючий перебіг ураження 
печінки і несприятливий медико-соціальний прогноз обу
мовлюють актуальність питань оптимізаці фармакотерапі

АХП, основними задачами яко є зупинка подальшого про
гресування захворювання і нормалізація функціонально 
активності гепатоцитів [3; 10]. Традиційно і широко застосо
вують при лікуванні АХП гепатопротектори на основі силі- 
марину та есенціальних фосфоліпідів, однак зростання у 
світі кількості хворих на алкогольний цироз печінки та смерт
ності від нього обумовлюють подальший пошук нових ефек
тивних лікарських засобів [2; 3].

Одним з перспективних напрямків оптимізаці фармако
терапі АХП є використання у якості гепатопротекторів біоло
гічно активних сполук, які безпосередньо беруть участь у 
природних процесах детоксикаці в організмі людини, зокре
ма, препаратів на основі амінокислот. Глутаргін (_-аргініну 
Ьглутамат) -  сіль глутаміново кислоти і Ьаргініну, метабо
лічні властивості яких обумовлюють провідні фармакоди- 
намічні ефекти препарату.

Як гепатопротектор, глутаргін має антиоксидантні влас
тивості, пригнічуючи перекисне окислення ліпідів, підви
щуючи резистентність мембранних структур гепатоцитів, 
а також антитоксичну дію [2; 5, 6, 9].

Вплив на процеси детоксикаці реалізується за рахунок 
стимуляці І_-аргініном у перипортальних гепатоцитах карбо- 
мо лфосфатсинтази -  ферменту синтезу сечовини, а у пери- 
венозних гепатоцитах, міоцитах, астроцитах -  глутамінсин- 
тази -  ферменту, який каталізує утворення нетоксичного 
глутаміну шляхом зв ’язування аміаку з глутаміновою кис
лотою, і збільшення аміакнейтралізуючо спроможності 
орнітинового циклу, синтезу сечовини (циклу Кребса-Ген- 
зелейта) [4, 6]. Важливим ефектом глутаргіну є позитивний 
вплив на білковосинтетичну функцію печінки, що покращує 
умови для адекватного перебігу регенераторних процесів 
та відновлення функціонально активності гепатоцитів. Так, 
_-аргінін підвищує рівень активаторів білкового синтезу -  
сперміну і спермідину, а також стимулює активність Ыа + ,
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К+-АТФ-ази печінки -  фермента, який забезпечує високі 
внутрішньоклітинні концентраці іонів калію і, тим самим, 
створює необхідні умови для синтезу білка [1; 4].

У фізіологічних умовах процес утворення аргініну регу
люється тканинною аргіназою, від активності яко залежить 
кількість аргініну в тканинах організму. Активність аргіна- 
зи найбільш виражена у тканині печінки, що пояснює низь
кий рівень аргініну у ній. Дефіцит аргініну призводить до 
переключення орнітинового циклу на синтез піримідинових 
основ, сприяє гіперамонієм і і п ідсиленому виведенню 
оротово кислоти із сечею. Відомо, що при ураженні печінки 
алкогольного генезу має місце підсилене виведення оротово 
кислоти, яке зменшується за умов екзогенного введення 
аргініну [1, 6, 10].

Біохімічна роль глутаміново кислоти -  регуляція о р 
нітинового циклу, оскільки МІ-ацетилглутамат є кофактором 
карбомо лфосфатсинтази. Водночас вона бере безпосеред
ню участь у глутамінсинтазній реакці , зв ’язуючи аміак, і 
як донор ам іногруп для всіх ам інокислот орнітинового 
циклу [1, 6, 10].

Позитивний вплив на білковосинтетичну функцію в ди 
наміці лікування глутаргіном продемонстрований на м о
делі токсичного ураження печінки і пов’язаний з активацією 
ядерного апарату гепатоцитів, збільшенням вмісту цитози- 
нових, аденінових, гуанінових нуклеотидів, ДНК, зростан
ням вмісту білка хроматину печінки [1].

Глутаргін позитивно впливає на обмін ліпідів, який пору
шений у хворих на хронічний гепатит (ХГ), що зумовлено 
його здатністю відновлювати процеси етерифікаці холесте- 
ролу. Існують дані відносно позитивного впливу на енерге
тичний обмін через первинне накопичення клітинно енергі 
у вигляді креатинфосфату, корекцію кислотно-лужного стану 
за рахунок нормалізаці лужного запасу крові, антиоксидант
но ді та антиішемічного ефекту завдяки оптимізаці транс
порту кисню і його засвоєння тканинами. Встановлено, що _- 
аргінін є стимулятором МІО-синтази, донатором оксиду азоту, 
за рахунок чого покращується мікроциркуляція, усувається 
венозний стаз в портальній системі, зменшується гіпоксія, 
підвищується резистентність гепатоцитів [1; 2; 4; 6].

МЕТА ДОСЛІДЖ ЕННЯ -  оцінити ефективність л іку
вання хворих на АХП за умов призначення глутаргіну і 
традиційних гепатопротекторів на основі силімарину і 
есенціальних фосфоліпідів на підставі вивчення х впливу 
на обмін колагену, стан детоксикуючо та білковосинтетично 
функцій печінки за активністю аргінази та орнітиндекар- 
боксилази сироватки крові відповідно.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 157 хворих на алко
гольну хворобу печінки (154 чоловічо та 3 -  жіночо статі; 
середній вік -  45±4,5 років). У дослідження включені хворі 
на хронічний гепатит алкогольно етіологі легкого і середнього 
ступеня активності з анамнестично встановленим чинником 
токсичного ураження, виключеною вірусною етіологією захво
рювання (негативна полімеразна ланцюгова реакція на НВУ 
і НСУ, відсутні в крові НВБАд, НВеАд, анти-НВе, анти-НВсІдМ, 
анти-НСУ), які під час лікування дотримувались призначень,

Таблиця 1.

повно абстиненці і обов ’язково відповідного прийняття 
лікарських препаратів. Діагноз встановлювався на підставі 
клінічно картини, даних ультрасонографі , лабораторних 
досліджень (активності трансаміназ, гамаглютамілтранспеп- 
тидази, лужно фосфатази, вмісту білірубіну в сироватці крові, 
проте нограми, тимолово проби). Всім хворим проводилось 
загальноклінічне обстеження. Базисна терапія для всіх груп 
хворих включала: режим ІІІ з обмеженням фізичного наван
таження, дієтотерапію (стіл №5 за Певзнером із виключенням 
потенційно ксенобіотичних продуктів), абстиненцію, за необ
хідності -  симптоматичну терапію.

Залежно від призначеного лікувального комплексу хворі 
розподілялись на групи: І група (п=28) -  глутаргін -  впродовж 
перших 3-х діб внутрішньовенно крапельно по 50 мл (2 г) 
на 200 мл 0,9% розчину натрію хлориду 1 раз на добу, з 
наступним переходом з 4- доби на пероральне прийняття 
по 2 таблетки (0,5 г) 3 рази на день до 4 тижнів; ІІ група 
(п=29) -  препарат есенціальних фосфоліпідів -  есенціале 
форте Н по 2 капсули 3 рази на день протягом 4 тижнів; 
ІІІ група (п=31) -  препарат силімарину -  легалон-70 по 
1 капсулі 3 рази на день або карсил по 2 драже 3 рази на 
день до 4 тижнів; IV група (п=34) -  комбіновану терапію: 
глутаргін в дозах і режимі введення, аналогічних І групі, 
протягом 4 тижнів з одночасним прийняттям есенціале форте 
Н по 2 капсули 3 рази на добу; V група (п=35) -  комбіновану 
терапію: глутаргін в дозах і режимі введення, аналогічних 
І групі, протягом 4 тижнів з одночасним прийняттям силіма- 
риновмісного гепатопротектора (легалон-70, карсил) у відпо
відній дозі 3 рази на добу.

Оцінка детоксикуючо функці печінки здійснювалась 
за активністю аргінази крові за модифікованим методом 
визначення орнітину за СМпагС, який є чутливим навіть 
при легкому або середньо тяжкості ступенях ураження пе
чінково тканини, характеризується простотою виконання і 
адекватною вартістю (Храмов В.А, Листопад Г.Г., 1973). Стан 
білковосинтетично функці печінки оцінювався за актив
ністю орнітиндекарбоксилази сироватки крові -  індуцибель- 
ного ферменту білкового синтезу (Храмов В.А., 1997). Визна
чали вміст у крові вільного оксипроліну, який є біохімічним 
маркером катаболізму колагену (Тетянец С.С., 1985).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
Аналіз отриманих даних показав, що у хворих на АХП на 
стаді хронічного гепатиту до лікування має місце пригні
чення білковосинтетично та детоксикуючо функцій печінки, 
про що свідчить вірогідне зниження показників активності 
орнітиндекарбоксилази до лікування у 2 рази і аргінази -  у 
1,8 раза відповідно порівняно з показниками практично 
здорових осіб (табл. 1).

Вже при легкому та середньо активності запальному 
процесі у печінці хворих на ХГ має місце дисбаланс між 
фіброгенезом і фібролізисом і створюються тенденці для 
прогресування, про що свідчить достовірне збільшення 
концентраці вільного оксипроліну в середньому у 2 рази до 
лікування у хворих ус іх  груп порівняно із показником  
практично здорових осіб (табл. 1).

крові, вміст вільного оксипроліну крові 
М ±ш

Активність аргінази та орнітиндекарбоксилази
в д и н ам іц і л ікув ан н я ,

Б іо х ім іч н и й
п о к а з н и к

П р а к т и ч 
н о  з д о р о в і 

(п = 1 8 )

І г р у п а  (п = 2 8 ) ІІ г р у п а  (п = 2 9 ) ІІІ г р у п а  (п = 3 1) ІУ  г р у п а (п = 3 4  ) V  г р у п а  (п = 3 5 )

до п іс л я до п іс л я до п іс л я до п іс л я до п іс л я

А р г ін а за , 
м м о л ь / го д  /л

133±С,С8 0,74±0,07* 1,18±008** 0,7±0,07* 099±С,1** 0,75±0,(:7* 1Д±008** 0,75±007* Ш ± 0,1** 0,75±007* 1,28±005**

О рнітиндекар- 
б о к с и л а з а , 
н к а т /л

195±С,В 09±0,1* 15>±0Д 1** 09±0,1* 12±009** 0 9 2 Щ * 134Щ11** 1Д М Ц * 1,55%,®** 1 ,0 2%Ц* 1,85±009**

В іл ь н и й
о к с и п р о л ін ,
м к г /м л

1 ,4 ± 0 ,2 2 ,8 2 4 2 * 2 ,0 1± 0 2* ** 297±02* 2,40±02* ** 2,62±02* 2 ,10±0 2** 2 ,6 9 ± 0 ,4 * 1,99±0,2** 2£4±02* 175Щ2**

Примітка: * -  достовірні відмінності між показниками до лікування та практично здоровими; 
** -  достовірні відмінності показників до і після лікування (р<0,05).

83



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2004 № 1

Після проведено терапі зареєстровано вірогідне 
зростання активності орнітиндекарбоксилази та аргінази в 
сироватці крові хворих усіх груп. Так, у хворих І групи 
активність орнітиндекарбоксилази крові збільшилась у 
1,7 раза, хоча і залишалась меншою у 1,3 раза за показник 
практично здорових осіб. У хворих ІІ групи активність орні
тиндекарбоксилази крові збільшилась у 1,3 раза, і залиша
лась меншою у 1,6 раза за показник практично здорових 
осіб. У хворих ІІІ групи активність ферменту зросла у 1,5 раза, 
хоча і залишалась меншою у 1,5 раза за норму. Аналогічна 
динаміка змін встановлена у хворих ІУ групи -  активність 
ферменту збільшилась у 1,6 раза, хоча і залишилась меншою 
за норму у 1,3 раза. Максимальне зростання активності 
ферменту -  у 1,8 раза зафіксовано у хворих V групи, у яких 
вона майже досягла показників практично здорових осіб 
(р<0,05).

Активність аргінази крові у хворих І групи зросла у 
1,6 раза; у хворих ІІ, ІІІ, ІУ груп активність збільшилась у 
1,4; 1,5 і 1,6 раза відповідно. Найбільше зростання актив
ності фермента -  у 1,7 раза зафіксовано у хворих V групи, 
що достовірно не відрізнялось від показників практично 
здорових осіб (табл. 1). Оцінка впливу терапі глутаргіном 
на колагеногенез, як один з провідних патогенетичних меха
нізмів подальшого прогресування АХП, довела здатність 
препарату гальмувати процеси фібротизаці у печінці, про 
що свідчило достовірне зменшення вмісту вільного окси- 
проліну на 40% у хворих І групи на тлі лікування (табл. 1).

Після проведеного лікування із застосуванням есенціале 
форте Н встановлено зменшення вмісту вільного оксипро- 
ліну в сироватці крові хворих ІІ групи на 24% (табл. 1); у 
хворих ІІІ групи вміст вільного оксипроліну в сироватці крові 
достовірно знизився на 30%, що свідчить про здатність 
силімариновмісного гепатопротектора позитивно впливати 
на обмін колагену. При застосуванні глутаргіну в комбінаці 
з есенціальними фосфоліпідами у хворих IV групи встанов
лено достовірне зниження вмісту вільного оксипроліну в 
сироватці крові -  на 40%, з гепатопротектором на основі 
силімарину у хворих V групи -  на 70%, що свідчить про 
позитивний вплив лікувального комплексу на обмін кола
гену в печінці (табл. 1).

Таким чином, після проведеного лікування у хворих на 
ХГ алкогольно етіологі всіх груп спостерігалась активація 
білковосинтетичних процесів із одночасним покращенням 
детоксикуючо функці печінки. Значна динаміка змін біохі
мічних показників у хворих І групи доводить суттєвий пози
тивний вплив глутаргіну на вищезазначені функці .

Майже повна нормалізація рівнів активності відповід
них ферментів у хворих V групи є підставою для ствердження 
про більш значний вплив на функціональний стан гепато- 
цитів при комбінованому застосуванні гепатопротекторів з 
різними механізмами ді -  глутаргіну і силімарину, що

дає можливість корегувати різні патогенетичні ланки ушко
дження печінки при АХП. Застосування глутаргіну дозволяє 
відтворювати позитивний вплив на обмін сполучно тка
нини у печінці, сприяючи гальмуванню подальшого прогре
сування АХП.

ВИСНОВКИ 1. Застосування глутаргіну у хворих на АХП 
дозволяє суттєво підвищити білковосинтетичну та детокси
куючу функці гепатоцитів, що може сприяти покращенню 
умов регенераці ушкоджень печінково паренхіми, а також 
відновленню функціонально активності органа в цілому. 
2. Глутаргін виявляє позитивний вплив на обмін колагену, 
запобігаючи прогресуванню фібротизаці печінки. 3. Вклю
чення глутаргіну у комплекс із традиційними гепатопротек- 
торами дозволяє підвищити х ефективність при АХП.
4. Максимальною ефективністю за вираженістю впливу на 
білковосинтетичну, детоксикуючу та процеси фібротизаці 
володіє комбінація глутаргіну з силімариновмісним гепато
протектором, що доводить доцільність застосування у
хворих на АХП.

1. Бабак О.Я. Применение нового отечественного препарата глутаргин 
в гастроэнтерологии / / С учасна гастроентерологія. -  2003. -  № 2(12). -  
С. 85-89.

2. Гепатопротекторы-антиоксиданты в терапии больных с хроничес
кими диффузными заболеваниями печени /Дегтярева И.И., Скрыпник И.Н., 
Невойт А.В., Скопиченко С.В., Гуцало Е.В., Козачок Н.Н., Оседло Г.В., 
Козел Н .П .//Н М Т . -2 0 0 2 . - №  6 . -  С .18-23.

3. Дегтярева И.И. Заболевания органов пищеварения. -  К: Демос, 
2000.-321 с.

4. Меркулова Ю.В. Фармакологічне дослідження L-аргініну L-глутамату 
(глутаргіну) як гіпоамоніємічного і гепатопротекторного засобу: Автореф. 
дис...канд. біол.. наук: 14.13.05/Одес.держ. мед. ун-т. -Одеса, 2002. -  18с .

5. Невойт Г.В. Ефективність застосування глутаргіну і есенціале форте 
Н у терапі хронічних токсичних гепатитів / /  Гепатити в практиці тера
певта, сімейного лікаря та інфекціоніста. Сучасні методи діагностики і 
терапі : Матер. наук.-практ. конф. (Харків, 11-12 березня 2003 р.). -  
Харків, 2 0 0 3 . - С. 182-185.

6. Невойт Г.В. Оцінка ефективності препаратів L-аргініну на прикладі 
глутаргіну та цитраргініну в терапі хворих на хронічний токсичний 
гепатит//В існ. Укра нсько медично стоматологічно академі : Актуальні 
проблеми сучасно медицини. -  2003. -  № 1 . - С .  56-58.

7. Подымова С.Д. Механизмы алкогольных повреждений печени и их 
фармакологическая коррекция эссенциальными фосфолипидами /  В кн.: 
Материалы конф. “Алкогольная болезнь печени. Пути фармакологической 
коррекции”. -  М., 1999. -  С. 1-6.

8. Показники здоров'я населення та використання ресурсів охорони 
здоров'я Укра ни за 2002 рік (стат. Довідник) /  За ред. А .В. Підаєва. -  К., 
2 0 0 3 .-134с.

9. Скрыпник И.Н., Невойт А.В., Дегтярева И.И. Оценка влияния глутар- 
гина на функциональное состояние гепатоцитов у больных с хроническим 
токсическим поражением печени / /  Збірник робіт наук.-практ. конф. 
“Глутаргін -  нові принципи фармакотерапі захворювань печінки”. -  
Харків, 2 0 0 3 .-С. 52-53.

10. Maher J.J. Treatment of alcoholic hepatitis / /J .  Gastroenterol. Hepatol. -  
2 0 0 2 .-V o l. 17, N 4 .-P .4 4 8 -4 5 5 .

84



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2004 № 1

Цимбалюк В.І., Квасніцький М.В.*, Задояний Л.В.

ОЧНІ ПРОЯВИ НЕЙРОФІБРОМАТОЗУ

Інститут нейрохірургі ім. академіка А.П. Ромоданова АМН Укра ни,
Тернопільська державна медична академія ім. І .Я. Горбачевського*

ОЧНІ ПРОЯВИ НЕЙРОФІБРОМАТОЗУ -  Детальній офтальмологічній 
експертизі було піддано 39 пацієнтів, хворих на нейрофіброматоз, серед 
яких було 30 хворих на нейрофіброматоз 1-го типу (НФ1) та 9 хворих на 
нейрофіброматоз 2-го типу (НФ2). В результаті проведеного дослідження 
виявлені характерні очні прояви: у хворих з НФ1 -  у вигляді пігментних 
гамартом райдужно оболонки ока, які були виявлені у 60%  обстежених, 
та у хворих з НФ2 -  ранні катаракти, у тому числі дитячі, які були 
виявлені у 44%  обстежених. Офтальмологічна експертиза обов'язкова вже 
тільки при підозрі на нейроф іброматоз і може розглядатися, як 
ефективний і простий метод первинного виявлення цього захворювання.

ГЛАЗНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ НЕЙРОФИБРОМАТОЗА-Детальной офталь
мологической экспертизе подверглось 39 пациентов, больных нейрофиб- 
роматозом, среди которых было 30 больных нейрофиброматозом 1-го 
типа (НФ1) и 9 больных нейрофиброматозом 2-го типа (НФ2). В резуль
тате проведенных исследований выявлены характерные глазные прояв
ления: у больных с НФ1 -  в виде пигментных гамартом радужной обо
лочки глаза, которые были выявлены у 60%  исследуемых, и у больных с 
НФ2 -  ранние катаракты, в том числе детские, которые были выявлены 
у 44%  исследуемых. Офтальмологическая експертиза обязательна уже 
только при подозрении на нейрофиброматоз и может рассматриваться, 
какэфективный и простой метод первичного выявления этого заболевания.

OPHTHALMIC MANIFESTATIONS OF NEUROFIBROMATOSIS -  39 patients with 
neurofibromatosis were examined ophtalmologically, among them 30 patients 
with NF1 and 9 patients with NF2. Typical ocular features of neurofibromatosis

were revealed: for NF1 they were pigment hamartomas of iris (observed in 60%  
patients). and for NF2 it was early cataract (revealed in 44%  patients). 
Ophtalmological examination is obvious for patients with neurofibromatosis, 
besides it is easy and effective way to reveal neurofibromatosis.

Ключові слова: нейрофіброматоз, очні прояви.
Ключевые слова: нейрофиброматоз, глазные проявления.
Keywords: neurofibromatosis,ocularfeatures.

Нейрофіброматоз, який за клінічними [5] та генетич
ними [6, 7] ознаками поділяється на нейрофіброматоз 1-го 
типу (НФ1) та нейрофіброматоз 2-го типу (НФ2), відноситься 
до найбільш розповсюджених спадкових захворювань лю
дини. Ці захворювання відносяться до автосомно-домі
нантних захворювань з поліморфним, полісистемним та 
поліорганним ураженням. Серед цих захворювань класич
ний периферичний нейрофіброматоз, або НФ1, скпадаєдо 
95% [8]. Чіткі діагностичні критері для НФ1 та НФ2 вперше 
були сформульовані у 1987 році на конференці згоди по 
нейрофіброматозу Національним інститутом здоров'я (NIH) 
США [5], внаслідок чого і отримали назву NIH-діагностич- 
них критері в НФ1 та НФ2.

Ж И -д іагностичні критері НФ1
Згідно із ІМІН-діагностичними критеріями, НФ1 може бути встановлений при наявності двох чи більше ознак із нижчепере- 

рахованого:
■ шість і більше плям кольору “кави з молоком” понад 5 мм в діаметрі у дітей допубертатного віку і понад 15 мм в 

найбільшому діаметрі в постпубертатному періоді;
■ дві чи більше нейрофіброми будь-якого типу або одна (та більше) плексиформні нейрофіброми;
■ баготочисельні дрібні плями типу ластовиння (веснянок) в пахвових та пахвинних ділянках;
■ оптична гліома;
■ два чи більше вузлики Ліша на райдужній оболонці (гамартома райдужно оболонки), діагностованих за допомогою 

щілинно лампи;
■ дисплазія крила клиноподібно кістки чи стоншання кортикального шару довгастих кісток із псевдоартрозом чи без 

нього;
■ наявність у родичів по прямій ліні (батьки, діти, брат, сестра) НФ1 згідно із вищенаведеними критеріями. * 1

Оскільки жодна окрема ознака не є патогномонічною для НФ1, тому принаймні дві особливості з цього списку повинні 
бути присутні, щоб встановити діагноз нейрофіброматозу.

__________________________________________ Ж Н -д іагно стичн і критері НФ2________________________________________
Згідно із ЖН-діагностичними критеріями, НФ2 наявний при наступному:
1. Двобічні вестибулярні шваноми, візуалізовані на МРТ 
або
2. Наявність родичів по прямій ліні з НФ2 і/чи

а) однобічна вестибулярна шванома,
б) два із наступного: нейрофіброма, менінгіома, гліома, шванома, ювенільне заднє підкапсулярне чечевицеподібне 

помутніння (рання катаракта).

Поряд із відміченими клінічними ознаками нейрофібро
матозу важливе місце посідають очні розлади, конкретні 
прояви яких та х частота вивчені недостатньо. Вперше вия
вив кольорові вузлики на райдужці у хворих з нейрофіб
роматозом УбсЬ К., 1937 [2], але висока розповсюдженість 
цих вузликів була встановлена пізніше [1]. Приблизно в 
половині випадків у хворих з НФ2 знайдені катаракти по 
задній поверхні кришталика [3]. Деколи ці катаракти на
стільки знижують зір, що потребують оперативного втручан
ня [4]. У зв’язку із відносною рідкістю нейрофіброматозу, 
малодослідженістю його другорядних клінічних проявів, 
широкому лікарському загалу, та навіть і окулістам очні 
прояви ціє хвороби відомі мало. Наявність шкірних проявів 
при нейроф іброматозі є загальновідомим і добре

дослідженим проявом хвороби. Разом з тим, очні прояви 
нейрофіброматозу маловідомі і потребують уточнення.

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ Нами детально оглянуто 39 па
цієнтів, з яких на нейрофіброматоз 1-го типу страждало 30, 
а 9 хворих -  на нейрофіброматоз 2-го типу. Хворих оглядали 
за допомогою щілинно лампи, визначали гостроту зору.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА Х ОБГОВОРЕН
НЯ Важливе місце в діагностиці нейрофіброматозу займає 
офтальмологічна експертиза. В наших спостереженнях вуз
лики Ліша -  пігментні гамартоми райдужно оболонки -  
були діагностовані у 60% досліджуваних, причому частота 
х виявлення зростала із віком. У дошкільному віці ці вуз
лики знаходились лише у 13% обстежених дітей. Після 
25 років серед пацієнтів вузлики Ліша вже були виявлені у
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80% обстежених. Гамартоми райдужно оболонки проявля
ються як випуклі поверхневі скупчення пігментних клітин 
у кількості від 1 до 20 (від ледь помітних до 5 мм в діаметрі) 
на райдужній оболонці ока при дослідженні щілинною лам
пою. Вузлики Ліша частіше розташовувались білатерально, 
на світло забарвлених райдужках вузлики виглядали тем
нішими (на світлому фоні), а на темних -  світлішими (на 
темному фоні). У 20% хворих виявлено блакитні склери.

Отже, характерними очними проявами НФ 1 є пігментні 
гамартоми, як і були виявлені більше ніж у половини дослі
джуваних пацієнтів. Пігментні гамартоми райдужно обо
лонки було діагностовано у 60% досліджених, причому час
тота х виявлення наростала із віком, частіше із підліткового 
віку . Гамартоми райдужно оболонки найчастіше з ’являють
ся у підлітковому віці. Жодного випадку гамартом райдужно 
оболонки до 5-річного віку нами виявлено не було. Повний 
і цілеспрямований огляд окуліста -  найбільш ранній і до
ступний спосіб діагностики НФ після огляду шкірних покри
вів. Врахову ючи наявність специфічних змін при очному 
дослідженні, офтальмолог при первинній візуалізаці ознак 
нейрофіброматозу повинен призначити повний об’єм діаг
ностичного комплексу з метою верифікаці тих чи інших 
патологічних змін.

У третини пацієнтів з НФ2 відмічено зменшення гостро
ти зору на одне чи обидва ока , причому зменшення гостроти 
зору було в межах помірного (частіше в межах 0,7-0,8, але 
не нижче 0,5). Офтальмологічне дослідження пацієнтів із 
НФ2 виявило у них в 44% випадків наявність ранніх ката
ракт. Заднє підкапсулярне помутніння кришталика прогре
сує до візуально суттєво катаракти, що і є найбільш звичною 
знахідкою у таких хворих. Причому помутніння кришталика 
може з ’являтися до появи ознак ураження VIII пари і може 
бути помітне у дітей. Таким чином, присутність вроджених 
чи ювенільних катаракт у людини, що має родичів по прямій 
ліні з НФ2, потребує детально оцінки для НФ2. При експер
тизі очей щілинною лампою у пацієнтів з НФ2 вузлики Ліша 
(гамартоми) райдужно оболонки, які характерні для НФ1 
не знайдені. Разом з тим, приблизно у половини випадк ів 
знайдені катаракти по задній поверхні кришталика. Най
більш часта локалізація катаракт -  у капсулі кришталика, 
помітно переважно двобічний х характер. Наймолодша 
дитина, у яко було діагностовано ранню катаракту , була 
дев’ятирічного віку . У нашому дослідженні не було виявлено 
катаракт, що потребують оперативного втручання. Дитячі

катаракти -  звичний прояв НФ2 -  можуть бути знайдені, 
перш ніж буде виявлено присутність будь-яко пухлини, 
що дуже важливо для ранньо діагностик и виявлення 
пу хлин.

Таким чином, характерними очними проявами НФ2 є 
наявність ранніх катаракт, у тому числі дитячих, як і були 
виявлені у 44% обстежених. Повний і цілеспрямований 
огляд окуліста -  найбільш важливий і досту пний спосіб 
первинно діагностики нейрофіброматозу після огляду 
шкірних покривів. Враховуючи наявність специфічних змін 
при очному дослідженні, офтальмолог при первинному 
виявленні ранніх катаракт повинен відігравати основну 
роль у ранньому діагнозі нейрофіброматозу та скерувати 
хворого на подальше обстеження.

ВИСНОВКИ 1. Характерними очними проявами у хво
рих з НФ 1 є пігментні гамартоми райдужно оболонки ока, 
які були виявлені у 60% обстежених.

2. Характерними очними проявами у хворих з НФ2 є 
ранні катаракти, у тому числі дитячі, як і були виявлені у 
44% обстежених.

3. Повний і цілеспрямований огляд окуліста -  найбільш 
важливий і доступний спосіб первинно діагностики нейро
фіброматозу після огляду шк ірних покривів.

1. Lewis R.A., Riccardi V.M. Von Recklinghausen neurofibromatosis: 
incidence of iris hamartomas //O phthalm ol.-1981.-V .88.-P .348-354.

2. Lisch K. Ueber Beterlingung der Augen, Insbesondere das Vorkommen 
von Irisnotchen bei der Neurofibromatose (Recklinghausen) //Zeitschriff fur 
Augenheilkende.-1937.-V.93.-P.137-143.

3. Pearson-Webb M.A., Kaiser-Kupfer M .I., Eldridge R. Eye findings in 
bilateral acoustic (central) neurofibromatosis. Association with presenile lens 
opacities and cataracts but absence of Lisch nodules //N . Engl. J. M ed .-1986.- 
V.315.-P.1553-1554.

4. Rubenstein A.E., Korf B.R. Neurofibromatosis: A Handbook For Patients, 
Families and Health-Care Professionals. -  Thieme Medical Publishers Inc., 
NewYork; Georg Thieme Verlag, Stuttgart-NewYork, 1990.-256p.

5. National Institutes of Health Consensus Development Conference. Neuro
fibromatosis: Conference Statement//Arch. Neurol.-1988.-V.45.-P.575-578.

6. Rouleau G.A., Wertelecki W., Haines J.L. et al. Genetic linkage of bilateral 
acoustic neurofibromatosis to a DNA marker on chromosome 22 //N ature  -  
1987.-V .3 2 9 .-P .2 4 6-2 4 8

7. Seizinger R.R., Rouleau G.A., Ozelius L.J. et al. Genetic linkage of von 
Recklinghausen neurofibromatosis to the nerve growth factor receptor gene / /  
Cell. -1987. -V.49. -P.589-594.

8. Wolkenstein P., Decq P. Neurofibromatosis //Neurochir. -  1998.-V.44, 
N 4.-P.267-272.

86



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2004 № 1

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Гнатюк М.С., Пришляк А.М., Гнатюк Р.М.

ЗМІНИ СЕКРЕТОРНО АКТИВНОСТІ ПЕРЕДСЕРДНИХ КАРДІОМІОЦИТІВ ПРИ ТОКСИЧНИХ
УРАЖЕННЯХ МІОКАРДА

Тернопільська державна медична академія ім. І.Я.Горбачевського

ЗМІНИ СЕКРЕТОРНО АКТИВНОСТІ ПЕРЕДСЕРДНИХ КАРДІОМІОЦИТІВ 
ПРИ ТОКСИЧНИХ УРАЖЕННЯХ М ІОКАРДА-Тривала дія хлориду кадмію 
на організм супроводжується дистрофічними та некробіотичними змі
нами кардіоміоцитів, інфільтрацією та судинними розладами, перебудо
вою секреторно функці серцевих м'язових клітин передсердь. При вве
денні хлориду кадмію в дозі 3 м г/кг секреторна активність серцевих 
м'язових клітин передсердь підвищується, а при дозі в 6 м г/кг супрово
джується суттєвим зниженням відносних об'ємів секреторних гранул в 
передсердних кардіоміоцитах, порушеннями хнього структурного гомео
стазу, ознаками виснаження гормонально активності серця.

ИЗМЕНЕНИЯ СЕКРЕТОРНОЙ АКТИВНОСТИ ПРЕДСЕРДНЫХ КАРДИО
МИОЦИТОВ ПРИ ТОКСИЧЕСКИХ ПОРАЖЕНИЯХ МИОКАРДА -  Про
должительное воздействие хлорида кадмия на организм сопровождается 
дистрофическими и некробиотическими изменениями кардиомиоцитов, 
инфильтрацией и сосудистыми расстройствами, перестройкой секретор
ной функции сердечных мышечных клеток предсердий. При введении 
хлорида кадмия в дозе 3 м г/кг секреторная активность сердечных мы
шечных клеток предсердий повышается, а при дозе 6 м г/кг сопровож
дается существенным снижением относительных объемов секреторных 
гранул в предсердных кардиомиоцитах, нарушениями его структурного 
гомеостаза, признаками истощения гормональной активности сердца.

CHANGES OF SECRETORY ACTIVITY OFTHE ATRIAL CARDIOMYOCYTES UNDER 
TOXIC DAMAGES OF MYOCARDIUM -Long influence of cadmium chloride is 
accompanied by dystrophic and necrotic changes of the cardiomyocytes, 
infiltration and vessel disturbances, as wellas by rebuilding of secretory function 
of heart muscular cells of atria. Secretory activity of cardiomyocytes is increasesd 
during the toxic damage of myocardium by cadmium chloride in dose 3 mg/kg. 
Relative volume of secretory granules decreases essentially and their structure 
disturbs, hormonal activity of the heart is exhausted when the dose is 6 mg/kg.

Ключові слова: секреторна активність, кардіоміоцити передсердь, 
токсичні ураження.

Ключевые слова: секреторная активность, кардиомиоциты 
предсердий, токсические поражения.

Key words: secretory activity, atrial cardiomyocytes, toxic damages.

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ Зростання у довкіллі хімічних факторів та 
хніх метаболітів, які втягуються в кругообіг речовин в при
роді, можуть збільшувати частоту та погіршувати перебіг 
захворювань серцево-судинно системи. Особливості впли
ву більшості хімічних агентів на серце та судини до кінця 
не вивчені. Отже, в сучасних умовах важливим є досліджен
ня кардіотоксичного ефекту хімічних речовин, вивчення 
механізмів хньо біологічно ді [8]. Відкриття ендокринно 
функці серця -  одна з найважливіших подій в медико- 
біологічній науці останніх десятиліть. Великий вклад в це 
питання вніс канадський біохімік De Bold [12], який звер
нув увагу на подібність електронно-щільних гранул кардіо
міоцитів передсердь із секреторними гранулами ендокрин
них клітин [2,3]. Необхідно зауважити, що більшість даних 
про природу та функцію вказаних ультраструктур отримано 
зовсім недавно. При цьому було встановлено, що кардіо
міоцити передседь продукують натрійуретичний гормон і 
беруть активну участь у підтримці водно-сольового гомео
стазу організму [2,3,7]. Натрійуретичний гормон є антагоніс
том системи ренін-ангіотензин-альдостерон [9,11]. Слід 
зауважити, що особливості секреторно функці кардіоміо
цитів передсердь в різних фізіологічних та патологічних 
умовах вивчені неповністю і піднята проблема потребує 
свого вирішення. Виходячи з вищенаписаного, метою

данно роботи стало дослідження секреторно активності 
кардіоміоцитів передсердь білих щурів при токсичних 
ураженнях міокарда.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Вивчені серця 53 білих статево
зрілих щурів-самців, розділених на 3 групи. 1-а група вклю
чала 16 практично здорових експериментальних тварин, що 
знаходилися у звичайних умовах віварію. 2-а -  17 щурів, 
яким підшкірно вводили хлорид кадмію в дозі 3 мг/кг впро
довж 4-х тижнів. 3-я -  20 тварин, яким протягом такого ж 
часу вводили вищевказаний препарат в дозі 6 мг/кг [15]. 
Евтаназію щурів здійснювали швидкою декапітацією. Тка
нини лівого та правого передсердь досліджували гістологічно, 
електронномікроскопічно та морфометрично. Вирізані шма
точки лівого та правого передсердь витримували в 1% роз
чині чотирьохокису осмію і поміщали в Епон 812. Ультратонкі 
зрізи, що були отримані за допомогою ультрамікротома 
УМПТ-2, контрастували уранілацетатом, цитратом свинцю 
і досліджували за допомогою електронних мікроскопів ПЕМ- 
100 і ЕВМ-100ЛМ. Вирізані шматочки передсердь фіксува
ли також в 10,0% нейтральному розчині формаліну і після 
відповідного проведення через спирти зростаючо концент- 
раці заливали в парафін. Мікротомні зрізи при цьому 
фарбували гематоксилін-еозином, суданом-ііі за ван-Гізон, 
Вейгертом, Маллорі. Гістологічні зрізи передсердь досліджува
лися в мікроскопах МБІ-6, МБІ-15. За допомогою стереомет
ричних методів [1] в кардіоміоцитах передсердь визначали 
відносні об’єми секреторних гранул, міофібрил, мітохондрій, 
агранулярно саркоплазматично сітки (АСС), Т-системи та 
інших структур цитоплазми, а також діаметри кардіоміоцитів, 
ядер, ядерно-цитоплазматичні відношення. Кількісні показ
ники обчислювалися статистично. Достовірність відміннос
тей між величинами, що порівнювались, визначали за 
критерієм Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Отримані морфометричні показники представлені в табли
ці 1. Дані, показані утаблиці, свідчать, що в кардіоміоцитах 
лівого та правого передсердь зустрічаються секреторні 
гранули. При цьому відносний об’єм секреторних гранул у 
лівому передсерді досягав (2,74±0,05) %, а у правому -  
(6,02±0,12) %. Приведені величини між собою статистично 
достовірно відрізнялися (Р<0,001) і останній морфометрич- 
ний параметр перевищував попередній майже у 2,2 раза. 
Необхідно відмітити, що про різний ступінь гранулярності 
серцевих м’язових клітин передсердь вказували також інші 
автори [3]. В кардіоміоцитах передсердь зустрічаються 
гранули різно електронно щільності та величини, які лока
лізовані переважно поблизу ядерно зони або у одного з 
полюсів ядра.

Вони в переважній більшості знаходяться серед добре 
розвиненого комплексу Гольджі. Більш виражена грануляція 
серцевих м’язових клітин правого вушка свідчить про більш 
високий вміст в них натрійуретичного поліпептиду [3,14]. 
Аналізом відносних об’ємів інших ультраструктур (міто- 
хондрі , міофібрили, агранулярна саркоплазматична сітка, 
Т-система ) в кардіоміоцитах лівого та правого передсердь 
не виявлено тако виражено різниці. Гістометричні парамет
ри серцевих м’язових клітин лівого та правого передсердь
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Таблиця 1. М орф ометричні показники кардіоміоцитів передсердь експерим ентальних тварин при
токсичному ураженні серця (М ± т )

П о к а зн и к и
Г р у п и  с п о с т е р е ж е н н я

Л ів е  п е р е д с е р д я П р а в е  п е р е д с е р д я
1 -а 2 -а 3 -а 1 -а 2 - а 3 -а

В ід н о с н и й  о б 'є м  м іт о х о н д р ій ,% 3 1 ,6 0 + 0 ,4 2 3 1 ,8 0 + 0 ,5 1 3 0 ,4 0 + 0 ,3 9 * 3 2 ,6 0 + 0 ,4 5 3 2 ,1 0 + 0 ,5 1 3 0 ,4 0 + 0 ,4 2 *
В ід н о с н и й  о б 'є м  м іо ф іб р и л ,% 4 3 ,2 0 + 0 ,5 1 4 4 ,1 0 + 0 ,6 0 4 4 ,3 0 + 0 ,4 8 4 4 ,7 4 + 0 ,9 3 4 4 ,3 0 + 0 ,4 5 4 5 ,9 0 + 0 ,6 6
В ід н о с н и й  о б ’єм  с е к р е т о р н и х  гр а н у л , % 2 ,7 4 + 0 ,0 5 3 ,2 0 ± 0 ,0 4 * * 2 ,2 0 ± 0 ,0 4 * * * 6 ,0 2 ± 0 , 1 2 6 ,8 0 + 0 ,2 1 * * * 5 ,5 0 + 0 ,0 9 * *
В ід н о с н и й  о б ’єм  а г р а н у л я р н о ї
с ар  ко  п л а зм  а т и ч н  о ї  с іт к и , Т- с и с т е м и ,%

1 ,9 0 + 0 ,0 3 2 ,2 0 + 0 ,0 5 * * * 2 ,1 0 + 0 ,0 4 * * 1 ,9 1 + 0 ,0 6 2 ,1 0 + 0 ,0 6 2 ,2 0 + 0 ,0 8 *

В ід н о с н и й  о б ’єм  р е ш т и  с т р у к т у р  
ц и т о п л а зм и , %

2 0 ,5 0 + 0 ,7 2 1 8 ,2 0 + 0 ,6 6 * 2 0 ,8 0 + 0 ,7 5 1 4 ,7 3 + 0 ,4 2 1 4 ,7 0 + 0 ,4 8 1 3 ,5 0 + 0 ,4 5

Д іа м е т р  к а р д іо м іо ц и т ів ,  м к м 1 0 ,8 0 ± 0 ,2 1 1 1 ,2 0 ± 0 ,2 4 1 1 ,6 0 ± 0 ,2 1  * 10,3 0 ± 0 ,15 10 ,9  0 ± 0 ,18 * 1 1 ,4 0 + 0 ,2 1 * *
Д іа м е т р  я д е р  к а р д іо м іо ц и т ів ,  м к м 4 ,2 2 + 0 ,0 6 4 ,4 2 + 0 ,0 9 4 ,8 0 + 0 ,0 9 * * 4 ,0 4 + 0 ,0 6 4 ,3 4 + 0 ,0 9 * 4 ,7 7 + 0 ,1 2 * *
Я д е р н о -ц и т о п л а з м а т и ч н і в ід н о ш е н н я 0 ,1 5 3 + 0 ,0 0 3 0 ,1 5 6 + 0 ,0 0 5 0 ,1 7 1 + 0 ,0 0 6 * 0 ,1 5 6 + 0 ,0 0 3 0 ,1 5 9 + 0 ,0 0 5 0 ,1 7 5 + 0 ,0 0 6 *

Примітка: Зірочкою позначені величини, що статистично достовірно відрізняються від контрольних (* -р <  0,05; ** -р<0,01; *** -р<0,001).

(діаметр кардіоміоцитів, хніх ядер, ядерно-цитоплазма
тичні відношення) також істотно не відрізнялися між собою. 
При тривалій ді на організм хлориду кадмію в дозі 3 мг/кг 
морфометрично спостерігалося зростання відносних об’ємів 
секреторних гранул в кардіоміоцитах правого та лівого 
передсердь. Так, в серцевих м’язових клітинах лівого перед
сердя відносний об’єм секреторних гранул збільшився з 
(2,74±0,05)% до (3,20±0,04)%, тобто на 16,8%, а у правому -  
на 12,3%. Морфометрично встановлено також зростання 
відносних об’ємів агранулярно саркоплазматично сітки. 
Так, відносні об’єми вказаних ультраструктур в кардіоміо- 
цитахлівого передсердя зросли з (1,90±0,03)% до (2,70±0,05)%, 
тобто на 42,1 %, а у лівому на 9,9 %. Мікрометрично відмі
чена тенденція до збільшення діаметрів кардіоміоцитів та 
хніх ядер в лівому та правому передсердях. Слід зазначити, 
що при цьому ядерно-цитоплазматичні відношення зали
шалися стабільними. В цих експериментальних умовах 
ультра-мікроскопічно спостерігалася маргінація хроматину 
в ядрах досліджуваних клітин, утворення складок в ядерній 
оболонці. Мітохондрі при цьому різних розмірів та форм, 
вони часто локалізувалися групами. Зустрічалися також 
названі структури з просвітленим матриксом та деструкцією 
крист. Міофібрили мали паралельну орієнтацію. Базальна 
мембрана ендотеліоцитів капілярів була хвилястою, в цих 
клітинах спостерігалося посилення піноцитозу, що пов’язано 
з транспортом рідини [9]. При тривалій ді на організм хло
риду кадмію в дозі 6 мг/кг описані зміни були вираженими 
по-іншому. При цьому в кардіоміоцитах лівого та правого 
передсердь виявлено зниження відносного об’єму мітохон- 
дрій відповідно на 3,8 і 6,3%. Відносний об’єм секреторних 
гранул в серцевих м’язових клітинах лівого передсердя в цих 
умовах експерименту знизився на 19,7 %, а у правому -  
на 8,6%. Знайдене свідчить, що при тривалій ді на організм 
хлориду кадмію в дозі 6 мг/кг зменшується синтетична та 
секреторна активність кардіоміоцитів передсердь. При 
цьому остання змінена в більшому ступені. В даній групі 
спостережень мікрометричо встановлено зростання діаметрів 
м’язових серцевих клітин лівого та правого передсердь. Так, 
у лівому передсерді діаметр кардіоміоцитів збільшився з 
(10,80±0,21) до (11,60±0,21)мкм. Наведені цифрові вели
чини статистично достовірно (Р<0,05) відрізнялися між 
собою і останній морфометричний показник перевищував 
попередній на 7,4%, а у правому передсерді -  на 10,6%. 
Зростали при цьому також ядра кардіоміоцитів, відповідно 
на 13,7 і 17,2%. Нерівномірне збільшення цитоплазми та 
ядер кардіоміоцитів супроводжувалося порушенням ядерно- 
цитоплазматичних відношень. Останні у лівому передсерді 
виявилися збільшеними на 11,8%, а у правому -  на 12,2%. 
Знайдені зміни ядерно-цитоплазматичних відношень свід
чили про істотні порушення структурного гомеостазу в дослі
джуваних клітинах [5]. Сказане підтверджувалося виявле-

ними суттєвими кількісними змінами ультраструктур кардіо
міоцитів передсердь. Світлооптично в кардіоміоцитах пе
редсердь спостерігали жирову і білкову дистрофі , контрак- 
турні пошкодження, вогнищеві некрози досліджуваних 
клітин, лімфо днокпітинні інфільтрати, вогнищевий кардіо
склероз, зниження вмісту глікогену в серцевих м ’язових 
клітинах. Судинні розлади характеризувалися повно
кров’ям судин, хнім розширенням, явищами периваскуляр- 
ного та стромального набряків, вогнищевими крововили
вами. Субклітинно відмічали поліморфізм форм та розмірів 
секреторнх гранул і мітохондрій. Кількість останніх з деструк
цією крист зростала. Секреторні гранули виявлялися не лише 
в біляядерній зоні, але й між мітохондріями, міофібрилами, 
близько набряклих базальних мембран ендотелію капілярів 
і в субсарколемних ділянках. Цитоплазма багатьох ендоте
ліоцитів, з набряком і великою кількістю піноцитозних мі
хурців. Ядра видовжені або круглоовальні, хроматин не
рівномірно розподілений по ядру, каріолема інвагінована. 
Проведені дослідження та отримані результати свідчать, 
що тривала дія хлориду кадмію в різних дозах по-різному 
діє на секреторну активність кардіоміоцитів. При введенні 
названого хімічного фактора в дозі 3 мг/кг секреторна функ
ція серцевих м’язових клітин передсердь зростала, а при 
дозі 6 мг/кг -  знижувалася. Відомо, що секреторні гранули 
передсердь продукують натрійуретичний гормон, який має 
натрійуретичний та діуретичні ефекти [6,13]. Його дія також 
супроводжується вазорелаксацією, внаслідок чого знижу
ється артеріальний тиск [7,4]. Зменшення кількості секре
торних гранул у серцевих м ’язових клітинах супроводжуєть
ся зниженням секреці натрійуретичного гормону і підви
щенням артеріального тиску, а збільшення числа секретор
них гранул -  протилежною реакцією серцево-судинно сис
теми. Відомо, що у старих експериментальних тварин спо
стерігається зниження секреторно функці кардіоміоцитів і 
підвищенням артеріального тиску [7,10,11]. При тривалій 
ді на організм важких металів, до яких відноситься кадмій, 
відмічається також підвищення артеріального тиску. Вище
описане свідчить, що однією з причин цього є зниження 
секреторно активності серцевих м ’язових клітин передсердь, 
яка залежить від дози хімічних чинників. Високі дози 
можуть істотно знижувати продукцію натрійуретичного гор
мону, про що свідчить значне зменшення кількості секретор
них гранул у кардіоміоцитах передсердь. Зниження секре
торно функці останніх проходить на фоні судинних розла
дів, виражених альтеративних та інфільтративних процесів 
в досліджуваних передсердях. Зниження відносного об’єму 
секреторних структур, переважання дрібних гранул, розмі
щених хаотично по всій набряклій саркоплазмі, свідчить 
про виснаження продукці натрійуретичного гормону. Опи
сані зміни корелюють також із ступенем порушення клітин
ного гомеостазу.
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ВИСНОВКИ. Тривала дія хлориду кадмію на організм 
викликає кардіотоксичне ураження серця і зміни секреторно 
функці передсердних кардіоміоцитів, які залежать від дози 
даного хімічного фактора. Введення хлориду кадмію в дозі 
3 мг/кг підвищує секреторну активність серцевих м ’язових 
клітин лівого та правого передсердь, а в дозі 6 мг/кг 
спостерігається істотне зниження відносних об’ємів секре
торних гранул в передсердних кардіоміоцитах і означає 
виснаження хньо гормонально активності, що вимагає 
подальших досліджень.
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Шульгай А. Г.
МОРФОЛОГІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ЗМІН ТОНКО І ТОВСТО КИШКИ ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ

МЕХАНІЧНІЙ ЖОВТЯНИЦІ

Тернопільська державна медична академія ім. І .Я. Горбачевського

МОРФОЛОГІЧНАХАРАКТЕРИСТИКАЗМІН ТОНКО І ТОВСТО КИШКИ ПРИ 
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ МЕХАНІЧНІЙ ЖОВТЯНИЦІ -  В хронічному екс
перименті на 22 безпородних собаках вивчені особливості морфологічних 
змін оболонок тонко і товсто кишок при різних термінах механічно 
жовтяниці. Встановлені морфометричні критері адаптаційних процесів. 
Доведено, що тривалий обтураційний холестаз призводить до хронічного 
атрофічного ентериту та хронічного коліту.

МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ИЗМЕНЕНИЙ ТОНКОЙ И ТОЛСТОЙ 
КИШКИ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ МЕХАНИЧЕСКОЙ ЖЕЛТУХЕ -  В хро
ническом эксперименте на 22 беспородных собаках изучены особенности 
морфологических изменений оболочектолстой и тонкой кишки при разных 
строках механической желтухи. Разработаны морфометрические крите
рии адаптационных процессов. Доказано, что обтурационный холестаз ведет 
к развитию хронического атрофического энтерита и хронического колита.

MORPHOLOGIC CHARACTERISTIC OF CHANGES IN SMALL AND LARGE 
INTESTINE DURING EXPERIMENTAL MECHANICAL JAUNDICE -  There were 
studied peculiarities of morphological changes of small and large intestines 
in the different terms of mechanical jaundice in chronic experiment on 22 not 
breeding dogs. there were determined morphometric criteria of adaptive 
processes. It was shown that obturative cholestasis results in to chronic atrophic 
enteritis and chronic colitis.

Ключові слова: механічна жовтяниця, тонка кишка, товста кишка.
Ключевые слова: механическая желтуха, тонкая кишка, толстая 

кишка.
Keywords: mechanic jaundice, small intestine, large intestine.

ПОСТАНОВКА ПРОБЛЕМИ ТА АНАЛІЗ ОСТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ Наслідком припинення надходження жовчі 
в дигестивну систему при обтураційному холестазі є високий 
рівень білірубінемі , порушення реологічних властивостей 
крові, мікроциркуляці та швидка зміна кількісного і якісного 
складу мікрофлори в просвіті тонко і товсто кишок. Все це 
зумовлює розвиток певних дисбіотичних і морфологічних 
зрушень кишок [2,3,6,7]. Останні, яксуміжні органи порталь
но системи, безпосередньо реагують на такі розлади особли
вими дисфункційними станами [1,4,5].

Незважаючи на велику кількість досліджень, що торкаються 
вивчення тонко і товсто кишок при механічній жовтяниці,

більшістю з них розглядаються або окремі оболонки або 
судинне русло і є дуже мало відомостей, які дають цілісну 
морфологічну характеристику при обтураційному холестазі.

МЕТА. Вивчити динаміку перебудови оболонок тонко 
і товсто кишки при різних термінах експериментального 
обтураційного холестазу.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ. Дослідження виконані на 
22 безпородних собаках з масою тіла від 16 до 18 кг і віком 
від 3 до 5 років, яким в умовах асептики і антисептики під 
дроперидол-кетаміновим наркозом моделювали механічну 
жовтяницю шляхом перев’язки і перерізання між двома 
лігатурами загально жовчно протоки. Контрольну групу 
склали 5 інтактних тварин. Евтаназію проводили згідно із 
“Правилами проведення робіт з використанням експери
ментальних тварин” шляхом швидкого внутрішньовенного 
введення 10% розчину тіопенталу натрію (на 3,7,14,30 добу 
механічно жовтяниці). Для гістологічного дослідження брали 
шматочки різних відділів тонко і товсто кишок. Зрізи фар
бували гематоксиліном і еозином, за Ван-Гізом, за Вейгер- 
том. На гістологічних зрізах тонко кишки вимірювали висоту 
ворсинок, ширину ворсинок, глибину крипт, висоту поверх
невого епітелію, товщину підслизово оболонки, товщину ко
лового і поздовжнього шару м ’язово оболонки. На зрізах 
товсто кишки вимірювали товщину слизово оболонки, гли
бину крипт, висоту поверхневого епітелію, товщину підслизо
во оболонки, товщину колового і поздовжнього шару м ’язово 
оболонки. На основі отриманих вимірюваних величин 
вираховували підслизово-слизовий індекс, м’язово-слизо
вий індекс. Під час операці , а також у різні терміни спосте
реження полярографічним методом за кліренсом водню 
визначали об’ємну швидкість органного кровобігу тонко і 
товсто кишок, а також за допомогою водного манометра 
Вальдмана вимірювали тиск у ворітній вені.

Р Е ЗУЛ Ь ТА ТИ  Д О С Л ІД Ж Е Н Н Я  ТА Х О Б Г О В О 
РЕННЯ Створення експериментального обтураційного 
холестазу сприяло розвитку нових гемодинамічних умов у
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портальній системі та зміні органного кровобігу тонко і 
товсто кишок. На 3 добу механічно жовтяниці органний 
кровобіг у всіх відділах тонко і товсто кишок був меншим 
від контрольних величин на 9-10%. Морфологічним суб
стратом його визначалися зміни пристосувально-компен
саторного характеру оболонок кишки. Гістологічно спостері

гався набряк стінки кишки, зміна висоти ворсинки та гли
бини крипти (табл. 1,2). Слизова оболонка інфільтрована 
лімфоцитами і гістіоцитами, за рахунок набряково-інфільт
ративних процесів потовщена із звуженими криптами. 
Поверхневий епітелій місцями десквамований.

Таблиця 1. М орф ометрична характеристика стінки тонко киш ки собаки при експерим ентальній
м еханічній  жовтяниці ( М ± т )

К о н т р о л ь
п = 5

Т е р м ін  м е х а н іч н о ї ж о в т я н и ц і
Д о с л ід ж у в а н и й  п а р а м е т р 3 д н і 

п = 4
7  д н ів  

п = 4
14 д н ів  

п = 4
3 0  д н ів  

п = 4
В и с о т а  в о р с и н о к , м к м 6 3 4 ,2 1 ± 1 2 ,5 2 6 5 2 ,4 3 ± 1 6 ,2 8 6 1 6 ,2 9 ± 1 5 ,3 9 5 4 3 ,0 8 ± 1 3 ,2 3 * * 4 8 1 ,9 0 ± 2 4 ,7 8 * * *
Ш и р и н а  в о р с и н о к , м к м 1 1 7 ,0 3 ± 9 ,7 3 1 2 4 ,8 2 ± 1 0 ,4 2 1 6 2 ,7 8 ± 1 2 ,0 6 * 1 6 9 ,1 4 ± 1 2 ,8 2 * 1 5 7 ,5 3 ± 9 ,4 5 *
Г л и б и н а  к р и п т , м к м 5 2 3 ,6 4 ± 1 8 ,4 1 5 8 7 ,1 2 ± 2 2 ,5 3 6 3 0 ,3 5 ± 1 7 ,3 9 * * 7 2 0 ,1 9 ± 2 6 ,0 3 * * * 7 3 2 ,6 5 ± 2 4 ,7 8 * * *
В и с о т а  п о в е р х н е в о г о  е п іт е л ію , м к м 2 6 ,3 4 ± 1 ,2 3 2 8 ,2 6 ± 1 ,0 9 2 4 ,8 3 ± 1 ,4 2 2 3 ,0 1± 1,08 2 0 , 2  2 ±  1 , 1 0 * *
Т о в щ и н а  п ід с л и з о в о ї о б о л о н к и , м к м 3 4 8 ,9 2 ±  12 ,84 3 6 7 ,1 5 ± 1 6 ,5 1 3 9 2 ,5 0 ±  18 ,49 4 3 1 ,0 2 ± 1 4 ,7 3 * * 4 2 7 ,3 4 ±  12 ,88***
Т о в щ и н а  к о л о в о г о  м ’я зо в о г о  ш а р у , 
м к м

7 1 5 ,0 6 ± 2 7 ,1 3 7 6 2 ,8 0 ± 3 1,29 8 0 9 ,3 9 ± 2 8 ,6 9 8 7 4 ,4 9 ± 3 2 ,7 4 * * 8 9 8 ,0 1 ± 3 4 ,0 5 * *

Т о в щ и н а  п о зд о в ж н ь о г о  м ’я зо в о го  
ш а р у , м к м

3 2 4 ,3 9 ±  14 ,52 3 6 5 ,2 7 ± 1 6 ,0 9 3 9 3 ,14 ± 1 7 ,0 8 * 4 2 4 ,5 2 ± 2 2 ,4 3 * * 4 2 7 ,6 8 ± 2 1 ,3 8 * *

П ід с л и з о в о -с л и з о в и й  ін д е к с 0 ,2 8 ± 0 ,0 1 0 ,2 8 ± 0 ,0 1 0 ,2 9  ± 0 ,0 2 0 ,3 2 ± 0 ,0 2 0 ,3 4 ± 0 ,0 2 *
М ’я зо в о -с л и зо в и й  ін д е к с 0 ,8 6 ± 0 ,0 2 0 ,8 7 ± 0 ,0 5 0 ,9 1 ± 0 ,0 2 0 ,9 7 ± 0 ,0 3 * 0 ,9 4 ± 0 ,0 2 *

Примітка. *** -  Р<0,001,** -  Р<0,01, * -  Р<0,05.

Таблиця 2. М орф ометрична характеристика стінки товсто киш ки собаки при експерим ентальній
м еханічній  жовтяниці ( М ± т )

К о н т р о л ь
п = 5

Т е р м ін  м е х а н іч н о ї ж о в т я н и ц і
Д о с л ід ж у в а н и й  п а р а м е т р 3 д н і 7  д н ів 14 д н ів 3 0  д н ів

п = 4 п = 4 п = 4 п = 4
Т о в щ и н а  с л и з о в о ї  о б о л о н к и , м к м 8 7 3 ,0 9 ± 2 1,37 9 1 8 ,7 3 ± 2 4 ,9 0 1 1 0 4 ,1 9 ± 3 3 ,0 2 * * * 7 9 2 ,4 8 ± 2 4 ,7 7 6 7 5 ,1 2 ± 2 0 ,4 3 * * *
Г л и б и н а  к р и п т , м к м 7 8 0 ,6 3 ± 1 9 ,3 2 8 2 4 ,3 7 ± 2 4 ,0 9 8 7 6 ,5 0 ± 2 2 ,16* 6 9 3 ,2 2 ± 2 1 ,4 4 * 5 6 8 ,14 ± 2 4 ,2 1  ***
В и с о т а  п о в е р х н е в о г о  е п іт е л ію , м к м 3 1 ,2  5± 1,2 3 3 ,0 8 ± 1 ,4 2 3 4 ,2 9 ± 1 ,0 8 * 2 9 ,8 4 ± 0 ,9 6 2 4 ,5 2 ± 1 ,0 2 * *
Т о в щ и н а  п ід с л и з о в о ї о б о л о н к и , м к м 2 9 3 ,9 8 ± 1 4 ,3 2 3 1 4 ,5 7 ± 2 1 ,0 8 3 6 7 ,8 9 ±  18 ,73* 4 2 2 ,0 6 ± 2 3 ,4 9 * * 3 9 8 ,5 3 ± 2 1 ,3 6 * *
Т о в щ и н а  к о л о в о г о  м ’я зо в о г о  ш ар у , м к м 9 5 8 ,3 1 ± 3 1 ,7 5 1 0 0 4 ,7 8 ± 4 9 ,5 5 1 2 4 3 ,0 7 ± 4 2 ,1 0 * * 1 4 0 7 ,9 2 ± 5 8 ,6 1*** 1 0 2 5 ,0 4 ± 4 5 ,9 2
Т о в щ и н а  п о зд о в ж н ь о г о  м ’я зо в о го  ш а р у , 
м к м

4 5 2 ,0 8 ± 2 8 ,7 4 4 7 8 ,6 3 ± 2 2 ,6 5 5 0 7 ,8 4 ± 1 9 ,9 2 4 5 3 ,4 2 ± 2 2 ,11 3 1 9 ,3 9 ±  15,83

П ід с л и з о в о -с л и з о в и й  ін д е к с 0 ,3 3 ± 0 ,0 1 0 ,3 4 ± 0 ,0 2 0 ,3 3 ± 0 ,0 2 0 ,53  ± 0 ,0 1  * * * 0 ,5 8 ± 0 ,0 2 * * *
С л и з о в о -м ’я з о в и й  ін д е к с 0 ,6 2 ± 0 ,0 2 0 ,6 1 ± 0 ,0 4 0 ,6 3 ± 0 ,0 3 0 ,4 2 ± 0 ,0 3 * * * 0 ,5 0 ± 0 ,0 1 * * *

Примітка. *** -  Р<0,001,** -  Р<0,01, * -  Р<0,05.

Тканина підслизово оболонки набрякла з вираженим 
повнокрів’ям судин. М ’язово-слизовий індекс становив 
0,87± 0,05 у тонкій кишці і слизово-м’язовий у товстій кишці 
0,61+0,04.

На 7 добу обтураційного холестазу у тонкій кишці мало 
місце вкорочення висоти ворсинок та достовірне порівняно 
з інтактними тваринами збільшення хньо ширини. При 
цьому крипти ставали глибшими. Дистрофічні процеси на
ростали. Часто у інфільтратах диференціювалися лейкоцити. 
Висота поверхневого епітелію зменшувалася. У товстій кишці 
за рахунок набряку та інфільтраці товщина слизово обо
лонки у 1,26 раза перевищувала вихідні величини. Підсли
зова основа набрякла, інфільтрована лімфоцитами і лейко
цитами. Величина достовірно переважала контрольні циф
ри. Об’єм м’язово оболонки тонко і товсто кишки зростав 
за рахунок гідратаці колового шару (Р<0,01).

На 14 добу експерименту формуються явища стійко 
портально гіпертензі . Тиск у ворітній вені становив 
173,21+3,15 (при контролі 116,21+2,06). Об’ємна швидкість 
органного кровообігу тонко ітовсто кишок достовірно знижена 
(Р<0,01). Поряд із набряково-інфільтративними процесами 
оболонок кишки мали місце достовірно виражені ознаки 
зменшення висоти ворсинок слизово оболонки та поверхне
вого епітелію тонко кишки. У венозних сплетеннях слизового 
і підслизового шару часто зустрічалися аневризматичні 
розширення стінки, іноді розрив і вогнища діапедезних

крововиливів. Стінки судин набряклі. Просвіти артерій 
звужені. Часто виявлялися дрібні артері замикаючого типу. 
Спостерігався набряк, вакуолізація цитоплазми гангліонар- 
них клітин нервових сплетень підслизового і м ’язового шарів. 
Лейоміоцити м’язово оболонки змінені за формою, з фрагмен- 
тованими ядрами і невеликою кількістю цитоплазми. Просто
ри між ними збільшувалися, в міжклітинному просторі нарос
тала щільність клітинно інфільтраці . М ’язово-слизовий індекс 
у тонкій кишці збільшувався від 0,86+0,02 до 0,97+0,03, а 
слизово-м’язовий індекс товсто кишки зменшувався до 
0,42+0,03 (Р<0,001).

На 30 добу механічно жовтяниці органний кровобіг у 
тонкій кишці знижувався в 1,8 раза, а у товстій у 2,1 раза 
(Р<0,001). Продовжувалося зменшення висоти ворсинок 
(Р<0,01) та поверхневого епітелію. Ворсинки різно товщини, 
часто з булавоподібним потовщенням дистальних відділів. 
Крипти поглиблені, у багатьох випадках виповнені слизом. 
Простежувалися процеси муко дизаці залоз та збільшення 
у слизовій оболонці кількості сполучно тканини. У судинних 
стінках спостерігалося підвищення активності фібробластів, 
розвиток явищ міоеластозу і міофіброзу. Зменшувалася 
загальна товщина слизово оболонки. Поверхневий епітелій 
часто десквамований з ознаками дистрофі . Підслизово-сли
зовий індекс у тонкій кишці становив 0,34+0,02 (Р<0,05), 
у товстій кишці 0,58 + 0,02 ( Р<0,01). М ’язова оболонка 
потовщена за рахунок колового і поздовжнього шару у тонкій
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кишці і колового -  у товстій кишці. Пучки лейоміоцитів 
розволокнені, набряклі, у проміжках між ними має місце 
розростання сполучнотканинних волокон.

ВИСНОВКИ 1. Механічна жовтяниця супроводжується 
морфологічними змінами всіх оболонок тонко і товсто киш
ки. 2. Глибина морфологічних зрушень знаходиться в прямій 
залежності від терміну обтураційного холестазу і розладів 
органного кровобігу. 3. Тривала механічна жовтяниця 
призводить до розвитку хронічного атрофічного ентериту та 
хронічного коліту.

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ У ДА
НОМУ НАПРЯМКУ. Наступні дослідження морфологічних 
змін стінок тонко і товсто кишок при механічній жовтяниці 
зумовлені розробкою адекватних способів х корекці .
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ВПЛИВ КАСТРАЦІ НА ХОЛІНЕРГІЧНІ РЕАКЦІ СЕРЦЯ ЩУРІВ РІЗНО СТАТІ В УМОВАХ РОЗВИТКУ

АДРЕНАЛІНОВО МІОКАРДІОДИСТРОФІ

Тернопільська державна медична академія ім. І.Я.Горбачевського

ВПЛИВ КАСТРАЦІ НА ХОЛІНЕРГІЧНІ РЕАКЦІ СЕРЦЯ ЩУРІВ РІЗНО 
СТАТІ В УМОВАХ РОЗВИТКУ АДРЕНАЛІНОВО МІОКАРДІОДИСТРОФІ -  
Інтактні самки відрізняються від інтактних самців інтенсивнішою бра
дикардією при подразненні блукаючого нерва та введенні ацетилхоліну. 
Розвитокадреналіново міокардіодистрофі у некастрованихсамок викли
кає на ранніх стадіях збільшення вагусно реакці серця і зменшення 
чутливості постсинаптичного відділу, на пізніх стадіях -  зменшення 
інтенсивності вагусно брадикарді та відновлення чутливості холіноре- 
цепторів серця. Формування некрозів у міокарді самців не викликає 
суттєвих змін стану холінорецепторів. Кастрація знижує здатність серця 
відповідати брадикардією у відповідь на подразнення блукаючого нерва 
та введення ацетилхоліну. Інтенсивнішими є зміни у кастрованих самок. 
При моделюванні адреналіново міокардіодистрофі в кастрованих самок 
зберігається закономірність змін холінергічних реакцій серця, але різко 
зменшується х інтенсивність. Більш динамічні зміни в організмі самок 
доводять значну роль естрогенів у модулюванні холінореактивності міокарда.

ВЛИЯНИЕ КАСТРАЦИИ НАХОЛИНЕРГИЧЕСКИЕ РЕАКЦИИ СЕРДЦА КРЫС 
РАЗНОГО ПОЛАВ УСЛОВИЯХ РАЗВИТИЯ АДРЕНАЛИНОВОЙ МИОКАРДИО- 
ДИСТРОФИИ -  Интактные самки отличаются от интактных самцов более 
интенсивной брадикардией при раздражении блуждающего нерва и 
введении ацетилхолина. Развитие адреналиновой миокардиодистрофии 
у некастрированных самок вызывает на ранних стадиях увеличение 
вагусной реакции сердца и уменьшение чувствительности постсинап
тического отдела, на поздних стадиях -  уменьшение интенсивности 
вагусной брадикардии и восстановление чувствительности холинорецеп
торов сердца. Формирование некрозов в миокарде самцов не вызывает 
существенных изменений состояния холинорецепторов. Кастрация 
снижает способность сердца отвечать брадикардией в ответ на раздра
жение блуждающего нерва и введение ацетилхолина. Более интенсивные 
изменения возникают у кастрированных самок. При моделировании 
адреналиновой миокардиодистрофии кастрированные самки сохраняют 
закономерность изменений холинергических реакций сердца, но резко 
уменьшается их интенсивность. Более динамичные изменения в орга
низме самок доказывают значительную роль эстрогенов в модуляции 
холинореактивности миокарда.

CASTRATION INFLUENCE ON HEART CHOLINERGIC REACTIONS OF THE 
DIFFERENTSEX RATS IN CONDITION OF ADRENALIN MYOCARDIODYSTROPHY 
DEVELOPMENT -  Intact females differ from intact males by more intensive 
bradicardia during irritation of n. Vagus and injection of acetylcholine. Adrenalin 
myocardiodistrophy development in noncactrated females causes the increase 
of heart vagus reaction and decrease of postsinaps area sensibility at early 
stage, the decrease of vagus bradicacdia intensity and renewal of heart 
cholinoreceptors sensibility at late stage. Necrosis formation in myocardium of 
the males doesn't cause significant changes of cholinoreceptors condition. 
Castration decreases heart ability to react by bradicardia after n. Vagus irritation 
and acetylcholine injection. More intensive changes arise in castrated females. 
Castrated females don't change legitimacy of the heart cholinergic reactions 
during adrenalin myocardiodistrophy development, but their intensity very 
decreases. More dynamic changes in female's organism prove important 
estrogens function in heart cholinoreceptors reactivity modulation.

Ключові слова: адреналін, міокард, самці, самки, кастрація, холі- 
норецептори

Ключевые слова: адреналин, миокард, самцы, самки, кастрация, 
холинорецепторы

Key words: adrenalin, myocardium, males, females, castration, 
cholinoreceptors

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ. Серцево-судинна патологія, що за даними 
ВООЗ є лідером в структурі захворюваності та смертності 
людей, частіше уражає чоловіків, ніж жінок. Проте в умовах 
клімаксу показник захворюваності на ІХС серед жінок різко 
зростає, а гормонозамісна терапія при цьому є ефективною 
[5]. Це обумовлює актуальність проблеми вивчення статевих 
особливостей функціонування серця в фізіологічних та па
тологічних умовах. За даними [4] вивчення кардіоінтерва- 
лограм доводить переважання парасимпатикотоніків в ко
горті самок-щурів і симпатикотоніків -  в когорті самців. Сам
ки активніше реагують на введення фізіологічних доз адре
наліну активацією надниркових залоз. [2]. Проте маловив- 
ченим залишається питання ролі холінергічних механізмів 
і статевих гормонів в процесах адаптаці організму самців 
і самок в умовах розвитку некротичного пошкодження серця. 
Метою наших досліджень стало вивчення впливу зниження 
рівня статевих гормонів на холінергічну регуляцію серця 
тварин різно статі в умовах моделювання некробіотичних 
змін в міокарді.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ. Досліди проведені на 50 некаст
рованих самцях ( Н К ^ ), 47 некастрованих самках (Н К ^ ), 
на 32 кастрованих самцях ( К ^ ) і 33 кастрованих самках 

( К 9 ) щурів л.Вістар. Холінергічні реакці серця тварин вив
чали шляхом електричного подразнення периферичного від
різка блукаючого нерва (БН) протягом 1 хв, оцінюючи інтен
сивність брадикарді ( ^ v). Вивчали чутливість холіноре
цепторів міокарда до ацетилхоліну (АХ), аналізуючи інтен
сивність (ІБдх) та тривалість (ТБ^) брадикарді , що виникала 
після внутрішньовенного введення (50 мкг/кг). Зниження 
рівня статевих гормонів досягали шляхом кастраці тварин 
за методом [3], в дослід брали не раніше ніж через 1 місяць. 
Адреналінову міокардіодистрофію (АМД), як модель некро
тичного ушкодження серця, викликали внутрішньом'язо- 
вим введенням адреналіну (1 мг/кг) і вивчали холінергічні
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реакці серця через 1 та 24 год, що відповідає початку та піку 
процесу некрозоутворення. Статистичну обробку даних 
проводили з використанням t критерію Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Інтактні некастровані тварини відрізнялися за інтенсивніс
тю брадикарді , що виникала у відповідь на подразнення 
БН (табл. 1). ІБп„ у НК 9  була в 2 рази більшою ніж у Н К ^ . 
Розвиток АМД у Н КсҐ на 1 год не змінив ІБп„, а у НК 9  в цей 
період інтенсивність реакці на подразнення БН збільшила
ся в 2,2 раза і переважала показник Н К ^  в 4,6 раза. Через 
добу після введення адреналіну ІБп„ в НК ^  зменшилася в 
1,75 раза, а в Н К ^ -  в 3,7 раза і відмінність від контролю 
становила 1,7 раза. Не зважаючи на таку динаміку, різниця 
між групами тварин збереглася. Серце Н К ^  в 2,1 раза інтен
сивніше реагувало на подразнення БН ніж Н К ^ . Відмін
ність тако реакці у Н К 9  може бути наслідком або більшого 
рівня медіаторного АХ, або більшо чутливості рецепторів 
постсинаптичного відділу пейсмекерів міокарда. Останнє 
твердження перевірили, вивчаючи реакцію серця тварин 
на введення АХ. Інтактні Н К ^  реагували вдвічі інтенсивні- 
шою брадикардією на введення АХ, ніж Н К ^Т  (табл. 2). На 
1 год розвитку АМД у Н К ^  ІБАХ зменшилася в 1,92 раза, 
через добу зросла в 1,83 раза і не відрізнялася від контролю. 
Н К ^  не прореагували зміною показника при моделюванні 
АМД. Показник ТБАХ в НК ^  і НК 9  на 1 год АМД зменшу
вався відповідно на 31,2 та 53,6%, а на 24 год -  відновився 
у Н К 9  і збільшився на 27,7% проти контролю у Н К ^ . 
Більша інтенсивність реакці серця Н К ^  на подразнення 
БН та введення АХ свідчить про потужніший холінергічний 
контроль за рахунок більшо концентраці медіаторного АХ 
та більшо чутливості постсинаптичних холінорецепторів 
пейсмекерів міокарда, порівняно з Н К ^ . Розвиток АМД в 
Н К ( ^  викликає лише зменшення реакці на подразнення 
БН і лише через 24 год, що може відображати зменшення 
запасів медіатора, як наслідок тривало екзогенно адренер
гічно активаці . Більш динамічними були зміни показни
ків у НК 9 , через 1 год розвитку АМД вони реагують значним 
збільшенням вагусно реакці -відповіді серця на тлі зменше
но реактивності простсинаптичних холінорецепторів, що 
може бути свідченням більших запасів медіатора в преси- 
наптичній ділянці. Такі зміни можуть мати захисний ха
рактер. Зважаючи на дані [1], що доводять факт синергічно 
активаці обох ланок ВНС, в умовах гіперадреналемі над

мірна чутливість хол інорецепторів може спровокувати 
вагусні аритмі , а зменшення чутливості холінорецепторів 
може непрямо відображати менший ступінь активаці адре- 
норецепторів та відображати важливий механізм захисту 
через ізоляцію від нервових впливів [6]. В період макси
мальних некротичних змін в міокарді зменшення вагусно 
реакці серця Н К 9  відбувається на тлі зниження чутливості 
холінорецепторів. Для вивчення ролі статевих гормонів в 
процесахмодуляці холінореактивності міокарда, ми провели 
аналогічні дослідження на кастрованих тваринах. Виявили 
(табл. 1) що ІБ п „зменшилася і в К ^  і в К 9  відповідно в 1,6 
та в 3,1 раза, а ІБАХ-  в 1,6 та 4,7 раза. Розвиток АМД в К 
не супроводжувався зміною ІБп„, але сприяв збільшенню 
ІБАХна 1 та 24 год відповідно в 2,2 та 1,7 рази проти конт
ролю, що не відрізнялось від показників Н Кф * в цих самих 
умовах. К 9  реагували на розвиток АМД аналогічною з НК 9  
динамікою вагусних реакцій, проте ступінь змін був набато 
нижчий, зокрема на 1 год величина ІБп„ зросла лише 1,9, а 
на 24 год відновилася, проте була меншою, ніж у НК 9  в 
1,7 раза. На 1 год величина ІБ п„ в К 9  переважала показник 
К ^ * , а через 24 год відмінність між тваринами щезла. ІБАХ 
(табл. 2) у К 9  в противагу некастрованим особинам при 
розвитку АМД збільшилась і переважала контроль в 3,2 та 
3,1 раза відповідно на 1 та 24 год. Відмінності між К ^  і К 
9  не було. ТБах в умовах розвитку АМД зростала, інтенсив- 
ніші зміни спостерігали в К ( $ . Зміни холінергічних реакцій 
серця, що виникли в організмі кастрованих тварин, дово
дять участь статевих гормонів у регуляці функціонального 
стану холінорецепторів міокарда. Проте ступінь змін довів, 
що кастрація виразніше проявилася в організм і самок, 
зокрема, зниженням здатності пресинаптичного відділу ви
діляти АХ та зменшенням чутливості холінорецепторів пейс
мекерів міокарда. Адинамічність показника ІБ п„ у  К ^ , 
рівно ж я к іу Н К ^ п р и  розвитку АМД, може бути свідченням 
того, що андрогени не визначають здатність пресинаптичного 
відділу виділяти АХ, проте хня відсутність сприяє збіль
шенню чутливості постсинаптичного відділу в умовах г і
перадреналемі чи екзогенно , чи спровоковано пош ко
дженням міокарда, про що свідчить збільшення ІБАХта ТБАХ. 
К 9  за рівнем ІБ п„ практично не відрізнялись від К ^ . 
Закономірність змін цього показника при розвитку АМД, 
що є аналогічною до Н К 9 , може відображати генетично 
запрограм ований механізм  адаптаці сам ок в умовах

Таблиця 1. Реакція серця тварин різно статі з адреналіновою міокардіодистроф ією  на
подразнення блукаючого нерва

П о к а зн и к С т ат ь
К онтіроль А М Д  1 год А М Д  2 4  го д

н ек а с т р . к а с тр о в . н ек а с т р . к а с тр о в . н ек а с т р . к а с тр о в .

ІБ  п.у
сГ 8 ,4 ± 0 ,7  

п = 7  ,
5 ,2 ± 0 ,9  
п = 1 0  2

8 ,3 ± 0 ,8  
п = 8  з

6 , 1 ± 1 , 2  

п = 1 1  4

4 ,8 ± 0 ,7  
п = 8  5

6 ,2 ± 0 ,7  
п = 9  6

? 1 7 ,2 ± 1 ,6  
п = 8  7

5 ,5 ± 1 ,3  
п = 1 0  8

3 7 ,9 ± 5 ,8  
п = 6  9

1 0 ,2 ± 1 ,9  
п = 1 2  10

1 0 ,2 ± 0 ,8  

п = 7  и
5 ,9 ± 1 ,0  
п = 1 0  12

Таблиця 2. Реакція серця тварин різно статі з адреналіновою міокардіодистроф ією  на 
внутріш ньоочеревинне введення ацетилхоліну

П о к а зн и к С т ат ь
К о н т р о л ь А М Д  1 год А М Д  2 4  го д

н е к а с т р о в к а с тр о в . н е к а с т р о в . к а с тр о в . н ек а с т р о в . к а с тр о в .

ІБ ах сґ 1 0 ,0 ± 1 , 0  

п = 1 0  .
6 ,2 ± 0 ,7  
п = 1 0  ?

1 0 ,9 ± 1 ,0  
п = 9  3

1 3 ,7 ± 2 ,3  
п = 1 1  4

1 0 , 1 ± 1 , 1  

п = 1 0  5

1 0 ,5 ± 1 ,0  
п = 1 1  6

9 2 0 ,0 ± 1 , 1  

п = 7  7

4 ,3 ± 0 ,4  
п = 1 0  8

1 0 ,4 ± 0 ,6  
п = 9  9

1 3 ,8 ± 1 ,5  
п = 1 2  10

1 9 ,0 ± 2 ,3  
п = 1 0  и

1 3 ,4 ± 1 ,5  
п = 1 1  12

Т Б ах , с сГ 2 0 ,6 ± 0 ,9
13

2 0 ,5 ± 2 ,4
14

1 5 ,7 ± 0 ,7
15

3 9 ,7 ± 5 ,4
16

2 6 ,3 ± 2 ,1
17

4 4 ,4 ± 5 ,8
18

9 2 1 ,5 ±  2,1
19

1 9 ,8 ± 2 ,5
20

1 4 ,0 ± 0 ,8
21

2 7 ,3 ± 1 ,9
22

2 3 ,6 ± 1 ,2
23

3 9 ,9 ± 4 ,5
24
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некротичного пошкодження міокарда. Зниження ІБ п„ на тлі 
зростання ІБах (чутливості холінорецепторів) при розвитку 
АМД у К ? , очевидно, можна пояснити відсутністю контро
люючого естрогенного механізму за процесом виділення 
медіатора, а збільшення чутливості холінорецепторів може 
відображати більш значний ступінь активаці адреноре- 
цепторів при відсутності естрогенів.

ВИСНОВКИ . 1. Некастровані самки відрізняються від 
некастрованих самців інтенсивнішою реакцією серця на 
електричне подразнення блукаючого нерва та внутрішньо
венне введення ацетилхоліну. 2. Розвиток адреналіново 
міокардіодистрофі характеризується більш інтенсивною 
динамікою холінергічних реакцій серця самок порівняно з 
самцями. 3. Кастрація зумовила різке пригнічення холіноре- 
активності міокарда самок, що доводить значну роль естро
генів у регуляці холінорецепторно системи серця тварин 
жіночо статі. 4. Розвиток некротичного процесу в міокарді 
кастрованих самок супроводжується пригніченням процесу 
виділення медіаторного ацетилхоліну і збільшенням чутли

вості холінорецепторів. 5. Кастрація самців не впливає на 
реакці серця при стимуляці блукаючого нерва в умовах 
формування некрозів, але збільшує чутливість холіноре
цепторів.

1. Альперн Д.Е. Холинергические процессы в патологии. М .: Госиздат 
медиц. л-ры, 1963. -  279 с.

2. Анищенко Т.Г., Гудкова Е.В. Половые различия в чувствительности 
белых крыс к адреналину //Бюлл. эксп. биол. и мед. -  1992. -  № 6. -  
С.577-579.

3. Кабак Я.М. Практикум по эндокринологии. -  Изд-во Московского 
Университета, 1968.-3 7 5  с .

4. Колодийчук Е.В., Макушкина Е.Н., Арушанян Э.Б. Показатели кар
диоинтервалограммы у крыс в зависимости от пола и фазы эстрального 
цикла //Физиол. журн. СССР им. И.М.Сеченова.-1991.-Т.77, № 11.-С.60-63.

5. ТитарчукТ.Ф., Ильяш М.Г. Особенности лечения ишемической бо
лезни сердца у женщин //Укр . кардіол. ж урн .- 1998.-№  4 .-С .1 6 -1 8 .

6. Хитров Н.К. Изоляция от нервных влияний как механизм приспо
собления биологических систем в патологии //Бюлл. эклер. биол. и м ед.- 
1998.-Т.125,№ 6.-С.604-611.

Давибіда Н.О., Волошин В.Д., ФедонюкЯ.І., Безпалова Н.М.

МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНІ ЗМІНИ СТЕГНОВО КІСТКИ ЩУРІВ ПРИ ФІЗИЧНОМУ НАВАНТАЖЕННІ 
ДИНАМІЧНОГО ХАРАКТЕРУ У ВІКОВОМУ АСПЕКТІ

Тернопільська державна медична академія ім. І.Я.Горбачевського

МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНІ ЗМІНИ СТЕГНОВО КІСТКИ ЩУРІВ ПРИ ФІЗИЧ
НОМУ НАВАНТАЖЕННІ ДИНАМІЧНОГО ХАРАКТЕРУ У ВІКОВОМУ АСПЕКТІ -  
На білих лабораторних щурах трьох вікових періодів (молоді, зрілі, старі) 
досліджували структуру компактно і губчасто речовини стегново кістки 
в нормі та при фізичних навантаженнях. Використовували остеометрич- 
ні, гістологічні, морфометричні та статичні методи дослідження. Вияв
лено, шр у віці від 1 до 3 місяців спостерігаються найвищ темпи росту 
стегново кістки, х стабілізація відбувалася у віці з 3 до 18 місяців, а 
після 18-ти місяців ріст стегново кістки різко сповільнюється. Динамічні 
фізичні навантаження, збільшуючи середньостатичну величину струк
тури кістки, не впливають на періоди росту кісток протягом життя.

МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ БЕДРЕНОЙ КОСТИ КРЫС ПРИ 
ФИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКЕ ДИНАМИЧЕСКОГО ХАРАКТЕРА В ВОЗРАСТНОМ 
АСПЕКТЕ -  На белых лабораторных крысах трёх возрастных периодов 
(молодые, зрелые, старые) исследовали структуру компактного и губча
того вещества бедреной кости в норме и при физических нагрузках. Ис
пользовали остеометрические, гистологические, морфометрические и ста
тические методы исследования. Выявлено, что в возрасте от 1 до 3 месяцев 
наблюдаются наивысшие темпы роста бедреной кости, их стабилизация 
состоялась в возрасте с 3 до 18 месяцев, а после 18-ти месяцев рост 
бедреной кости резко замедляется. Динамические физические нагрузки, 
увеличивая среднестатическую величину структуры кости, не влияют 
на периоды роста костей на протяжении жизни.

МORPHOLOGICALAND FUNCTIONAL CHANGES OF RAT FEMORAL-BONE 
UNDER THE INFLUENCEOF DYNAMIC PHYSICAL LOADINGS IN AGE ASPECT- 
The structure of thefemoral-bone compact and spongy matter of white laboratory 
rats of different age groups (young, adult and old) was investigated in norm and 
underthe influence of dynamic physical loadings. Osteometrical, histological, 
morphometrical and statistic research methods were used. It was found that 
the highest tempos of femoral bone growth were in age from 1 to 3 months, 
their stabilization took place in age from 3 to 18 months, and femoral bone 
growth was minimum after 18 months. Increasing average sizes of femoral- 
bone structure, dynamic physical loadings did not influence on the periods of 
bone growth during the life.

Ключовы слова: кістка, вік, діафіз, епіфіз, апофіз, фізичне наван
таження.

Ключевые слова: кость, возраст, диафиз, эпифиз, апофиз, физи
ческая нагрузка.

Keywords: bone, age, diaphysis, epiphysis, apophysis, physical loadings.

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ Протягом всього життя організму в кістковій 
тканині відбуваються процеси творення і руйнування, чим

забезпечується функціональна пластичність і механічна стій
кість кістки. Функціональна анатомія об ’єднує експеримен
тально-морфологічні дослідження, присвячені вивченню 
впливу умов життя, праці, фізичних навантажень, як на 
формування і будову всього організму, так і на окремі його 
органи [1,2].

Ріст і розвиток організму, його взаємодія із зовнішнім 
та внутрішнім середовищем викликають безперервні зміни 
вікових і конституційних особливостей скелета, котрі прояв
ляються у своєрідності розміру, форми і рельєфу кісток. 
Багато з дослідників [3,6] вважає, що вже в перші місяці 
внутрішньоутробного розвитку плода людини під впливом 
м ’язового тонусу з ’являється шорсткість у місцях прикріп
лення м ’язів. Після народження і до 1,5-2 років відмічені 
шорсткості перетворюються у добре виражені підвищення 
[4]; з ростом організму рельєф кістки розвивається. В період 
зрілості він підсилюється, досягаючи максимально вираже- 
ності у старості [5]. Утворення нерівностей в місцях прикріп
лення м ‘язів не є простою надбудовою в результаті подраз
нення, а закономірною функціональною перебудовою само 
кістково тканини під впливом ді сухожилків та м ’язів, що 
прикріплюються до кістки [7]. В науковій літературі ми не 
зустріли публікацій стосовно впливу фізичного навантажен
ня на будову кістково системи у віковому аспекті. Врахо
вуючи актуальність даного питання, ми провели серію дослі
джень, метою яких є вивчення кістки під впливом фізичного 
навантаження у віковому аспекті.

МЕТА РОБОТИ -  Визначення морфофункціональних 
змін у кістках під впливом фізичних навантажень у в іко
вому аспекті.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ . Дослідження 
проведено на 36-ти білих лабораторних щурах. Вони були 
вибрані в якості об ‘єкта для дослідження, передусім тому, 
що мають порівняно невеликий життєвий цикл, що дозволяє 
протягом короткого часу простежити закономірності процесів, 
які перебігають у вищих савців протягом тривалого періоду; 
по-друге , білих щурів, порівняно з іншими тваринами, 
легко привчити до певно моделі фізичного навантаження.

Тварин утримували в стандартних умовах віварію, х 
щ оденно оглядали і зваж ували. З гідно  із зовн іш н ім
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оглядом, всі тварини, що брали участь в досліді були здоро
вими і поділені на три групи по 12 щурів у кожній, відпо
відно до вікових періодів [8,9]. Перша група -  віком 1-3 мі
сяці, друга група -  3-12 місяців, і третя група -  12-18 міся
ців, усі тварини отримували фізичне навантаження у виг
ляді бігу утретбані. Конструкція його розроблена на кафедрі 
анатомі людини Тернопільсько державно медично акаде- 
мі , свідоцтво на винахід за №818573, посвідчення на рац. 
Пропозицію за № 25 [10].

В нашому експерименті швидкість бігу складала 70% 
від максимально можливо швидкості тварин. Тривалість 
бігу в усіх вікових групах на початку експерименту складала 
5-10 хвилин, а до кінця досліду досягала 90 хвилин. Після 
певного періоду тренування (20, 40, 60 днів) тварини виво
дились з експерименту шляхом декапітаці , під вдиханням 
парів ефіру. Матеріалом для досліджень служили стегнові 
кістки, котрі після виведення тварин з експерименту меха
нічно очищувались від м‘яких тканин (скелетування). Після 
цього проводились стандартні остеометричні виміри за до
помогою штангенциркуля і мікрометра. В подальшому 
досліджували діафіз стегново кістки, використовуючи 
гістологічні, статичні, морфометричні методи дослідження.

Р Е ЗУЛ Ь ТА ТИ  Д О С Л ІД Ж Е Н Н Я  ТА Х О Б Г О В О 
РЕННЯ В процесі онтогенезу стегнова кістка щура як сегмент 
опорно-рухового апарату зазнає суттєвих змін під впливом 
динамічних фізичних навантажень, котрі проявляються у 
зміні форми, лінійних розмірів, а також перебудови струк
тур. Виходячи з цих позицій, зіставлення відомостей, отри
маних при макроскопічному дослідженні з гістологічними 
даними, дозволяє більш повно вивчити особливості кістко
во перебудови, що характеризує той чи інший віковий пері
од. На основі вивчення гістологічних препаратів і даних 
біометричних досліджень,весь етап онтогенезу стегново кіст
ки щура можна умовно поділити на 3 періоди:

1) від 1 до 3 місяців -  статево незрілий (дорепродук- 
тивний) молодий вік;

2) від 3 до 18 місяців -  зрілий (репродуктивний) період;
3) від 18 та старші -  період виражених старечих змін 

(пострепродуктивний).
Вивчення препаратів стегново кістки щура після фізич

них навантажень показало, що рельєф кістки і форма з 
віком у значній мірі змінюється. Голівка стегново кістки 
дорепродуктивного та репродуктивного віку має округлу 
форму, в той час, як у пострепродуктивному віці вона 
нерівномірно потовщена і за своєю формою нагадує еліпс.

Гребінь стегново кістки, зовнішня та внутрішня губи 
досягають максимально вираженості у пізніх вікових гру
пах, тоді як в ранньому віці х розвиток досить незначний. 
З віком діафізарна частина стегново кістки розширюється, 
дистальний епіфіз стає більш масивним, що особливо по
мітно у тварин 12-місячного віку. При макроскопічному 
дослідженні закономірностей поздовжнього росту стегново 
кістки щура було встановлено, що протягом всього життя 
проходить збільшення довжини, однак інтенсивність рос
тових процесів у всіх досліджуваних групах тварин неодна
кова. Найбільший приріст стегново кістки відмічено у щурів 
в періоді дорепродуктивного віку (Р<0,001), в той час як у 
репродуктивному періоді приріст довжини кістки є незнач
ним, а у пострепродуктивному періоді мінімальний (Р>0,005).

Вивчення закономірностей поперечного росту дисталь
ного епіфіза стегново кістки свідчить, що його ширина ста
тистично достовірно збільшується у віці від 1 до 9 місяців, 
тоді як у віці від 9 до 18 місяців достовірних різниць у 
ширині дистального епіфіза не помічено. Для характерис
тики змін стегново кістки щура у ширину, були визначені 

більший і менший діаметри, площа поперечного перетину

і площа компактно речовини на рівні середини діафіза. 
Розміри меншого діаметра діафіза стегново кістки щура 
суттєвих змін зазнають у віці від 1 до 3 місяців (Р<0,01), 
тоді як в подальших вікових періодах хоч і зберігається 
тенденція до збільшення його розмірів, однак це збільшення 
статистично недостовірне (Р>0,05).

Розміри великого діаметра діафіза стегново кістки щура 
інтенсивно збільшуються у віці від 1 до 3 місяців, дані 
стабілізуються з 3 до 9 місяців, а у віці від 12 до 18 місяців 
різниця розмірів цього показника доходить до мінімальних 
величин. З результатів остеометричних досліджень площі 
поперечного перетину середини діафіза стегново кістки щура 
слід відмітити, що розміри діафіза суттєво збільшуються 
від 1 до 12 місяців, і незначно зменшуються з віком. Дина
міка змін площі компактно речовини середини діафіза 
стегново кістки щура характеризується періодом інтенсив
ного росту до 12 місяців, але не має періоду рівноваги 
стабілізаці остеосинтезу та резорбці .

Після 12-місячного віку починає збільшуватись площа 
поперечного перетину кістково-мозково порожнини, що веде 
до пропорційного зменшення площі компактно речовини. 
Цей процес можна трактувати як остеопороз. При гістоморфо- 
метричному дослідженні стегново кістки щура було вста
новлено, що товщина компактно речовини зменшується з 
віком. Аналіз цифрового матеріалу вказує на статистично 
достовірне збільшення досліджуваних показників у віко
вому діапазоні, від 1 до 12 місяців, і незначне зменшення 
його у віці 18 місяців (Р>0,05).

ВИСНОВКИ Необхідно відмітити, що у всіх вікових 
групах тварин, які отримували протягом одного місяця фі
зичні навантаження динамічного характеру, кортикальний 
шар діафіза стегново кістки стоншується в міру наближення 
до дистального епіфіза, кістково-мозковий канал розширю
ється, досягаючи максимальних розмірів у вісімнадцяти- 
місячних тварин.

Аналізуючи дані біометричних вимірювань лінійних 
показників стегново кістки білого щура, слід відмітити, що 
найбільша різниця у всіх досліджуваних показниках була 
виявлена у 3-місячному віці, тобто у дорепродуктивному 
періоді. У тварин зрілого (репродуктивного) періоду збіль
шення лінійних показників має рівномірний характер, тоді 
як подальший віковий період характеризується незначним 
зменшенням досліджуваних величин.
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Посохова К.А., Гриців О.В., ОлещукО.М.

ВПЛИВ Ь-АРГІНІНУ НА ПРОЯВИ ГІПОКСИЧНО ГІПОКСІ ТА ГЕМІЧНО ГІПОКСІ , СПРИЧИНЕНО
ЧАДНИМ ГАЗОМ

Тернопільська державна медична академія ім. І .Я. Горбачевського

ВПЛИВ L-АРГІНІНУ НА ПРОЯВИ ГІПОКСИЧНО ГІПОКСІ ТА ГЕМІЧНО 
ГІПОКСІ, СПРИЧИНЕНО ЧАДНИМ ГАЗОМ -  Введення попередника синтезу 
оксиду азоту L-аргініну (по 25 мг/кг маси щура, внутрішньоочеревинно, 
щоденно, упродовж 7 та 14 днів, за 30 хв до затруєння) при моделюванні 
хронічно гіпоксично та гемічно гіпоксі , спричинено чадним газом, 
супроводжується зменшенням вмісту продуктів перекисного окислення 
ліпідів у печінці з одночасним зростанням вмісту нітрит-аніону, актив
ності ферментів системи антиоксидантного захисту та енергозабезпечення 
мітохондрій.

ВЛИЯНИЕ L-АРГИНИНАНАТЕЧЕНИЕ ГИПОКСИЧЕСКОЙ ГИПОКСИИ И 
ГЕМИЧЕСКОЙ ГИПОКСИИ, ВЫЗВАННОЙ УГАРНЫМ ГАЗОМ -  Введение 
предшественника синтеза оксида азота L-аргинина (по 25 м г/кг массы 
крысы, внутрибрюшинно, ежедневно, на протяжении 7 и 14 дней, за 
30 мин до эксперимента) при моделировании хронической гипоксической 
и гемической гипоксии, вызванной угарным газом, сопровождается 
повышением содержания нитрит-аниона в печени, снижением уровня 
продуктов переокисления липидных мембран с одновременной актива
цией ферментов системы антиоксидантной защиты и энергообеспечения 
митохондрий.

INFLUENCE OF L-ARGININE ON THE COURSE OF HYPOXIC HYPOXIAAND 
HAEMIC HYPOXIA, CAUSED BY CARBON MONOXIDE-The injection ofthe nitric 
oxide donator L-arginine (25 mg/kg, intraperitoneally, every day, during 7 
and 14 days) to Wistar-line white rats-males, until 30 min. of daily exposure 
of hypoxic hypoxia and haemic hypoxia, caused by carbon monoxide, is 
accompanied by decreasing of the quantity of lipid peroxidation products in 
the liver, by increasing of nitric-anion level and activities of antioxidant 
enzymes and energy-supplying processes of mitochondrias.

Ключові слова: гіпоксія, L-аргінін, чадний газ.
Ключевые слова: гипоксия, L-аргинин, угарный газ.
Key words: hypoxia, L-arginine, carbon monoxide.

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ Дослідженнями останнього десятиліття дове
дено широкий діапазон впливу оксиду азоту (NO) на фізіо
логічні процеси [11, 9, 1, 12]. В зв ’язку з цим зростає заці
кавленість у вивченні активності біорегуляторно системи 
L-аргінін -  оксид азоту при патологі , особливо при наяв
ності то кс и ч н о го  синдрому, оскільки існують повідомлення 
про зменшення вмісту NO при гіпоксичних станах різно 
етіологі [5]. Показано також, що стимуляція продукці NO 
при гіпоксі його попередником L-аргініном супроводжується 
гальмуванням процесів ліпопероксидаці та покращенням 
функціонально здатності мітохондрій [8, 7, 4, 10, 9]. Вста
новлений позитивний вплив L-аргін іну  на метаболічні 
процеси у внутрішніх органах при гострій гемічній гіпоксі , 
викликаній чадним газом [6]. Разом з тим, дослідження

впливу L-аргін іну на прояви хронічно гемічно гіпокс і , 
спричинено інгаляцією монооксиду вуглецю, відсутні. Тому 
метою нашого дослідження стало з ’ясування впливу по
передника синтезу оксиду азоту L-аргініну на прояви хро
нічно гіпоксично гіпоксі (ГГ) та хронічно гемічно гіпоксі , 
спричинено чадним газом (СОГ).

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Дослідження проведено на 
54 білих щурах-самцях ліні Вістар масою 120-150 г, яких 
утримували на звичайних харчовому, температурному та 
світловому режимах віварію. Хронічну ГГ викликали утри
манням тварин у замкненому просторі 15 хв, щоденно, 
упродовж 7 та 14 днів. Хронічну СОГ відтворювали за 
допомогою пристрою власно конструкці для інгаляційного 
затруєння тварин монооксидом вуглецю [13], при концент- 
раці СО 9000 м г/м 3 (15-хвилинна експозиція). Контролем 
для ГГ слугували інтактні тварини, для СОГ -  щури з ГГ. 
Упродовж 7 та 14 днів половині тварин з ГГ та СОГ вводили 
L-аргінін (“Sigma” , США, по 25 м г/кг маси щура, внутріш
ньоочеревинно, один раз на добу за 30 хв до моделювання 
гіпоксі ). На 8-й та 15-й дні досліду, через 24 год після 
припинення останнього епізоду затруєння, тварин декапіту- 
вали під тіопенталовим наркозом та досліджували: у сиро
ватці крові -  вміст ТБК-активних продуктів (ТБК), нітрит- 
аніону (NO2 ) -  стабільного метаболіту NO, сечовини, актив
ність каталази (КАТ); у гомогенатах печінки -  вміст ТБК, 
гідроперекисів ліпідів (ГПЛ), NО2- , активність КАТ, суперок- 
сиддисмутази (СОД), сукцинатдегідрогенази (СДГ), цито- 
хромоксидази (ЦХО). Результати досліджень обробляли 
статистично, використовуючи критерій t Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
Встановлено, що при ГГ на 8-й та 14-й дні дослідження 
знижується вміст NO2- : у печінці на 13 та 19%, у сироватці 
крові на 14 та 18%; при СОГ -  у печінці на 17 та 25%, у 
сироватці крові на 18 і 22% відповідно (рис. 1), що узгоджу
ється з даними літератури [14]. При ГГ зменшення вмісту 
NO2- супроводжується: зростанням вмісту продуктів пере
кисного окислення ліпідів -  ТБК у сироватці крові на 16 та 
20%, у печінці на 15 та 19%, ГПЛ у печінці на 12 та 18%; 
зниженням активності КАТ у сироватці крові на 13 та 16%, у 
печінці на 9 та 13%, активності СОД у печінці на 13 та 19%; 
зниженням активності мітохондріальних ферментів -  ЦХО 
на 19 та 24 % (рис. 2), СДГ на 9 та 14%; зростанням кількості 
сечовини у сироватці крові на 9 та 12% відповідно до двох
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Рис. 1. Вміст нітрит-аніону в печінці щурів при 
хронічній гіпоксичній і гемічній гіпоксі на тлі 

введення Ь-аргініну (м м оль/кг)

Рис. 2. Активність цитохромоксидази печінки  
щурів при хронічній гіпоксичній і гемічній гіпоксі 

на тлі введення Ь-аргініну (м м о л ь /(кгх в ))

Примітка для рис. 1 і рис. 2.: 1 -  інтактні, 2 -  ГГ (7 днів), 3 -  ГГ + Ь-арг (7 днів), 4 -  ГГ (14 днів), 5 - ГГ + Ь-арг (14 днів), 6 -  СОГ 
(7 днів), 7 -  СОГ + Ь-арг (7 днів), 8 -  СОГ (14 днів), 9 -  СОГ + Ь-арг (14 днів).
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термінів дослідження (табл. 1). При СОГ відбувається про
гресування вищезгаданих змін. Зменшення вмісту нітрит- 
аніону супроводжується подальшим зростанням продуктів 
переокислення ліпідів, порівняно з ГГ: ТБК у печінці на 17 
та 22%, у сироватці крові на 12 та 19%, ГПЛ у печінці на 15 
та 19% відповідно до термінів затруєння. Одночасно зни

жується активність ферментів антиоксидантного захисту та 
енергозабез-печення мітохондрій. У печінці активність СОД 
зменшується на 12 та 14%, КАТ на 8 та 12%, ЦХО на 15 та 
17% (рис. 2), СДГ на 10 та 13% відповідно на 8-й та 15-й 
день СОГ. Вміст сечовини у сироватці крові продовжує 
зростати -  відповідно на 12 та 16%.

Таблиця 1. Вплив Ь-аргініну на деякі показники перекисного окислення ліпідів та 
антиоксидантного захисту у печінці тварин з гіпоксичною та гемічною гіпоксією

' ........Показн и ки
Г р у п и  т в а р и н

Т Б К , м м о л ь /к г Г П Л , у м .о д ./г
С Д Г ,

м м о л ь / (х в к г )
К А Т , к а т / кг С О Д , у м .о д ./к г

С е ч о в и н а ,
м м о л ь /л

К о н т р о л ь 7 ,31  ± 0 ,0 6 8 ,2 4 ± 0 ,0 6 5 ,3 8 ± 0 ,0 7 8 ,3 6 ± 0 ,0 9 2 ,8 0  ± 0 ,0 4 6 ,7 4 ± 0 ,0 9

Г Г
7  д н ів 8 ,4 3 ± 0 ,0 4 * 9 ,2 3 ± 0 ,0 7 * 4 ,9 3 ± 0 ,0 5 * 7 ,6 0 ± 0 ,0 8 * 2 ,4 3 ± 0 ,0 3 * 7 ,3 5 ± 0 ,0 8 *
14 д н ів 8 ,6 9 ± 0 ,0 7 * 9 ,7 2 ± 0 ,0 5 * 4 ,7 1 ± 0 ,0 3 * 7 ,2 7 ± 0 ,0 4 * 2 ,2 6 ± 0 ,0 3 * 7 ,5 6 ± 0 ,0 6 *

Г Г +  L - 
а р г ін ін

7  д н ів 7 ,4 6 ± 0 ,0 3 * * 8 ,3 2 ± 0 ,0 8 * * 5 ,3 2 ± 0 ,0 8 * * 8 ,4 3 ± 0 ,0 4 * * 2 ,6 8 ± 0 ,0 3 * * 8 ,5 9 ± 0 ,0 4 * *
14 д н ів 7 ,5 1 ± 0 ,0 3 * * 8 ,4 5 ± 0 ,0 6 * * 5 ,2 2 ± 0 ,0 4 * * 8 ,1 4 ± 0 ,0 4 * * 2 ,5 4 ± 0 ,0 9 * * 9 ,2 2 ± 0 ,0 8 * *

С О Г
7  д н ів 9 ,8 6 ± 0 ,0 4 * * 1 0 ,6 2 ± 0 ,0 5 4 ,4 1 ± 0 ,0 8 * * 6 ,6 9 ± 0 ,0 9 * * 2 ,1 2 ± 0 ,0 4 * * 8 ,2 3 ± 0 ,0 5 * *
14 д н ів 1 0 ,6 1±0 ,07** 1 1 ,5 6 ± 0 ,0 8 * * 4 ,0 6 ± 0 ,0 3 * * 6 ,4 0 ± 0 ,0 4 * * 1 ,9 6 ± 0 ,0 8 * * 8 ,7 7 ± 0 ,0 7 * *

С О Г +  
L- а р г ін ін

7  д н ів 8 ,48  ± 0 ,0 6 * * * 9 ,3 8  ± 0 , 1 1 *** 4 ,7 9  ± 0 ,0 9 * * * 7 ,43  ± 0 ,1 1 * * * 2 ,3 4 ± 0 ,1 0 * * * 1 0 ,2 9 ± 0 ,0 9 * * *
14 д н ів 8 ,96  ± 0 ,0 5 * * * 9 ,7 2 ± 0 ,0 4 * * * 4 ,6 3 ± 0 ,0 6 * * * 7 ,0 6  ± 0 ,1 0 * * * 2 ,2 2 ± 0 ,0 4 * * * 1 1 ,8 2 ± 0 ,0 6 * * *

Примітка: * -  різниця достовірна відносно контролю; ** -  різниця достовірна відносно ГГ; *** -  різниця достовірна відносно СОГ.

Корекція гіпоксичних станів попередником синтезу N0 
Ьаргініном супроводжується зростанням рівня N0^ у печінці 
на 22 та 26% при ГГ та на 31 та 27% при СОГ відповідно до 
обох термінів затруєння (рис. 1). На тлі активаці синтезу 
оксиду азоту при ГГ спостерігається зменшення активності 
процесів переокислення ліпідів. Так, на 8-й та 14-й дні дос
ліду у цій групі тварин вміст ТБК у печінці знижується на 13 
та 16%, у сироватці крові на 17 та 22%, ГПЛ у печінці на 10 та 
13%. Одночасно у печінці зростає активність СОД на 10 та 
12%, КАТна 11 та 12%, ЦХО на 16 та 20% (рис. 2), СДГ на 7 
та 11%. Це супроводжується зростанням кількості сечовини 
на 17 та 22% відповідно до термінів дослідження. При вве
денні Ь-аргініну тваринам з СОГ, поряд зі зростанням рівня 
оксиду азоту, відмічається зменшення продуктів переокис
лення мембранних ліпідів: ТБК у печінці на 16 та 18%, у 
сироватці крові на 18 та 23%, ГПЛ у печінці на 13 та 16% 
(табл. 1). Це супроводжується зростанням активності СОД 
на 10 та 11%, КАТ на 11 та 10%, ЦХО на 27 та 28 % (рис. 2), 
СДГ на 8 та 14 % відповідно до обох термінів затруєння. 
Відзначається зростання вмісту сечовини у сироватці крові 
на тлі введення Ь-аргініну при СОГ на 25 та 35 % відповідно.

Отримані нами результати узгоджуються з даними літе
ратури, які свідчать, що при гіпоксі створюються умови 
посилено утилізаці Ь-аргініну що, у свою чергу, супрово
джується зростанням рівня N0 та його метаболітів, зокрема 
N 0^. З останнього за гіпоксичних умов здійснюється акцеп
тування електронів цитохромоксидазою, що супроводжується 
збільшенням синтезу макроергічних сполук [3, 5]. Як вказа
но вище, під впливом Ь-аргініну зростає вміст сечовини у 
сироватці крові при ГГ та при СОГ, що, за даними [2], свід
чить про істотну гіпоамоніємічну дію Ь-аргініну, механізм 
яко полягає у посиленні нейтралізаці аміаку в циклі урео- 
генезу.

ВИСНОВКИ. 1. При хронічній гіпоксичній гіпоксі на 
фоні зменшення у печінці і крові рівня оксиду азоту збільшу
ється вміст продуктів переокислення мембранних ліпідів, 
знижується активність ферментів системи антиоксидантного 
захисту та енергозабезпечення мітохондрій у печінці. 2. При 
хронічній гемічній гіпоксі , спричиненій інгаляціями моно
оксиду вуглецю, спостерігається пригнічення продукці ок
сиду азоту, що супроводжується активацією процесів ліпопе- 
роксидаці , зниженням активності ферментів антиоксидант
ного захисту та мітохондріального ланцюга електронного 
транспорту. 3. Введення Ь-аргініну з метою корекці гіпоксі 
обох досліджуваних типів характеризується зростанням 
рівня оксиду азоту у поєднанні зі зменшенням вмісту продук

тів ліпопероксидаці , активацією систем антиоксидантного 
захисту та енергозабезпечення мітохондрій. 4. Встановлення 
позитивного впливу L-аргініну на перебіг хронічних гіпок- 
сично гіпоксі та гемічно гіпоксі , спричинено чадним 
газом, відкриває перспективи пошуку шляхів покращення 
лікування дано патологі за допомогою засобів, здатних 
активізувати утворення ендогенного оксиду азоту.
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ПАТОМОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ В СЕРЦІ МОРСЬКИХ СВИНОКПРИ ГОСТРІЙ 
ТА ХРОНІЧНІЙ СИРОВАТКОВІЙ ХВОРОБІ -  Виявлені патоморфологічні 
зміни в серці морських свинок свідчать про переважання альтеративно- 
е ксудативних пошкоджень при гострій сироватковій хворобі. При хро
нічній сироватковій хворобі мають місце, в основному, інфільтративні 
зміни з присутністю клітинних елементів лімфо дно-макрофагального 
ряду. Тому можна припустити, що зміни, виявлені в серці морських 
свинок, викликані пошкоджуючою дією імунних комплексів.

ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В СЕРДЦЕ МОРСКИХ СВИНОК 
ПРИ ОСТРОЙ И ХРОНИЧЕСКОЙ СЫВОРОТОЧНОЙ БОЛЕЗНИ -  Выявленные 
патоморфологические изменения в сердце морских свинок свиде
тельствуют о преобладании альтеративно-эксудативных поражений 
при острой сывороточной болезни. При хронической сывороточной болез
ни имеют место, в основном, инфильтративные изменения с присутст
вием клеточных элементов лимфоидно-макрофагального ряда. Ввиду 
этого можно предположить, что выявленные в сердце морскихсвинок 
изменения вызваны повреждающим действием иммунных комплексов.

PATHOLOGICAL CHANGES IN THEGUINEAPIG HEART MORPHOLOGICAL- 
Revealed pathological findings in the guinea pigs heart suggest that acute 
serum disease exhibits predominantly features of tissue injury and exudation. 
Chronic serum disease demonstrates the mononuclear tissue infiltration. These 
features allowsuggestthat pathologic changes in the guinea pigs heart had 
been evoked by damaging action of immune complexes.

Ключові слова: сироваткова хвороба, циркулюючі імунні комплекси, 
патоморфологічні зміни.

Ключевые слова: сывороточная болезнь, циркулирующие иммун
ные комплексы, патоморфологические изменения.

Key words: serum sickness, circulatory immune complexes, morpho
logical changes.

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ Розвиток науково-технічного прогресу, знач
на хімізація праці і побуту людей, широке використання фар
мацевтичних препаратів призводять до зростання алергізаці 
населення і підвищують частоту імуногенних порушень функ
цій організму [1, 3, 5]. Дія імунних факторів на організм 
реалізується безпосереднім розвитком в його тканинах де
кількох типів реакцій гіперчутливості або алергічних реакцій. 
Стадія патофізіологічних змін в значній мірі залежить від 
того, який орган або тканина стають мішенню для ді імунних 
факторів. Результати експериментальних і клінічних дослі
джень останніх років свідчать, що роль такого органа-мішені 
при розвитку імунопатологічних процесів часто відіграє серце 
[1, 3, 5]. Така ситуація має місце при розвитку різних типів 
алергічних реакцій, зокрема і імунокомплексно реакці [6, 8]. 
Незважаючи нате, що за останні роки клініцистами неоднора
зово підкреслювалося значення циркулюючих імунних комп
лексів в патогенезі ряду захворювань серця і судин [6, 7, 8], 
експериментальних робіт для з ’ясування механізмів впливу 
імунних комплексів на серце і судини дуже мало. В утворенні 
імунних комплексів бере участь широкий спектр екзогенних 
і ендогенних антигенів і алергенів. Серед них лікарські пре
парати (пеніциліни, сульфаніламіди та ін.), антитоксичні 
сироватки, алогенні гамма-глобуліни, харчові продукти 
(молоко, шоколад і ін.), бактеріальні і вірусні антигени та ін. 
Імунний комплекс може утворюватися місцево в тканинах 
або в кровотоці, що в основному залежить від шляхів 
поступлення або місця утворення антигенів. Ультраструк
турні дослідження коронарних судин, ендокарда та міокарда 
при патологі , викликаній імунними комплексами, нечис
ленні і суперечливі.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ Вивчення змін з боку коронар
них судин, ендокарда та міокарда при гострому і хроніч
ному імунокомплексному ураженні серця.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Дослідження проводилось на 
30 морських свинках, статевозрілих самцях масою 380-

400 г. Модель гостро сироватково хвороби (ГСХ) [9] ви
кликалась одноразовим інтраперитонеальним введенням 
бичачого сироваткового альбуміну (БСА) в дозі 500 мг/кг 
маси тварини. Забір матеріалу (кров, ендокард, міокард) 
проводився на 11-ий день після введення БСА. Модель 
хронічно сироватково хвороби (ХСХ) [11] викликалась 
внутрішньоочеревинним введенням бичачого сироватко
вого альбуміну (БСА) п’ять днів на тиждень з двома днями 
перерви протягом 8-ми тижнів в дозі 7,5мг/кг. Забір мате
ріалу (кров, ендокард, міокард) проводився на 57-ий день 
після початку введення БСА. Для визначення циркулюючих 
імунних комплексів (ЦІК) використовували метод преципі- 
таці в поліетиленгліколі (ПЕГ) з різними його концентрація
ми (3,5, 5, 7%) за методикою Harkova et al. [10] в модифі- 
каці Витрищак В.Я. і співав. [2]. Фіксовані імунні комплек
си визначали спектрофотометрично при довжині хвилі л -  
460 нм. Гістологічне дослідження тканин серця проводилося 
з використанням наступних методик: пофарбування гема- 
токсилін-еозином, азокарміном за Генденгайном на елас
тику за Вейгертом, на фібрин (MSB в модифікаці Зербіно Д., 
Лукасевич Л.) [4].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ
Рівні різних розмірів ЦІК за умов гостро сироватково хво
роби та контрольно групи показані на рис. 1. Підтверджен
ням ГСХ є достовірне зростання рівня малих ЦІК (Р<0,01), 
а рівень середніх і великих -  не відрізнявся від контролю.

Рис. 1. Рівні Ц ІК за умов гостро сироватково 
хвороби.

Патоморфологічне дослідження серця морських свинок 
виявило наступні зміни.

В нерівномірно кровонаповненому судинному руслі 
зміни мали неоднорідний характер. В судинних просвітах 
визначалися агреговані еритроцити. Артеріальні судини 
дрібного та середнього калібру в стані спазму, про що свід
чить значна звивистість внутрішньо еластично мембрани. 
Мікроциркуляторне русло, дрібні венозні та лімфатичні 
судини дилатовані. Стінки окремих дрібних вен з явищами 
фібрино дного некрозу та густою поліморфноклітинною ін
фільтрацією (рис. 3а). Подібні зміни, більш чи менш поши
рені, визначалися в пристінковому ендокарді (рис. 3б), а в 
прилеглих ділянках міокарда вони супроводжувалися 
мононуклеарною інфільтрацією. Клапанний ендокард по
мірно набряклий з незначними скупченнями мононукле- 
арних елементів. Мультифокальна мононуклеарна інфіль
трація, переважно периваскулярно, визначалася в субепі- 
кардіальній пухкій клітковині.
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Підтвердженням ХСХ є достовірне зростання рівня 
малих ЦІК (Р < 0,01) та великих (Р < 0,02). Рівень середніх 
ЦІК не відрізнявся від контролю (рис. 2).

Рис. 2. Рівні Ц ІК за умов хронічно сироватково 
хвороби.

Рис. 3а . П ол ім орф ноклітинна інф ільтрація  
стінки вени за умов гостро сироватково хвороби 

(зб. х 200; гем атоксилін -еозин).

Рис. 3б . Поліморфноклітинна інфільтрація при
стінкового ендокарду за умов гостро сироватково 

хвороби (зб. х200; гематоксилін-еозин).

Пошкодження міокарда в цій групі тварин дещо відріз
нялися від першо групи. Це виявляється в переважанні 
інфільтративних змін над альтеративно-ексудативними. 
Зокрема, в сполучнотканинних прошарках визначалися 
множинновогнищеві різні за густиною клітинні скупчення, 
в яких переважали елементи лімфо дно-макрофагального 
ряду. Окреслені інфільтрати виявлені в усіх оболонках сер
ця, а саме: в міокарді (папілярних м’язах, інтрамурально), 
субендокардіально та субепікардіально. В значній частині

випадків вони локалізувалися довкола дрібних венозних 
та артеріальних судин (рис. 4). В частині випадків незначна 
кількість мононукпеарів та фібробластів створювала кар
тину посиленого цитозу як в міжм’язових прошарках, так і 
в клапанному ендокарді. Дослідження судинного русла 
продемонструвало на фоні нерівномірного кровонаповнення 
гострі розлади кровообігу та порушення проникності судинно 
стінки з розвитком поодиноких дрібновогнищевих гемора
гій, агрегацією еритроцитів, набряком сполучнотканинних 
прошарків. Зміни судинного тонусу різних ланок русла не 
відрізнялися від першо групи.

Рис. 4 . Периваскулярна лімфо дно-макроф агальна  
інфільтрація за умов хронічно сироватково 

хвороби.

ВИСНОВОК. Таким чином, виявлені патоморфологічні 
зміни свідчать про переважання альтеративно-ексудатив
них уражень при гострій сироватковій хворобі. На відміну 
від цього за умов хронічно сироватково хвороби мають 
місце, головним чином, інфільтративні зміни з присутністю 
клітинних елементів лімфо дно-макрофагального ряду. Бе
ручи до уваги відсутність подібних змін в контрольній групі 
тварин, можна припустити, що виявлені в серці морських 
свинок ураження спричинені пошкоджуючим впливом 
імунних комплексів.

1. Аллергия и иммунопатология (иммунные механизмы формирова
ния, принципы терапии) / /  Под ред. проф. Порядина Г.В. -  М.: ВУНМЦ  
МЗРФ, 1 9 9 9 .-2 8 2  с .

2. Витрищдк В.Я., Фролов В.М., Пересадин Н.А. Определение раз
личных видов ЦИК в сыворотке крови больных с вирусными инфек
циями //Усп ехи  гепатологии. -  Рига, 1990. -  Вып. 15. - С . 216-230.

3. Возіанова Ж .І., Чепілко К.І. Сироваткова хвороба при дифтері / /  
Лікарська справа. -  1999. -  №3. -  С. 126-130.

4. Зербино Д.Д., Лукасевич Л.Л. Дисеминированное внутрисосудистое 
свертывание крови. -  М .: Медицина, 1988. -  256 с .

5. Иммунопатология и аллергология. Стандарты диагностики и лечения /  
Под ред. Р .М.Хаитова. -  М.: ГЭОТАРМЕД, 2001. -  96 с.

6. Мойбенко А.А., Сагач В.Ф. Иммуногенные нарушения деятельности 
сердечно-сосудистой системы. -  К.: Наукова думка, 1992. -  204 с.

7. Паттерсон Р., Грэммер Л. К., Гринбергер П. А. Аллергические болезни: 
диагностика и лечение /  Пер. с англ. -  М .: ГЭОТАР МЕДИЦИНА, 2000. -  
329 с.

8. Пыцкий В. И. Аллергические заболевания. -  3-е изд., перераб. и 
доп. -  М.: Триада-Х, 1999. -  470 с.

9. Dixon F. J., Feldman J. D., Vazqez J. J. Experimental glomerulonephritis. 
The pathogenesis of a laboratory model resembling the spectrum of human 
glomerulonephritis / / J. Exp. Med. -  1961. -  Vol. 113, P 899-902.

10. Harkova V., Kaslik J., Matejekоva M. Novyzpusob stanovenicirculujicich 
immunokomplexy vlidskyh serech //C a s . Lek. Ces. -  1977. - T .  116, № 14. -  
C. 436-437.

11. Neild G. H., Ivory K., Williams D. G. Effect of cyclosporine on proteinuria 
in chronic serum sickness in rats / /  Clin. Nephrol. -  1986. -  Vol. 25. -  № 1. -  
P. 186-188.

98



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2004 № 1

ОНКОЛОГІЯ

Дрижак В.І., Кривокульський* Д.Б.

ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ ЗАОЧЕРЕВИННИХ ЛІМФАТИЧНИХ КІСТ ПІСЛЯ ХІРУРГІЧНОГО ТА 
КОМБІНОВАНОГО ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА РАК ШИЙКИ МАТКИ

Тернопільська державна медична академія ім. І .Я. Горбачевського,
Тернопільський обласний клінічний онкологічний диспансер

ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ ЗАОЧЕРЕВИННИХ ЛІМФАТИЧНИХ КІСТ 
ПІСЛЯ ХІРУРГІЧНОГО ТА КОМБІНОВАНОГО ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА РАК 
ШИЙКИ МАТКИ -  У роботі проаналізовані причини виникнення, клінічні 
ознаки і методи діагностики заочеревинних лімфатичних кіст після 
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ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ Хірургічне лікування раку шийки матки, яке 
полягає у пангістеректомі , резекці верхньо третини піхви 
та здухвинній лімфаденектомі , нерідко супроводжується 
такими ускладненнями, як утворення заочеревинних лімфа
тичних кіст (ЗЛК), параметрит, нагноєння кукси піхви, цис
тит, сечовагінальні нориці, флебіти тощо. Частота виникнення 
ЗЛКзаданим иУЗД таком п’ютерно томографі коливається 
від 14 до 35% (Олейник В.В. и соавт., 1997; Pennehonat et al., 
1988). До сприяючих факторів розвитку ЗЛК відносяться 
радикальна лімфаденектомія, доопераційна променева 
терапія та профілактична антикоагулянтна терапія. Частота 
виникнення ЗЛК може бути зменшена за рахунок ретельного 
гемостазу під час операці та адекватного дренування 
заочеревинного простору у післяопераційний період. Довго
тривалу лімфорею інколи вдається зупинити шляхом заміни 
активного дренажу на пасивний (Monagham, 1988; Petru et 
al., 1989). Додатковий спосіб профілактики ЗЛК полягає у 
відмові від перитонізаці тазу. За даними Pennechonat et al. 
(1988), ці заходи зменшили частоту виникнення ЗЛК з 36 
до 7 %. Одним з недоліків зазначених методів є недостатня 
х ефективність, зумовлена неповним відтоком ранового 
ексудату із заочеревинного простору.

ЗЛК спричиняють нагноєння, стиснення сечоводів, 
здухвинних судин, відчуття дискомфорту внизу живота і 
поперековій ділянці, що є причиною затримки термінів 
проведення післяопераційно променево терапі , а також 
розвитку лімфостазу нижніх кінцівок і слоновості.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ -  дати клінічну характеристику 
ЗЛК, проаналізувати ефективність х діагностики та 
розробити показання до різних методів лікування.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Під спостереженням перебувало 
187 хворих на рак шийки матки, оперованих у клініці 
онкологі Тернопільсько державно медично академі 
ім. І.Я. Горбачевського в період з 1995 по 2002 рр. Вік хво
рих становив 23-78 років. За морфологічною структурою 
пухлини хворі розподілились наступним чином: мікроінва- 
зивний рак (Т1а) -  33 (17,6%), інвазивний рак (Т1б) -  123 
(65,8%) і (Т2а) -  31 (16,6%) хворих. У переважно більшості 
був плоскоклітинний рак.

У 132 хворих (70,6%) з метою профілактики ЗЛК було 
застосовано одномоментне комбіноване заочеревинно-вагі- 
нальне дренування залишкових порожнин заочеревинного 
простору за розробленою нами методикою (патент 39394 А) 
при виконанні операці Вертгейма, що склали І-у групу хво
рих. У 55 хворих (29,4%) післяопераційне дренування ви
конували за загальноприйнятими методиками (ІІ-га група).

Доопераційну дистанційну гаматерапію в середній вог
нищевій дозі 40 Гр. отримали 53 (28,6%) хворих із загально 
кількості хворих, з них 31 хвора на РШМ в стаді Т2а (І-а 
група -  19 хворих, ІІ-а -  12 хворих) і 22 хворих на РШМ в 
стаді Іб (І-а група -  13 хворих, ІІ-а група -  9 хворих).

Обстеження хворих на предмет виявлення ЗЛК здійсню
вали, починаючи з 5-7 доби після операці . Воно полягало в 
клінічному (скарги, пальпація), лабораторному (загальний 
аналіз крові, сечі, цитологічний аналіз пунктату), УЗД та 
рентгенологічному (за показаннями) обстеженні хворих.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ. 
З 187 оперованих хворих ЗЛК розвинулись у 11 (5,8%) хво
рих, з них у 4 (3%) хворих ЗЛК виникли після застосування 
запропонованого нами одномоментного комбінованого заоче - 
ревинно- вагінального дренування, і у 7 (12,7%) хворих -  
після дренування за загальноприйнятими методами.

У 4 хворих лімфатичні кісти виявлені на 7-9 день після 
операці , у 5 хворих -  на 10-13 день, у 1 хворо -  на 14
20 день і у 1 хворо -  пізніше 20-го дня. Лівобічна локаліза
ція лімфатичних кіст відзначена у 6 хворих, правобічна -  
у 4 і двобічна -  у 1 хворо . Із 11 випадків ЗЛКлише в одному 
величина кісти була понад 10 см в діаметрі, в інших -  не 
перевищувала 8-10 см.

Частіше ЗЛК виникали після комбінованого (доопера
ційна променева терапія + операція) лікування. ЗЛК у хво
рих на РШМ у стаді 2а розвинулись у 3-х хворих І групи 
(15,8%) та у 3-х хворих ІІ групи (25%). При стаді Іб ця про
порція мала наступний вигляд: у І-й групі не спостерігалось 
випадків ЗЛК, у ІІ-й -  1 випадок (11%). Після одного хі
рургічного лікування ЗЛК виникла у 1 хворо (1,3%) І- групи 
і у 3 (5,5%) хворих ІІ- групи.

При бімануальному вагінальному дослідженні, як пра
вило, в проекці здухвинних судин визначається пухлино
подібне утворення тугоеластично консистенці , нерухоме. 
Великі ЗЛК нижнім сво м полюсом можуть глибоко вдава
тись в порожнину малого таза або ж поширюватись в че
ревну порожнину вище лона.

У більшості випадків ЗЛК клінічно нічим себе не про
являють. Лише при досягненні значних розмірів (понад
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8 см) та розвитку вторинних ускладнень з ’являються відпо
відні клінічні ознаки.

При інфікуванні ЗЛК, розміщених у правій парамет- 
ральній ділянці, клінічний перебіг нагадує апендикуляр- 
ний інфільтрат з ознаками “гострого живота”. Ми спостеріга
ли 3 хворих з таким перебігом ЗЛК. При цьому в аналізі 
крові спостерігається лейкоцитоз, прискорення ШОЕ. Вирі
шальну роль у диференціальній діагностиці цих захворю
вань відіграють УЗД і пункція інфільтрату . Симулювати ЗЛК 
може і сечове затікання, зумовлене пошкодженням стінки 
сечовода. Клінічно останній проявляється пастозністю тазових 
органів, підвищенням температури тіла, відчуттям печі 
внизу живота, розвитком різко болючого, щільного інфільт
рату , розміщеного збоку від надлобково ділянки і значно 
медіальніше, ніж це спостерігається при ЗЛК.

При диференціальному діагнозі ЗЛК інколи приймають 
за гематому заочеревинного простору або первинний абсцес. 
Нами спостерігалось 4 хворих, в яких післяопераційний період 
ускладнився утворенням гематоми. При пальпаці для гема
томи характерна щільніша консистенція, а при збільшенні -  
зниження рівня гемоглобіну і гематокриту . Вирішальну роль 
в діагностиці відіграє пункція новоутворення.

До небезпечних ускладнень, пов’язаних з розвитком ЗЛК, 
відносять стиснення сечоводів з розвитком гідронефрозу ,

інфікування кісти з утворенням абсцесу і можливим проривом 
його в черевну порожнину або ж виникненням арозивно 
кровотечі із зовнішньо чи внутрішньо здухвинних вен.

Наявність ЗЛК може бути приводом до помилкового 
діагнозу флеботромбозу глибоких вен таза, що зумовлений 
тиском к істи на магістральні вени таза.

Заочеревинна лімфатична кіста, яка виявляється в пізні 
строки після операці , може розцінюватись як рецидив пух
лини в параметральній клітковині або здухвинних лімфа
тичних вузлах. Клінічно пухлинний інфільтрат проявляєть
ся інтенсивним больовим синдромом у поперековій ділянці 
і внизу живота. Біль нерідко віддає в лобок , стегно або крижі. 
При бімануальному вагінальному дослідженні в тазу паль
пується щільний, горбистий, нерухомий конгломерат вузлів. 
Діагноз встановлюється на підставі УЗД, пункційно біопсі 
і цитологічного дослідження пунктату .

Для своєчасного виявлення ЗЛК достатньо ефективне 
УЗД, яке при відповідних показаннях доповнюється рент
генологічним обстеженням нирок та сечовивідних шляхів. 
УЗД дозволяє визначити не лише невелик і за сво м об’ємом 
кісти, але й простежити динаміку хнього росту і вплив ЗЛК 
на суміжні структури. За допомогою УЗД визначається вели
чина і форма к істи, структура стінки, ехо-перетинок , наяв
ність рідини і стан оточуючих тканин (рис. 1).

Рис. 1. Ультрасонограма заочеревинно лімфатично кісти.

За нашими даними, достовірність висновк ів за резуль
татами УЗД склала 93%, розходження мали місце в 7% і 
вони були зумовлені в основному недостатньою підготовкою 
хворих до обстеження.

Для того, щоб встановити характер вмісту ЗЛК найефектив
нішою є пункція. Пункцію здійснюють двома доступами -  
абдомінальним і вагінальним. Абдомінальний доступ ви
користовують при високій локалізаці кісти, що прилягає до 
крила здухвинно к істки у вигляді чітко обмеженого інфільт
рату (рис. 2). Вагінальним досту пом пу нк цію доцільно 
здійснювати у тих випадках, коли ЗЛК досягає купола піхви, 
а при ректально-вагінальному обстеженні визначається 
флуктуація.

З метою диференціально діагностики ЗЛК можуть бути 
використані комп’ютерна та ЯМР-томографія.

Лікування ЗЛК може бути консервативним або хіру р
гічним залежно від величини кісти, вторинних ускладнень 
та стану су міжних органів. В наших спостереженнях із 
11 хворих консервативний метод застосовано у 2, хірургіч
ний -  у 9. У всіх хворих попередньо проводилась діагнос
тична пункція. Двом хворим проведено розкриття і дрену 
вання ЗЛК із позаочеревинного доступу .

Спостерігальна тактика показана у хворих з невеликими 
ЗЛК (менше 8 см), перебіг яких безсимптомний, як і не 
викликають змін з боку нирок , сечового міхура, здухвинних 
судин тощо. Пальпаторно в тазу визначається невеликих

розмірів інфільтрат, який поступово зменшується в розмірах і 
повністю зникає. Хворі отримують протизапальну терапію.

Рис. 2. Схема абдомінального доступу для 
пункці ЗЛК:

а) здухвинна кістка; б) заочеревинна  
лімф атична кіста; в) очеревина.
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Найпростішим методом лікування ЗЛК є пункція. Вона 
показана при кістах розміром до 8 см. Після пункцій (4-6) у 
хворих зникають больові відчуття, дизуричні явища, 
набряки, покращується самопочуття. Пункція ефективна у 
випадках ранньо діагностики кісти (до 10 днів).

Показаннями до хірургічного лікування ЗЛК є величина 
понад 8 см з повторним швидким накопиченням рідини, 

що спричиняє стиснення сечового міхура, сечоводів, кишки, 
магістральних судин і лімфостазу кінцівок, а також нагно
єння кісти. Операція полягає у розкритті і дренуванні порож
нини кісти, що досягається застосуванням трансабдомі- 
нального позаочеревинного або трансвагінального доступів. 
В якості дренажу використовується гумово-марлевий сітон, 
яким виповнюється порожнина кісти і який видаляється 
на 5-7 добу після операці .

Таким чином, консервативний і хірургічний методи 
лікування ЗЛК не конкурують між собою, а х ефективність 
залежить від обгрунтованості показань, якості і своєчасності 
застосування.

ВИСНОВКИ 1. Одним із ускладнень хірургічного і ком
бінованого лікування раку шийки матки є утворення заоче- 
ревинних лімфатичних кіст, які виникають, за нашими 
даними, у 5,8% оперованих хворих. Застосування запропо
нованого одномоментного комбінованого заочеревинно-

вагінального дренування дозволили зменшити утворення 
ЗЛК з 12,7% після дренування за загальноприйнятими 
методами до 3%.

2. Проведення доопераційно дистанційно гаматерапі 
збільшує частоту виникнення ЗЛК до 15,8% у хворих І гру
пи і до 25% хворих ІІ групи.

3. Ефективними методами діагностики є УЗД та пунк- 
ційна біопсія, які дозволяють своєчасно (на 7-9 день) вия
вити ЗЛК у 93% хворих.

4. Вибір методу лікування ЗЛК та його ефективність 
залежить від урахування низки показань (величина кісти, 
характер вмісту, інфікування, вплив кісти на сусідні органи 
і тканини тощо) та якості і своєчасності застосування.
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МЕЛАНОМА ШКІРИ: МАТЕМАТИЧНЕ МОДЕЛЮВАННЯ РОЗВИТКУ ЗАХВОРЮВАННЯ НА ОСНОВІ
КІНЕТИКИ ГОМПЕРЦА

Тернопільська державна медична академія ім. І .Я. Горбачевського

МЕЛАНОМА ШКІРИ: МАТЕМАТИЧНЕ МОДЕЛЮВАННЯ РОЗВИТКУ ЗА
ХВОРЮВАННЯ НАОСНОВІКІНЕТИКИ ГОМ ПЕРЦА-В  роботі представлено 
математичну модель ймовірного розвитку меланоми шкіри на основі 
динамічно криво Гомперца з обчисленням об’ємно маси пухлини і 
врахуванням способів лікування.

Показано, що зі зміною розмірів меланоми від міліметрів до санти
метрів значно збільшується число злоякісних клітин -  від мільйонів до 
мільярдів. Ми вважаємо, що меланома об’ємом 1,0 см3 (109злоякісних 
клітин) вже знаходиться на стаді приховано дисемінаці . Тобто, це та 
сама “критична маса” переходу меланоми від локалізовано до дисеміно- 
вано фази розвитку. На основі кінетики злоякісного росту, нами створена 
власна математична модель і сформульовано диференціальне рівняння 
прогнозування розвитку меланоми якзахворювання. Для комп’ютерно 
реалізаці запропоновано математично моделі використане ексклюзивне 
програмне забезпечення “ІМЕОВА-РОБТ”.

Обчислення об’ємно маси первинно меланоми в поєднанні з ТИМ  
категоріями може служити об’єктивним критерієм метастатичного по
тенціалу пухлини і основою для призначення інтенсивного комбінованого 
чи комплексного лікування. Показник інвазі первинно меланоми за 
Кларком значно поступається в прогностичному плані показнику об’ємно 
маси злоякісних клітин.

Комп’ютерна реалізація моделі розвитку меланоми шкіри на основі 
кінетики Гомперца дозволяє здійснити прогностичне моделювання 
перебігу захворювання при застосуванні різних варіантів лікувально 
тактики і вибрати в результаті найоптимальніший варіант для кожного 
конкретного пацієнта.

МЕЛАНОМА КОЖИ: МАТЕМАТИЧЕСКОЕ МОДЕЛИРОВАНИЕ РАЗВИТИЯ 
БОЛЕЗНИ НАОСНОВАНИИ КИНЕТИКИ ГОМПЕРЦА-В работе представлено 
математическую модель вероятного развития меланомы кожи на 
основании динамической кривой Гомперца с учетом объемной массы 
опухоли и способов ее лечения.

Показано, что с изменением размера опухоли от миллиметров до сан
тиметров, значительно увеличивается количество злокачественных клеток 
- о т  миллионов до миллиардов. Мы предполагаем, что меланома объемом 
1,0 см3 (109злокачественных клеток) уже находится на стадии скрытой 
диссеминации. То есть -  это “критическая масса” перехода меланомы от 
локализированной к диссеминированой фазе развития. На основании 
кинетики злокачественного роста, нами создана собственная математичес
кая модель и сформулировано дифференциальное уравнение прогнозиро
вания развития меланомы как заболевания. Для компьютерной

реализации предложенной математической модели использована 
эксклюзивная программа “INEGRA-POST”.

Объемная масса первичной меланомы в совокупности с TNM категория
ми может служить объективным критерием метастатического потенциала 
опухоли и основанием для применения интенсивного комбинированного 
или комплексного лечения. Показатель инвазии первичной меланомы за 
Кларком значительно уступает в прогностическом плане показателю 
объемной массы злокачественных клеток.

Компьютерная реализация модели развития меланомы на основании 
кинетики Гомперца позволяет создать прогностическое моделирование 
течения заболевания при применении различных вариантов лечебной 
тактики и выбрать в результате наиболее оптимальный вариант для каж
дого конкретного пациента.

CUTANEOUS MELANOMA: THE MATHEMATICAL MODEL OF DISEASE 
ACCORDING TO GOMPERTZIAN KINETICS -  In the article is presented the own 
mathematical model of melanoma progressing according to Gompertzian 
kinetics and mass-volume of primary tumor.

It is evidence that changing of melanoma size from millimeters to centimeters 
leads to significant increase of malignant cells -  from millions to milliards. We 
consider that melanoma 1,0 cm3 (109 malignant cells) is already in the stage of 
hidden dissemination. That is the “critical mass” from localized to disseminated 
melanoma.

According to kinetics of tumor growth we propose the newmath-model of 
melanoma’s prognosis on the basis of computer program “INEGRA-POST”.

Ключові слова: меланома шкіри, об’ємна маса, математичне 
моделювання.

Ключевые слова: меланома кожи, объемная масса, математическое 
моделирование.

Key words: malignant melanoma, tumor mass-volume, mathematical 
modeling.

ПОСТАНОВКА ПРО БЛЕМ И І АНАЛІЗ О СТАННІХ  
ДОСЛІДЖЕНЬ Встановлення діагнозу "меланома” з відобра
женням стаді -  це фактично клінічне прогнозування 
перебігу захворювання. Еволюція TNM -класифікаці , як 
інтегрального прогностичного фактора для меланоми, оче
видна. Так, ще у 80-90-х роках минулого століття меланому 
вимірювали в сантиметрах, аналогічно як рак шкіри [9].
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Фундаментальні дослідження Кларка і Бреслоу показали 
залежність біологічно агресивності меланоми від товщини 
в міліметрах [10]. Певний період в кпасифікаці домінував 
морфологічний показник глибини інвазі меланоми в дерму 
за Кларком (ТЫМ-4 і ТЫМ-5). Тоді клініцисти відмічали 
значні протиріччя при стадіюванні у випадках поверхневого 
типу інвазі і великого екзофітного компоненту пухлини. 
Згідно із останнім виданням класифікаці ТЫМ-6 (2002), 
товщина меланоми -  це основний діагностичний критерій.

Меланома -  єдина злоякісна пухлина, для яко категорія 
"Т" вимірюється в міліметрах (Т1 <1,0 мм; Т2 -  1,01-2,0 мм; 
Т3 -  2,01-4,0 мм; Т4>4 мм). Товщина меланоми, виразку- 
вання поверхні та ураження лімфатичних вузлів є найва
гомішими прогностичними факторами, які корелюють з не
сприятливим розвитком хвороби [11]. Тепер вважається, що 
ступінь інвазі за Кларком має прогностичне значення лише 
для меланоми товщиною до 1 мм (Т1). Такі висновки були 
зроблені на основі прогностично оцінки величезно бази 
клінічних і морфологічних даних 17600 хворих на меланому 
шкіри [12].

Про складність прогнозування і непередбачуваність 
перебігу меланоми свідчить хоча б той факт, що у відомій 
моделі індивідуального прогнозу [1,2] було включено 17 діаг
ностичних параметрів, в тому числі: величину і висоту 
пухлини, форму росту, виразкування, число регіонарних 
метастазів, об'єм оперативного втручання тощо.

Багатоваріантна прогностична математична модель 
застосовується у США [18]. Останнім часом розроблено 
прогностичний індекс метастатичного ризику меланоми на 
основі морфологічного дослідження аферентних судин пух
лини і дерми [4].

Проте, незважаючи на численні прогностичні моделі та 
індекси, в жодному випадку не було враховано разом таких 
критері в як загальна маса злоякісних клітин, фракція росту 
і час подвоєння пухлини, що, на нашу думку, й визначає 
агресивну сутність первинно меланоми.

Мета дано роботи -  розробити математичну модель 
ймовірного розвитку меланоми на основі динамічно криво 
Гомперца з обчисленням об'ємно маси пухлини і враху
ванням способів лікування.

Таблиця 1. Об'ємна маса меланоми,

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Чи можна спрогнозувати ймо
вірність перебігу захворювання, виходячи з первинних клі
нічних даних? Ми спробували вирішити це завдання шля
хом розрахунку об'ємно маси меланоми і побудови дина
мічно математично моделі злоякісного росту.

Об'ємну масу меланоми вираховували таким чином. 
Якщо екзофітна частина пухлини мала кулясту форму, то 
після виміру діаметра, об'єм пухлини обчислювали за 
формулою:

V = 4/3 х пЯ3 ,
де V -  об'єм пухлини в см3, Я -  радіус пухлини, п -  число 
"пі" = 3,14.

Цією ж формулою користувалися при обчисленні об'ємно 
маси метастатично уражених лімфатичних вузлів, розміри 
яких оцінювали сонографічно або пальпаторно. На основі 
цих об'єктивних досліджень визначалась загальна пухлинна 
маса, що й служило основою для планування комбінованого 
чи комплексного лікування.

У випадку, коли меланома мала розмір менше 1,0 см, то 
для обчислення об'ємно маси, до товщини чи діаметра 
пухлини апріорі додавати ще 1-3 мм інвазі в дерму. При 
великих пухлинах цим нехтували.

Для визначення об'ємно маси меланоми з напівсфе- 
ричною або плоскою формою росту користувалися формулою:

V = п И [(с2 * : 8) + (И2 * : 6)],
де V -  об'єм пухлини, см3; с -  найбільший горизонталь

ний вимір основи пухлини, см; И -  висота пухлини, см.
Вважається, що 1,0 см3 пухлини має масу в один грам і 

містить 109 злоякісних клітин [10]. Обчислення об'ємно 
маси меланом різно форми росту представлено в табл. 1. 
Цікаво, що вузлова меланома товщиною 4 мм (Т4) містить 
приблизно таку ж кількість злоякісних клітин як і плоска 
меланома (1 мм, Т1) з горизонтальним поширенням до 
1,0 см. Це вказує на певну недосконалість категорі "Т" для 
меланоми. Адже в обох пухлинах міститься приблизно одна
кова кількість злоякісних клітин, проте одна з них відносить
ся до стаді Т4, а інша -  до Т1.

залежно від розміру і форми росту пухлини

К у л я с т а  ф о р м а  р о с т у К у п о л о п о д іб н а  ф о р м а  р о с т у
Д іа м е т р  п у х л и н и , с м О б ’єм , с м 3 О б ’є м н а  м а с а  (ч и с л о  к л іт и н ) Р о з м ір  п у х л и н и , с м О б ’єм , с м 3 О б ’є м н а  м а с а  (ч и с л о  к л іт и н )

0 ,0 4 0 ,0 3 3 33 • 1 0 6 1,0* х 0 ,1** 0 ,0 3 9 3 9  • 106
1,0 0 ,5 2 0 5 2 0  • 1 0 6 1,0* х 0 ,2** 0 ,0 8 2 82  • 106

1,25 1,0 109 2 ,0*  х 0 ,2** 0 ,3 1 8 3 1 8  • 106
2 ,0 4 ,2 4  • 109 3 ,0*  х 0 ,2** 0 ,7 1 0 7 1 0  • 106
3 ,0 14,1 14 • 1 0 9 2 ,0*  х 0 ,5** 0 ,8 5 0 8 50  • 106
4 ,0 3 3 ,0 33 • 1 0 9 3 ,0*  х 0 ,5** 1,8 1,8 • 109
5,0 6 5 ,4 65 • 1 0 9 2 ,0*  х 1,0** 2,1 2,1  • 109
6 ,0 1 1 3 ,0 113 • 1 0 9 3 ,0*  х 1,0** 5,6 5 ,6  • 109
10,0 5 2 3 ,0 523  • 1 0 9 3 ,0*  х 1,5** 7,1 7,1  • 109

Примітка: * -  найбільший горизонтальний вимір пухлини, ** -  висота пухлини.

З таблиці 1 видно, що зі зміною розміру меланоми від
міліметрів до сантиметрів значно збільшується число злоя
кісних клітин -  від мільйонів до мільярдів. Тому, на основі
власного клінічного досвіду і цих розрахунків, ми вважаємо,
що меланома об'ємом 1,0 см3 вже знаходиться на стаді
приховано дисемінаці . Іншими словами, меланома шкіри, 
мабуть, має зовсім незначну "критичну масу" переходу 
від локалізовано до дисеміновано фази розвитку [3].

Для розуміння динаміки прогресування меланоми важ
ливими є такі показники як тривалість клітинного циклу, 
час подвоєння, фракція росту і об'ємна маса пухлини. Кіне
тика розвитку меланоми відповідає певним закономір
ностям. На початку фракція росту займає більшу частину 
пухлини -  тобто, в цей час найвища проліферативна 
активність, а отже, і найвища чутливість до цитостатиків і

променево терапі . Малі пухлини мають найбільшу фракцію 
росту і навпаки -  великі пухлини мають малу фракцію росту, 
але високий метастатичний потенціал [19]. Середній час 
подвоєння для меланоми становить 54 дні, а потенційний 
час подвоєння -  11 днів. Клітинний цикл триває в середньо
му 60 год, в тому числі. Б-фаза -  22 год (6,8-73,8 год), фрак
ція росту займає біля 35% (6,2-100%) об'єму пухлини [17].

Клінічний перебіг "товсто " меланоми в післяопераційний 
період супроводжується розвитком рецидивів чи метастазів. 
Якщо навіть при застосуванні комбінованих методів вдаєть
ся знищити 99,9% пухлини, то 0,1% клітин, які залишилися, 
розпочинають швидку проліферацію. Однак наявність зло
якісних клітин в крові ще не означає метастазування, 
оскільки більшість з них швидко гине і лише приблизно 0,1 % 
клітин, які вижили, можуть продукувати метастази [14].
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Тобто, це лише питання часу -  коли і де виникнуть мета- сутня в організмі і тим швидше вони можуть заявити про
статичні вогнища? Чим більша об'ємна маса меланоми, себе новими вогнищами злоякісного росту (табл. 2).
тим більша кількість нерозпізнаних мікрометастазів при-

Таблиця 2. Прогностичний розрахунок часу ймовірно появи післяопераційного рецидиву чи
м етастазу меланоми Т4М 0М 0

Д іа м е т р  м е л а н о м и , см
Ч и с л о  к л іт и н  в п у х л и н і 

(о б ' є м н а  м а с а )
0,01 %

к л іт и н , щ о  з а л и ш и л и с я
П е р іо д  п о д в о є н н я , дн і 

(у м о в н о )
Ч а с  р о с т у  д о  о б ’ є м у  1 с м 3, 

д н і
0,4 33 • 106 33 30 745
1,25 109 1000 30 598
3,0 14 • 109 14000 30 434

Протягом останніх десятиліть робилися спроби аналізу 
лікування злоякісних захворювань шляхом застосування 
детермінованих математичних моделей. Ці моделі пере
важно включали одне або більше диференціальних рівнянь, 
що описували ріст пухлини, цитотоксичну дію хіміопрепа
ратів і радіотерапі чи вплив хірургічного лікування. Класич
но розвиток пухлини описується рівнянням Гомперца, логіс- 
тичним та лінійним диференціальним рівняннями [13,19]. 
В роботах інших авторів розроблено моделі оптимальних 
режимів хіміотерапі і променево терапі [5,16,20], матема
тично відображено поєднання хіміо- та радіотерапі як задачі 
лінійного програмування [6]. Ці праці послужили прототи
пом для створення власно математично моделі прогнозу
вання розвитку меланоми.

При побудові математично моделі використовувалися 
наступні припущення:

1. Ріст пухлини починається з одніє проліферуючо 
клітини.

2. Популяція проліферуючих ракових клітин є однорід
ною, а отже, і динаміка росту є однаковою для усіх частин 
популяці . Пухлина в процесі розвитку набирає ідеально 
форми кулі.

3. Пухлина складається з проліферуючих, непроліферую- 
чих та відмерлих клітин. Фракція росту (GF), в свою чергу, 
є експоненціально залежною від кількості проліферуючих клі
тин і об'єму пухлини, тобто:

GF = 100 exp {- r  (P  -  і )  (1)
де r  -  швидкість зміни частки росту, P -  кількість проліферу
ючих клітин.

4. Популяція проліферуючих клітин підлягає законам 
популяційно динаміки за Гомперцом [7, 19].

5. Ймовірність стерилізаці (PS) ракових клітин в процесі 
променево терапі залежить від кількості проліферуючих 
клітин в пухлині і обчислюється за допомогою LQ-функцій 
[5] та визначається за формулою:

PS = exp {-  P  exp {- 0.255 / } }  (2)
де Р -  кількість проліферуючих клітин, f  -  величина дози 
променево терапі , Гр. Ймовірністьстерилізаці проліфера- 
тивного пулу пухлини шляхом поліхіміотерапі обчислюється 
подібним чином.

6. Ймовірність хірургічно ерадикаці (стерилізаці ) пух
лини вважається заданою величиною (наприклад, 0,99). 
Вважається, що в післяопераційному періоді можуть відно
вити свою проліферацію лише 10% злоякісних клітин, що на 
момент операці перебували за межами пухлини.

7. Час подвоєння (DT) прол іф ерую чих кл ітин (P ) 
розраховується за формулою:

DT = ln
Ve "

в,

ln |P
V 1 в ,/У

+1
(3)

8. Відлік часу проводиться у днях, починаючи з росту 
першо проліферуючо злоякісно клітини.

Враховуючи всі ці умови і формули, математичні розра
хунки інших авторів [16] й беручи до уваги результати

власних досліджень [7, 8, 15], нами сформульовано наступне 
диференціальне рівняння (задача) математично моделі 
злоякісного росту на основі динамічно криво Гомперца:

^ = « A t  )ln P ^ - s i t  - 10 К  (P it)  M t ) - p (t - 1 . p Y, P (t  )  ) -  

- Z s ( ‘ -  t " ) p ( f ,x ,P (t))P ( t ) - ' L s ( t -  ‘ i  )pc (P (t) )P (t) P (0 )= 1 (4)
i=1 i=1

де P (t) -  к ількість проліферуючих клітин в час t , a L -  швид
кість росту меланоми (доба-1); & L -  максимальне число про
ліферуючих клітин, які може допустити організм (carrying ca
pacity); t  -  момент проведення хірургічно операці (доба); 
K (P (t) )  -  ймовірність стерилізаці пухлини внаслідок хірур
гічно операці ; f  -  момент проведення сеансуу-терапі (доба); 
f Y- одноразова доза (Гр); /  -  момент проведення сеансу близь- 
кофокусно рентгенівсько терапі (доба); f x-  одноразова доза 
(Гр); p f , P) -  ймовірність стерилізаці пухлини внаслідок 
одноразового опромінення дозою/проліферуючих клітин P  
меланоми, яка розраховується за формулою (2); /  -  момент 
введення цитостатиків (доба); p c(P) -  ймовірність стерилі
заці пухлини внаслідок одноразового введення комбінаці 
цитостатиків при наявності проліферуючих (P ) клітин мела
номи; s (^)-  дельта-функція Дірака.

Для комп'ютерно реалізаці запропоновано математич
но моделі використане ексклюзивне програмне забезпечен
ня "INEGRA-POST" (свідоцтво про реєстрацію авторського 
права № 6027 Державного департаменту інтелектуально влас
ності від 30.06.2002). В якості базового, для побудови класу 
"Melanoma", вибрано клас DelaySystemSolution.

Приклад клінічного використання математичного моде
лювання. При госпіталізаці хворого І.В., 25 рок ів (медична 
карта ТООД № 9124) на шкірі міжлопатково ділянки справа 
на фоні асиметрично , чорного кольору пігментно плями 
розмірами 3,5х2,5х0,1 см відмічався екзофітний ріст двох 
пухлин: основно меланоми 1,2х1,0х0,7 см і сателітно 
0,5х0,5х0,5 см (випадок фотодокументовано). Клінічно ре- 
гіонарні лімфатичні вузли були інтактними. Лікування: опе
рація (04.01.02) -  висічення пухлини в межах візуально здо
рових тканин з накладанням лінійного шва. Перебіг ранового 
процесу ускладнився частковим розходженням швів і три
валим загоєнням рани вторинним натягом. Хворий отримав 
два курси поліхіміотерапі в післяопераційному періоді і від 
подальшого лікування відмовився. Результат патогістологіч- 
ного дослідження: поверхнева меланома епітеліоподібного 
типу , 2-й ступінь інвазі за Кларком.

Після такого висновку можна було б заспоко тися і вважа
ти, що лікування було радикальним. Однак обчислення 
об'ємно маси показало, що загальна к ільк ість злоякісних 
клітин в даній пухлині становила 1,1 -109. Тобто, згідно із на
шими уявленнями, ця пухлина вже на момент звернення 
пацієнта знаходилась на стаді приховано дисемінаці . 
Прогнозуючи перебіг захворювання методом математично
го моделювання, ми враховували ще такі несприятливі фак 
тори як мультифокальний ріст меланоми, відсутність циторе- 
дукуючоговпливу променево іхіміотерапі впередоперацій- 
ний період, наявність хронічного ранового процесу в ділянці 
первинно пухлини. За нашими розраху нками у даного
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пацієнта ймовірно через 240-270 днів міг проявитися 
клінічно злоякісний ріст.

Через 11 місяців після операці в ділянці післяоперацій
ного рубця було діагностовано дві рецидивні пухлини (по 
1,5х1,2х0,8 см), крім того, клінічно визначалися збільшені 
пахвові лімфатичні вузли (до 3-4 см). Здійснено оперативне 
лікування (2.12.02): широке електровисічення рецидивно 
меланоми з двобічною аксилярною лімфаденектомією. Від
строчену аутодермопластику гранулюючо рани було вико
нано через три тижні. Патогістологічне дослідження: рецидив
на меланома з явищами інфільтруючого росту; субтотальне 
метастатичне ураження лімфатичних вузлів ліво аксиляр- 
но ділянки, справа -  гіперплазія. Від ад'ювантних методів 
спецлікування пацієнт відмовився.

Об'ємна маса злоякісних клітин в рецидивних і мета
статичних вогнищах (3 4 ,2 1 0 9) була в 30 разів більшою, 
ніж у первинній пухлині. Тобто, у даного пацієнта фактично 
залишилася дуже висока ймовірність подальшого прогресу
вання хвороби, незважаючи на хірургічну ерадикацію ос
новно пухлинно маси. І справді, через 10 місяців після 
повторно операці появилися нові метастатичні вогнища.

Ретроспективна оцінка даного випадку вказує на те, що 
показник інвазі первинно меланоми за Кларком значно 
поступається в прогностичному плані показнику об'ємно 
маси злоякісних клітин. Математичне моделювання перебі
гу захворювання у даного пацієнта за ймовірним сценарієм: 
передопераційна променева і хіміотерапія, широке висічен
ня пухлини з транспозиційною пластикою операційно рани, 
4-6 курсів післяопераційно хіміотерапі в комбінаці з іму
нотерапією показало, що ймовірність безрецидивного періоду 
розвитку меланоми в даного хворого можна було б відстро
чити до 2-2,5 років.

ВИСНОВКИ Обчислення об'ємно маси первинно ме
ланоми в поєднанні з ТИМ категоріями може служити об'єк
тивним критерієм метастатичного потенціалу пухлини і ос
новою для призначення інтенсивного комбінованого чи комп
лексного лікування.

Комп'ютерна реалізація моделі розвитку меланоми шкіри 
на основі динамічно криво Гомперца дозволяє здійснити 
прогностичне моделювання перебігу захворювання при за
стосуванні різних варіантів лікувально тактики і вибрати в 
результаті найоптимальніший варіант для кожного конкрет
ного пацієнта.

Перспективи подальших досліджень стосуватимуться 
розробки прогностично моделі вищого класу, яка поєднува
тиме в собі математичне моделювання злоякісного росту, 
запропоноване нами, з комп'ютерними програмами нейрон- 
них сіток на основі інформаційних образів. 1
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РІДКІСНИЙ ВИПАДОК СИНДРОМУ ЕДВАРСА 

Тернопільська державна медична академія ім. І. Я. Горбачевського

РІДКІСНИЙ ВИПАДОК СИНДРОМУ ЕДВАРСА -  Описано випадок 
синдрому Едварса у дитини. Крім класичних симптомів даного синдро
му виявлено раніше неописані ознаки: вроджену клишоногість; шестипа- 
лість кінцівок (полідактилію).

РЕДКИЙ СЛУЧАЙ СИНДРОМА ЭДВАРСА -  Описан случай синдрома 
Эдварса у ребенка. Кроме классических симптомов этого синдрома вы
явлено ранее не описанные черты: врожденную косолапость; шестипа
лость конечностей (полидактилию).

RARE CASE OF EDWARD'S SYNDROM E-The case of Edwards' syndrom in 
child has been described. Classical symptoms of this syndrome as well as those 
which had not been described before (inborn reel foot, polydactyly) were found.

Ключові слова: вроджені аномалі , клишоногість, полідактилія.
Ключевые слова: врожденные аномалии, косолапость, полидак

тилия.
Key words: inborn anomalies, reel foot, polydactyly.

Приблизно 150 000 дітей з вродженими вадами роз
витку народжується кожного року. Батьки кожного 28-го ново
народженого отримують страшну звістку про те, що в хньо 
дитини вроджена вада [2]. Здоров'я дитини залежить від 
спадковості та оточуючого середовища, тому медико-гене- 
тичне консультування, планування сім'і є одним з головних 
факторів зменшення смертності та продовження тривалості 
життя [3].

Синдром Едварса (синдром трисомі 18 хромосоми, 
chromosom 18 trisom syndrom) описаний американським 
педіатром Edwards J.H. у 1960 році. Головними мінімальни
ми діагностичними ознаками є: множинні вади розвитку; 
затримка психомоторного розвитку; трисомія 18 хромосоми. 
Частота 0,14 на 1000. Дівчатка уражаються утри рази час
тіше ніж хлопчики [1].

Під нашим спостереженням перебувала дівчинка Р. 
віком 16 днів, від друго , небажано , доношено вагітності, 
термінових пологів. Матері 31 рік. Медико-генетичне кон
сультування не проводилося. У 2000 році мати була оперо
вана з приводу вузлового зоба. Перша дитина (у 1998 р.) 
померла на четверту добу від множинних вроджених вад 
розвитку. Друга вагітність перебігала на фоні анемі і хро
нічно TORCH-інфекці , загрози переривання вагітності (23 
і 33 тиждень) з приводу чого перебувала на стаціонарному 
лікуванні. Батько -  даних не має. Дівчинка народилася з 
масою 2600 г, довжиною тіла 48 см, окружністю голівки та 
грудно клітки відповідно 31 та 30 см. Оцінка за шкалою 
Апгар 7 балів. При огляді загальний стан дитини середньо 
тяжкості, який обумовлений множинними вадами розвитку. 
Голівка маленька, нижня щелепа недорозвинена, високе 
готичне піднебіння. На переніссі проста гемангіома 2 х 1,5 см 
на рівні шкіри, рожевого кольору. Вузький та низький лоб, 
широке перенісся. Вушні раковини збільшені і деформовані. 
Потилиця плоска, шия коротка, потовщені шкірні складки 
на бокових поверхнях ши . Гіпертелоризм сосків. Пальчики

рук стиснуті, виявлено накладання 5 пальчика на 4, 2 на 1. 
На бокових поверхнях обох кистей є додаткові мізинчики 
(полідактилія кистей). М ’язи кінцівок розвинені слабо. Роз
ведення стегон обмежене (дисплазія кульшових суглобів). 
Виражений кіфоз грудопоперекового відділу хребта. Ліва 
стопа приведена, супінована і розташована в положенні 
еквінуса. Вивести стопу в правильне положення неможливо 
(вроджена лівобічна клишоногість). На обох стопах біля 
основи 5 пальчиків є додаткові фаланги. Між пальчиками на 
стопах є базальна, часткова, шкірна сіндактилія (полідак- 
тильна сіндактилія обох стоп) (рис. 1).

Рис. 1. Р ідкісний випадок синдром у Едварса.

Клітор гіпертрофований, нижче вершини якого відкриваєть
ся вічко уретри. Вхід у піхву дуже звужений. Висока проме
жина. При пальпаці яєчок не виявлено (аномалія розвитку 
зовнішніх статевих органів, вада статево диференціаці ).

При ультразвуковому обстеженні органів черевно по
рожнини не виявлено право нирки. Каріотип - (4 7 ,  ХХ, + 18) 
трисомія 18 хромосоми, дівчинка.

Отже, класичні симптоми синдрому Едварса можна до
повнити такими ознаками як вроджена клишоногість і полі
дактилія кінцівок.
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