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ЗАСТОСУВАННЯ�ФІБРОБРОНХОСКОПІЇ�ТА�ВИЯВЛЕННЯ�ПАТОЛОГІЇ�БРОНХІВ�У
ФТИЗІОПУЛЬМОНОЛОГІЧНОМУ�ЦЕНТРІ

ІнститÀт�фтизіатрії�і�пÀльмоноло�ії�ім.�Ф.Г.�Яновсь³о�о�АМН�У³раїни,�м.�Київ

ЗАСТОСУВАННЯ�ФІБРОБРОНХОСКОПІЇ�ТА�ВИЯВЛЕННЯ�ПАТОЛОГІЇ�БРО-
НХІВ�У�ФТИЗІОПУЛЬМОНОЛОГІЧНОМУ�ЦЕНТРІ�–�З�метою�оцін³и�застосÀ-
вання�фібробронхос³опії�(ФБС)�в�роботі�фтизіопÀльмоноло�ічно�о�центрÀ
(ФПЦ)�та�виявлення�патоло�ії�бронхів�в�динаміці�проведено�порівняль-
ний�аналіз�резÀльтатів�ФБС-обстежень�4188�хворих�(3144�–�À�2003�р.�та
1044�–�À�1993�р.).�Підтверджена�висо³а�інформативність�методÀ�ФБС�для
виявлення�патоло�ії� бронхів� вза�алі� та�для�виявлення�неспецифічних
ендобронхітів�зо³рема.�Неспецифічний�ендобронхіт�виявлявся�віро�ід-
но�частіше� (p�<�0,01)�порівняно�з�он³опатоло�ією,� тÀбер³Àльозом�та
іншими�захворюваннями.�У�2003�р.�ендобронхітів�бÀло�виявлено�значно
більше�(76,2�%),�аніж�À�1993�р.�(60,3�%,�p�<�0,01),�що�ймовірно�пов’язано
з�патоморфозом�бронхоле�еневих�захворювань.�Дане�дослідження�дово-
дить,�що� ³іль³ість�охоплених�ФБС-обстеженням�³онтин�ентів�ФПЦ�в
сÀчасних�Àмовах�повинна�зрости,�особливо�за�рахÀно³�хворих�із�фтизі-
отерапевтичних� відділень.

ПРИМЕНЕНИЕ�ФИБРОБРОНХОСКОПИИ�И�ВЫЯВЛЕНИЕ�ПАТОЛОГИИ
БРОНХОВ�ВО�ФТИЗИОПУЛЬМОНОЛОГИЧЕСКОМ�ЦЕНТРЕ�–�С�целью�оцен³и
применения�фибробронхос³опии�(ФБС)�в�работе�фтизиопÀльмоноло�и-
чес³о�о�центра�(ФПЦ)�и�выявления�патоло�ии�бронхов�в�динами³е�про-
веден�сравнительный�анализ�резÀльтатов�ФБС-обследований�4188�бо-
льных�(3144�–�в�2003��.�и�1044�–�в�1993��.).�Подтверждена�высо³ая�инфо-
рмативность�метода�ФБС�для� выявления� патоло�ии�бронхов� вооб-
ще�и�для�выявления�неспецифичес³их�эндобронхитов�в�частности.�Не-
специфичес³ий�эндобронхит�выявлялся�достоверно�чаще�(p�<�0,01)�по
сравнению�с�он³опатоло�ией,�тÀбер³Àлезом�и�дрÀ�ими�заболеваниями.
В�2003��.�эндобронхитов�было�выявлено�значительно�больше�(76,2�%),
чем�в�1993��.�(60,3�%,�p�<�0,01),�что�вероятно�связано�с�патоморфозом
бронхоле�очных�заболеваний.�Данное�исследование�свидетельствÀет,�что
³оличество�охваченных�ФБС-обследованием�³онтин�ентов�ФПЦ�в�совре-
менных�Àсловиях�должно�возрасти,�особенно�за�счет�направления�боль-
ных�из�фтизиотерапевтичес³их�отделений.

THE�USE�OF�FIBROBRONCHOSCOPY�AND�THE�REVEALING�OF�BRONCHIA
PATHOLOGY�IN�THE�PHTISIOPULMONOLOGICAL�CENTRE�–�With�the�aim�of
evaluation�of�fibrobronchoscopy�(FBS)�using�in�the�work�of��phtisiopulmono-
logical�center�(PPC)�and�the�revealing�of�bronchia�pathology�in�the�dynamics,
the�comparative�analysis�of�the�results�of�FBS�inspection�of�4188�patients
(3144�–�in�2003�and�1044�–�in�1993)�has�been�carried�out.�The�high�informativeness
of��FBS�using�for�the�revealing�of�bronchia�pathology�in�general,�and�for
revealing�of�nonspecific�endobronchites,�in�particular,�has�been�confirmed.
Nonspecific�endobronchitis�has�been�revealed�more�often�(p�<�0,01)�than
oncopathology,�tuberculosis�and�other�diseases.�In�2003�endobronchites�have
been�revealed�more�often�(76,2�%)�than�in�1993�year�(60,3�%,�p�<�0,01),�that�is
reliably�due� to�pathomorphosis�of� the�bronchopulmonary�diseases.�This
investigation�proves�that�the�number�of�the�patients�to�be�involved�into�FBS
examination�at�the�PPC�today�must�increase,�especially�at�the�expense�of�the
patients�from�the�phtisiotherapeutical�departments.

Ключові�слова:�фібробронхос³опія,�патоло�ія�бронхів,�неспецифі-
чний�ендобронхіт.
Ключевые�слова:�фибробронхос³опия,�патоло�ия�бронхов,�неспе-

цифичес³ий�эндобронхит.
Key�words:� fibrobronchoscopy,�bronchia�pathology,�nonspecific

endobronchitis.

ВСТУП� Незважаючи� на� пошÀ³� нових� діа�ностичних
методів,�бронхос³опія�залишається�важливим�методом�ді-
а�ности³и� бронхоле�еневих� захворювань.� ЗастосÀвання
фібробронхос³опа�підвищÀє�діа�ностичні�можливості�брон-
хос³опії.�Та³,�при�фіброзних�стенозах�се�ментарних�і�сÀбсе-
�ментарних� �іло³� діа�ностична� цінність�фібробронхос³опії
(ФБС)�в�3,5�раза�вища,�аніж�при�обстеженні�ри�ідним�бро-
нхос³опом.� Та³ож� відмічається� збільшення� частоти� стено-
зів�після�перенесено�о�тÀбер³ÀльозÀ�бронхів�та�їх�не�атив-
ний�вплив�на�перебі��тÀбер³ÀльозÀ�ле�ень�[2].�ТÀбер³Àльоз

бронхів� діа�ностÀється� À� переважної� більшості� хворих� на
дестрÀ³тивні�форми�тÀбер³ÀльозÀ�ле�ень,�зо³рема,�при�ін-
фільтративно-е³сÀдативній�формі� в� 68,5�%� випад³ів� [1].

Серед�пацієнтів�фтизіопÀльмоноло�ічно�о�центрÀ�(ФПЦ)
чималий� відсото³� с³ладають� особи� з� неспецифічними� за-
хворюваннями� ле�ень� (НЗЛ).�ФБС� виявляє� запальні� змі-
ни� À� переважної� більшості� хворих� на� хронічний� бронхіт
(83 %),�а�при�обстрÀ³тивній�формі�–�À�88�%�[3].�РезÀльтати
ФБС�можÀть� бÀти� вирішальними� для� своєчасної� діа�нос-
ти³и� та� призначення� аде³ватно�о� лі³Àвання� À� хворих� з� ін-
шою�бронхоле�еневою�патоло�ією�(злоя³існими�пÀхлинами,
сар³оїдозом,� доброя³існими� пÀхлинами� та� ³істами,� брон-
хое³татичною� хворобою� тощо).� В� літератÀрі� зÀстрічаються
дослідження?�присвячені�виявленню�о³ремих�захворювань
бронхів,� одна³� відсÀтні� повідомлення� про� ³омпле³сні� до-
слідження,� я³і� б� давали� оцін³À� виявленню� патоло�ії� брон-
хів� À� ³онтин�ентів�ФПЦ� вза�алі,� томÀ� метою� дано�о� до-
слідження� стала� оцін³а� застосÀвання�ФБС� в� роботі�ФПЦ
та� виявлення� патоло�ії� бронхів� в� динаміці.

МАТЕРІАЛИ� ТА� МЕТОДИ� Проведено� порівняльний
аналіз�даних�ФБС-обстежень�хворих�À�ФПЦ�À�2003�та�1993
рр.�Для�цьо�о,�за�даними�жÀрналів�реєстрації�бронхоло�іч-
них� обстежень� ендос³опічно�о� відділення,� вивчені� резÀль-
тати�обстеження�4188� осіб� (3144�–� À�2003� р.� та�1044�–� À
1993р.).�С³ерÀванню�хворих�на�ФБС�передÀвав�діа�ности-
чний�мінімÀм� (о�ляд,� фізи³альні,� рент�еноло�ічні� та� лабо-
раторні�методи�обстеження).�При�під�отовці�до�ФБС,�її�про-
веденні�та�інтерпретації�резÀльтатів�застосовÀвались�мето-
ди³и,� я³і� є� за�альноприйнятими� для�фібробронхос³опіч-
них�обстежень.�Розподіл�хворих�À�2003�та�1993�рр.�за�стат-
тю� (переважали� чолові³и:�74,0� та� 82,4�%)� та� ві³ом� (най-
більш�численні�ві³ові��рÀпи:�60�і�більше�ро³ів�(31,6�та�26,5
%),�50�–�59�р.�(24,7�та�29,1�%),�40�–�49�р.�(21,9��та�18,3�%),
в�цих��рÀпах�p�<�0,01�порівняно�з��рÀпами:�до�20�р.�(6,2�та
4,9� %),� 21� –� 29� р.� (10,4� та� 15,2� %))� не� виявив� сÀттєвої
різниці,�що�дозволило�зіставляти�їх�за�³лінічними�та�брон-
холо�ічними� діа�нозами.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� Розподіл� хворих� за� профілем� відділень,� з� я³их� вони
с³еровÀвалися�на�ФБС�À�2003�р.,�виявив�дея³і�відмінності
порівняно�з�1993�р.�А�саме,�À�2003�р.�менше�хворих�бÀло
с³еровано�з�діа�ностичних�(23,3�%,�À�1993�р.�–�36,4�%,�p�<
0,01)�та�тора³альних� (8,8�%,�À�1993�р.�–�25,8�%,�p�<�0,01)
відділень,�але�наба�ато�більше�–�амбÀлаторних�хворих�(36,9
%,�À�1993�р.�–�6,0�%,�p�<�0,01),�тобто�збільшилась�³іль³ість
ФБС� на� почат³овомÀ� етапі� діа�ности³и� (³онсÀльтативна
полі³ліні³а�ФПЦ).�Можливо,�це,�з�одно�о�бо³À,�пов’язано�з
трÀднощами�діа�ности³и� тÀбер³ÀльозÀ� та� інших�бронхоле-
�еневих�захворювань�À�зв’яз³À�з�їх�патоморфозом,�а�з�дрÀ-
�о�о�бо³À,�є�свідченням�Àсвідомлення�лі³арями�важливості
ранньо�о�виявлення�патоло�ії�бронхів.�Разом�з�тим,�с³ерÀ-
вання�хворих� із�фтизіотерапевтичних�відділень�бÀло�недо-
статнім�я³�À�2003�р.�(8,8�%),�та³�й�À�1993�р.�(11,8�%).�Відсо-
то³� с³ерованих� відносно� всіх� перебÀваючих� À� цих� відді-
леннях�хворих�та³ож�виявився�незначним:�21,0�%�À�2003 р.
та�9,98�%�À�1993�р.�Я³що�враховÀвати�те,�що�ФБС�необхід-
но�застосовÀвати�не�лише�для�діа�ности³и�основно�о�захво-

АКТУАЛЬНІ�ПРОБЛЕМИ�ФТИЗІАТРІЇ�І�ПУЛЬМОНОЛОГІЇ
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рювання,� а� й� для� виявлення� Àс³ладнень� або� сÀпровідної
патоло�ії�в�бронхах,�то�хворих,�с³ерованих�із�фтизіотерапе-
втичних� відділень,� мало� б� бÀти� більше.

Зіставлення� за� ³лінічними� діа�нозами� виявило,� що� À
2003�р.�³іль³ість�хворих,�с³ерованих�на�ФБС�без�³лінічно�о
діа�нозÀ,�бÀла�значно�меншою�(40,2�±�1,38)�%,�аніж�À�1993 р.
(52,9� ±� 2,12)� %,� p� <� 0,01,� що� свідчить� про� по³ращення
діа�ности³и� до� с³ерÀвання� на�ФБС.� Серед� с³ерованих� на
ФБС�À�2003�р.�збільшилась�³іль³ість�хворих�на�НЗЛ� ((36,1
±� 1,42)� %� проти� (24,9� ±� 2,69)� %,� p� <� 0,01)� та� ³іль³ість
хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень�((20,0�±�1,59)�%�проти�(13,8�±
2,85)� %,� p� <� 0,05).� Різниця� серед� с³ерованих� на�ФБС� À
2003�та�À�1993�рр.�за�формами�тÀбер³ÀльозÀ,�з�НЗЛ�та�ін-
шою� ле�еневою� патоло�ією� (он³озахворювання,� сар³оїдоз
тощо)�хоча�й�мала�місце,�проте�не�бÀла�статистично�віро�і-
дною�(p�>�0,05).

Я³�À�2003�р.,�та³�й�À�1993�р.�найбільшÀ�питомÀ�ва�À�від
за�альної� ³іль³ості� с³ерованих� на�ФБС� с³ладали� хворі� з :
пневмонією�(12,7�та�11,0�%),�хронічним�бронхітом�(13,0�та
8,1�%),� інфільтративним� тÀбер³Àльозом� (7,6� та�6,9�%),� ін-
шими� (о³рім� хронічно�о� бронхітÀ,� пневмонії� та� бронхіаль-
ної� астми)�НЗЛ� (6,9� та�4,7�%)� та� тÀбер³Àльозним�плеври-
том� (6,2� та� 3,5�%).� Серед� хворих� на� тÀбер³Àльоз� ле�ень
найбільша� питома� ва�а� припадала� на� інфільтративний
тÀбер³Àльоз�(37,9�%�À�2003�р.�та�49,3�%�À�1993�р.)�та�тÀбе-
р³Àльозний�плеврит�(31,1�%�À�2003�р.�та�26,7�%�À�1993�р.),
(p�<�0,01� порівняно� з� іншими�формами).� Серед� хворих� з
НЗЛ�найчастіше�с³еровÀвались�хворі�на�хронічний�бронхіт
(35,9�%�À�2003�р.�і�32,9�%�À�1993�р.)�та�пневмонію�(35,2�%
та�44,6�%,� відповідно),� рідше�–� на�бронхіальнÀ�астмÀ� (9,8
та�4,3�%).�Хворих�з�іншими�НЗЛ�бÀло:�19,2�%�À�2003�р.�та
18,2�%�À�1993�р.�Серед�них�зÀстрічались:�синдром�³Àлясто-
�о� ÀтворÀ,� травма� �рÀдної� ³літ³и,� спонтанний� пневмото-
ра³с,�дисемінація�в�ле�енях�невідомої�етіоло�ії,�неспецифі-
чна�емпієма�ле�ень,�ле�енева�³ровотеча,�абсцес�ле�ені,�бро-
нхое³татична� хвороба� та� інші.

За�резÀльтатами�ФБС�À�2883�(91,7�%)�осіб�À�2003�р.�та
À� 899� (86,1� %)� осіб� À� 1993� р.� бÀли� виявлені� патоло�ічні
зміни�в�бронхах.�Необхідно�відмітити,�що�проведення�ФБС
À�хворих�без�встановлено�о�³лінічно�о�діа�нозÀ�дозволило
виявити�ті� чи� інші�патоло�ічні� зміни�в�бронхах�À�1150� чол.
(90,9� %)� À� 2003� р.� та� À� 859� чол.� (82,3� %)� À� 1993� р.,� що
свідчить� про� висо³À� діа�ностичнÀ� інформативність� дано�о
методÀ.� Найчастіше� виявлялись� зміни,� я³і� відповідали
неспецифічномÀ� ендобронхітÀ.� ПричомÀ,� À� 2003� р.� ендо-
бронхітів� бÀло� виявлено� значно� більше� (76,2� ±� 0,87)� %,
аніж�À�1993�р.�(60,3�±�1,95)�%,�(p�<�0,01).�На�рештÀ�захворю-
вань�бронхів�припадало�15,5�%�À�2003�р.�та�25,8�%�À�1993�р.
У� томÀ� числі:� он³опатоло�ія� бронхів� бÀла� виявлена� À� 11,0

та�À�21,1�%,�відповідно,�тÀбер³Àльоз�бронхів�–�À�1,9�та�À�1,1
%,� інші� захворювання�–� À�2,6� та� À�3,6�%.� Серед� хворих� з
іншою�патоло�ією�бронхів�значнÀ�частинÀ�с³ладали�хворі�з
³ровотечею�невстановленої�етіоло�ії,�е³спіраторним�стено-
зом�трахеї�та��оловних�бронхів,�змінами�після�оперативно-
�о�втрÀчання.�Рідше�зÀстрічались:�стороннє�тіло�бронха,�де-
формація�трахеї�та�бронхів,�бронхонодÀлярна�нориця,��іпо-
плазія�бронха� та� інші.� У�2003� та�1993� рр.,� неспецифічний
ендобронхіт� виявлявся� віро�ідно� частіше� (p�<�0,01)� порів-
няно�з�он³опатоло�ією,�тÀбер³Àльозом,�іншими�захворюван-
нями,� а� он³озахворювання� бронхів� –� віро�ідно� частіше� (p
<�0,01)�порівняно�з�тÀбер³Àльозом�та�іншими�захворюван-
нями.

�ВИСНОВКИ� Проведені� дослідження� дозволили� вста-
новити,�що�À�2003�р.,�на�відмінÀ�від�1993�р.,�на�ФБС�бÀло
с³еровано�значно�більше�амбÀлаторних�хворих�(36,9�проти
6,0�%,�p�<�0,01),�що�свідчить�про�більшÀ�засторо�À�лі³арів
щодо�патоло�ії�бронхів�та�трÀднощі�діа�ности³и�бронхоле-
�еневих� захворювань� в� сÀчасних� Àмовах.� У� 2 0 0 3� та� À
1993 рр.,�спостері�алось�недостатнє�охоплення�фіброброн-
хос³опічним�обстеженням�хворих�фтизіотерапевтичних�від-
ділень.�У�2003�р.�зменшився�відсото³�хворих,�я³і�с³еровÀ-
валися�на�ФБС�без�попередньо�о�діа�нозÀ�(40,2�проти�52,9
%�À�1993�р.,�p�<�0,01),�що�обÀмовлено�по³ращенням�діа�но-
сти³и�на�почат³овомÀ�етапі�обстеження.�Збільшення�серед
с³ерованих�на�ФБС�хворих�на�НЗЛ�та� тÀбер³Àльоз�ле�ень
ймовірно� пов’язано� із� збільшенням� ³іль³ості� хворих� з� да-
ною�патоло�ією�(порівняно�з�1993�р.).

Аналіз�резÀльтатів�фібробронхос³опічних�обстежень�в³а-
зÀє� на� висо³À� інформативність� дано�о� методÀ� для� вияв-
лення�патоло�ії�бронхів�вза�алі�та�для�виявлення�неспеци-
фічно�о� ендобронхітÀ� зо³рема.� Збільшення� виявлення� не-
специфічних� ендобронхітів� при� різних� захворюваннях� ле-
�ень�À�2003�р.�порівняно�з�1993�р.�хара³терно�для�патомор-
фозÀ�бронхоле�еневих�захворювань.�Дане�дослідження�до-
водить,�що�³іль³ість�охоплених�фібробронхос³опічним�обсте-
женням� ³онтин�ентів� ФПЦ� в� сÀчасних� Àмовах� повинна
зрости,� в� першÀ� чер�À,� за� рахÀно³� збільшення� числа� хво-
рих,� с³ерованих� із�фтизіотерапевтичних� відділень.
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Хар³івсь³а�медична�а³адемія�післядипломної�освіти

ХАРАКТЕРИСТИКА�ХВОРИХ�НА�ТУБЕРКУЛЬОЗ�ЛЕГЕНЬ�ПРИ�ПОЄДНАН-
НІ�ЙОГО�З�ВІЛ-ІНФЕКЦІЄЮ�ТА�СНІДОМ�СЕРЕД�КОНТИНГЕНТУ�ПРОТИТУ-
БЕРКУЛЬОЗНИХ�ЗАКЛАДІВ�М.�ХАРКОВА�–�Представлено�резÀльтати�ви-
вчення�³онтин�ентÀ�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень�в�сполÀченні�з�ВІЛ-
інфе³цією�і�СНІДом�,�що�перебÀвали�на�лі³Àванні�в�протитÀбер³Àльоз-
них�диспансерах�м.�Хар³ова.�Дане�дослідження�дозволяє�привернÀти
Àва�À�фтизіатрів� до� проблем� виявлення�ВІЛ-інфе³ції� й� дотриманню
протиепідемічних� заходів� À� протитÀбер³Àльозних� за³ладах.

ХАРАКТЕРИСТИКА�БОЛЬНЫХ�ТУБЕРКУЛЁЗОМ�ЛЕГКИХ�В�СОЧЕТАНИИ�ЕГО
С�ВИЧ-ИНФЕКЦИЕЙ�И�СПИДОМ�СРЕДИ�КОНТИНГЕНТА�ПРОТИВОТУБЕРКУ-
ЛЁЗНЫХ�ЗАВЕДЕНИЙ�Г.�ХАРЬКОВА�–�Представлены�резÀльтаты�изÀчения
³онтин�ента�больных�тÀбер³Àлезом�ле�³их�в�сочетании�с�ВИЧ-инфе³цией
и�СПИДом,�находившихся�на�лечении�в�противотÀбер³Àлезных�диспансе-
рах��.�Харь³ова.�Данное�исследование�позволяет�привлечь�внимание�фти-
зиатров�³�проблемам�выявления�ВИЧ-инфе³ции�и�соблюдению�противо-
эпидемичес³их�мероприятий�в�противотÀбер³Àлезных�Àчреждениях.

CHARACTERISTICS�OF�PATIENTS�WITH�LUNG�TUBERCULOSIS�COMBINED
WITH� HIV-INFECTION� AND� AIDS� AT� KHARKIV� ANTITUBERCULOSIS
INSTITUTIONS–�The�article�presents�results�of�observation�on�patients�with
pulmonary�tuberculosis�associated�with�HIV-infection�and�AIDS,�who�were
treated�in�tuberculosis�departments�of�Kharkov�region.�This�research�allows
attract�attention�of�phthysiatricians�to�HIV-infection�detection�problems�and�to
observance�of�antiepidemic�actions�in�tuberculosis�clinics.

Ключові�слова:�тÀбер³Àльоз�ВІЛ/СНІД,�³ліні³а,�ефе³тивність�лі³À-
вання.
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Проблема� тÀбер³ÀльозÀ� та� ВІЛ-інфе³ції� У�1993� році
ВООЗ�про�олосила�тÀбер³Àльоз�“�лобальною�за�розою”.�Одні-
єю�з� �оловних�причин�епідемії� тÀбер³ÀльозÀ�є�пандемія�ВІЛ-
інфе³ції.�В�У³раїні�з�1995�ро³À�о�олошена�епідемія�тÀбер³Àльо-
зÀ,�тÀбер³Àльоз�визнаний�я³�особливо�за�розлива�інфе³ція.

А³тÀальність� проблеми� тÀбер³ÀльозÀ� À� ВІЛ-інфі³ованих
і� хворих� на� СНІД� À� світі� стала� очевидною� з� ³інця� 80-х� –
почат³À�90-х�ро³ів�ХХ�століття.�Фахівці�центрÀ�з�³онтролю�за
хворобами�в�США�вже�в�1992�р.�визначили�сполÀчене�Àра-
ження�населення�на�СНІД�і�тÀбер³Àльоз�я³�пандемію� [8].

Звичайно�тÀбер³Àльоз�діа�ностÀють�À�5�–�15� %� хворих
на�ВІЛ-інфе³цію.�В�³раїнах,�що�розвиваються,�серед�хворих
на�СНІД�тÀбер³Àльоз�спостері�ається�À�40�%�випад³ів�[1,�5,
8].�Щорічно�в�США�вмирають�від�тÀбер³ÀльозÀ�120-150 тис.
хворих�на�СНІД� [8].

Аналіз� останніх� досліджень� і� пÀблі³ацій� За� да-
ними�В.М.�Мельни³а� [3],� в�У³раїні�щомісяця�реєстрÀється
близь³о�1000�ВІЛ-інфі³ованих,� з�я³их�1/5,�а� із�зареєстрова-
них�1000�хворих�на�СНІД�1/2,�може�захворіти�на�тÀбер³Àльоз.

За� підсÀм³ами�моніторин�À,� я³ий� проводиться�щорічно
МОЗ�У³раїни,� за� останніх�17� ро³ів� в� У³раїні� зареєстровано
134320�випад³ів�ВІЛ-інфе³ції.�Зареєстрованих�і�тих,�що�стоять
на�облі³À,�я³�хворі�на�СНІД,�наба�ато�менше�–�74856�чолові³.
Померли�за�цей�час�5367�чолові³.�Реальних�же�цифр�не�знає
ніхто.�Вважається,�що�вони�в�де³іль³а�разів�(5�-�10)�вищі.

Дані� літератÀри� відносно� тÀбер³ÀльозÀ� À� ВІЛ-інфі³ова-
них� відрізняються.� За� одними�даними,� тÀбер³Àльоз� À�ВІЛ-
інфі³ованих�перебі�ає�без�сÀттєвих�особливостей�та�лі³Àвання
не� ви³ли³ає� трÀднощів� [4].� Інші,� навпа³и,� відмічали� особ-
ливості� ³ліні³о-рент�еноло�ічної� ³артини,� хара³терÀ� ба³те-
ріовиділення,� перебі�À,� а� та³ож� трÀднощі� при� лі³Àванні.� За
даними�М.А.�КарачÀнсь³о�о� [2],�при� поєднанні�тÀбер³Àльо-
зÀ� та�ВІЛ-інфе³ції� частіше� зÀстрічається� лі³арняна� стій³ість
МБТ� до� протитÀбер³Àльозних� препаратів.� Відзначаються

розходження�в�³артині�тÀбер³ÀльозÀ�залежно�від�стадії�ВІЛ-
інфе³ції�—�відсÀтність�особливостей�на�ранній� і�ряд�відмін-
ностей�на�пізній�стадії� [6,�7].�За�даними�зарÀбіжних�дослі-
джень�[8],�тÀбер³Àльоз�À�ВІЛ-інфі³ованих�частіше�позале�е-
невий� або� дисемінований� з� Àраженням� нижніх� часто³� ле-
�ень.�За�даними�ж�російсь³их�авторів� [7],�частіше�зÀстріча-
ється�Àраження�всієї�ле�ені�або�верхніх�часто³�ле�ень.

Мета� дослідження� Вивчення� ³онтин�ентÀ� хворих� на
тÀбер³Àльоз,� що�поєднаний�з�ВІЛ-інфе³цією,�я³і�перебÀва-
ли�на�лі³Àванні�в�протитÀбер³Àльозних�за³ладах�м.�Хар³о-
ва�À�2002�-� 2004�ро³ах.

Ви³лад� основно�о� матеріалÀ� дослідження� БÀли
обстежені�26�хворих�на�тÀбер³Àльоз,�поєднаний�з�ВІЛ-інфе-
³цією.� ТÀбер³Àльоз�бÀв�діа�ностований� за�даними� ³ліні³о-
рент�еноло�ічно�о�й�лабораторно�о�досліджень.�ВІЛ-інфе³-
цію�діа�ностÀвали�при�виявленні� антитіл�до�ВІЛ�методами
імÀноферментно�о� аналізÀ� й� імÀноблотин�À� з� ÀрахÀванням
епідеміоло�ічних� і� ³лінічних� даних.� Всі� хворі� бÀли� ³онсÀ-
льтовані� інфе³ціоністом�СНІД-центрÀ.

У�всіх�хворих�при��оспіталізації�і�надалі�щомісяця�роби-
ли� ба³теріос³опію� та� посів�мо³ротиння� на�МБТ,� ³лінічний
аналіз� ³рові� і� сечі,� біохімічні� дослідження� ³рові;� через
2� -�2,5�міс.�проводили�рент�еноло�ічний�³онтроль.

ПереважнÀ�більшість�–�22�(85�%)�–�с³лали�чолові³и,�спів-
відношення�чолові³ів�і�жіно³�5,7:1,�на�відмінÀ�від�2,5:1�серед
³онтин�ентÀ,�не�обтяжено�о�ВІЛ.�За�ві³ом�хворі�розподілилися
та³им� чином:� осіб� À� віці�21-30� ро³ів� бÀло�6� (23�%),�31-40
ро³ів� –�15� (58�%),�41-50� ро³ів� –�4� (15�%),�51-60� ро³ів�–�1
(4 %).�Я³�видно�з�наведених�даних,�більшість� (81�%)� хворих
–�особи�молодо�о�ві³À.�Старіших�за�60�ро³ів�пацієнтів�не�бÀло.

При� вивченні� соціально�о� статÀсÀ� хворих� на� тÀбер³À-
льоз,�я³ий�поєднаний�з�ВІЛ-інфе³цією,�встановлено,�що�81�%
з� них� бÀли� безробітними,� 65� %� не� мали� родини,� 62� %
зловживали�ал³о�олем,� 50�%�бÀли�нар³оманами,�39�%�ра-
ніше� перебÀвали� в� місцях� позбавлення� волі,� причомÀ� в
більшості�хворих�бÀло�поєднання�де³іль³ох�з�аданих�озна³.

При�розподілі� ³онтин�ентів� хворих� з� ÀрахÀванням� то�о,
я³е� захворювання� вини³ло�раніше� –� тÀбер³Àльоз� або�ВІЛ-
інфе³ція,�–�виявилося,�що�раніше�захворіли�на�тÀбер³Àльоз
9�(35�%)�пацієнтів,�ВІЛ-інфе³цію�–�4�(15�%),�і�обидві�інфе³ції
бÀло�діа�ностовано�одночасно�при��оспіталізації�À�13�(50�%)
хворих.�У�18�(69�%)�хворих�ВІЛ-інфе³ція�вперше�бÀла�вияв-
лена�при�їх�обстеженні�в�протитÀбер³ÀльозномÀ�диспансері.

Я³� по³азав� аналіз�шляхів� передачі� ВІЛ-інфе³ції� �серед
³онтин�ентÀ,�що�досліджÀвали,�À�8� (31�%)�хворих�заражен-
ня� ВІЛ� настÀпило� парентеральним�шляхом� при� введенні
нар³оти³ів,�À�6�(23�%)�–�статевим�і�в�інших�12�(46�%)�шлях
зараження�встановити�не�вдалося.

Конта³т�із�хворими�на�тÀбер³Àльоз�визначено�À�11�(42�%)
хворих.

Основною� сÀпÀтньою� патоло�ією� À� обстежених� хворих
бÀли:�нар³оманія�–�13�(50�%)�та��епатит�В�і�С,�я³ий�відзна-
чався�À�7�(27�%).

Серед�ВІЛ-інфі³ованих� виявлені� настÀпні� ³лінічні�форми
тÀбер³ÀльозÀ:�во�нищевий�тÀбер³Àльоз�–�À�2�(8�%),�інфільтра-
тивний�–� À�18� (69�%),�дисемінований�–� À�2� (8�%),�фіброзно-
³авернозний�–�À�3�(12�%),�тÀбер³Àльозний�плеврит�–�À�1�(4 %)
хворо�о.�Ос³іль³и�в�більшості�хворих�(69�%)�тÀбер³Àльоз�і�ВІЛ-
інфе³ція� бÀли� виявлені� одночасно,� і� ВІЛ-інфі³Àвання� À� них,
очевидно,�бÀло�на�ранній�стадії,�я³і-небÀдь�особливості�в�стрÀ-
³тÀрі� ³лінічних�форм�тÀбер³ÀльозÀ�бÀли�відсÀтні.
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При� вивченні� рент�еноло�ічної� ³артини� встановлено
переважне�Àраження�верхніх�часто³�або�всієї�ле�ені�(93�%).
На� відмінÀ� від� даних� зарÀбіжних� авторів,� що� визначають
переважно�нижньочаст³ове�Àраження�ле�ень ,�в�наших�спо-
стереженнях� інфільтративний�процес�ло³алізÀвався�в�ниж-
ньоверхів³овомÀ�се�менті�лише�À�2� (7�%)�хворих.

У�14�(54�%)�пацієнтів�виявлено�розпад�ле�еневої�т³ани-
ни.�У�14�(54�%)�хворих�в�мо³ротинні�бÀли�виявлені�мі³оба-
³терії� тÀбер³ÀльозÀ,� з� них� À� 10� (71� %)� виділені� стій³і� до
лі³ів�штами�МБТ.� Монорезистентність� (до� ізоніазидÀ� або
стрептоміцинÀ)�зÀстрічалася�À�21�%,�полірезистентність�–�À
50�%�(в�томÀ�числі�мÀльтирезистентність�–�À�21�%�хворих).

ПротитÀбер³Àльозні� препарати� призначалися� за� стан-
дартними� схемами,� при� необхідності� з� індивідÀалізацією.
Фаза� інтенсивно�о�лі³Àвання�становила�3�міс.�За�по³азан-
нями� призначали� пато�енетичнÀ� терапію,� симптоматичні
засоби.�Специфічна�антиретровірÀсна�терапія�не�проводи-
лася.�Ефе³тивність�лі³Àвання�оцінювалася�À�14�хворих,�що
лі³Àвалися� більше� 2-ох�місяців.� Інші� 12� хворих� залишили
стаціонар�самовільно,�і�бÀли�виписані�за�порÀшення�режи-
мÀ.�Припинення�ба³теріовиділення�настÀпило�À�3�(21� %)�з
11�хворих,�за³риття�порожнин�розпадÀ�вдалося�домо�тися�À
3�(21�%)�з�9�хворих�з�дестрÀ³цією.�Виписалися�з�по�іршен-
ням�станÀ�10�(78�%)�хворих.�У�3�хворих�ВІЛ-інфе³ція�пере-
йшла�в�термінальнÀ�стадію,� тобто�СНІД,�що�привело�до� їх
смерті.�Лі³Àвання�виявилося�ефе³тивним�лише�À�4� хворих
на�малі�форми� тÀбер³ÀльозÀ:� двох� хворих� на� во�нищевий
тÀбер³Àльоз� і�двох�–� на�обмежений� інфільтративний�тÀбе-
р³Àльоз�ле�ень�без�ба³теріовиділення.

ВИСНОВКИ� 1.� Серед� ³онтин�ентÀ� хворих� на� тÀбер³À-
льоз,�я³ий�поєднаний�з�ВІЛ-інфе³цією,�переважають�особи
чоловічої�статі� (85� %)�À�віці�до�40�ро³ів� (81�%),�безробітні
(8 1� %),�що� раніше� перебÀвали� в�місцях� позбавлення� волі
(3 9�%).�Основною�сÀпÀтньою�патоло�ією�À�них�бÀли�нар³о-
манія�(50�%)�та��епатит�В� і�С� (27�%).

2.� У� більшості� (69�%)� пацієнтів� ВІЛ-інфе³ція� виявлена
вперше� в� протитÀбер³ÀльозномÀ� за³ладі,� À� зв’яз³À� з� чим
варто�Àза³онити�обстеження�хворих�на�тÀбер³Àльоз�на�ВІЛ/
СНІД.

3.�В�стрÀ³тÀрі�тÀбер³ÀльозÀ�переважав�інфільтративний
тÀбер³Àльоз� (69� %),� більш�ніж� À� половині� випад³ів� (54�%)
з� розпадом� і� ба³теріовиділенням.� 71� %� хворих� виділяли
стій³і�до�лі³ів�штами�МБТ,� з�них�À�21�%� встановлена�полі-
резистентність�МБТ� до� 4-х� і� більше� протитÀбер³Àльозних
препаратів.

4.�Ефе³тивність�лі³Àвання�хворих�із�поєднаною�патоло-
�ією� бÀла� низь³ою:� припинення� ба³теріовиділення� та� за-
³риття�порожнин�розпадÀ�бÀло�дося�нÀто�лише�À�21�%�хво-
рих,�що�дозволяє�нам�ре³омендÀвати�Àдос³оналення�режимів
хіміотерапії�й�ор�анізаційних�форм�лі³Àвання,�а�та³ож�спеціа-
льної�під�отов³и�персоналÀ�для�роботи�із�цими�хворими.

5.�Швид³е�зростання�³іль³ості�ВІЛ-інфі³ованих,�я³і�від-
носяться�до��рÀпи�висо³о�о�ризи³À�захворювання�на�тÀбе-
р³Àльоз,� вима�ає� Àва�и� до� проблеми� виявлення� тÀбер³À-
льозÀ� в� цій� �рÀпі.� Зростання� ³іль³ості�ВІЛ-інфі³ованих� се-
ред� ³онтин�ентів� протитÀбер³Àльозних� за³ладів� вима�ає
стро�о�о� дотримання� протиепідемічних� заходів� відносно
ВІЛ-інфе³ції.
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МЕДИКАМЕНТОЗНА�АЛЕРГІЯ�–�АКТУАЛЬНА�ПРОБЛЕМА�ФТИЗІАТРІЇ

Вінниць³ий�національний�медичний�Àніверситет�ім.�М.І.�Пиро�ова

МЕДИКАМЕНТОЗНА�АЛЕРГІЯ�–�АКТУАЛЬНА�ПРОБЛЕМА�ФТИЗІАТРІЇ�–
Вивчені�дея³і�аспе³ти�меди³аментозної�алер�ії�À�хворих�на�тÀбер³Àльоз.
Частота�меди³аментозної�алер�ії�À�та³их�хворих�с³ладає�5,72–15,95�%�і
має�тенденцію�до�подальшо�о�збільшення.�Наведені�стрÀ³тÀра�меди-
³аментозної�алер�ії�і�перелі³�препаратів,�що�найбільш�часто�ви³ли³а-
ють� розвито³� алер�ічних� реа³цій.� В� протитÀбер³Àльозних� за³ладах
необхідно�ор�анізÀвати�на�сÀчасномÀ�рівні�проведення�профіла³ти³и,
діа�ности³и�та�лі³Àвання�меди³аментозної�алер�ії.

�ЛЕКАРСТВЕННАЯ�АЛЛЕРГИЯ�–�АКТУАЛЬНАЯ�ПРОБЛЕМА�ФТИЗИАТ-
РИИ�–�ИзÀчены�не³оторые�аспе³ты�ле³арственной�аллер�ии�À�больных
тÀбер³Àлезом.�Частота�ле³арственной�аллер�ии�À�та³их�больных�соста-
вляет�5,72–15,95�%�и�имеет�тенденцию�³�дальнейшемÀ�Àвеличению.�При-
ведены�стрÀ³тÀра�ле³арственной�аллер�ии�и�перечень�препаратов,�на-
иболее�часто�вызывающих�аллер�ичес³ие�реа³ции.�В�противотÀбер³À-
лезных�Àчреждениях�необходимо�ор�анизовать�на�современном�Àровне
проведение�профила³ти³и,�диа�ности³и�и�лечения�ле³арственной�ал-
лер�ии.

THE�DRUG�ALLERGY�–�ACTUAL�PROBLEM�OF�PHTHISIOLOGY�–�Some�aspects
of�drug�allergy�in�patients�with�tuberculosis�have�been�studied.�The�rate�of
drug�allergy�in�these�patients�makes�up�5,72-15,95�%��and�tends�to�further

increase.�The�structure�of�drug�allergy�and�a�list�of�the�drugs�most�frequently
causing�allergic�reactions�has�been�cited.�In�antituberculosis�institutions�it�is
necessary�to�organize�proper�prophylaxis,�diagnosis�and�treatment�of�drug
allergies�that�would�meet�modern�requirements.

Ключові�слова:�тÀбер³Àльоз,�меди³аментозна�алер�ія,�діа�ности³а,
лі³Àвання.
Ключевые�слова:�тÀбер³Àлез,�ле³арственная�аллер�ия,�диа�ности-

³а,�лечение.
Key�words:��tuberculosis,�drug�allergy,�diagnosis,�treatment.

Алер�ічні� захворювання� останніми� ро³ами� з� ба�атьох
причин�являють�собою�важливÀ�медичнÀ,�соціальнÀ�та�е³о-
номічнÀ�проблемÀ.�Серед��різноманітності�їх�³лінічних�про-
явів� значне� місце� посідає� меди³аментозна� алер�ія� (МА).
Особливо�о� значення� вона� набÀває� À� хворих� на� тÀбер³À-
льоз,� я³і� потребÀють� тривалої� поліхіміотерапії.�МА� À� цієї
³ате�орії� хворих� переш³оджає� їх� повноцінномÀ� лі³Àванню,
по�іршÀє� ³інцеві� по³азни³и� терапії,� подовжÀє� терміни� пе-
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ребÀвання� À� стаціонарі,�має�не�ативне�соціально-е³ономі-
чне�значення� [2,�3,�6].

Значна� частота�МА,� переважання� в� її� ³лінічній� стрÀ³-
тÀрі�ш³ірних� проявів,� � а� в� спе³трі�меди³аментозних� алер-
�енів� стрептоміцинÀ,� вітамінів� �рÀпи� В,� ізоніазидÀ� та� ін-
ших�похідних�ГІНК�À�дорослих,�хворих�на�тÀбер³Àльоз,�ра-
ніше�наводилися�нами�в�роботах�[1-6].�Але�слід�під³ресли-
ти,� що� донині� бра³Àє� даних� з� проблеми�МА� À� дітей,� що
хворіють�на�тÀбер³Àльоз�або�інфі³овані�МБТ.�Крім�то�о,�слід
очі³Àвати�по�іршення�ситÀації�відносно�МА�та³ож� і�À�доро-
слих� хворих.

Отже,�метою�нашо�о�дослідження�бÀло�вивчення�в�порі-
вняльномÀ�аспе³ті�частоти,�³лінічної�стрÀ³тÀри,�спе³тра�ме-
ди³аментозних� алер�енів� À� дітей� та� дорослих,� хворих� на
тÀбер³Àльоз,�а�та³ож�À�дітей,�що�бÀли�інфі³овані�МБТ.

Нами�вивчена�поширеність�МА�À�589�дорослих,�À�1974
дітей,�хворих�на�тÀбер³Àльоз�різної�ло³алізації�та�À�895�ді-
тей,� інфі³ованих�МБТ.�Дані,�я³і�наведені�на�рисÀн³À�1,�по-
³азÀють,�що�поширеність�МА�(15,95�%)��бÀла�віро�ідно�ви-

щою� (P<0,01для�обох�випад³ів)� À� дорослих�осіб,� ніж� À�ді-
тей,�хворих�на�тÀбер³Àльоз�(5,72�%),�та�особливо�інфі³ова-
них�МБТ� (2,68� %).

Спе³тр� ³лінічних� проявів�МА,� за� даними,�що� наведені
в� таблиці�1,� бÀв� достатньо�широ³им� серед� всіх� ³ате�орій
обстежених�і�³оливався�від� її�тяж³их�системних�проявів�до
незначно�о�ш³ірно�о�висипання.�У�обстежених�хворих�най-
частіше� спостері�ались�ш³ірні� різноманітні� зміни� (55,75–
71,27�%)�À�хворих�на�тÀбер³Àльоз�та�100,0�%�À�інфі³ованих
МБТ�дітей.�ДрÀ�е��місце��посіли���ематоло�ічні��прояви��МА
(35,45�%� À� дітей� та�9,57�%� À� дорослих)� і� третє� (8,51�%� À
дорослих��і�5,31�%�À�дітей)�відповідно�зайняли�ор�аноспе-
цифічні�Àраження�печін³и,�ле�ень,�ниро³,� плеври�та�меди-
³аментозна�лихоман³а.�Далі�з�різною�частотою�серед�дорос-
лих� та�дітей�розташÀвались� вас³Àліт,�меди³аментозна�ли-
хоман³а,� сироват³ова� хвороба,� прояви�меди³аментозно�о
анафіла³тичо�о�шо³À,� я³і� бÀли�діа�ностовані� значно�рідше
(P<0,01� для� всіх� випад³ів).

15,95%

5,72%

2,68%

0,00%

2,00%

4,00%

6,00%

8,00%

10,00%

12,00%

14,00%

16,00%

Частота

дорослі хворі хворі діти інфіковані діти

Частота МА серед різних контингентів хворих

Рис.�1.�Частота�МА�серед�різних�³онтин�ентів�обстежених.

Таблиця� 1.� СтрÀ³тÀра� ³лінічних� проявів� МА� À� хворих� на� тÀбер³Àльоз� та� інфі³ованих� МБТ� дітей

№ п/п Клінічні прояви МА Частота клінічних проявів МА  (у %) 
  у дорослих у дітей у інфікованих 

1. Шкірні реакції 71,27 55,75 100,0 

2. Гематологічні реакції 9,57 35,40 - 
3. Органоспецифічні ураження 8,51 1,77 - 
4. Васкуліт 5,31 0,88 - 
5. Медикаментозний анафілактичний шок - 0,88 - 
6. Медикаментозна лихоманка 3,19 5,31 - 
7. Сироваткова хвороба 2,12 - - 

 Всього  100,0 100,0 100,0 

�Ш³ірні�прояви�МА�À�обстежених�нами�хворих�на�тÀбе-
р³Àльоз�та�інфі³ованих�МБТ�дітей�(таблиця�2)�частіше�про-
являлись� ма³ÀлопапÀльозним� дерматитом� À� ви�ляді� е³-
зантемоподібної,�с³арлатиноподібної,�морбіліформної,�ве-
зи³Àльозно�о�висипання�тощо�(52,24�%�À�дорослих,�41,30
%� хворих� та� 41,70�%� випад³ів� À� інфі³ованих�МБТ� дітей),
ба�атоформної�е³сÀдативної�еритеми�(11,94,�4,70�та�12,50

%),� ³ропив’ян³и� та� ан�іоневротично�о� набря³À� (10,45,
39,70,�25,0�%),�ізольовано�о�свербежÀ�ш³іри�(8,96,�11,10,
8,30� %),� е³сфоліативно�о� дерматитÀ� (7,46,� 3,20,� 8,30� %
спостережень),�відповідно.��Значно�рідше�і�лише�À�дорос-
лих,� хворих� на� тÀбер³Àльоз,� зÀстрічалися� вÀзлова� ерите-
ма� (4,48�%),�фі³сований� (2,98�%)� або�³онта³тний�дерма-
тит� (1,49�%).
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Таблиця� 2.� СтрÀ³тÀра� ш³ірних� проявів� МА� � À� хворих� на� тÀбер³Àльоз� та� інфі³ованих� МБТ

Частота шкірних проявів МА (у %) 
 

№  
за/п 

    
           Шкірні прояви 

у дорослих у дітей у інфікованих 

1. 
 

Макулопапульозний дерматит 52,24 41,30 41,70 

2. 
 

Багатоформна ексудативна еритема  11,94 4,70 12,50 

3. Кропив'янка та  
ангіоневротичний набряк 

10,45 39,70 25,0 

4. 
 

Свербіж шкіри 8,96 11,10 8,30 

5. 
 

Ексфоліативний дерматит 7,46 3,20 8,30 

6. 
 

Вузлова еритема 4,48 - 4,20 

7. 
 

Фіксований дерматит 2,98 - - 

8. Контактний дерматит 1,49 - - 
9. Усього 100,0 100,0 100,0 

Важливим�питанням�в�алер�оло�ії�є�з’ясÀвання�етіоло�ії
МА,� тобто� спе³тра� причинно-значÀщих� алер�енів,� без� ви-
значення� я³о�о� неможливі� лі³Àвання� та� профіла³ти³а�МА.
З� достатнім� стÀпенем� надійності� за� допомо�ою� збирання
алер�оло�ічно�о�анамнезÀ,�ш³ірно�о�тестÀвання�з�ви³орис-
танням� при³-тестÀ,� методÀ� імÀнотермістометрії,� реа³ції
ін�ібіції� мі�рації� лей³оцитів� з� меди³аментозними� препа-
ратами�«винні»� алер�ени�бÀли�виявлені� À�більшості� (88,50�%)
обстежених� нами� дорослих� та� дітей� з� ³лінічними� симпто-
мами�МА.� В� інших� випад³ах� додат³ові�методи�досліджен-
ня�дали�позитивні�резÀльтати�на�2–3��лі³арсь³і�засоби�або
виявилися�не�ативними,�що�не�дозволило�нам�однозначно
тра³тÀвати� отримані� резÀльтати.� При� цьомÀ� важливе� зна-
чення�безÀмовно�мали�специфічні�особливості�МА�(формÀ-
вання� �іперчÀтливості� до� метаболітів� меди³аментозних

препаратів,� різні� типи� імÀноло�ічних� реа³цій� тощо)� і� мож-
ливо� дея³а� недос³оналість� існÀючих� діа�ностичних� мето-
дів.�За�даними,��що�наведені�в�таблиці�3,�розвито³�випад-
³ів� МА� À� дорослих� найбільш� часто� ви³ли³али� ізоніазид
(27,17�%),�піразинамід�(27,02�%)�та�стрептоміцин�(24,30�%),
À�хворих�на�тÀбер³Àльоз�дітей�вітаміни��рÀпи�В� (30,09�%),
стрептоміцин� (29,20�%),� � ізоніазид� �та� � інші� �похідні� �ГІНК
(21,24� %),� рифампіцин� (12,39� %),� а� À� інфі³ованих�МБТ
дітей�–� ізоніазид� (50,0�%),� полівітамінні� або� інші� лі³арсь³і
засоби��(по�20,0�%�спостережень).�Слід�під³реслити,�що�та³а
висо³а� частота�МА� до� полівітамінів� та� вітамінів� �рÀпи�В� À
хворих�та�інфі³ованих�МБТ�дітей�бÀла�не�випад³овою,�ос³і-
ль³и�майже� À� половини� з� них� �іперчÀтливість� до�цих� пре-
паратів�розвинÀлася�ще�до�почат³À� їх�лі³Àвання�від�тÀбер-
³ÀльозÀ.

Таблиця� 3.� Етіоло�ічна� стрÀ³тÀра�МА� À� обстежених� за� даними� ³омпле³сно�о� алер�оло�ічно�о� дослідження

Число позитивних результатів (у %) Назва лікарського засобу 
у дорослих у дітей у інфікованих 

Полівітаміни, вітаміни групи В - 30,09 20,0 
Стрептоміцин 24,30 29,20 - 
Ізоніазид (фтивазид, метазид) 27,17 21,24 50,0 
Рифампіцин 9,67 12,39 - 
Етамбутол 10,90 6,19 10,0 
Бета-лактамні антибіотики - 6,19 - 
Піразинамід 27,02 5,31 - 
Офлоксацин - 0,88 - 
Інші засоби 8,80 1,77 20,0 

Та³им� чином,� отримані� нами� дані� свідчать� на� ³ористь
значної�поширеності�МА�серед�дорослих�і�дітей,�хворих�на
тÀбер³Àльоз� або� інфі³ованих�МБТ.� Своєчасна� діа�ности³а
МА�до�³он³ретних�лі³арсь³их�засобів�дозволить�аде³ватно
³оре�Àвати� ³омбінації� хіміопрепаратів,� сприяти� підвищен-
ню�ефе³тивності�лі³Àвання,�що,�в�свою�чер�À,�повинно�поліп-
шити� епідеміоло�ічнÀ�обстанов³À� з� тÀбер³ÀльозÀ�в�У³раїні.

ВИСНОВКИ�Частота�МА��с³ладає��15,95�%�À�дорослих,
5,72�%� À� дітей,�що� хворіють� на� тÀбер³Àльоз,� та�2,68�%� À
інфі³ованих�МБТ� дітей.

2.� В� стрÀ³тÀрі� ³лінічних� проявів�МА� À� хворих� на� тÀбер-
³Àльоз� переважають�ш³ірні� та� �ематоло�ічні� реа³ції,� рідше
меди³аментозна� лихоман³а� та� ор�аноспецифічні� Àраження.

3.� Серед�ш³ірних� проявів�МА� переважають�ма³Àлопа-
пÀльозний� дерматит,� ³ропив’ян³а� та� ан�іоневротичний
набря³,�рідше�розвиваються�ізольований�свербіж�ш³іри�та
ба�атоформна�е³сÀдативна�еритема.

4.� Основними� етіоло�ічними� чинни³ами� розвит³À�МА
при�тÀбер³Àльозі�À�дорослих�є�ізоніазид,�піразинамід�та�стре-
птоміцин,� À� хворих� дітей� –� вітаміни� �рÀпи� В,� стрептомі-
цин,� ізоніазид� та� інші� похідні� ГІНК,� À� інфі³ованих�МБТ� ді-

тей�–� ізоніазид�та� інші�похідні�ГІНК,�полівітаміни�та�вітамі-
ни� �рÀпи� В.

5.�В�протитÀбер³Àльозних�за³ладах�необхідно�ор�анізÀ-
вати�на�сÀчасномÀ�рівні�профіла³ти³À,�діа�ности³À�та�лі³À-
вання� МА.
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КЛІНІКО-ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ�ПЕРЕБІГ�БРОНХІАЛЬНОЇ�АСТМИ�ЗА�НАЯВНОСТІ�ПСИХОЕМОЦІЙНОЇ
ДИСФУНКЦІЇ

Вінниць³ий�національний�медичний�Àніверситет�ім.�М.І.�Пиро�ова

КЛІНІКО-ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ�ПЕРЕБІГ�БРОНХІАЛЬНОЇ�АСТМИ�ЗА�НА-
ЯВНОСТІ�ПСИХОЕМОЦІЙНОЇ��ДИСФУНКЦІЇ�–�Шляхом�³омпле³сно�о�³лі-
нічно�о�та�фÀн³ціонально�о�обстеження�захворювання�145�хворих�на
бронхіальнÀ�астмÀ�(БА)�встановлена�поширеність�та�стрÀ³тÀра�пси-
хоемоційної�дисфÀн³ції�(ПЕД)�та�досліджені�особливості�перебі�À�за-
хворювання.�Виявлено,�що�хворі�БА�порівняно�із�здоровою�попÀляці-
єю�мають�достовірно�значÀщо�вищі�по³азни³и�сÀпровідної�ПЕД,�я³а
не�ативно�впливає�на�перебі��та�тяж³ість�за�острень�захворювання,
спричиняючи�достовірне�збільшення�нічної�та�добової�частоти�напа-
дів� ядÀхи,� зниження�швид³існих� по³азни³ів� спіро�рами� FEF

25-75
� � та

відповідно� збільшення� частоти� ³ористÀвання� ін�аляційними� засо-
бами�швид³ої� дії.

КЛИНИКО-ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ�ТЕЧЕНИЕ�БРОНХИАЛЬНОЙ�АСТМЫ
ПРИ�СОПУТСТВУЮЩЕЙ�ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНОЙ�ДИСФУНКЦИИ�–
ПÀтем�³омпле³сно�о�³линичес³о�о�и�фÀн³ционально�о�обследования
145�больных�бронхиальной�астмой�(БА)�Àстановлена�распространен-
ность�и�стрÀ³тÀра�психоэмоциональной�дисфÀн³ции�(ПЭД)�и�иссле-
дованы�особенности�течения�заболевания.�Выявлено,�что�больные�БА
по�сравнению�со�здоровой�попÀляцией�имеют�достоверно�более�высо-
³ие�по³азатели�сопÀтствÀющей�ПЭД,�³оторая�не�ативно�влияет�на
течение�и�тяжесть�обострений�заболевания,�вызывая�достоверное
Àвеличение�сÀточно�о�и�ночно�о�³оличества�пристÀпов�ÀдÀшья,�сни-
жение�с³оростных�по³азателей�спиро�раммы�FEF

25-75�
�и�соответственно

Àвеличение� частоты� пользования� ин�аляционными� препаратами
быстро�о�действия.

CLINICAL�AND�FUNCTIONAL�FEATURES�OF�BRONCHIAL�ASTHMA�AT
CONCOMITANT�PSYCHOEMOTIONAL�DYSFUNCTION�–�By�the�complex�of
clinical�and�functional�inspection�of�145�bronchial�asthma�(BA)�patients
prevalence�and�structure�of�psychoemotional�dysfunction�(PED)�has
been�defined�and�the�features�of�disease�course�has�been�explored.�It�has
been�revealed�that,�BA�patients�have�higher�indices�of�concomitant�PED
than�healthy�people,�which�negatively�affects�the�course�and�severity�of
disease�exacerbation,�causing�the�clinically�significant�increase�of�BA
day� and� night,� attacks,� lowering� of� such� lung� function� indices� as
FEF 25-75�and,�accordingly,�increase�of�frequency�of�the�use�by�short-
action�beta-agonists.

Ключові�слова:�бронхіальна�астма,�психоемоційна�дисфÀн³ція,
³ліні³о-фÀн³ціональний�перебі�.
Ключевые�слова:�бронхиальная�астма,�психоэмоциональная�дис-

фÀн³ция,�³лини³о-фÀн³циональное�течение.
Key�words:�bronchial�asthma,�psychoemotional�dysfunction,�clinical

and�functional�features.

Постанов³а� проблеми� À� за�альномÀ� ви�ляді
та� її� зв’язо³� з� важливими� наÀ³овими� чи� пра³-
тичними� завданнями� На� сьо�одні� в� У³раїні� нарахо-
вÀється� близь³о� 3� мільйонів� хворих� на� БА� ( 3 , 5 – 4� % )
[17].�Кожен�2–3�хворий�БА�має�порÀшення�з�бо³À�психо-
емоційної�сфери,�я³і�принципово�впливають�на�перебі�,
наслід³и,� я³ість� життя� хворих� та� � е³ономічні� витрати,
я³і�несе�сам�хворий,�йо�о�сім’я�та�сÀспільство�в�ціломÀ
[2,� 8,� 11].� Діа�ности³а� порÀшень� психічної� адаптації� À
хворих� на� � бронхіальнÀ� астмÀ� (БА)� важлива�для� виборÀ
найбільш� доцільно�о� способÀ� ³омпле³сно�о� лі³Àвання.
Дослідження�є�фра�ментом�планової�наÀ³ової�роботи�³а-
федри� пропедевтичної� терапії� Вінниць³о�о� національ-
но�о� медично�о� ÀніверситетÀ� ім.� М.І.� Пиро�ова� “Особ-
ливості� надання� медичної� допомо�и� хворим� на� амбÀ-
латорномÀ� та� стаціонарномÀ� етапах� лі³Àвання� при� по-
ширених� захворюваннях� внÀтрішніх� ор�анів� з� ÀрахÀван-
ням� параметрів� я³ості� життя� та� фарма³ое³ономічних
по³азни³ів”� � (№� держреєстрації� 0103U000201).

Аналіз� останніх� досліджень� і� пÀблі³ацій� Нейро-
ве�етативні,� ³онститÀційні� � та� набÀті� психоло�ічні� і� психо-
патоло�ічні� � фа³тори� постають� важливими� ³омпонентами

пато�енетично�о�³омпле³сÀ,�що�визначає�розвито³,�перебі�
та�про�ноз�БА�[2,�9�14,�16,�21].

Особливої�а³тÀальності�набÀває�той�фа³т,�що�в�процесі
розвит³À� БА� À� 73,8�%� хворих�формÀється� симптомо³омп-
ле³с�стій³их� ве�етативних�розладів� À� ви�ляді� ³лінічних�си-
ндромів�полісистемної�ве�етативної�дистонії,�я³і�прямо�або
посередньо� не�ативно� впливають� на� перебі�� та� наслід³и
захворювання� [8],�при�цьомÀ�доля�ПЕД�становить�48,5�%.
Попередні�дослідження�психоло�ічних�фа³торів�астми�про-
водились,� �оловним� чином,� в� рам³ах� двох� напрям³ів� або
паради�м� психоло�ічної� наÀ³и� –� психоаналізÀ� та� психоло-
�ії�поведін³и�(біхевіоризмÀ)�[1].�ДосліджÀвалась�проблема,
чи� існÀє� зв’язо³� між� особистістю� людини� та� ймовірністю
розвит³À�À�неї�БА�[19].�ІснÀючі�дослідження,�я³і�стосÀються
вивчення�особливостей�нервової� системи�À� хворих�на�БА,
проводились,�в�основномÀ,�в�³онте³сті�психометрично�о�до-
слідження�особистості,�що�дало�можливість�³онстатÀвати�À
хворих�на�БА�ряд�розладів�типÀ�невротичної�тріади��[16,19].
Проблема�психосоматоло�ії�та�соматопсихоло�ії�є�новою�для
У³раїни.� � ФÀндаментальні� роботи�стосÀються�дослідження
механізмів� формÀвання,� ³ліні³и� та� принципів� пато�ене-
тичної�терапії�переважно�соматоформних�розладів�в�³лініці
внÀтрішніх�хвороб� [7,�10,�11,�12,�13,�18�20].� �Останнім�ча-
сом�ведÀться�а³тивні�дослідження�ве�етативних� та�психіч-
них� розладів� À� хворих� з� обстрÀ³тивними� захворюваннями
ле�ень� [4,�5,�6,�15].� На� разі� залишаються� невирішеними
питання�щодо� епідеміоло�ічної� ситÀації� ПЕД� À� хворих� БА,
оцін³и�їх�тяж³ості�та�стÀпеня�патоло�ічно�о�впливÀ�на�пере-
бі��та�наслід³и�захворювання,�що� і�обÀмовило�метÀ�дослі-
дження.

ФормÀлювання� цілей� статті� На� підставі� оцін³и� ви-
раженості��ПЕД�À�хворих�БА�оцінити�хара³тер�³ліні³о-фÀн³-
ціонально�о� перебі�À� захворювання� та� визначити� � стÀпінь
їх��впливÀ�одне�на�одно�о.

Ви³лад� основно�о� матеріалÀ� дослідження� БÀло
обстежено�145�хворих�на�БА� (чолові³ів�–�61� (42,1�%),�жі-
но³� –� 84� (57,9� %)),� середній� ві³� я³их� с³лав� (40,7� +� 1,1)
ро³À,� середній� стаж�захворювання�–� (12,2� +�0,7)� ро³À.� В
стрÀ³тÀрі� захворюваності� інтермітÀюча�БА� спостері�алась
À�4� хворих� (2,8�%),� ле�³а�персистÀюча�БА�–� �19� (13,1%),
середньотяж³а�персистÀюча�БА�–��60�(41,4�%),�тяж³а�пер-
систÀюча�БА�–��62�(42,8�%).�Для�³онтролю�бÀло�обстежено
40�пра³тично�здорових�осіб�(12�(30,0�%)�чолові³ів,�28�(70,0
%)�жіно³),�я³і�бÀли�репрезентативні�основній��рÀпі�хворих
БА�за�ві³ом�(середній�ві³�с³лав�(40,0� +�2,1)�ро³À.�Верифі-
³ацію�психоемоційно�о�станÀ�проводили�за�допомо�ою�ста-
ндартизованих� психоло�ічних� методи³,� при� цьомÀ� рівень
невротичних� змін� визначали� за� тестом� Вассермана,� рі-
вень�реа³тивної� та�особистісної� тривожності� –� за� тестом
Спілбер�а-Ханіна,� рівень�депресії� за�методи³ою�самооці-
н³и�ЗÀн�е.�Для�поле�шення�сприйняття�ви³ористали�інте-
�ративний� по³азни³� вираженості� � ПЕД,� для� чо�о�шляхом
ал�ебраїчно�о�додавання�стÀпеня�³ожно�о�з�вищеозначе-
них� станів� психоемоційної� дисфÀн³ції� отримали� дві� �рÀ-
пи�хворих�на�БА:�першÀ� (І)�–�за�сÀми�балів�менше�6,�я³À
тра³тÀвали� я³� ³лінічно� незначÀщий� рівень� психоемоцій-
ної�дисфÀн³ції)�та�дрÀ�À�(ІІ)�–�за�сÀми�балів�7�та�більш,�що
тра³тÀвали� я³� ³лінічно� значÀщий� рівень� психоемоційної
дисфÀн³ції.� Обстеження� фÀн³ції� зовнішньо�о� дихання
(ФЗД)� ви³онали� на� ³омп’ютерномÀ� пневмотахо�рафі
“MasterScopePC”�(Erich�Jaeger,�Germany).�Клінічний�пере-
бі��БА�оцінювали�за�допомо�ою�стандартно�о�діа�ностич-
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но�о� підходÀ� за� На³азом�МОЗ� У³раїни�№� 499� (враховÀ-
вали� за�альнÀ� добовÀ� ³іль³ість� нападів,� нічнÀ� ³іль³ість
нападів,� швид³існі� по³азни³и�ФЗД,� частотÀ� ³ористÀван-
ня� „швид³ими”� β2-а�оністами,� варіабельність� обстрÀ³-
ції),� паралельно�в�балах�оцінювали�сÀб’є³тивні� симптоми
БА�(³ашель�–�в�балах�від�0�до�3,�задиш³À�–�в�балах�від�0
до�5)�та�об’є³тивні�симптоми� (по³азни³и�за�ально�о�ана-
лізÀ�³рові,�мар³ери��а³тивності�запально�о�процесÀ).�Ста-
тистичнÀ� оброб³À� отриманих� резÀльтатів� ви³онали� на
персональномÀ�³омп’ютері�за�допомо�ою�па³етÀ�статисти-
чних� про�рам�SPSS�11.0� для�Windows� [3].

Встановлено,�що�À�хворих�на�БА�спостері�алися�досто-
вірно�вищі�середні�по³азни³и�вираженості�³ожно�о�з�пси-
хоемоційних�станів,�що�досліджÀвались� (середній�по³аз-
ни³�рівня�невротизації�(РН)�À�хворих�на�БА�с³лав� (53,9�+
1,5) %� проти� (40,6� +�2,9)�%� в� �рÀпі� ³онтролю� (р<0,001),
середній� бал� реа³тивної� триво�и� (РТ)� À� хворих� на� БА
с³лав�(34,4� +�0,9)�проти�(24,1�+�1,4)�(р<0,001),�середній

бал� особистісної� триво�и� (ОТ)� À� хворих� на� БА� дорівню-
вав� 52,8� +� 0,8� проти� 45,6� +� 1 , 9� (р= 0 , 0 0 2 ) ,� за�альний
по³азни³�рівня�депресії� (РД)� À� хворих� на� БА�дорівнював
(44,7� +�0,7 )� бала� проти� (36,0� +�1,1 )� в� ³онтрольній� �рÀпі
(р<0,001)).� Висо³і� рівні� ПСД� за� Àсіма�ш³алами,� що� ви-
вчалися,�виявлялися�À�хворих�на�БА,�а�саме�59� (40,7�%)
хворих�на�БА�мали�висо³ий�рівень�невротизації� (проти�7
(17,5� %)� осіб� ³онтрольної� �рÀпи,� р=0,007),� 31� (21,4� %)
хворий�на� БА�мав� висо³ий� рівень� реа³тивної� триво�и� (в
³онтрольній� �рÀпі� висо³ий� рівень� реа³тивної� триво�и� не
спостері�ався,�р<0,001),�висо³ий�рівень�особистісної�три-
во�и�мали�111�(76,6�%)�хворих�на�БА�та�19�(47,5�%)�осіб
³онтрольної� �рÀпи� (р=0,002),� депресивні� розлади� діа�-
ностÀвались�À�39�(26,9�%)�хворих�на�БА�та�лише�À�1�(2,5%)
особи�³онтрольної� �рÀпи� (р=0,003).

Особливості�³ліні³о-фÀн³ціонально�о�перебі�À�БА�À�хво-
рих� залежно� від� рівня� сÀпровідної� � ПЕД� представлено� в
табл.1.

Таблиця� 1.� По³азни³и� ³ліні³о-фÀн³ціонально�о� перебі�À� бронхіальної� астми� À� хворих� залежно� від
рівня� психоемоційної� дисфÀн³ції

Інтегративний показник ПЕД Показник 
Клінічно значуща ПЕД (n = 58) Клінічно незначуща ПЕД (n = 87 ) 

Тяжке загострення БА (кількість хворих, %) 28 (48,3%)** 28 (32,2%) 
Тяжкий персистуючий перебіг БА (кількість хворих, %) 29 (50,0%)* 33 (37,9%) 
Тяжкий кашель (3 бали), (кількість хворих, %) 19 (32,8%)** 15 (17,2% ) 
Гнійне харкотиння (кількість хворих, %) 5 (8,6%)* 1 (1,2%) 
Тяжка задишка (5 балів) (кількість хворих, %) 15 (25,9%)* 18 (20,7%) 
Емфізема легень (кількість хворих, %) 54 (93,1%) 75 (86,2%) 
Пневмосклероз (кількість хворих, %) 53 (91,4%) 75 (85,2%) 
Легеневе серце (кількість хворих, %) 19 (27,6%)* 20 (23,0%) 
Добова кількість нападів (M+m) 8, 47 + 0,71** 6,02 + 0,53 
Нічна кількість нападів (M+m) 3,88 + 0,34** 2,59 + 0,29 
Частота використання інгаляторів швидкої дії за добу (M+m) 14,7 + 1,84* 10,38 + 1,0 

FEF25-75, %  від належних (M+m) 45,8 + 3,0* 54,2 + 3,0 
Кашель, бали (M+m) 2,1 + 0,1* 1,5 + 0,1 
Задишка, бали (M+m)  1,4 + 0,1 1,2 + 0,1 
Sat O2, % (M+m) 95,7 + 0,2* 96,7 + 0,3 

Приміт³а.�Різниця�достовірна:�**�-�P�<�0,01,�*�-�P�<�0,05.

Аналіз� розподілення� хворих� на� БА� залежно� від� рівня
та� типÀ� сÀпровідної�ПСД,� з� одно�о� бо³À,� та� залежно� від
стÀпеня�за�острення�БА,�з�іншо�о,��по³азало,�що�спостері-
�алося� достовірне� збільшення� ³іль³ості� хворих� на� БА� із
тяж³им�перебі�ом�за�острення�в�мірÀ�зростання�рівня�ПЕД
(48,3� проти�32,2�%),� при� цьомÀ� переважна� ³іль³ість� па-
цієнтів� із�ремісією� та�ле�³им�за�остренням�БА�мали�ни-
зь³ий� рівень� РТ� (71� проти� 29� %).� Серед� хворих� на� БА
низь³ий�рівень�ОТ�не�спостері�ався,�переважали�хворі�з
помірною�(23,4�%)�та�висо³ою�тривожністю�(76,6�%).�Отри-
мані� резÀльтати� свідчать� про� взаємозв’язо³� між� рівнем
ОТ�та�тяж³істю�за�острень�БА�–�переважна�³іль³ість�хво-
рих� на� БА� з� висо³им� рівнем� ОТ� (82,2� %)� мали� тяж³ий
перебі��за�острення�БА,�більшість�хворих�на�БА�(50�%)�із
ле�³им�за�остренням�БА,�а�та³ож�в�період�ремісії�(66,7 %)
мали�помірний�рівень�ОТ,�що�свідчить�про�прямий�зв’я-
зо³�озна³,�що�вивчаються.�Достовірно�значÀщої�різниці�в
розподіленні� хворих� на� БА� залежно� від� стÀпеня� за�ост-
рення�та�РД�знайдено�не�бÀло.�Встановлено,�що�більшість
хворих�на�БА�із�висо³им�РН�(55,4�%)�мали�тяж³е�за�ост-
рення�БА,�а�хворі�із�низь³им�РН�перебÀвали�À�стані�ремі-
сії�або�мали�ле�³е�чи�середньотяж³е�за�острення�БА.�Ви-
вчення� розподілення� хворих� на�БА� залежно� від� тяж³ості
перебі�À�БА�та�ПЕД�по³азало,�що�мали�місце�достовірно
статистично� значÀщі� відмінності� змінних,� я³і� засвідчи-
ли� про� збільшення� ³іль³ості� випад³ів� тяж³о�о� перебі�À
БА� À� хворих,� що� мали� сÀпровідні� висо³і� по³азни³и� рів-
нів�ПЕД� (50,0� проти�37,0�%).

Вивчення�розподілення�хворих�на�БА�залежно�від� інте-
нсивності� ³лінічних� симптомів� та� вираженості� ПЕД� по³а-
зало�достовірне�збільшення�частоти�тяж³о�о�³ашлю,��нійно-
�о� хар³отиння,� тяж³ої� задиш³и,� наявних� озна³� ле�енево�о
серця� в� �рÀпі� хворих� за� наявності� ³лінічно� значÀщої� ПЕД.
Крім� то�о,� спостері�алась� тенденція� збільшення� абсолют-
них� по³азни³ів� ³ашлю� та� задиш³и� (в� балах)� та� по³азни³а
сатÀрації� ³исню�артеріальної�³рові� (%)�серед�цієї� ³ате�орії
пацієнтів.

За� проведення� множинно�о� порівняння� виявлене� до-
стовірне� збільшення� частоти�нападів� за�добÀ� (8,47� +�0,71
проти�6,02� +�0,53,�р� <�0,01),� частоти�нічних�нападів� (3,88
+�0,34�проти�2,59�+�0,29,�р�<�0,01),�частоти�добово�о�³ори-
стÀвання�ін�аляторами�швид³ої�дії�(14,7�+�1,84�проти�10,38
+�1,0,�р�<�0,05)�та�зменшення�по³азни³а�FEF25-75��(45,8�+�3,0�%
від� належних� величин� проти� 54,2� +� 3,0� %� від� належних
величин,� р�<�0,05 )� À� хворих� на� БА,� я³і� мали� висо³ий� рі-
вень� ПЕД.

Виснов³и� та� перспе³тиви� подальших� досліджень
À� даномÀ� напрям³À� Хворі� на� БА� порівняно� із� здоровою
попÀляцією�мають�достовірно�значÀщо�вищі�по³азни³и�сÀ-
провідної� ПЕД,� я³а� не�ативно� впливає� на� перебі�� та� тяж-
³ість� за�острень� захворювання,� спричиняючи� достовірне
збільшення� нічної� та� добової� частоти� нападів� ядÀхи,� зни-
ження�швид³існих� по³азни³ів� спіро�рами� FEF25-75� � та� від-
повідно� збільшення� частоти� ³ористÀвання� ін�аляційними
засобами�швид³ої�дії.�У�цієї�³ате�орії�хворих�спостері�аєть-
ся� ³лінічно� значно� тяж³ий� перебі�� захворювання,�що� про-
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являється� збільшенням� інтенсивності� ³лінічних� симпто-
мів� БА� –� тяж³ості� нападів� ядÀхи,� ³ашлю,� задиш³и,� озна³
ле�енево�о�серця.�Встановлена�залежність�між�психосома-
тичними�зсÀвами� À� хворих�на�БА� та�особливостями�пере-
бі�À� захворювання� свідчить� про� їх� взаємний� зворотний
зв’язо³,�що�потребÀє�подальшо�о�вивчення�для�проведення
аде³ватної�психо-�та�фарма³отерапії.
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СУЧАСНІ�НАПРЯМКИ�РЕАБІЛІТАЦІЇ�ХВОРИХ�НА�ХРОНІЧНІ�ОБСТРУКТИВНІ�ЗАХВОРЮВАННЯ�ЛЕГЕНЬ
ТА�БРОНХІАЛЬНУ�АСТМУ

У³раїнсь³а�медична�стоматоло�ічна�а³адемія

СУЧАСНІ�НАПРЯМКИ�РЕАБІЛІТАЦІЇ�ХВОРИХ�НА�ХРОНІЧНІ�ОБСТРУКТИ-
ВНІ�ЗАХВОРЮВАННЯ�ЛЕГЕНЬ�ТА�БРОНХІАЛЬНУ�АСТМУ�–�Реабілітація
хворих�на�хронічні�обстрÀ³тивні�захворювання�ле�ень�(ХОЗЛ)�та�брон-
хіальнÀ� астмÀ� (БА)� проводиться� в� основномÀ� з� ІІ-ІІІ� етапів� перебі�À
хвороби,� в� процесі� їх� диспансерно�о� на�лядÀ� в� полі³лініці.� ВажливÀ
роль� À� відновленні� працездатності� хворих� віді�рають� замісь³і� відді-
лення�реабілітації,�де�проводиться�і/або�продовжÀється�індивідÀально
підібрана� ін�аляційна� та� інша�фізіотерапія,� а� та³ож�лі³Àвальна�фіз³À-
льтÀра.�РезÀльтати�та³о�о�відновлюючо�о�лі³Àвання�(медична�реабілі-
тація)� більш�демонстративні� À� працездатних� пацієнтів:� після� прове-
дено�о�лі³Àвання�протя�ом�ро³À� À� них�помітно� зменшÀвалася� схиль-
ність�до�застÀди,�зменшÀвалося�число�днів�непрацездатності,�і�À�значної
частини�хворих�збері�алась�професійна�³валіфі³ація.�Реабілітація�хво-
рих�на�БА�представляє�³омпле³с�заходів�медично�о,�соціально�о,�психо-
ло�ічно�о,�педа�о�ічно�о�і�професійно�о�хара³терÀ,�що�реалізÀється�шля-
хом�безперервно�о�мÀльтидисциплінарно�о�підходÀ�на�всіх�етапах�на-
дання�допомо�и,�направлено�о�на�відновлення�або�по³ращення�я³ості
життя,�пов’язано�о�зі�станом�здоров’я�пацієнта.

СОВРЕМЕННЫЕ�НАПРАВЛЕНИЯ�В�РЕАБИЛИТАЦИИ�БОЛЬНЫХ�ХРО-
НИЧЕСКИМИ�ОБСТРУКТИВНЫМИ�ЗАБОЛЕВАНИЯМИ�ЛЕГКИХ�И�БРОН-
ХИАЛЬНОЙ�АСТМОЙ�–�Реабилитация�больных�хроничес³ими�обстрÀ³-
тивными�заболеваниями�ле�³их� (ХОЗЛ)�и�бронхиальной�астмой� (БА)
проводится�в�основном�на�ІІ�–�ІІІ�этапах�течения�болезни,�в�процессе�их
диспансерно�о�наблюдения�в�поли³лини³е.�ВажнÀю�роль�в�возобновле-
нии�трÀдоспособности�больных�и�рают�за�ородные�отделения�реаби-
литации,��де�продолжается�индивидÀально�подобранная�ин�аляцион-
ная�и�дрÀ�ая�физиотерапия,�а�та³же�проводится�лечебная�физ³ÀльтÀ-
ра.�РезÀльтаты�та³о�о�восстановительно�о�лечения�(медицинс³ая�реа-
билитация)�более�демонстративны�À�трÀдоспособных�пациентов:�после

проведенно�о�лечения�на�протяжении��ода�À�них�заметно�снизилась
с³лонность�³�простÀде,�со³ратилось�³оличество�дней�нетрÀдоспособнос-
ти,�а�À�большей�части�больных�сохранилась�профессиональная�³вали-
фи³ация.�Реабилитация�больных�БА�представляет�³омпле³с�меропри-
ятий�медицинс³о�о,�социально�о,�психоло�ичес³о�о,�педа�о�ичес³о�о�и
профессионально�о�хара³тера,�что�реализÀется�пÀтем�непрерывно�о
мÀльтидисциплинарно�о� подхода� на� всех� этапах� о³азания� помощи,
направленно�о�на�возобновление�или�ÀлÀчшение�³ачества�жизни�свя-
занно�о�с�состоянием�здоровья�пациента.

MODERN�DIRECTIONS�IN�REHABILITATION�OF�PATIENTS�WITH�CHRONIC
OBSTRUCTIVE�PULMONARY�DISEASES�AND�BRONCHIAL�ASTHMA�–�Rehabilitation
of�patients�with�chronic�obstructive�pulmonary�diseases�(COPD)�and�bronchial
asthma�(BA)�is�conducted�mainly�at�the�II�and�III�stages�of�the�disease�course,
as�well�as�in�the�process�of�their�dispensary�observation�at�the�polyclinics.�The
important�role�in�the�renewal�of�their�capacity�for�work�play�the�suburian
departments�of� rehabilitation�where� individually� selected� inhalation�and
other�kind�of�physiotherapy�is�carried�out�and�or�is�going�on�and�medical
physical�culture�is�conducted.�The�results�of�such�restorative�treatment�(medical
rehabilitation)�are�more�demonstrative�in�able�to�work�persons:�after�treatment
for�period�of�a�year�they�showed�the�lowering�of�inclination�to�cold,�shortening
the�number�of�days�of�in�capacity�for�work,�and�in�the�greater�part�of�patients
the�professional�qualification�has�preserved.�Rehabilitation�of�BA�patients�is�a
complex�of�medical,�social,�psychological,�pedagogical�and�professional
measures,�that�is�realized�by�means�of�continuous�multidisciplinary�approach
at�all�stages�of�rendering�medical�aid,�directed�on�the�renewal�and�improvement
of�life�quality�connected�with�the�patient’s�health�condition.

Ключові�слова:�хронічні�обстрÀ³тивні�захворювання�ле�ень,
бронхіальна�астма,�реабілітація,�дихальна��імнасти³а.
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Ключевые�слова:�хроничес³ие�обстрÀ³тивные�заболевания�ле�³их,
бронхиальная�астма,�реабилитация,�дыхательная��имнасти³а.

Key�words:�chronic�obstructive�pulmonary�diseases,�bronchial�astma,
rehabilitation,�respiratory�gymnastics.

В� стрÀ³тÀрі� внÀтрішніх� хвороб� чільне� місце� займають
хронічні�обстрÀ³тивні�захворювання�ле�ень�(ХОЗЛ)� та�бро-
нхіальна� астма� (БА).� Їх� медичне� та� соціально-�і�ієнічне
значення,�À�всіх�промислово�розвинÀтих�³раїнах�світÀ,�дÀже
важливе,� в� першÀ� чер�À,� через� значнÀ� поширеність.� Зва-
жаючи�на�тяж³ість�перебі�À,�ранню�інвалідизацію�та�втратÀ
працездатності,�про�нозÀється,�що�ХОЗЛ�до�2010�ро³À�бÀде
четвертою� причиною� смерті� в� Європі� [1,�4].� Реабілітація
хворих�на�ХОЗЛ�проводиться�на�ІІІ–ІV�етапах�перебі�À�хво-
роби,�в�процесі�їх�диспансерно�о�на�лядÀ.�На�ІІІ�етапі�хворо-
би,�після�лі³відації�фази�за�острення� (в�Àмовах�лі³арняно-
�о� відділення,� денно�о� стаціонарÀ� чи� полі³ліні³и),� за� на-
шим�досвідом�роботи,�цілеспрямовано�направити�хворо�о
в� відділення� реабілітації� (замісь³е),� де� продовжÀється� ін-
дивідÀально� підібрана� ін�аляційна� та� інша�фізіотерапія� і
лі³Àвальна�фіз³ÀльтÀра.� РезÀльтати� та³о�о� відновлюючо�о
лі³Àвання� (медична� реабілітація)� більш� демонстративні� À
працездатних� пацієнтів:� після� проведено�о� лі³Àвання� про-
тя�ом�ро³À� À�них�помітно�зменшÀвалась�схильність�до�за-
стÀди� (ГРЗ,� ГРВІ),� зменшÀвалося�число�днів�непрацездат-
ності� і� À� значної� частини� хворих� збері�алась� професійна
³валіфі³ація.� В� процесі� їх� диспансерно�о� на�лядÀ� відміча-
лося� (з� ро³À� в� рі³)� зниження�фÀн³ціональних� по³азни³ів
дихання.� У� О.М.� Ко³осова� та� співавторів� все� ж� с³лалася
дÀм³а,� що� ре�Àлярне� (щорічне)� перебÀвання� À� відділенні
реабілітації,� після� чер�ово�о� за�острення� ендобронхітÀ,� À
хворих�на�ХОЗЛ�дещо�зменшÀється�про�ресÀвання�про�ре-
дієнтної� дихальної� недостатності.� Одна³� ефе³т� від�фізич-
них�вправ�настає�при�Àмові�дов�отривало�о� їх�застосÀван-
ня,�з�постÀпово�наростаючим�навантаженням,�до�рівня�сÀб-
ма³симальної� аеробної� можливості.� Саме� та³ий� підхід� до
с³ладання� індивідÀальної� про�рами�фізичної� реабілітації
дає�можливість� хворим�з�почат³овими�проявами�обстрÀ³-
ції� повернÀтися� до� звичайних� Àмов� життя,� підтримати� і/
або� збере�ти� на� дея³ий� час� професійнÀ� ³валіфі³ацію,� не-
зважаючи� на� про�ресÀвання� обстрÀ³ції� бронхів.� Та� ба�ато
хворих� ХОЗЛ� по�ано� переносять�фізичні� навантаження� на
тренÀвальномÀ� рівні� при� зростанні� роботи� дихання,� ³оли
відбÀвається� порÀшення� співвідношення�між� вентиляцією
і�³ровото³ом�з�наростанням�енер�етичної�потреби�вентиля-
ції.�Хворим�з�низь³ою�фізичною�працездатністю� (поро�ова
потÀжність�нижче�90�Вт)�перед�заняттями�фізичними�впра-
вами,�що� підвищÀють� її� рівень,� дея³і� автори� (Серебря³о-
ва М.А.,�1992)�ре³омендÀють�термо-вібромасаж��рÀдної�³лі-
т³и�апаратом�“Чародій”�з�частотою�30�Гц�за�лабільною�ме-
тоди³ою�тривалістю�15�хв�або�флатеротерапію�тривалістю
15–25� хв.� Я³� альтернативний� варіант� пропонÀється� та³ож
методи³а� безперервно-ци³лової� реабілітації,� я³а� в³лючає
амбÀлаторні� заняття� хворих� лі³Àвальною�фіз³ÀльтÀрою� на
тренÀвальномÀ�рівні�2–3�рази�на�тиждень�по�1��одині�про-
тя�ом� ро³À� в� поєднанні� з�щоденним� домашнім� заняттям
дихальними� вправами� і� за�альним� Àльтрафіолетовим� ви-
промінюванням;� застосÀвання� ³иснево�о� ³о³тейлю� з� від-
варами� трав� відхар³Àючої� та� за�альнозміцнюючої� дії,� для
стимÀляції� дренажÀ� бронхів� перед� заняттями� ЛФК.� При
появі�ранніх�озна³�по�іршення�станÀ�хворих�о³ремі�автори
ре³омендÀють�проведення�ци³лів�профіла³тично�о�лі³Àван-
ня�фізичними�методами,� але� слід� в³азати,� що� всі� вище-
в³азані� засоби�можÀть� лише� за�альмÀвати� звичайнÀ� ево-
люцію� ХОЗЛ� та� розвито³� облі�атних� Àс³ладнень.� На� IV� –
за³лючномÀ� етапі� хвороби� різноманітність� та� специфі³À
можливих,� хоча� і� паліативних� засобів� реабілітації� “диха-
льних� інвалідів”� визначає� виражена� дихальна� і/або� ле�е-
нево-серцева�недостатність.�В�ціломÀ�ці�засоби�зводяться
до� “респіраторної� підтрим³и“� À� �оспітальних� Àмовах� та� на
домÀ,� я³а� в³лючає� дов�отривалÀ� (ба�ато�одиннÀ,� не�мен-

ше�15��од/добÀ)�³исневÀ�терапію.�Паралельно�необхідно�про-
водити� небÀлайзернÀ� терапію� базисними� лі³арсь³ими� за-
собами.�Всі�вищев³азані�реабілітаційні�заходи�повинні�ви-
³онÀватись� під� ³онтролем� по³азни³ів�фÀн³ції� зовнішньо�о
дихання� з� оцін³ою� �азово�о� с³ладÀ� артеріальної� ³рові� та
стÀпенем�насичення��емо�лобінÀ�³иснем�[2,�3,�5,�6,�9].�Ре-
абілітація� та� терапевтичний� про�ноз� БА� визначаються� на-
явністю� обстрÀ³ції� дрібних� бронхів,� я³а� має� про�редієнт-
ний�хара³тер� і� в�цьомÀ�розÀмінні� сÀттєво�не�відрізняється
від�ХОЗЛ,�але�все�та³и�слід�відмітити�дея³і� її�особливості.
Реабілітація� хворих� на� БА� –� ³омпле³с� заходів�медично�о,
соціально�о,� психоло�ічно�о,� педа�о�ічно�о� і�професійно�о
хара³терÀ,�що�реалізÀється�шляхом�безперервно�о�мÀльти-
дисциплінарно�о� підходÀ� на� всіх� етапах� надання� допомо-
�и,� направлено�о� на� відновлення� або� по³ращення� я³ості
життя,�пов’язано�о�зі�станом�здоров’ям�пацієнта�[9,�10].

Слід� відмітити� основні� сÀчасні� напрям³и� реабілітації
хворих� на� БА:

– медична� реабілітація� (оптимальна� планова� меди-
³аментозна� терапія);

– інформаційна� реабілітація� (невід’ємна� с³ладова
частина� реабілітації,� направлена� на� надання� знань,� необ-
хідних� пацієнтÀ� для�можливості� здійснення� елементів� са-
мо³онтролю� лі³Àвання);

–� � � � фізична�реабілітація� (³омпле³с�заходів,� направле-
них� на� оптимальне� відновлення� або� по³ращення�фізично-
�о�станÀ�пацієнта);

– психоло�ічна� реабілітація� (заходи,� направлені� на
по³ращення� психосоціальної� адаптації� хворих� на� БА);

– професійна�реабілітація�(заходи,�направлені�на�від-
новлення� та�по³ращення�професійних�фÀн³цій).

Одним� із� перспе³тивних� напрям³ів� реабілітації� хво-
рих�на�ХОЗЛ�та�БА,�є�респіраторна�реабілітація,�я³а�пред-
ставляє�собою�про�рамÀ�сомато-�і�психотерапевтичних�ме-
тодів�при�наявності�засобів,� я³і�впливають�на�³лючові�лан-
³и� пато�енезÀ� захворювання� і� ма³симально� стимÀлюючі
процеси�сано�енезÀ,�я³і�забезпечÀють�ма³симально�повне
відновлення� резервів� системи�дихання� та� відновлення�фі-
зичної� а³тивності.� Ви³онÀючи� про�рамÀ� реабілітації� хво-
рих� на� ХОЗЛ� та� БА,� необхідно� дотримÀватись� основних
двох� тенденцій,� а� саме:� стандартизації,�що� об�рÀнтована
на� до³азових� дослідженнях,� та� ÀрахÀвання� об’є³тивізації
³ліні³о-фÀн³ціональної� і�е³ономічної�ефе³тивності� [3,�6,�7].
Реабілітаційні� заходи� необхідно� ви³онÀвати,� враховÀючи
та³і�ал�оритми�реабілітації:�1.�Достовірно�встановити�діа�-
ноз�з�визначенням�основних�йо�о�Àс³ладнень,�а�саме:�ви-
значення� хара³терÀ� і� стÀпеня� порÀшення�фÀн³ції� зовніш-
ньо�о�дихання,�зворотність�цих�порÀшень�на�основі�проб�з
бронхоліти³ами,� оцін³а�специфічної� і� неспецифічної� �іпер-
реа³тивності�бронхів�(проба�з�алер�енами,�з�фізичним�на-
вантаженням,� холодним� повітрям� і� т.д.),� виділення� прові-
дно�о� механізмÀ� бронхіальної� обстрÀ³ції� –� бронхоспазм,
набря³� слизової,� �іперсе³реція,� дис³ринія.�2.� Проведення
фÀн³ціональних� проб.�3.� Постанов³а� лі³Àвальних� завдань
з� ÀрахÀванням�провідних�пато�енетичних�механізмів� з�ме-
ханізмами� лі³Àвальної� дії� реабілітаційних� засобів.�4.� Уточ-
нення�лі³Àвальних�завдань,�що�вирішÀються�переважно�за
рахÀно³� ³Àрортних�фа³торів,� фітотерапевтичних� засобів,
�імнастичними� і� не�імнастичними� вправами� ЛФК.� Важ-
ливою�с³ладовою�частиною�реабілітації�хворих�на�ХОЗЛ�та
БА�є�спеціальні�завдання,�що�в³лючають�зменшення�вира-
женості�або�лі³відацію�бронхообстрÀ³тивно�о�синдромÀ�за
рахÀно³� зняття� бронхоспазмÀ� або� по³ращення� дренажної
фÀн³ції� бронхів,�що� с³ладається� з� чотирьох� обов’яз³ових
етапів:� відновлення� оптимальної� біомехані³и� зовнішньо�о
дихання;� формÀвання� та� за³ріплення� нави³ів� оптималь-
но�о�патернÀ�дихання� À� спо³ої� та�при�фізичномÀ�наванта-
женні;�збільшення�сили�та�витривалості�основних�та�допо-
міжних� дихальних� м’язів;� навчання� прийомам� розслаб-
лення,� авто�енно�о� тренÀвання,� формÀвання�мотивації� до
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самостійних�занять�[1,�3,�8,�6].�Можливості�і�межа�реабілі-
таційних� заходів� при� обстрÀ³тивній� патоло�ії� ле�ень,� за
Àмови� дотримання�методоло�ічних� аспе³тів� їх� ви³онання,
мають� значнÀ� перспе³тивÀ� і� право� на� існÀвання� в� сÀчас-
ній� пÀльмоноло�ії.
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ОРГАНІВ�ДИХАННЯ,�ЯКІ�ВИДІЛЯЮТЬ�РЕЗИСТЕНТНІ�ШТАМИ�МІКОБАКТЕРІЙ

ЛÀ�ансь³ий�державний�медичний�Àніверситет,�Обласний�протитÀбер³Àльозний�диспансер

БЕЗПОСЕРЕДНІ�І�ВІДДАЛЕНІ�РЕЗУЛЬТАТИ�КОМПЛЕКСНОГО�ЛІКУВАН-
НЯ�ХВОРИХ�НА�ТУБЕРКУЛЬОЗ�ОРГАНІВ�ДИХАННЯ,� ЯКІ�ВИДІЛЯЮТЬ
РЕЗИСТЕНТНІ�ШТАМИ�МІКОБАКТЕРІЙ�–�Проведена�оцін³а�ефе³тивності
³омпле³сно�о�лі³Àвання�331�хворо�о�на�тÀбер³Àльоз�ор�анів�дихання,�з
я³их�239� виділяли�меди³аментозно-резистентні�штами�мі³оба³терій.
При�порівнянні�безпосередніх�резÀльтатів�лі³Àвання�в�цих��рÀпах�ви-
явилось,�що�наявність�меди³аментозної�резистентності,�особливо�до�3�і
більше�препаратів,� а� та³ож�мÀльтирезистентності,� значно� знижÀють
ефе³тивність�лі³Àвання�хворих.�Та³,�в��рÀпі�хворих�з�резистентним�тÀ-
бер³Àльозом�рÀбцювання�порожнин�розпадÀ�настÀпило�в�46,4�%,�припи-
нення�ба³теріовиділення�–�в�77,5�%�випад³ів,�тоді�я³�À�осіб,�що�виділяють
чÀтливі�штами�мі³оба³терій,�в�73,3�і�94,1�%�випад³ів,�відповідно.

Наявність�меди³аментозної�резистентності�мі³оба³терій�тÀбер³ÀльозÀ
становить�основÀ�хірÀр�ічно�о�ризи³À�і�є�причиною�підвищеної�частоти
післяопераційних� Àс³ладнень� і� летальних�наслід³ів.

У�віддаленомÀ�періоді,�через�4�ро³и�з�моментÀ�виявлення,�29�%�серед
осіб�з�первинною�меди³аментозною�резистентністю�мі³оба³терій�поме-
рли�від�тÀбер³ÀльозÀ,�À�23,2�%�–�процес�перейшов�в�хронічні�форми,�À
9,2�%�–�настÀпив�рецидив,�залишилися�здоровими�лише�38,4�%�з�числа
обстежених.

НЕПОСРЕДСТВЕННЫЕ�И�ОТДАЛЕННЫЕ�РЕЗУЛЬТАТЫ�КОМПЛЕКСНОГО
ЛЕЧЕНИЯ�БОЛЬНЫХ�ТУБЕРКУЛЁЗОМ�ОРГАНОВ�ДЫХАНИЯ�ВЫДЕЛЯЮ-
ЩИХ�РЕЗИСТЕНТНЫЕ�ШТАММЫ�МИКОБАКТЕРИЙ�–�Проведена�оцен³а
эффе³тивности�³омпле³сно�о�лечения�331�больно�о�тÀбер³Àлёзом�ор�анов
дыхания,�из�³оторых�239�выделяли�меди³аментозно�о�меди³аментоз-
но-резистентные�штаммы�ми³оба³терий.�При�сравнении�непосредст-
венных�резÀльтатов� лечения� в� этих� �рÀппах� о³азалось,� что� наличие
меди³аментозной�Àстойчивости,�особенно�³�3�и�более�препаратам,�а
та³же�мÀльтирезистентности,�значительно�снижает�эффе³тивность�ле-
чения�больных.�Та³,�в��рÀппе�больных�с�резистентным�тÀбер³Àлёзом
рÀбцевание�полостей�распада�настÀпило�в�46,4�%,�абациллирование�–�в
77,5�%�слÀчаев,�то�да�³а³�À�лиц,�выделяющих�чÀвствительные�штаммы
ми³оба³терий,�в�73,3�и�94,1�%�слÀчаев,�соответственно.

Наличие�меди³аментозной�Àстойчивости�ми³оба³терий�тÀбер³Àлёза
представляет�основÀ�хирÀр�ичес³о�о�рис³а�и�является�причиной�повы-
шенной�частоты�послеоперационных�осложнений�и�летальных�исходов.

В�отдаленном�периоде,�через�4��ода�с�момента�выявления,�29�%�из�лиц
с�первичной�ле³арственной�Àстойчивостью�ми³оба³терий�Àмерли�от
тÀбер³Àлёза,�À�23,2�%�–�процесс�перешел�в�хроничес³ие�формы,�À�9,2�%�–
настÀпил�рецидив,�остались�здоровыми�лишь�38,4�%�из�числа�наблю-
даемых.

SHORT-TERM�AND�LONG-TERM�TREATMENT�RESULTS�OF�COMPLEX
TREATMENT� OF� PATIENTS� WITH� DRUG-RESISTANT� PULMONARY

TUBERCULOSIS�–�Complex�treatment�effectiveness�was�evaluated�in�331
patients�with�pulmonary�tuberculosis,�239�of�which�excreted�drug-resistant
strains�of�mycobacteria.�Comparison�of�short-term�treatment�results�revealed
that�drug�resistance,�especially�in�cases�of�resistance�to�3�and�more�drugs,�and
multi-resistance,�considerably�decrease�the�treatment�effectiveness.�In�these
patients�cavity�scarring�was�achieved�in�46,4�%�and�sputum�negativation�in
77,5�%�cases�versus�73,3�%�and�94,1�%�accordingly�in�patients�excreting
mycobacteria�susceptible�to�the�essential�drugs.

Drug�resistance�prevalence�forms�the�base�of�the�surgical�risk�and�causes
higher�rate�of�surgical�complications�and�mortality.

Longitudinal�study�for�4�years�revealed�the�following�data:�29�%�patients
died�by�the�reason�of�tuberculosis,�in�23,3�%�cases�chronization�of�the�process
was,�observed,�in�9,2�%�tuberculosis�relapsed,�and�only�38,4�%�patients�avoided
the�disease�progression.

Ключові�слова:�тÀбер³Àльоз�ор�анів�дихання,�³омпле³сне�лі³Àван-
ня,�резистентні�штами�мі³оба³терій.
Ключевые�слова:�тÀбер³Àлёз�ор�анов�дыхания,�³омпле³сное�лече-

ние,�резистентные�штаммы�ми³оба³терий.
Key�words:�pulmonary�tuberculosis,�complex�treatment,�drug�resistant

mycobacteria�strains.

Останніми� ро³ами� для� У³раїни� стала� а³тÀальною� про-
блема�епідемії�хіміорезистентно�о�тÀбер³ÀльозÀ.�Поширен-
ня�резистентних�форм�штамів�мі³оба³терій�призводить�до
зниження� ³лінічної� ефе³тивності� лі³Àвання� хворих,� подов-
ження� термінів� хіміотерапії� та� збільшення�фінансових� ви-
трат�[1].

Метою� роботи� бÀло� вивчення� ефе³тивності� ³омпле³с-
но�о� лі³Àвання� хворих� з� вперше� діа�ностованим� дестрÀ³-
тивним� тÀбер³Àльозом� ле�ень,� я³і� виділяють� резистентні
форми�штамів�мі³оба³терій� тÀбер³ÀльозÀ� (МБТ).

Матеріалом� дослідження� став� 331� дорослий� хворий� з
вперше�діа�ностованим�дестрÀ³тивним� тÀбер³Àльозом�ле-
�ень� À� 1999–2003� ро³ах,� я³і� перебÀвали� на� лі³Àванні� в
обласномÀ� і� місь³омÀ� протитÀбер³Àльозних� диспансерах.

Хворих�поділили�на�2��рÀпи.�Перша�(основна)�с³ладала
239� чолові³,� À� я³их� бÀла� виявлена� первинна� стій³ість� до
лі³арсь³их� засобів,� дрÀ�а� (³онтрольна)�–�92� чолові³и,� ви-
діляли�чÀтливі�штами�МБТ.�Крім�то�о,�основна��рÀпа�дода-
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т³ово�поділена�на�3�під�рÀпи�залежно�від�хара³терÀ�стій³о-
сті�МБТ� до� хіміопрепаратів.

В�під�рÀпÀ�А� (114� чол.)� в³лючили�пацієнтів�зі�стій³істю
МБТ� до� одно�о� або� двох� хіміопрепаратів,� ³рім� ³омбінації
ізоніазидÀ�та�рифампіцинÀ;�в�під�рÀпÀ�В�(75�чол.)�–�резис-
тентних�до�трьох�і�більше�препаратів,�за�винят³ом�ізоніази-
дÀ�та�рифампіцинÀ;�в�під�рÀпÀ�С� (47�чол.)�–�осіб,�я³і�виді-
ляли�мÀльтирезистентні�штами�МБТ.

Серед�239� обстежених� хворих� стій³ість�до�одно�о�або
двох�препаратів�виявлено�À�48,0�%,�до�трьох�і�більше�пре-
паратів�–� À�33,0�%� пацієнтів.� Хворі� з�мÀльтирезистентним
тÀбер³Àльозом�с³лали�19,0�%.�Резистентність�МБТ�визна-
чали�методом� відносних� ³онцентрацій.� Серед� обстежених
осіб�переважали�чолові³и�(79�%)�À�віці�26–65�ро³ів,�59�%�з
них� не� працювало.� За� статтю,� ві³ом� та� соціальним� статÀ-
сом�перша� і�дрÀ�а��рÀпи�хворих�бÀли�одна³овими.�В�обох
�рÀпах� переважав� інфільтративний� (64,1� і� 65,8�%)� та� ди-
семінований�тÀбер³Àльоз� (30,3� і�30,4�%�відповідно).�Але�в
першій��рÀпі�частіше�діа�ностÀвався�фіброзно-³авернозний

тÀбер³Àльоз�(4,5�проти�3,8�%�в�дрÀ�ій)�і�мала�місце�³азеоз-
на�пневмонія.� Крім� то�о,� в� першій� �рÀпі� в� три�рази� частіше
(27,0�проти�8,9�%)�відмічено�поєднання�тÀбер³ÀльозÀ�ор�анів
дихання�зі� специфічним�Àраженням� інших�ор�анів� і� систем.

Ефе³тивність� лі³Àвання� оцінювали� за� двома� ³ритерія-
ми:� припинення� ба³теріовиділення,� я³е� підтверджено� дві-
чі�ба³теріоло�ічно� та�рÀбцювання�порожнини�розпадÀ.�Ре-
зÀльтати� лі³Àвання� аналізÀвали� безпосередньо� після� ста-
ціонарно�о�етапÀ,�завершено�о�основно�о�³ÀрсÀ�лі³Àвання�і
À�віддаленомÀ�(через�4�ро³и)�періоді.

Після� виявлення� тÀбер³ÀльозÀ� всім� хворим� признача-
ли�стандартні�режими�–�4–5�хіміопрепаратів.�Коре³цію�схе-
ми�поєднання�препаратів�проводили�за�резÀльтатами�отри-
маної� антибіоти³о�рами.� У� всіх� випад³ах� ви³лючали� стре-
птоміцин�і,�по�можливості,�призначали�препарати,�до�я³их
збере�лась� чÀтливість,� в³лючаючи�фторхінолони.

РезÀльтати� безпосередньо�о� лі³Àвання� в� стаціонарних
Àмовах� наведені� в� таблиці�№1.

Таблиця� 1.� Ефе³тивність� лі³Àвання� хворих� на� тÀбер³Àльоз� ле�ень� з� первинною� меди³аментозною
резистентністю� ( % )

I група Критерії ефективності ліку-
вання Загальна ефективність А В С II група 

Припинення виділення МБТ 77,5 86,2 67,1 58,5 94,1 
Рубцювання порожнин 46,4 44,0 49,0 31,2 73,3 

Дані�таблиці�1�свідчать�про�те,�що�за�наявності�первинної
меди³аментозної� резистентності� незалежно� від� її� хара³терÀ
за�альна�ефе³тивність�лі³Àвання�значно�нижча,�ніж�À�осіб,�що
виділяють� чÀтливі�штами.�Далі� із� таблиці� видно�–� чим�шир-
ший�спе³тр�резистентних�штамів�МБТ,� тим�нижча�ефе³тив-
ність� лі³Àвання.� Особливо� низь³а� ефе³тивність� лі³Àвання
виявлена�при�мÀльтирезистентномÀ�тÀбер³Àльозі.�У�зв’яз³À�з
неефе³тивністю�хіміотерапії�À�87�хворих�бÀли�проведені�різні
види�хірÀр�ічних�втрÀчань,�при�цьомÀ�74� чол.�бÀли�з�першої
�рÀпи�і�13�–� із�дрÀ�ої.�Види�хірÀр�ічних�операцій�бÀли�настÀ-
пними:�се�ментарні�резе³ції�ле�ень�–�15,�част³ові�–�31,�³ом-
біновані�резе³ції�–�18,�пневмоне³томії�–�9�і�тора³опласти³а�–
14.� Більш� с³ладні� оперативні� втрÀчання� ви³онÀвались� хво-

рим�за�наявності�полі-�та�мÀльтирезистентності�з�поширени-
ми�формами�тÀбер³ÀльозÀ�і�тяж³им�перебі�ом.

Післяопераційний�період��ірше�перебі�ав�À�осіб�з�меди-
³аментозною�стій³істю�МБТ�до�препаратів.�Та³,�ле�³ий�пе-
ребі��післяопераційно�о�періодÀ�À�хворих�II��рÀпи�мав�місце
в�92,3�%�випад³ів,�в�той�час�я³�в� IА��рÀпі�–�À�77,3�%,� IВ�–
À�57,7�%,�в� IС�–�À�42,1�%�прооперованих.�Післяопераційні
Àс³ладнення�À�хворих� I� �рÀпи�зÀстрічались�в�5,5�раза�час-
тіше,�ніж�À�пацієнтів�II��рÀпи.�Серед�Àс³ладнень�в�ранньомÀ
післяопераційномÀ�періоді�нерід³ими�бÀли�за�острення�тÀ-
бер³Àльозно�о�процесÀ�на�стороні�операції�À�хворих�з��рÀп�IВ
і� IС.�Безпосередні�резÀльтати� хірÀр�ічно�о�лі³Àвання�наве-
дені� в� таблиці�2.

Таблиця� 2.� Безпосередні� резÀльтати� хірÀр�ічно�о� лі³Àвання� (%)

Групи хворих 

I група 
Критерії ефективності ліку-

вання 
А В С 

II група 

Ефективне 95,5 75,6 57,9 100 
Неефективне - 15,2 26,3 - 

Летальні випадки 4,5 9,2 15,8 - 

Безпосередні�резÀльтати�лі³Àвання�оцінювались�не�ра-
ніше�ніж�через�місяць�після�хірÀр�ічно�о�втрÀчання,�прове-
дено�о� стаціонарно�о� лі³Àвання� хіміопрепаратами� та� по-
вторних� хірÀр�ічних� втрÀчань� À� 7� хворих� з� резистентним
тÀбер³Àльозом.

Я³� свідчить� таблиця� 2,� наявність� резистентності�МБТ
до�антиба³теріальних�препаратів�знижÀє�безпосередні�ре-
зÀльтати� хірÀр�ічно�о� лі³Àвання� хворих� на� тÀбер³Àльоз� ле-
�ень� і� особливо� À� випад³ах� полі-� і� мÀльтирезистентності.

Разом�з�тим,�при�наявності�резистентності�до�одно�о�або�двох
препаратів� ефе³тивність� лі³Àвання� залишається� досить� ви-
со³ою.�Летальний�наслідо³�настÀпив�в�12,7�%�випад³ів�хімі-
орезистентно�о� тÀбер³ÀльозÀ.�ПричомÀ,� смерть�настÀпала�в
2,5�раза�частіше�від�про�ресÀвання�плевроле�еневих�Àс³лад-
нень,�ніж�від�сÀпровідної�патоло�ії� (6,8� і�2,7�%�відповідно).

Нами� вивчені� резÀльтати� лі³Àвання� À� 65� хворих� через
4�ро³и�з�моментÀ�виявлення�тÀбер³ÀльозÀ.�Ці�дані�наведе-
ні� в� таблиці�3.

Таблиця� 3.� Віддалені� резÀльтати� лі³Àвання� хворих,�що� виділяють� полі-� і� мÀльтирезистентні� форми�МБТ

Критерії ефективності лікування 

Виліковування Рецидив туберкульозу Перехід в хроніч-
ну форму Померли Клінічні форми туберку-

льозу 

Кіль-
кість 
хворих число % число % число % число % 

Дисемінований 34 12 35,3 3 8,8 9 26,4 10 29,5 
Інфільтративний  31 13 41,9 3 9,6 6 19,3 9 29,2 

Всього: 65 25 38,4 6 9,2 15 23,2 19 29,2 
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Із� таблиці�3� видно,�що�тіль³и�38,4�%� хворих�з�вперше
виявленим� полі-� і� мÀльтирезистентним� тÀбер³Àльозом� че-
рез�4�ро³и�спостереження�залишаються�здоровими.�Варто
звернÀти� Àва�À� на� висо³ий� процент� смертності� серед� цих
хворих�та�переходÀ�в�хронічні�форми�тÀбер³ÀльозÀ.

Та³им� чином,� на� підставі� проведено�о� аналізÀ� можна
зробити� настÀпні� виснов³и.

Наявність�меди³аментозної� резистентності�МБТ� À� хво-
рих� з� вперше� діа�ностованим� дестрÀ³тивним� тÀбер³Àльо-
зом� ле�ень� значно� знижÀє� ефе³тивність� лі³Àвання� цієї� ³а-

те�орії� хворих.� РезÀльтати� лі³Àвання� та³их� хворих� я³� без-
посередні�та³�і�À�віддаленомÀ�періоді�залежать�від�застосÀ-
вання� хіміотерапії� в� поєднанні� з� неспецифічними�метода-
ми�і�своєчасно�о�хірÀр�ічно�о�лі³Àвання,�від�тривалості�ста-
ціонарно�о� етапÀ� лі³Àвання,� ре�Àлярності� приймання� пре-
паратів� та� відношення� хворо�о� до� лі³Àвання.
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РЕЗУЛЬТАТИ�ГЕНОТИПУВАННЯ�ШТАМІВ�MYCOBACTERIUM�TUBERCULOSIS�У�ХВОРИХ�НА�ТУБЕРКУ-
ЛЬОЗ�ЛЕГЕНЬ�М.�ХАРКОВА

Хар³івсь³а�медична�а³адемія�післядипломної�освіти

*Новосибірсь³ий�інститÀт�хімічної�біоло�ії�і�фÀндаментальної�медицини�СВ�РАН

РЕЗУЛЬТАТИ� ГЕНОТИПУВАННЯ� ШТАМІВ� M Y C O B A C T E R I U M
TUBERCULOSIS�У�ХВОРИХ�НА�ТУБЕРКУЛЬОЗ�ЛЕГЕНЬ�М.�ХАРКОВА�–�Для
�енотипÀвання�штамів�МБТ,�що�цир³Àлюють�À�м.�Хар³ові,�ви³ористо-
вÀвалася�методи³а�VNTR-типÀвання�M.�tuberculosis�по�ETR�А,�C,�E�ло³À-
сах.�Досліджено�106�³ÀльтÀр.�Найбільше�часто�зÀстрічалися�VNTR-про-
філі�445�і�442,�що�відповідає��енотипÀ�Beijing�(33�%)�і�222,�що�відповідає
�енотипÀ�LA-M�(23�%).

РЕЗУЛЬТАТЫ�ГЕНОТИПИРОВАНИЯ�ШТАММОВ� MYCOBACTERIUM
TUBERCULOSIS�У�БОЛЬНЫХ�ТУБЕРКУЛЕЗОМ�ЛЕГКИХ�Г.�ХАРЬКОВА�–�Для
�енотипирования�штаммов�МБТ,� цир³ÀлирÀющих� в� �.� Харь³ове,� ис-
пользовалась�методи³а�VNTR-типирования�по�ETR�А,�C,�E�ло³Àсам.�Исс-
ледовано�106�³ÀльтÀр.�Наиболее�часто�встречались�VNTR-профили�445�и
442,�что�соответствÀет��енотипÀ�Beijing�(33%)�и�222,�что�соответствÀет
�енотипÀ�LA-M(23%).

RESULTS�OF�MYCOBACTERIUM�TUBERCULOSIS�STRAINS�GENOTYPING�IN
PATIENTS�WITH�PULMONARY�TUBERCULOSIS�FROM�KHARKIV�–�VNTR-typing
method�by�ETR�A,�C,�E�locuses�was�used�for�genotyping�of�Mycobacterium
tuberculosis�strains�circulating�in�Kharkiv.�106�clinical�isolates�of�M.�tuberculosis
were�investigated.�VNTR-profiles�445�and�442�were�determined�most�frequently
that�corresponded�to�Beijing�genotype�(33�%)�and�222�that�corresponded�to�LA-
M�genotype�(23�%�).

Ключові�слова:�M.�tuberculosis,��енотипÀвання,�VNTR.
Ключевые�слова:�M.�tuberculosis,��енотипирование,�VNTR.
Key�words:�M.�tuberculosis,�genotyping,�VNTR.

ВСТУП� ТÀбер³Àльоз�є�одним�з�найпоширеніших�інфе³-
ційних� захворювань� À� світі.� За� даними� ВООЗ,� щорічно� À
світі� занедÀжÀють� на� тÀбер³Àльоз� близь³о� 9� мільйонів� чо-
лові³� і� близь³о� 3� мільйонів� хворих� вмирають� від� цієї� хво-
роби�[9].

Епідемічна� ситÀація� з� тÀбер³ÀльозÀ� на� У³раїні� в³рай
несприятлива�–�щорічно�занедÀжÀють�на�тÀбер³Àльоз�бли-
зь³о�40�тис.�чолові³� і�вмирає�від�ньо�о�приблизно�10�тис.
хворих� [4].� У�Хар³івсь³ій� області� останніми�двома�ро³ами
захворюваність�на�тÀбер³Àльоз�стабілізÀвалася� (94,7� і�94,0
на�100� тис.�населення�в�2003� і�2004�р.�відповідно),�одна³
смертність� збільшилася� (19,4� і�20,1� на� 100� тис.� в� 2003� і
2004� р.� відповідно).

ВажливÀ�роль�À�по�іршенні�епідемічної�ситÀації�з�тÀбе-
р³ÀльозÀ� �рають� зміна� сÀчасних� соціально-е³ономічних� і
е³оло�ічних� Àмов,� зниження�реа³тивності� людсь³о�о�ор�а-
нізмÀ,� а� та³ож� зміна� само�о� збÀдни³а� захворювання� –
M. tuberculosis�(МБТ).�Все�більшо�о�значення�набÀває�про-
блема� стій³ості�МБТ� до� протитÀбер³Àльозних� препаратів,
що� призводить� до� зниження� ефе³тивності� лі³Àвання� хво-

рих.
З�розвит³ом�моле³Àлярної��енети³и�стало�можливим�на

сьо�одні� проводити� �енетичне� типÀвання�МБТ,�що� дозво-
ляє� розрізняти� штами� збÀдни³а,� виділені� від� хворих� на
тÀбер³Àльоз,�і�більш�точно�проводити�епідеміоло�ічний�на-
�ляд�за�резистентним�тÀбер³Àльозом.

Аналіз� останніх� досліджень� і� пÀблі³ацій� з� моле-
³Àлярної� епідеміоло�ії� тÀбер³ÀльозÀ� У� різних� ре�іонах
мирÀ� описана� цир³Àляція� різних� �енетичних� сімейств� M.
tuberculosis,� з� них� найбільш� поширеним� є� Beijing� (W),
Haarlem,�Latin�American�and�Mediterranean�(LA-M),�Africa�та
дея³і� ін.�[8,�12].�У�ціломÀ�ряді�спостережень�виявлено,�що
випад³и�тяж³о�о�перебі�À�й�неефе³тивно�о�лі³Àвання�часто
пов’язані� із� зараженням�штамами�МБТ� сімейства� Beijing
[10].�Широ³е�розповсюдження��енотипÀ�Beijing�спостері�а-
ється�на�території�Китаю,�³раїн�Південно-Східної�Азії,�[12]�і
Карибсь³о�о�басейнÀ,�À�Південній�Африці,�À�США�[5],�а�та-
³ож�À�³раїнах�³олишньо�о�Радянсь³о�о�СоюзÀ� [1-3].�Даних
про� �енетичні� хара³теристи³и�штамів,�що� цир³Àлюють� на
території�У³раїни,�в�достÀпній�літератÀрі�ми�не�зÀстріли.

В�ÀсьомÀ�світі�“золотим�стандартом”�при�моле³Àлярно-
епідеміоло�ічних� дослідженнях�МБТ� є� IS6110-RFLP� метод
(restriction�fragment�length�polymorphism).�Даний�метод�до-
сить� с³ладний,� процедÀра� дослідження� ба�атоетапна,� за-
бирає�тривалий�час,�вима�ає�с³ладно�о�оснащення�й�висо-
³ої�³валіфі³ації�персоналÀ.�Поряд�з�IS6110-RFLP�методом�À
світі� ви³ористовÀють� інші� методи³и.� Одним� з� найбільш
перспе³тивних� є�VNTR-метод� (variable�numbers�of� tandem
repeats),� заснований� на� варіабельності� числа� тандемних
повторів� À� різних� �еномних� ло³Àсах.� VNTR-метод� прості-
ший,�проводиться�протя�ом�доби,�не�вима�ає�доро�о�о�об-
ладнання� [11].�За�даними�літератÀри,� встановлена�висо³а
³ореляція�RFLP� і�VNTR�методів�(до�98�%)�[6,�8].

Мета� дослідження� Встановлення� розподілÀ� різних
штамів�M.�tuberculosis,�що�цир³Àлюють�на�території�м.�Хар-
³ова,� за� даними� �енотипÀвання.

Ви³лад� основно�о� матеріалÀ� дослідження� Мате-
ріалом� для� дослідження� бÀли� ³ÀльтÀри�МБТ,� виділені� від
106�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень.�Переважали�чолові³и�–
86� (81�%)� À� віці�20�–�60� ро³ів.� За� типом� тÀбер³Àльозно�о
процесÀ�хворі�розподілилися�та³им�чином:�вперше�діа�но-
стований� тÀбер³Àльоз� бÀв� À� 51� (48�%),� рецидив� тÀбер³À-
льозÀ� –� À� 7� (7�%),� хронічний� тÀбер³Àльоз� –� À� 48� (45�%).
Дисемінований�тÀбер³Àльоз�ле�енів�бÀв�À�6�(6�%),� інфільт-
ративний�–� À�68� (64�%),� ³азеозна� пневмонія� –� À�2� (2�%),
фіброзно-³авернозний�–� À�30� (28�%)� хворих.�ДестрÀ³тивні
зміни� в� ле�енях� відзначалися� À�98� (93�%)� хворих.�Ба³теріо-
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виділення� встановлено� À� всіх� хворих.� Лі³арняна� чÀтливість
МБТ�до�хіміопрепаратів� (ХП)�вивчена�À�всіх�хворих�методом
абсолютних� ³онцентрацій.� Резистентність�МБТ�до�ХП�вияв-
лена�À�78�(74�%)�хворих.�У�вперше�виявлених�хворих�на�тÀбе-
р³Àльоз�лі³арнянÀ�стій³ість�МБТ�встановлено� À� 33� (65�%),� з
рецидивом�–�À�4�(57�%),�із�хронічним�тÀбер³Àльозом�ле�ень�–
À�41�(85�%)�хворо�о.�Монорезистентний�тÀбер³Àльоз�спостері-
�ався�À�14�(13�%)�хворих,�полірезистентний�–�À�64�(61�%),�À
томÀ�числі�мÀльтирезистентний�–�À�50� (47�%)�хворих.

КÀльтÀри�M.tuberculosis� відбиралися� випад³овим�мето-
дом� À�Централізованій�місь³ій� ба³теріоло�ічній� лабораторії
м.� Хар³ова.� У� дослідженні� представлені� всі� райони�міста.
Мі³оба³терії�вирощÀвали�на�середовищі�Левенштейна-Йен-
сена.�VNTR-типÀвання� проводилося� по� трьох� ло³Àсах� ETR
(exact�tandem�repeat)�A,�C,�E�за�методи³ою�R.�Frothingham�і�W.
A�[7]�в�ІнститÀті�хімічної�біоло�ії� і�фÀндаментальної�медици-
ни�СВ�РАН.�Для�проведення�полімеразної�ланцю�ової�реа³-
ції� (ПЛР)� ви³ористали� оле�онÀ³леотидні� праймери:

E T R - A 1� A A A T C G G T C C C A T C A C C T T C T T A T ;� E T R - A 2
CGAAGCCTGGGGTGCCCGCGATTT;� ETR-C1� GTGAGTCGCT-
G C A G A A C C T G C A G ;� E T R - C 2� G G C G T C T T G A C C T C C A C G -
A G T G ;� E T R - E 1� C T T C G G C G T C G A A G A G A G C C T C ;� E T R - E 2
CGGAACGCTGGTCACCACCTAAG.

ПЛР� проводили� À� 25� м³л� бÀфера,�що�містить� 6,7� мМ
трис-HCl� (рН8.9),� 16� мМ� сÀльфат� амонію,� 1,5� мМ� MgCl2
0,005%� � Tween� 20,� 0,2� мМ� dNTP,� 1� м³М� праймери,� 0,2-
2 н�/м³л�матрици�ДНК�і�1�од.�а³т.�Taq-полімерази.�Ампліфі-
³ацію� проводили� в� � настÀпномÀ� режимі:� первинна� денатÀ-
рація�протя�ом�3�хв�при�95оС,�потім�34�ци³ли:�денатÀрація�–
10�с�при�95оС,�віджи��праймерів�–�5�с�при�65оС,�елон�ація�–
1� хв�при�72оС� (5� хв�на�останньомÀ�ци³лі).�Отримані� амплі-
фі³овані�сÀміші�аналізÀвали�еле³трофорезом�À�6%-номÀ�по-
ліа³риламідномÀ� �елі� з� настÀпною� візÀалізацією�ДНК� бро-
мистим� етидієм.� Кіль³ість� тандемних� одиниць� визначала-
ся� за� оцін³ою�розмірÀ�ПЛР-продÀ³тÀ� на� поліа³ріламідномÀ
�елі.�Профіль�алелю�виражався�я³�тризначне�число,�À�я³омÀ
³ожна�цифра�визначає�³іль³ість�³опій�À�специфічномÀ�ло³À-
сі.�На�підставі�літератÀрних�даних�VNTR-профілі�442�і�445�по
ETR�A,�C,�E�ло³Àсах�бÀли�віднесені�до�штамÀ�Beijing,�профіль
222�і�243�–�до�штамÀ�LA-M,�333�–�до�штамÀ�Haarlem.

У�резÀльтаті�моле³Àлярно-�енетичних�досліджень�встанов-
лено,�що�À�35�(33�%)�хворих�виявлені�штами�Beijing,�À�24�(22
%)�–�штам�LA-M,�À�11�(10�%)�–�Harleem,�À�36�(34�%)�–�штами
індивідÀальних�профілів.�Отримані�дані�представлені�на�рис.1.

випад³ах.�Частота�стій³ості�до�H� та�R� À�виділених�штамах
МБТ�представлена�на�рис.�2.

Інші 33 %
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Рис.�1.�Розподіл�VNTR-профілів�штамів�M.� tuberculosis,�я³і
виділені�від�хворих�на�тÀбер³Àльоз�м.�Хар³ова.

Рис.�2.�Частота�стій³ості�МБТ�різних��енотипів�до�хіміопрепа-
ратів�(в�%).

Та³им�чином,�в�обох�сімействах�штамів�МБТ� (Beijing� та
LA-M),� я³і� частіше� зÀстрічаються,� відзначається� висо³а� ча-
стота�(близь³о�70�%)�стій³ості�до�ізоніазидÀ�і�рифампіцинÀ.

ВИСНОВКИ�1.�Вперше�проведене�в�м.�Хар³ові��еноти-
пÀвання�M.� tuberculosis� виявило,�що� найчастіше� зÀстріча-
ються�штами� сімейства� Beijing� (33�%)� і� LA-M� (22�%),� для
я³их�хара³терна�висо³а�частота�стій³ості�до�основних�про-
титÀбер³Àльозних� препаратів� (ізоніазидÀ,� рифампіцинÀ)�–
близь³о�70�%.�Перева�а�цих�штамів,�безсÀмнівно,�впливає
на� несприятливÀ� епідеміоло�ічнÀ� ситÀацію� з� тÀбер³ÀльозÀ
в�м.� Хар³ові.

2.� VNTR-метод� дозволяє�швид³о� встановити� �енотип
МБТ� і� дає� можливість� À� ранній� термін� лі³Àвання� вносити
³оре³цію�в�режим�хіміотерапії.
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Та³им�чином,�À�м.�Хар³ові�переважає�тÀбер³Àльоз,�я³ий
ви³ли³аний� двома� сімействами� штамів� МБТ� –� Beijing� і
LA-M,� на� част³À� я³их� доводиться� 57�%.

Встановлено,�що�серед�штамів�Beijing�стій³ість�до�ізоні-
азидÀ�(H)�зÀстрічалася�À�24�(69�%),�до�рифампіцинÀ�(R)�–�À
21�(60�%),�мÀльтирезистентність�(стій³ість�я³�мінімÀм�до�H
і�R)�–�À�21�(60�%)�випад³À.�Серед�штамів�LA-M�стій³ість�до
H�та�R�зÀстрічалася�одна³ово�часто�–�À�17�(71�%),�мÀльти-
резистентність�–�та³ож�À�17�(71�%)�випад³ах.�Серед�штамів
Haarlem�–�стій³ість�до�H�зÀстрічалася�À�5�(45�%),�до�R�–�À�2
(18�%),�мÀльтирезистентність�–�À�2�(18�%)�випад³ах.�Шта-
ми�індивідÀальних�профілів�мали�стій³ість�до�H�À�15�(42�%),
до� R�–� À� 10� (28�%),� мÀльтирезистентність� –� À� 24� (67�%)
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ВЗАЄМНИЙ�ВПЛИВ�ФАКТОРІВ�СОЦІАЛЬНОЇ�ДИЗАДАПТАЦІЇ�ТА�ПОЛІРЕЗИСТЕНТНОСТІ�МІКОБАКТЕ-
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ВЗАЄМНИЙ�ВПЛИВ�ФАКТОРІВ�СОЦІАЛЬНОЇ�ДИЗАДАПТАЦІЇ�ТА�ПОЛІ-
РЕЗИСТЕНТНОСТІ�МІКОБАКТЕРІЙ�НА�РОЗВИТОК�ВПЕРШЕ�ДІАГНОСТОВА-
НОГО�ТУБЕРКУЛЬОЗУ�–БÀло�вивченно�взаємний�вплив�на�перебі��тÀбе-
р³ÀльозÀ�фа³торів�соціальної�дизадаптації�та�полірезистентності�мі³о-
ба³терій�À�198�хворих�на�вперше�діа�ностований�тÀбер³Àльоз.�Доведено
вплив�на�розвито³�вперше�діа�ностовано�о�тÀбер³ÀльозÀ�я³�фа³торів
соціальної�дизадаптації,�та³�і�полірезистентнjсті�мі³оба³терій.�Виявле-
но,�що�À�хворих�на�полірезистентний�тÀбер³Àльоз�більш�виражена�дія
фа³торів�соціальної�дизадаптації,�чим�À�хворих�на�чÀтливий�тÀбер³À-
льоз�–�незаможність�(87,7%�)À�поєднанні�з�ал³о�олізмом�(25,9%),�перебÀ-
ванням�за��ратами�(14,1%).�Доведено,�що�при�поєднанні�впливÀ�фа³то-
рів�соціальної�дизадаптації� та�полірезистентності�в�ле�енях�розвива-
ються�процеси�більш�с³ладні,�ніж�при�ізольованій�дії�(фіброзно-³аве-
рнозний�тÀбер³Àльоз�9,4%),�ефе³тивність�лі³Àвання�та³их�хворих�низь-
³а,�що�сприяє�збільшенню�захворюваності�серед�населення�на�поліре-
зистентний�тÀбер³Àльоз.�Необхідно�звернÀти�Àва�À�на�значнÀ�³іль³ість
серед�захворілих�жіно³�молодо�о�ві³À�(50�%�з�полірезистентністю�незамо-
жних�жіно³,�100�%�заможних)�та�матерів-одиночо³�(70�%�незаможних�з
полірезистентністю),�бо�саме�захворюваність�цьо�о�³онтин�ентÀ�особли-
во�сприяє�підвищенню�інфі³ованості�дітей�в�ре�іоні.

ВЗАИМНОЕ�ВЛИЯНИЕ�ФАКТОРОВ�СОЦИАЛЬНОЙ�ДЕЗАДАПТАЦИИ�И
ПОЛИРЕЗИСТЕНТНОСТИ�МИКОБАКТЕРИЙ�НА�РАЗВИТИЕ�ВПЕРВЫЕ�ДИ-
АГНОСТИРОВАННОГО�ТУБЕРКУЛЕЗА�–�Было�изÀчено�взаимное�влияние
на�течение�тÀбер³Àлеза�фа³торов�социальной�дезадаптации�и�полире-
зистентности�ми³оба³терий�À�198�больных�впервые�диа�ностирован-
ным�тÀбер³Àлезом.�До³азано�влияние�на�развитие�впервые�диа�ности-
рованно�о�тÀбер³Àлеза�³а³�фа³торов�социальной�дизадаптации,�та³�и
полирезистентности�ми³оба³терий.�Выявлено,�что�À�больных�полире-
зистентным�тÀбер³Àлезом�более�выражено�действие�фа³торов�социаль-
ной�дезадаптации,�чем�À�больных�чÀвствительным�тÀбер³Àлезом:�ма-
лообеспеченные�(87,7%),�в�сочетании�с�ал³о�олизмом�(25,9%),�пребыва-
нием�в�МЛС�(14,1%).�До³азано,�что�при�сочетании�влияния�фа³торов
социальной�дезадаптации�и�полирезистентности�в�ле�³их�развиваются
процессы�более�сложные,�чем�при�изолированном�действии�(фиброзно-
³авернозный�тÀбер³Àлез�9,4�%),�эффе³тивность�лечения�та³их�больных
низ³ая,�что�способствÀет�Àвеличению�заболеваемости�среди�населения
полирезистентным�тÀбер³Àлезом.�Необходимо�обратить�внимание�на
значительное�³оличество�среди�заболевших�женщин�молодо�о�возраста
(50�%�с�полирезистентностью�малообеспеченных�женщин,�100�%�обеспе-
ченных)�и�матерей-одиноче³�(70�%�малообеспеченных�с�полирезистент-
ностью),�та³�³а³�именно�заболеваемость�это�о�³онтин�ента�особенно�спо-
собствÀет�повышению�инфицированности�детей�в�ре�ионе.

SOCIAL�DISADAPTATION�AND�MYCOBACTERIA�DRUG�RESISTANCE�INTERACTION
IN��PATIENTS�WITH�THE�NEWLY�DIAGNOSED�TUBERCULOSIS�–�Clinical�effects
of�social�disadaptation�and�mycobacteria�drug�resistance�were�studied�in�198
patients�with�the�newly�diagnosed�tuberculosis.�Both�of�factors�showed�to
have�an�important�role�in�clinical�feature�of�tuberculosis.�It�was�revealed,�that
in�patients�with�drug�resistant�tuberculosis�the�prevalence�of�social�risk�factors
is�more�severe,�vs.�patients�with�tuberculosis�susceptible�to�essential�drugs:�in
this�group�87,7%�persons�had�low�income,�25,9%�were�alcohol�and�drug�users,
14,1%�were�imprisoned.�Combined�effects�of�the�social�risk�factors�and�the�drug
resistance�cause�more�severe�clinical�feature�than�the�isolated�action�of�these
factors.�Treatment�effectiveness� in� such�patients� is� low,� that�promotes
augmentation�of�morbidity� among� the�population�by�drug� resistance
tuberculosis.�It�was�emphasized�an�appreciable�quantity�of�women�of�fertile
age�among�patients�(50�%�from�the�cases�of�needy�women,�100�%�of�women
with�upper�income)�and�single�mothers�(70�%�needy�with�a�drug�resistance).
The�high�tuberculosis�incidence�rate�in�this�contingent�form�an�enormous
tuberculosis�hazard�for�the�children�in�the�region.

Ключові�слова:�тÀбер³Àльоз�ор�анів�дихання,�фа³тори�соціальної
дизадаптації,�резистентні�штами�мі³оба³терій.
Ключевые�слова:�тÀбер³Àлёз�ор�анов�дыхания,�фа³торы�социаль-

ной�дезадаптации,�резистентные�штаммы�ми³оба³терий.
Key�words:�lung�tuberculosis,�factors�of�social�disadaptation,�drug

resistant�mycobacteria�strain.

В�Àмовах�епідемії� тÀбер³ÀльозÀ�в�У³раїні,� я³� і� в�дея³их
інших� ³раїнах� СНД,� найбільш� важливими� чинни³ами� під-
вищення�захворюваності�є�зростання�розповсюдженості�тÀ-

бер³ÀльозÀ� серед� соціально-дизадаптованих� осіб� –� неза-
можних,� ал³о�олі³ів,� нар³оманів,� осіб� без� певно�о� місця
проживання,� мі�рантів,� осіб,�що� знаходяться� в�місцях� по-
збавлення� волі,� а� та³ож� звільнених� з� виправно-трÀдових
Àстанов� та� підвищення� частоти� хіміорезистентності� мі³о-
ба³терій[1–3].

Метою� нашо�о� дослідження� бÀло� вивчення� взаємно�о
впливÀ� на� перебі�� тÀбер³ÀльозÀ�фа³торів� соціальної� диза-
даптації� та�полірезистентності�мі³оба³терій.

Нами� проаналізований� соціальний� статÀс� 198� вперше
виявлених� хворих� на� тÀбер³Àльоз� ор�анів� дихання,�що� лі-
³Àвались�в�відділеннях�обласно�о�протитÀбер³Àльозно�о�та
місь³о�о� протитÀбер³Àльозно�о� диспансерів� м.ЛÀ�ансь³а.
Пацієнтів�бÀло�поділено�на�2��рÀпи:�1-ша�–�хворі�на�поліре-
зистентний�тÀбер³Àльоз�(98�осіб),�під�рÀпа�1А�–�незаможні
85�осіб�(87,7%),�1Б�–�забезпечені�(13�осіб),�та�2-�а�–�хворі
на� чÀтливий� тÀбер³Àльоз� ле�ень(100� осіб),� під�рÀпа� 2А�–
незаможні�81�особа�(81%),�2Б�–�забезпечені�(19�осіб).�Всьо-
�о�серед�обстежених�особи�з�щомісячним�доходом�менше
100� �рн� на� однÀ� людинÀ� с³лали� 84�%,� безробітні�–31,8%,
особи,�я³і�не�мають�фахÀ�–�15,1%,�ал³о�олі³и�–�19,1%,�пе-
нсіонери�–�11,6%,�звільнені�з�місць�позбавлення�волі�менш
10�ро³ів� томÀ�–�8,6%.�Безробітних�серед�хворих�1А��рÀпи
41,2%,�що�достовірно�більше,� ніж�серед� інших� �рÀп:�1Б�–
7,7%,�2А�–�32,1%,�2Б�–�5,5%.�Пенсіонерів�та� інвалідів�се-
ред�незаможних�пацієнтів�бÀло�менше,�ніж�серед�забезпе-
чених:�в�1А�–�10,6%,�2А�–�9%,�1Б�–�15,3%,�2Б�–�16,6%,�але
різниця�не�віро�ідна.�Крім�то�о,�виявилось,�що�серед�забез-
печених�хворих�немає�осіб�без�спеціальної�освіти,�а�паціє-
нтів�з�вищою�освітою�значно�більше�і�серед�хворих�з�поліре-
зистентним� тÀбер³Àльозом,� і� чÀтливим.� Хронічний� ал³о�о-
лізм� та� побÀтове� пияцтво� бÀло� виявлено� найбільше� в� 1А
�рÀпі�–�25,9%,� найменша� ³іль³ість� та³их� хворих� спостері-
�алась� À� �рÀпі� 1Б� –� 7,7%,� а� по³азни³и� під�рÀп� 2А� і� 2Б
значно�не�відрізнялись�одне�від�одно�о�–�14,8%� та�16,7%
відповідно.�Фа³т� перебÀвання� в� місцях� позбавлення� волі
бÀло� виявлено� в� 14,1%� випад³ів� серед� хворих� 1А� �рÀпи,
серед�під�рÀп�з�чÀтливим�тÀбер³Àльозом�цей�по³азни³�с³ла-
дав�4,9� і�5,5%� відповідно� по� під�рÀпах,� а� серед� пацієнтів
1Б� під�рÀпи� не� зÀстрічався.� Це� відображає� той�фа³т,�що
саме�місця�позбавлення�волі�є�основним�джерелом�хіміоре-
зистентно�о� тÀбер³ÀльозÀ,� я³ий� потім� розповсюджÀється
серед�соціально-дизадаптованих�верств�населення,�а�соці-
альна�дизадаптація,�À�свою�чер�À,�є�чинни³ом�с³оєння�зло-
чинів.�Малою�³іль³істю�звернень� за�медичною�допомо�ою
сільсь³о�о�населення,�а�та³ож�віддаленістю�медичної�слÀж-
би�від�села�може�бÀти�пояснена�менша�³іль³ість�сільсь³их
меш³анців�серед�досліджÀваних��рÀп:�всьо�о�32%,�а�серед
малозабезпечених� хворих� сільсь³их� меш³анців� з� поліре-
зистентністю�істотно�менша�23,5%,�ніж�із�збереженою�чÀт-
ливістю� 43%.� О³ремо� проаналізовано� статевÀ� стрÀ³тÀрÀ
хворих.� Всьо�о� в� досліджÀваних� �рÀпах� бÀло� 57� жіно³
(28,8%),� тобто� співвідношення� випад³ів� захворювання� À
чолові³ів� і�жіно³�дорівнювало�3,5:1.�Тіль³и�14,1%�з�Àсіх�жі-
но³� мали� прибÀто³� більш� ніж� 100� �ривень� на� людинÀ,� а
інші� відносились� до� соціально-дизадаптованої� ³ате�орії
хворих.� Достовірно�менше� хворіють� забезпечені� жін³и� на
чÀтливий� до� протитÀбер³Àльозних� препаратів� тÀбер³Àльоз
(12,28%),�а�особливо�рід³о�на�полірезистентний�(1,7%).�Але
необхідно�зазначити,�що�À�ві³овій��рÀпі�18-29�ро³ів�хворих
на�тÀбер³Àльоз�жіно³�значно�більше,�ніж�в�іншомÀ�віці:�в�1А
–�50%,�2А�–�56%,�2Б�–�40%,� а� єдиний� випадо³� захворю-



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2005�№�3

20

вання� жін³и� в� 1Б� �рÀпі� припадає� саме� на� цей� ві³.� Серед
чолові³ів�75%�захворювань�припадає�на�працездатний�ві³,
не�зважаючи�на�фа³тори�дизадаптації�та�полірезистентність.
АналізÀючи� сімейний� стан� хворих� жіно³,� ми� отримали� ці-
³аві�дані,�про�те,�що�в�1А��рÀпі�70%�жіно³,�що�мають�дітей�–
одино³і,�в�2А�–�33,3%,�в�2Б�–�50%.�Це�пояснюється�тим,�що
одино³і� жін³и,� я³і� мають� дітей?� є� найбільш� соціально-не-
захищеними� верствами� населення,� на� них� припадає� тÀр-
бота�я³�про�матеріальне�забезпечення�сім’ї,�та³�і�про�до�ляд
за�дитиною,�недостатньо�часÀ�приділяється�особистомÀ�здо-
ров’ю.�Ми� порівняли� стрÀ³тÀрÀ� первинної� хіміорезистент-
ності�À�під�рÀпах�першої��рÀпи.�Стій³ість�до�стрептоміцинÀ
спостері�алась� À� 1А� під�рÀпі� в� 85,7%,� в� 1Б� –� 92,3%,� до
ізоніазидÀ� 63,3%� і� 69,2%,� до� рифампіцинÀ18,4� та� 7,7%,
етамбÀтолÀ� 3 8 , 8� і� 3 0 , 8 % ,� ³анаміцинÀ� –� 1 9 , 4� і� 3 0 , 8 % .
МÀльтирезистентність�визначалась�в�14,3%�1А��рÀпи�і�тіль-
³и�7,7%�1Б.�А�стій³ість�одночасно�до�5�протитÀбер³Àльоз-
них� препаратів� бÀло� виявлено� тіль³и� серед� незаможних
хворих�–�2,1%.� Та³им� чином?� резистентність� серед� неза-
можних�хворих�носить�більш�важ³ий�хара³тер.�За�форма-
ми�тÀбер³ÀльозÀ�хворі�бÀли�розподілені�та³:�хворі�на� інфі-
льтративний� тÀбер³Àльоз� ле�ень� в� 1� �рÀпі�55,3� і�84,6%,� в
дрÀ�ій�–�64,2� та�50%,� серед�незаможних�вза�алі�–�59,6%,
серед� забезпечених� –�64,5%;� на� дисемінований� тÀбер³À-
льоз�ле�ень�в�1��рÀпі�хворіло�34,1�та�15,4%,�в�2�–�32,1�і�50%,
серед�незаможних�–�33,1%,�серед�забезпечених�–�35,5%;
на�фіброзно-³авернозний�тÀбер³Àльоз�хворіли�тіль³и�соці-
ально-дизадаптовані�верстви�–�9,4%�з�полірезистентністю,
6,2%� із� збереженою�чÀтливістю,�що�є�достовірно� вищими
по³азни³ами,� ніж� À� забезпечених� хворих.�Це� пояснюється
тим,� що� хворі� з� соціально-дизадаптовано�о� ³онтин�ентÀ
звертають�Àва�À�на�занедÀжання�вже�при�досить�значномÀ
по�іршанні�за�ально�о�станÀ,�що�настÀпає�при�значній�по-
ширеності�та�давності�процесÀ�в�ле�енях.�Крім�то�о,�це�за-
свідчÀє,�що�при�полірезистентномÀ�тÀбер³ÀльозÀ�процес�в
ле�енях� розвивається� більш� інтенсивно� і� с³оріше�формÀ-
ються� хронічні� форми.� При� вивченні� впливÀ� чÀтливості
мі³оба³терій�тÀбер³ÀльозÀ�і�соціальної�дизадаптації�на�три-
валість�перебÀвання� À� відділенні�ми�виявили,�що�À� забез-

печених� хворих� з� полірезистентністю� терміни� лі³Àвання� в
стаціонарі� більші,� ніж� À� соціально-дизадаптованих� пацієн-
тів,�що�обÀмовлене�матеріальною�можливістю�продовження
лі³Àвання� до� одÀжання,� тоді� я³� при� стій³ості� мі³оба³терій
до�протитÀбер³Àльозних�препаратів�малозабезпечені�хворі
по³идають�стаціонар�до�дося�нення�ефе³тÀ�лі³Àвання�À�зв’я-
з³À�з�Àявною�безвихідністю�одÀжання,�а�та³ож�значна�час-
тина� виписÀється� за� порÀшення� лі³арняно�о� режимÀ
((234 +12)� і�(184+16)�днів,�р<0,05).�Я³що�роз�лядати�поєд-
нання�фа³торів� соціальної� дизадаптації� з�фа³тором� неза-
можності�о³ремо�по��рÀпах,�отримÀємо�резÀльтати,�що�в³а-
зÀють� на�більш� частÀ� поєднанÀ�дію�цих� чинни³ів� в� �рÀпі� з
полірезистентним�тÀбер³Àльозом.

ВИСНОВКИ�На�розвито³�специфічно�о�процесÀ�в�ле�е-
нях�À�бацилярних�хворих�на�вперше�діа�ностований�тÀбер-
³Àльоз�здійснюють�вплив�я³�фа³тори�соціальної�дизадапта-
ції,� та³� і� полірезистентність�мі³оба³терій.� Нами� виявлено,
що�À�хворих�на�полірезистентний�тÀбер³Àльоз�більш�вираже-
на� дія�фа³торів� соціальної� дизадаптації,� чим� À� хворих� на
чÀтливий�тÀбер³Àльоз,�частіше�спостері�аються�випад³и�за-
недбаних�форм�тÀбер³ÀльозÀ,� внаслідо³�соціальних�причин
та�особливостей�мі³оба³терій.�Доведено,�що�при�поєднанні
впливÀ�фа³торів� соціальної� дизадаптації� та� полірезистент-
ності�в�ле�енях�розвиваються�процеси�більш�с³ладні,�ніж�при
ізольованій� дії,� ефе³тивність� лі³Àвання� та³их� хворих� низь-
³а,�що�сприяє�збільшенню�захворюваності�серед�населення
на�полі�резистентний�тÀбер³Àльоз.�Необхідно�звернÀти�Àва-
�À�на�значнÀ�³іль³ість�серед�захворілих�жіно³�молодо�о�ві³À,
на�їх�сімейний�стан�і�соціальний�статÀс,�стій³ість�мі³оба³те-
рій,�бо�саме�захворюваність�цьо�о�³онтин�ентÀ�особливо�спри-
яє�підвищенню�інфі³ованості�дітей�в�ре�іоні.
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ЛІМФОТРОПНА�ТЕРАПІЯ�ЯК�ДІАГНОСТИЧНИЙ�ЧИННИК�ПРИ�ТУБЕР-
КУЛЬОЗІ�ПРИДАТКІВ�–�На�підставі�о�лядÀ�літератÀри�автор�по³азÀє,�що
хронічні� запалення�придат³ів�мат³и�часто�перебі�ають�ро³ами.�А�ха-
ра³тер�процесÀ�при�цьомÀ�та³�і�залишається�невизначеним,�що�і�впли-
ває�на�не�ативний�резÀльтат�лі³Àвання.�Автори�діляться�досвідом,�³оли
лімфотропна�терапія�сприяла�проведенню�діа�ности³и�тÀбер³Àльозно-
�о�сальпін�оофоритÀ.

ЛИМФОТРОПНАЯ�ТЕРАПИЯ�КАК�ДИАГНОСТИЧЕСКИЙ�ФАКТОР�ПРИ�ТУ-
БЕРКУЛЕЗЕ�ПРИДАТКОВ�–�На�основании�данных�литератÀры�авторы
по³азали,�что�хроничес³ие�воспаление�придат³ов�неспецифичес³о�о�ха-
ра³тера�трÀдно�отличить�от�воспаления�тÀбер³Àлезной�природы.�Авто-
ры�делятся�опытом,�³о�да�лимфотропная�терапия�помо�ает�дифферен-
циальной�диа�ности³е.

LYMPHOTROPIC� THERAPY�AS�A�DIAGNOSTICAL�FACTOR�ADNEXA
TUBERCULOSIS�–�Basing�on�the�literary�data�the�authors�show�that�chronic
adnexa�inflammation�after�flows�for�years.�But�features�of�the�process�in�this
case�remain�to�be�indeterminate,�which�influences�upon�the�negative�treatment
results.�The�authors�share�their�experience�when�lymphotropic�therary�promoted
the�diagnosis�of�tuberculous�salpingo�–�oophoritis.

Ключові�слова:�хронічний�оофорит,�тÀбер³Àльоз,�лі³Àвання.
Ключевые�слова:�хроничес³ий�оофорит,�тÀбер³Àлез,�лечение.
Key�words:�chronic�oophoritis,�tuberculasis,�treatment.

ВСТУП� При� лі³Àванні� хронічних� запалень� придат³ів
лі³арі� сти³аються� із� різноманітними� трÀднощами� при� лі-
³Àванні� тÀбер³Àльозних� процесів.� Але� найтяжчим� етапом
залишається� верифі³ація� тÀбер³ÀльозÀ� придат³ів,� хоча� іс-
нÀють�численні�методи,�я³і�все�ж�À�своїй�більшості�залиша-
ються�відносно�достовірними.

О�ляд� останніх� пÀблі³ацій.� Останніми� двома� де-
сятиліттями� дося�нÀто� значних� Àспіхів� À� діа�ностиці� і� лі³À-
ванні� внÀтрішніх� запальних� �іне³оло�ічних� процесів.� Не-
зважаючи�на�це,�³іль³ість�та³их�хворих�залишається�сÀмно
стабільною�і�с³ладає�серед�амбÀлаторних�хворих�42,8–72�%
[1,�2].�Питома�ва�а�хворих�на�запальні�процеси�À��іне³оло-
�ічних�відділеннях�ся�ає�60–65�%�[3,�4].�Широ³е,�а�нерід³о
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і�безсистемне�застосÀвання�антибіоти³ів,�особливо�остан-
ніх� по³олінь,� до� я³их� безпідставно� вдаються� À� більшості
випад³ів� лі³арі,� спричиняє� розвито³� стій³ості� збÀдни³ів
до� антибіотичних� препаратів,� а� в� інших� випад³ах�–� індиві-
дÀальної� їх�непереносимості.�Перераховані�чинни³и�À�більшо-
сті� випад³ів�бÀвають�ва�омими�причинами�за�острень� та�ре-
цидивів�запалень�придат³ів.�Відомо,�що�ці�захворювання�ма-
ють�досить�стро³атÀ�³лінічнÀ�³артинÀ,�а�перебі��не�має�пато�-
номонічних�озна³.�Біль�виділення� із� статевих�шляхів,� за�аль-
на�слаб³ість,� Àтома,� пітливість,� підвищення� температÀри�до
сÀбфебрильних�цифр,�дратівливість,�порÀшення�снÀ,� знижен-
ня�апетитÀ,�се³сÀальні�порÀшення�зÀстрічаються�я³�при�адне³-
ситах,�та³�і�при�сальпін�ітах.�Вони�ж�сÀпроводжÀють�сальпін�о-
офорити�і�ендометрити�[6,�7,�8].�Разом�із�зазначеним,�запальні
процеси�придат³ів�є�причиною�щонайменше�«епідемії»�неплі-
дності� я³� À�нашій�державі,� та³� і� за� її�межами� [9].�НастÀпною
озна³ою�сьо�одення�є�«омолодження»�пацієнто³,�що�стражда-
ють�на�запальні� процеси�придат³ів� (ЗПД).�Все�частіше�вони
виявляються� À�18–22-літньомÀ�віці,� а�нерід³о�розпочинають-
ся� À� пÀбертатний�період.�В�останньомÀ� випад³À�основними
с³ар�ами� À� хворих�бÀвають�біль� і� тривалий�період� «станов-
лення�менстрÀально�о�ци³лÀ»� [10].

Поряд�із�зазначеним,�з�³інця�80-х�ро³ів�минÀло�о�століт-
тя�проблема�тÀбер³ÀльозÀ�набÀла�особливо�о�значення�я³�À
нашій�державі,�та³�і�за�її�межами.�З�1995�р.�в�У³раїні�зафі³-
сована�епідемія�тÀбер³ÀльозÀ.�В�Àсіх�³раїнах�поряд� із�ле�е-
невими�формами�все�частіше�зÀстрічаються�позале�еневі�ло-
³алізації� тÀбер³ÀльозÀ.� Та³,� À�1997� р.� в� У³раїні� ці� процеси
зафі³совані�À�3,1%�випад³ів�на�100� тис.�населення.�Найча-
стіше�позале�еневий�тÀбер³Àльоз�вражає�жіночі�статеві�ор�а-
ни�–�35,6�%;�а�серед�хворих�на�вперше�виявлений�а³тивний
тÀбер³Àльоз�–�2,2�%.� Клінічними�спостереженнями�встано-
влено,� що� питома� ва�а� захворювань� придат³ів� с³ладає
90 %.� Превалюючою� ло³алізацією� тÀбер³ÀльозÀ� при� цьомÀ
бÀвають� мат³ові� трÀби� –� майже� À� 85–95 %,� яєчни³и� –� À
10–12�%,�ендометрій�–�À�30–40�%�[5,�9].�Поєднане�Àражен-
ня� трÀб� і� яєчни³ів� зÀстрічається� À� 40-45� %.� Обсіменіння
придат³ів�відбÀвається�À�період�первинної��емато�енної�ди-
семінації,�³оли�МБТ�для�сво�о�затримання,�о³рім�лімфовÀз-
лів,� «вибирають»� слизовÀ� оболон³À� ампÀлярно�о� відділÀ
трÀб,� де�для�цьо�о�є�сприятливі� природні� Àмови,� а� саме�–
потÀжне�мі³роцир³Àляторне�рÀсло�із�значною�³іль³істю�ана-
стомозів.� Останнє� є� підґрÀнтям� сповільнено�о� то³À� ³рові,
завдя³и�чомÀ� і�створюються�Àмови�для�осідання�мі³оба³те-
рій� [2].� Ос³іль³и� ре�іональними� лімфатичними� вÀзлами
першо�о� поряд³À� для� придат³ів� є� під’яєчни³ові,� інфе³ція
може�залишатись�À�них�досить�тривалий�час,�по³и�не�ство-
ряться�відповідні�Àмови,�до�я³их�належить�і�період�статево�о
дозрівання�[7].�Отже,�розвито³�тÀбер³ÀльозÀ�придат³ів�час-
тіше�розпочинається�À�пÀбертатний�період�[5].

Невирішені� частини� проблеми� Ос³іль³и� ³лінічні
озна³и� захворювання� хара³теризÀються� в� основномÀ� бо-
лем,� порÀшеннями�менстрÀально�о� ци³лÀ� та� іншими� сим-
птомами,�що�випливають�із�вищезазначених,�Àсі�вони�дÀже
на�адÀють�ті,�що�спостері�аються�À�пацієнто³�із�хронічними
запаленнями�придат³ів,�та�ті,�що�спостері�аються�при�ме-
нархе,�диференціювати�специфічні� і�неспецифічні�процеси
надто�тяж³о,�особливо�ж�À�період�статево�о�дозрівання.�За-
значене� сÀттєво� впливає� на� лі³Àвання� та³их� хворих,� я³що
À�дея³ої�частини�пацієнто³� із�ЗПП�процес�носить�тÀбер³À-
льозний� хара³тер,� добитись� позитивно�о� резÀльтатÀ� від
неспецифічної�терапії�неможливо.�Не�винято³,�що�саме�цим
чинни³ом�і�пояснюються�невдачі�антибіотичної�терапії�ЗПП
та�часті�рецидиви�процесÀ�À�цих�пацієнто³.

ВраховÀючи� ви³ладене� та� відсÀтність� диференціально-
діа�ностичних� тестів,� ми� поставили� перед� собою�метÀ� ви-
вчити�можливості�лімфотропної�терапії�(ЛТ)�при�розмежÀван-
ні�тÀбер³Àльозно�о�та�неспецифічно�о�Àраження�придат³ів.

МАТЕРІАЛИ�ТА�МЕТОДИ� Під�нашим�спостереженням
бÀла�41�пацієнт³а�із�ЗПД.�Усі�хворі�страждали�на�запалення
впродовж� 3–6� ро³ів.� Ві³� пацієнто³� бÀв� À� межах� � � 19–37
ро³ів.�Усім�пацієнт³ам�проведена�ЛТ�за�нашою�методи³ою
[5],�після�даної�терапії�À�39�пацієнто³�настÀпила�ремісія.�У
двох�–�бÀло�дея³е�по³ращання,�але�залишалась�сÀбфебри-
льна�температÀра,�біль,�слаб³ість,�пітливість,�адинамія.�Ві³
цих� пацієнто³:� 22� і� 36� ро³ів.� РезÀльтати� ЛТ� дали� привід

для�застосÀвання�специфічно�о�діа�ностично�о�тестÀ,�а�саме
–тÀбер³Àлінової�проби�Коха.�Після�проби�МантÀ�бÀло�ви³о-
нано� підш³ірне� введення� 10� ТО� тÀбер³ÀлінÀ.� При� цьомÀ
через� добÀ� À� обох� пацієнто³� отримана� за�альна� реа³ція:
збільшилась�слаб³ість,�пітливість,�з’явилася��іперестезія�À
�іпо�астральній� ділянці� та� попере³À,� підвищилась� темпе-
ратÀра�до�38,0°С�і�38,4°С�відповідно.�Місцева�реа³ція�про-
явилась� збільшенням� болю� À� ділян³ах� придат³ів,� що� ви-
значалось� при� біманÀальномÀ� обстеженні.� Разом� з� тим,
мало�місце� значне� збільшення� розмірів� придат³ів.� Остан-
нє�бÀло�підтверджено�шляхом�УЗД.�До�проведення�проби�À
однієї� із� пацієнто³� яєчни³и� мали� розміри� 3 6х2 7х2 0� і
35х30х20�мм,�а�через�2�доби�після�введення�10�ОД�тÀбер-
³ÀлінÀ�ППД�–�вони�збільшились�до�44х36х25�і�41х32х24 мм,
при� цьомÀ� знизилась� їх� ехо�енність,� а� товщина� ³апсÀли
збільшилась�із�зменшенням�чіт³ості�її�³онтÀрів.�У�іншої�хво-
рої�тÀбооваріальне�Àтворення�справа�із�52х38х33�мм�через
2� доби� збільшилось� до� 74х42х36� мм.� Лівий� яєчни³� збіль-
шився� з� 28х23х19� мм� до� 38х25х22� мм.� Клінічні� дослі-
дження� ³рові� змінились� настÀпним� чином:� ³іль³ість� лей-
³оцитів� збільшилась�на�1,5х109/л,� ³іль³ість�нейтрофілів� з�9
до�21�%,�³іль³ість�лімфоцитів�із�25�до�38�%,�ШОЕ�–�з�22�до
33�мм/�од�–�À�однієї�хворої,�À�іншої�–�на�1,6х10 9/л,�з�8%�до
19%,� з�18%� до�32%,� з�28� до�35� мм/�од� відповідно.� Кіль-
³ість�альбÀмінів� зменшилась�на�10� і�15%� À�однієї� та� іншої
хворої,�³іль³ість� β-�лобÀлінів�збільшилась�до�11� і�15%�від-
повідно,�а� γ-�лобÀлінів�–� до�15� і�16%.

З�о�лядÀ�на�ви³ладене,�позитивнÀ�пробÀ�МантÀ�та�про-
бÀ�Коха�À�даних�пацієнто³�бÀло�діа�ностовано�тÀбер³Àльоз
придат³ів� і� розпочата� антибіотична� терапія� протитÀбер³À-
льозними� препаратами�шляхом� лімфотропно�о� їх� введен-
ня:�стрептоміцин,� ізоніазид,�піразинамід,�рифампіцин.�До-
дат³ово� призначені� імÀно³оре³тори� (ци³лоферон�+� тимо-
�ен)�та�неспецифічні�протизапальні�засоби�(немісÀлід).�Че-
рез� один�місяць� стан� пацієнто³� по³ращав,� а� через� два� –
значно:� зни³ли� с³ар�и,� біль,� нормалізÀвалась� температÀ-
ра.�Подальше�лі³Àвання�продовжили�трьома�препаратами,
а� через� настÀпні� два� місяці� –� пацієнт³и� приймали� анти-
ба³теріальні�препарати�через�день�впродовж�4�місяців.�Усі
с³ар�и�пра³тично�щезли.�Ультрасоно�рафічний�³онтроль�вже
після�15�і�17�сеансÀ�ЛТ�зафі³сÀвав�нормальний�розмір,�ехо-
�енність� і� ехострÀ³тÀрÀ� придат³ів.

ВИСНОВОК� Та³им� чином,� ЛТ� є� потÀжним� лі³Àваль-
ним�пато�енетичним�засобом�ЗПП.�При�відсÀтності�ефе³тÀ
від�її�застосÀвання�є�підстави�запідозрити�тÀбер³Àльоз�при-
дат³ів,� особливо� при� двобічній� ло³алізації� процесÀ.� Чим
молодша�пацієнт³а,� тим�більше�для�цьо�о�підстав.�Засто-
сÀвання� з� диференціально-діа�ностичною�метою� тÀбер³À-
лінової� проби� Коха� À� цих� випад³ах� найбільш� виправдане.
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ТУБЕРКУЛЬОЗ�ПЛЕВРИ�ТА� ІНШИХ�ОРГАНІВ�ПРИ�ПЕРЕСАДЖЕНІЙ
НИРЦІ�–���На�підставі�даних�літератÀри�автори�по³азÀють,�що�синдром
плеврально�о�випотÀ�після�алотрансплантації�ниро³�носить�алер�ічний
�енез.�Ураження�³іст³ової�системи,�о³рім�тÀбер³Àльозно�о��енезÀ,�може
мати�обмінний�хара³тер,�пов’язаний�із�мі³ро�лобÀліном�β

2
.�При�знач-

ній�³іль³ості�синдромÀ�плеврально�о�випотÀ�Àраження�плеври�тÀбер-
³Àльозно�о��енезÀ,�пов’язано�о�з��емонтрансплантацією,�À�0,1%,�що�бÀло
маніфестÀючим�в�одномÀ�випад³À�при�тÀбер³Àльозі�ле�ень,�а�в�іншомÀ
–�при�тÀбер³ÀльозномÀ�спондиліті.�Наведені�діа�ностичні�³ритерії.

ТУБЕРКУЛЁЗ�ПЛЕВРЫ�И�ДРУГИХ�ОРГАНОВ�ПРИ�ПЕРЕСАДЖЕННОЙ
ПОЧКЕ�–�Основываясь�на�данных�литератÀры,� авторы�подчер³ивают,
что�синдром�плеврально�о�выпота�после�аллотрансплантации�поче³�но-
сит�аллер�ичес³ий�или�тÀбер³Àлезный�хара³тер,�а�поражение�³остной
системы�–�тÀбер³Àлезный�или�обменный��енез,�связанный�с�ми³ро�ло-
бÀлином�β

2
. �При�значительном�³оличестве�слÀчаев�синдрома�плевраль-

но�о�выпота�поражения�плевры�тÀбер³Àлезно�о��енеза,�связанно�о�с��е-
мотрансплантацией,�встретили�в�0,1%,�что�в�одном�слÀчае�предшество-
вало� тÀбер³ÀлезÀ� ле�³их,� а� в� дрÀ�ом�–� тÀбер³ÀлезномÀ� спондилитÀ.
Приведены�диа�ностичес³ие�³ритерии.

TUBERCULOSIS�OF�PLEURA�AND�OTHER�ORGANS�AT�TRANSPLATED�KIDNEY
–�Basing�on�the�literary�data,�the�authors�show�that�syndrome�of�pleural
effusion�after�kidney�allotransplantation�has�allergic�genesis.�The�injury�of
bone�system,�besides�tuberculous�genesis,�has�metabolic�features,�related�to
microglobulin� β2.�At�considerable�quantity�of�pleural�effusion� the�pleura
injury�of�tuberculous�genesis,�caused�by�hemotransplantation,�was�observed
in�0,1�%�cases.�It�was�manifesting�in�one�case�of�lung�tuberculosis,�and�in
other�case�–�at�tuberculous�spondylitis.�Diagnostical�criteria�have�been�defined.

Ключові�слова:�плевральний�випіт,�тÀбер³Àльоз�ле�ень,�тÀбер³À-
льозний�спондиліт,�мі³ро�лобÀліновий�β

2
�амілоїдоз.

Ключевые�слова:�плевральный�выпот,�тÀбер³Àлез�ле�³их,�тÀбер-
³Àлезный�остит,�ми³ро�лобÀлиновый�β

2
�амилоидоз.

Key�words:�pleural�effusion,�lung�tuberculosis,�tuberculous�spondylitis,
microglobulin�β

2
�amyloidosis.

ВСТУП�� Виявлення� тÀбер³ÀльозÀ� плеври� при� переса-
дженій� нирці� шляхом� встановлення� синдромÀ� плевраль-
но�о�випотÀ�(СПВ)�та�настÀпною�верифі³ацією�процесÀ�має
важливе�меди³о-соціальне�значення.�З�одно�о�бо³À�це�зÀ-
мовлено�тим,�що�тÀбер³Àльоз�плеври�À�значномÀ�відсот³À
випад³ів� бÀває�маніфестÀючим� процесом� дисеміновано�о
тÀбер³ÀльозÀ,�серед�я³о�о�зÀстрічається�і�тÀбер³Àльоз�³істо³
[1].� З� іншо�о� бо³À,� тÀбер³Àльоз� плеври,� Àс³ладнившись
на�ноєнням,�або�переходом�À�хронічнÀ�формÀ,�призводить
до�інвалідизації�пацієнтів�[1].�Відомо�та³ож,�що�о³рім�³іст-
³ово�о� тÀбер³ÀльозÀ� при� хронічній� нир³овій� недостатності
(ХНН)�та�трансплантованій�нирці�зÀстрічаються�й� інші�Àра-
ження�сÀ�лобів,�³істо³,�хребта�та�зв’язо³,�що�не�пов’язані�з
інфе³цією,� а� зÀмовлені�порÀшеннями�е³с³реторної�фÀн³ції
ниро³.� Клінічний� перебі�� цих� Àс³ладнень,� на�адÀючи� сÀ-
хоти,�все�ж�має�сÀттєві�відмінності,�а�терапія�–�протилежнÀ
спрямованість,�а�саме:�при�тÀбер³Àльозі�–�антиба³теріаль-
нÀ,�а�за�Àс³ладнень�обмінно�о�хара³терÀ,�що�стосÀються�³і-
ст³ової�системи�–�дезінто³си³аційнÀ�і�та³À,�що�ре�Àлює�об-
мін� речовин� [2].

Аналіз� останніх� пÀблі³ацій� (о�ляд� літератÀри).
Відомо,�що�за�фізіоло�ічних�Àмов�в�ор�анізмі�людини�цир-
³Àлює�мі³ро�лобÀлін�–� β2� (β2m),� я³ий� належить�до� запаль-
них� біл³ів� [3].�Щоденно� він� синтезÀється� À� ³іль³ості� від� 2
до�4�м�/л.�За�Àмов�нормально�о�фÀн³ціонÀвання�ор�анізмÀ
зазначений�біло³� до�95�%� е³с³ретÀється� нир³ами.� Період
йо�о�напіввиведення�с³ладає�2,5��од,�а�³онцентрація�À�пла-
змі� здорової� людини�–�1-3�м�/л� [5].�При�порÀшенні� виве-
дення�із�ор�анізмÀ� β2m�нир³ами,�що�зÀстрічається�при�ХНН,
період�напіввиведення�цьо�о�мі³ро�лобÀлінÀ�зростає�À�10–
15�разів,�а�на³опичення� β2m

�À�різних�т³анинах�зростає�À�60
разів�[6].�ДÀм³а�про�зростання�синтезÀ� β2m�в�Àмовах�Àремії

і�пов’язаних�з�нею�змінах�в� імÀнномÀ�статÀсі�ор�анізмÀ�не
підтвердилась.�О³рім�системно�о�збільшення�β2m�À�сирова-
тці�³рові,�спостері�ається�йо�о�місцеве�на³опичення�À�зв’яз-
³ово-³іст³овомÀ�апараті.�Паралельно�з�цим�спостері�ається
та³ож� збільшення� À� сироватці� і� зв’яз³ово-³іст³овій� систе-
мах�змінено�о�³ола�енÀ.�Останній�набÀває� та³ої� я³ості� за-
вдя³и� впливÀ� β2m� на� йо�о� синтез�фібробластами.� Завдя³и
особливій�спорідненості�із�де�радованим�³ола�еном�мі³ро-
�лобÀлін� β2m

� À� значній� ³іль³ості� від³ладається� саме� в� тих
т³анинах,�я³і�ба�аті�на�³ола�ен:�сÀ�лоби,�хрящі,�сÀхожил³и
та� ендотелій� сÀдин� внÀтрішніх� ор�анів.� Зазначене� визна-
чає� превалювання� патоморфоло�ічних� змін� та� ³лінічно�о
перебі�À�Àс³ладнення,�а�саме:�остео-вертебро-арти³Àлярні
та�вісцеральні�прояви.�Разом�з�тим,�β2m

�À�поєднанні�з�³ола-
�еном,� подразнюючи� т³анинні� рецептори�ма³рофа�ів,� під-
силюють� виділення� запальних� цито³інів� (інтерлей³ін-1,� ін-
терлей³ін-2,�фа³тор�не³розÀ�пÀхлин�–�ФНП),�що� і�визначає
особливості�подальшо�о�перебі�À�Àс³ладнення�[7].

Насам³інець,� є� повідомлення,�що� прояви� Àс³ладнень,
я³і�стосÀються�³іст³ово�о�та�сÀ�лобово�о�апаратÀ�залежать
не� від� хронічно�о� �емодіалізÀ,� я³� вважали� дея³і� автори,� а
від�ХНН,�що�сÀпроводжÀється�олі�о-�чи�анÀрією�та� іншими
Àремічними� озна³ами,� ос³іль³и� зÀстрічаються� та³ож� при
перитонеальномÀ�діалізі� та�за� інших�видів�дето³си³аційної
та�замісної�терапії�[3,�7].�Від³ладений�À�зазначених�т³ани-
нах� амілоїд� полімеризÀється,� Àщільнюється� і� з� часом� ви-
³ли³ає� ³лінічні� прояви.� Але� останні� розвиваються� лише� À
2–4� %�хворих,�тоді,�я³�амілоїд�знаходять�À�48–100�%�паці-
єнтів,� я³і�страждають�на�ХНН� [5].

У�³лінічній�³артині�мі³ро�лобÀліново�о�амілоїдозÀ� (Аβ2m)
звертає�Àва�À�біль�À�вели³их�та�середніх�сÀ�лобах,�особли-
во� À� плечі,�що� на�адÀє� плечолопат³овий� періартрит.� Най-
частіше�біль�тÀрбÀє�хворих�À�нічний�період�доби,�³оли�вони
тривалий�час�залишаються�À�одномÀ�положенні.�ПостÀпово
розвивається�деформація�середніх�сÀ�лобів.�Рент�еноло�і-
чно�À�середніх�та�дов�их�³іст³ах�знаходять�псевдо³істи,�я³і
ло³алізÀються�À�епіфізарних�відділах,�ближче�до�міжсÀ�ло-
бових�поверхонь,�що�на�адÀє�тÀбер³Àльозне�Àраження.�Іно-
ді�³істи�розташовÀються�сÀбперіостально�і�можÀть�рÀйнÀва-
ти�останній,�але�вираженої�періостальної�реа³ції,�хара³тер-
ної�для�тÀбер³ÀльозÀ�³істо³�при�цьомÀ�все�ж�не�описано.�На
відмінÀ� від� специфічно�о� Àраження� ³істо³� і� сÀ�лобів� при
амілоїдозі� β2m

�не�зÀстрічається�звÀження�міжсÀ�лобової�щі-
лини� і� не�бÀває� се³вестрів.� Ураження� ³істо³,�що� сÀпрово-
джÀються� розвит³ом� ³іст� на� відмінÀ� від� тÀбер³Àльозних
оститів,� може� бÀти� безсимптомним.� Разом� з� тим,� відомі
патоло�ічні�переломи.�Хребет�частіше�Àражається�À�шийно-
мÀ� відділі,� а� ³істи� ло³алізÀються� À� тілах� хребців,� ін³оли
рÀйнÀючи�міжхребцеві�дис³и,�але�без�Àтворення�остеофітів,
що�є�типовим�для�тÀбер³Àльозно�о�спондилітÀ.�При�остан-
ній�ло³алізації� процесÀ� À� ³лініці� превалює�больовий�синд-
ром�та�ради³Àліти�[1].

Одним� із� найважливіших� проявів� Aβ2m
� бÀває� синдром

³арпально�о�³аналÀ�(СКК),�морфоло�ічним�підґрÀнтям�я³о�о
є� стиснення� Àщільненими� амілоїдними�масами� середин-
но�о� нерва.� Синдром� проявляється� болем,� м’язовими� �і-
пертензіями,� порÀшеннями� чÀтливості� І–ІІІ� пальців� ³исті,
слаб³істю�³исті,� відчÀттям�дис³омфортÀ,�особливо�в�нічний
період�доби.�На�відмінÀ�від�тÀбер³Àльозних�оститів,�що�пе-
ребі�ають�частіше�мляво,�симптомати³а�при�Aβ2m�носить�по-
лісимптомний�хара³тер�і�проявляється�досить�яс³раво�[4].

Невирішені� частини� проблеми� Відомо,� що� больо-
вий� синдром,� À� томÀ� числі� ради³Àлярний,� зÀстрічаються� і
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при�тÀбер³Àльозних�оститах,�особливо�при�Àраженні�хреб-
та.� Разом� з� тим,� СКК� описаний� при� діабеті� і� множинній
мієломі,�але�він�носить�однобічний�хара³тер,�а�при�β2m�амі-
лоїдозі� –� завжди� двобічний� [ 4 ,� 5 ] .� Ос³іль³и� тÀбер³À-
льозні�остити�і�тÀбер³Àльоз�плеври�сÀпроводжÀються�СПВ�і
больовим�синдромом,�я³і�зÀстрічаються�та³ож�при�Аβ2m

,�роз-
межÀвати� їх� на� підставі� ³лінічно�о� перебі�À� процесÀ
майже�неможливо,�а�диференціальнÀ�діа�ности³À�цих�про-
цесів�треба�вважати�невирішеною�частиною�проблеми.

Постанов³а� завдання� На� підставі� ви³ладено�о� вва-
жаємо�за�необхідне�вивчити�додат³ові�методи�обстеження,
я³і�б�дали�змо�À�своєчасно�верифі³Àвати�діа�ноз,�що�є��оло-
вним� À� призначенні� етіопато�енетичної� терапії.

Ви³лад� основно�о�матеріалÀ� На�1985� зареєстрова-
них� випад³ів� СПВ,� де� проводилась� диференціальна� діа�-
ности³а�процесÀ,�тÀбер³Àльозна�етіоло�ія�випотÀ�верифі³о-
вана�À�52,3�%,�а�зв’язо³�синдромÀ�з��омотрансплантацією
нир³и�зÀстрівся�À�2�пацієнтів�–�0,1�%.�Відомо,�що�при��омо-
трансплантації�ниро³�СПВ�може�зÀстрічатись�я³�прояв�але-
р�ії� на� чÀжорідні� біл³и.�Ми� встановлювали� істиннÀ� причи-
нÀ�випотÀ�шляхом�тора³ос³опії�з�плевробіопсією�та��істоло-
�ічними�дослідженнями�біоптатів.�В�обох�випад³ах,�де�СПВ
розвинÀвся�після�алотрансплантації� ниро³,�бÀв�встановле-
ний�тÀбер³Àльоз�плеври.�Наводимо�історію�хвороби�одно�о
з� реципієнтів.

Хвора�К.,�1958�ро±¾�народження.�З�19�ро±ів�хворіла�на
ан�ін¾�по�де±іль±а�разів�на�рі±.�У�24�ро±и�б¾в�діа�ностований
�ломер¾лонефрит.�Тоді,�о±рім�значної�слаб±ості,�б¾в�силь-
ний��оловний�біль,�біль�в�попере±¾;�на�обличчі,�верхніх�±ін-
ців±ах,� обличчі,� т¾л¾бі�–� набря±и.� Артеріальний� тис±� (АТ)
ся�аβ250/120� мм� рт.ст.,� тахі±ардія�–�112–120� ¾дарів� за�1
хв.�Б¾ла�встановлена� І��р¾па� інвалідності.�Постійно�лі±¾ва-
лась�по�де±іль±а�разів�на�рі±�стаціонарно.�Весь�час�дотри-
м¾валася�дієти,� але�пост¾пово�збільш¾валась�нир±ова�не-
достатність�¾�зв’яз±¾�з�чим�з��р¾дня�1994�ро±¾,�тобто�з�36-
річно�о�ві±¾,�періодично�ви±ористов¾вали�метод��емодіалі-
з¾.�Через�рі±�б¾ла�ви±онана�трансплантація�правої�нир±и,�а
вже�через�місяць�–�з�о�ляд¾�на�відтор�нення�алотранспла-
нтата,�що�проявилось�тромбозом�нир±ової�артерії,�ви±онано
видалення� пересадженої� нир±и.� Продовж¾вався� �емодіа-
ліз.� Через� півтора� ро±¾�–� алотрансплантація� нир±и� зліва.
Пересаджена� нир±а� видалена� через� тромбоз� на� наст¾пн¾
доб¾.� Іще� через�2� ро±и� із� ложа� �омотрансплантата� зліва
видалена� �ематома,� я±а� нібито� почала� проявляти� озна±и
інфі±¾вання,�однією�із�озна±�я±о�о,�о±рім�температ¾ри,�б¾в
постійний�біль�¾�попере±¾.�Післяопераційний�період�–�без
особливостей.�Проте�¾�хворої�на�тлі�перманентно�постійно-
�о��емодіаліз¾�пост¾пово�підвищилась�температ¾ра�до�с¾б-
фебрильних�цифр� і�залишалась�та±ою,�незважаючи�на�за-
стосовані�протизапальні�засоби.�З’явились�значна�задиш±а
і�пітливість.�Перераховане�зм¾сило�лі±арів�ви±онати�рент-
�ено�рафію�ор�анів��р¾дної�±літ±и,�я±а�дала�підстави�запідо-
зрити�наявність�випот¾�в�базальних�відділах�обох�плевраль-
них�порожнин.�З�о�ляд¾�на�це�та�врахов¾ючи�за�альний�стан
пацієнт±и,�з�метою�з’яс¾вання�хара±тер¾�плеврально�о�ви-
пот¾�вдались�до�¾льтрасоно�рафії,�що�підтвердило�наявність
синдром¾�плеврально�о�випот¾.�Хвора�±онс¾льтована�тора-
±альним�хір¾р�ом,�після�чо�о�з�метою�верифі±ації�синдром¾
ви±онана�тора±ос±опія.�Під�час�операції�встановлено�наст¾п-
не:� ±орти±альні� відділи� ле�ені� бліді,� пристін±ова� плевра�–
блідорожева,�набря±ла,�міжреброві�проміж±и,�а�відта±�і�с¾ди-
ни�–�не�про�лядаються,�в�задніх�відділах�парієтальної�плеври
–� дрібні� �орбоч±ові� ¾творення�біло�о� ±ольор¾� до�1–2�мм� ¾
діаметрі,�ви±онана�плевробіопсія�¾�чотирьох�місцях.�Гістоло-
�ічний�висново±�досліджено�о�біоптат¾:�на�тлі�ма±рофа�ів�–
епітеліоїдні�та��і�антсь±і�±літини�з�ділян±ами�±азеоз¾�–�т¾бе-
р±¾льоз� плеври� (проф.А.М.Романю±).� Проба�Мант¾� б¾ла
не�ативною.� Клінічне� дослідження� ±рові:� анемія� (�емо�ло-
бін� –� 6 5 , 0� �/л,� еритроцити� –� 2 , 3х1 0 1 2 /л) ,� лей±оцитоз
(6,8х10 9/л),�ШОЕ� –� 70� мм/�од.� Розпочата� протит¾бер±¾-
льозна�терапія�в�досить�м’я±ом¾�режимі:�стрептоміцин�0,5
–�1�раз�на�доб¾,�ізоніазид�0,3�–�1�раз�на�доб¾,�піразинамід
1,0�–�1�раз�на�доб¾.�Ос±іль±и�біль�в�попере±¾�залишався,
через�3�тижні�б¾ла�ви±онана�пряма�і�бо±ова�рент�ено�рафія
хребта,�при�я±ій�встановлено�зр¾йновані� і�в±линені�один�в

одно�о�з�¾творенням��орба�2-й�і�3-й�попере±ові�хребці.�Б¾в
±онстатований� т¾бер±¾льоз� хребта.� Майже� одночасно� з
цим�¾�хворої�з’явились�явища�меди±аментозної� інто±си±а-
ції:�ш¾м�¾�в¾хах�(стрептоміцин?)�і�біль�в��оміл±ових�і�±олін-
них� с¾�лобах� (ізоніазид?).� Врахов¾ючи� зазначене,� стреп-
томіцин�та�ізоніазид�б¾ло�с±асовано,�а�призначено�пірази-
намід�1,0�+�етамб¾тол�0,8�+�рифампіцин�0,45�один�раз�на
доб¾�через�день.�За�та±о�о�ал�оритм¾�приймання�протит¾-
бер±¾льозних�препаратів�¾�хворої�з’явилась�тяж±ість�¾�пра-
вом¾�підребер’ї�та�епі�астрії.�Врахов¾ючи��емато�енний�ха-
ра±тер�процес¾�(¾раження�плеври�і�хребта),�б¾ло�вирішено
перейти�на�вн¾трішньоор�анне�введення�препаратів,�засто-
с¾вавши�еле±трофорез�двічі�на�тиждень.�За�та±ою�схемою
введення�протит¾бер±¾льозних�препаратів�побічні�то±сичні
явища�зни±ли.�Ос±іль±и� інтенсивність�хіміотерапії�б¾ла�не-
достатньою,� додат±ово� застос¾вали� іммобілізацію� хребта,
хоча� і� відносн¾,� за�типом�ношення�±орсета.�Через�4�місяці
лі±¾вання� відмовились� від� еле±трофорез¾,� а� антиба±теріа-
льні�препарати�застосов¾ються�із�тією�ж�частотою.�Хвора�по-
стійно�отрим¾є�вітаміни,�анаболіти,�періодично�–�ім¾номод¾-
лятори.�Впродовж�зазначено�о�час¾�(2�ро±и!)�пацієнт±а�про-
довж¾є�залишатись�на��емодіалізі�тричі�на�тиждень�по�4��оди-
ни.�Ви±онано�24�переливання�одно�р¾пної�±рові�по�100�мл.
Проводилось�¾льтрафіолетове�опромінення�авто±рові.

В�даний� час� змін� ¾� ле�енях� і� плевральних� порожнинах
нема.�У�хребті�наст¾пила�фіброзна�±онсолідація�зр¾йнова-
них� хребців.� Гемо�лобін� ±рові� –� 78,0� �/л,� еритроцити� –
2,9х10 12/л,� л� –� 4,6х109/л,�ШОЕ�–�42� мм/�од.� Переб¾ваючи
вдома,�протя�ом�останніх�6�місяців�обсл¾�ов¾є�себе�сама.

У� іншо�о� пацієнта� після� діа�ностовано�о� тÀбер³ÀльозÀ
плеври� через� 6� місяців� розвинÀвся� во�нищевий� тÀбер³À-
льоз� ле�ень,� я³ий� бÀв� вилі³Àваний� ³онсервативними� за-
собами� протя�ом� 6� місяців� антибіотичної� терапії.

ВИСНОВКИ� Отже,�СПВ,�що�вини³ає�À�реципієнтів�піс-
ля��омотрансплантації�ниро³,�о³рім�алер�ічно�о�хара³терÀ,
може�носити�і�тÀбер³Àльозний��енез.�Встановлення�остан-
ньо�о� надто� важливо,� ос³іль³и� тÀбер³Àльоз� плеври� бÀває
першим�проявом�дисеміновано�о�тÀбер³ÀльозÀ,�при�я³омÀ
о³рім�плеври�можÀть�Àражатися�ле�ені,�³іст³и,�моз³ові�обо-
лон³и�[1]�та�інші�ор�ани.�З�одно�о�бо³À,�своєчасна�верифі-
³ація�процесÀ�здатна�попередити�поширення�хвороби,�а�з
іншо�о�–�шляхом� індивідÀально�о� підборÀ� схеми� антиба³-
теріальної�терапії,�навіть�при�ХНН,�дося�ти�стабілізації�про-
цесÀ�і�ремісії�хвороби.�З�о�лядÀ�на�перераховане,�транспла-
нтоло�ічні�реципієнти�повинні�бÀти�на�диспансерномÀ�спо-
стереженні�під�³Àтом�зорÀ�виявлення�можливо�о�СПВ,�а�від-
та³�–�причинної�йо�о�діа�ности³и.�Своєчасно�ви³онана�ре-
нт�ено�рафія�хребта�À�двох�прое³ціях�з�повторенням�дослі-
дження� через� 1,5–2� місяці,� а� можливо,� і� застосÀвання
³омп’ютерної� томо�рафії� чи�МЯР�при�попередньомÀ�не�а-
тивномÀ�резÀльтаті� сприяють� своєчасній� діа�ностиці� тÀбе-
р³ÀльозÀ� хребта� та� цілеспрямованомÀ� лі³Àванню� з� індиві-
дÀальним� підбором� протитÀбер³Àльозних� препаратів.

Та³им�чином,�диспансерне�спостереження�після��омо-
трансплантації�ниро³�повинно�бÀти�під�³Àтом�зорÀ�верифі-
³ації� специфічно�о� Àраження� плеври� через� виявленя�СПВ
я³�маніфестÀючо�о�проявÀ�дисеміновано�о�тÀбер³ÀльозÀ�та
діа�ности³и�³іст³ово�о�тÀбер³ÀльозÀ�і�розмежÀвання�йо�о�з
амілаїдозом�β2m .
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СУЧАСНИЙ�ПОГЛЯД�НА�ЛІКУВАННЯ�ТУБЕРКУЛЬОЗУ�ЛЕГЕНЬ�ІЗ�ЗАСТО-
СУВАННЯМ�НОВОГО�ПРЕПАРАТУ�ГРУПИ�ГІНК�–�В�резÀльтаті�проведених
досліджень�бÀла�підтверджена�³лінічна�ефе³тивність�та�імÀномодÀлюю-
ча�а³тивність�Нz.�Виявлені�нові�механізми�імÀномодÀлюючої�дії�Нz,�йо�о
здатність� змінювати�співвідношення�продÀ³ції� цито³інів� À�бі³�а³тивації
Тh1,�що�має�вели³е�пра³тичне�значення�в�лі³Àванні�хворих�на�ТЛ.�Засто-
сÀвання�Нz�значно�швидше�дозволяє�нормалізÀвати�порÀшення�імÀнно�о
статÀсÀ�і�не�вима�ає�застосÀвання�інших�імÀно³ори�Àючих�засобів.

СОВРЕМЕННЫЙ�ВЗГЛЯД�НА�ЛЕЧЕНИЕ�ТУБЕРКУЛЕЗА�ЛЕГКИХ�С�ПРИ-
МЕНЕНИЕМ�НОВОГО�ПРЕПАРАТА�ГРУППЫ�ГИНК�–��В�резÀльтате�проведен-
ных�исследований�была�подтверждена�³линичес³ая�эффе³тивность�и
иммÀномодÀлирÀющая�а³тивность�Нz.�Выявлены�новые�механизмы�им-
мÀномодÀлирÀюще�о�действия�Нz,�е�о�способность�изменять�соотношение
продÀ³ции�цито³инов�в�сторонÀ�а³тивации�Тh1,�что�имеет�большое�пра³-
тичес³ое�значение�в�лечении�больных�ТЛ.�Применение�Нz�значительно
быстрее�позволяет�нормализовать�нарÀшение�иммÀнно�о�статÀса�и�не
требÀет�применения�дрÀ�их�иммÀномодÀлирÀющих�средств.

UP�–�TO�–�DATE�VIEUS�ON�TREATMENT�OF�LUNG�TUBERCULOSIS�WITH
APPLICATION�OF�NEW�DRUD�FROM�HINA�DROUP�–�As�a�result�of�research�was
confirmed�that�Hz�has�both�clinical�efficiency�and�immunomodulating�activity.
The�new� immunomodulating�mechanism�of�Hz�was�revealed�as�well�as� its
influence�on�cytokines�production,�activating�Th1.�This�has�wide�practical�use
in�treatment�of�pulmonary�tuberculosis.�The�use�of�Hz�allows�to�normalize�the
period�of�immunity�correction�thus�excluding�other�immunomodulating�agents.

Ключові�слова:�ізофон,�імÀнітет,�тÀбер³Àльоз�ле�ень,�ефе³тивність
терапії.
Ключевые�слова:�изофон,�иммÀнитет,�тÀбер³Àлез�ле�³их,�эффе³-

тивность�терапии.
Key�words:�isophon,�immunity,�pulmonary�tuberculosis,�treatment

efficacy.

ВСТУП�До�сьо�одні�поширеність�тÀбер³ÀльозÀ�в�У³раїні
продовжÀє� залишатися� значною� і� несе� властивий� епідемії
хара³тер.�Хіміотерапії�належить�провідне�місце�À�лі³Àванні
хворих� на� тÀбер³Àльоз� ле�ень� (ТЛ)� [6].� Одним� з� чинни³ів,
що�заважають�проведенню�повноцінно�о�лі³Àвання,�є�наяв-
ність� À� хворих� на� ТЛ� порÀшень� імÀнно�о� статÀсÀ.� ІмÀнна
недостатність�при�тÀбер³Àльозі�носить�³омбінований�хара³-
тер� і�обÀмовлена�то³сичною�дією�мі³оба³терії�тÀбер³ÀльозÀ
(МБТ)� на� імÀно³омпетентні� ³літини,� а� та³ож� імÀносÀпреси-
вним� впливом� основних� антиба³теріальних� препаратів� [5].

Дея³і� дослідни³и� приділяють� значнÀ� Àва�À� призначен-
ню�імÀномодÀлюючих�засобів�разом�з�базисною�хіміотера-
пією�[1,�5].�Вели³і�перспе³тиви�в�наданні�ефе³тивної�допо-
мо�и�хворим�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень�від³риває�застосÀван-
ня�ново�о�біфÀн³ціонально�о�препаратÀ�Ізофн�(Нz),�я³ий�на-
лежить� до� сÀльфопіримідинових� похідних� �ідразидÀ� ізоні-
³отинової�³ислоти�(N�-�(6�-�метил�-�2,�4�діо³со-�1,�2,�3,�4�-
тетра�ідро�-�5H-�піримідин�-�4�-�сÀльфон)�-�N-�ізоні³отиноїл
-� �ідразид)� і� має� одночасно� антимі³оба³теріальнÀ� та� імÀ-
номодÀлюючÀ� властивості.

Мета� дослідження:� провести� аналіз� ³лінічної� ефе³-
тивності� та� імÀномодÀлюючих�властивостей�Нz� в� ³омпле³-
сномÀ� лі³Àванні� хворих� на� вперше� діа�ностований� тÀбер-
³Àльоз�ле�ень.

МАТЕРІАЛИ� ТА� МЕТОДИ� Обстежено� 130� хворих� на
вперше�діа�ностований�тÀбер³Àльоз�ле�ень�(ВДТЛ),�я³і�пе-
ребÀвали� на� стаціонарномÀ� лі³Àванні� À� відділенні� фтизіо-
пÀльмоноло�ії� ІнститÀтÀ� фтизіатрії� і� пÀльмоноло�ії
ім. Ф.Г. Яновсь³о�о� АМН� У³раїни� À� період� з� 2003� по�2005
ро³и.�Хворі�бÀли�розподілені�на�основнÀ�та�³онтрольнÀ��рÀ-
пи.� Основна� �рÀпа� бÀла� представлена� 62� хворими.� Конт-
рольнÀ��рÀпÀ�с³лали�68�хворих.�Обстежені��рÀпи�бÀли�ана-

ло�ічні�за�статтю,�ві³ом,� ³ліні³о-лабораторними�та�рент�е-
ноло�ічними� хара³теристи³ами� процесÀ.

ПереважнÀ�більшість�хворих�основної��рÀпи�с³лали�чо-
лові³и�–�55� (88,8�%),�жін³и�–�7� (11,2�%).�Ві³� хворих�с³ла-
дав� від�18� до�70� ро³ів.� Найбільш� частими� ³лінічними� фо-
рмами�в�основній� �рÀпі�бÀли:� інфільтративний�–�50� (80,6� %),
дисемінований� –� 6� (9,8� %)� ТЛ.� У� 4� хворих� (6,4� %)� бÀв
фіброзно-³авернозний� ТЛ,� À� 2-х� (3,2� %)� –� во�нищевий.
Порожнини� розпадÀ� визначалися� в� 58� (93,5�%)� пацієнтів.
У� більшості� випад³ів� ³аверни� бÀли� множинні� або� мали
розміри� більше� 4-х� см� À� діаметрі.� У� 18� (29,0�%)� хворих
специфічне�Àраження�мало�обмежений�хара³тер.�Ба³теріо-
виділення�бÀло�визначене�À�42�(67,7�%).�У�³онтрольній��рÀпі
тÀбер³Àльозний� процес�мав� схожий� ³лінічний� перебі�.

ІмÀнний�статÀс�хворих�оцінювався�за�абсолютною�³іль-
³істю� лей³оцитів� і� лімфоцитів.� Кіль³ість� лімфоцитів� пери-
феричної� ³рові,� що� належать� різним� сÀбпопÀляціям,� ви-
значали�за�допомо�ою�моно³лональних�антитіл�проти�від-
повідних� поверхневих� мар³ерів� (CD3+,� CD4+,� CD8+)� [3].
Концентрації� імÀно�лобÀлінів� ³ласÀ� А,� G,� і� М� À� сироватці
³рові� визначали�методом�радіальної� імÀнодифÀзії� за�Ман-
чиною�[2].� ІмÀноло�ічні�дослідження�проводили�до�почат³À
терапії,�через�3� і�6�місяців�після�приймання�протитÀбер³À-
льозних� препаратів� (ПТП).

Меди³аментознÀ� чÀтливість�МБТ� до�Нz� порівняно� з� Н
визначали�методом� абсолютних� ³онцентрацій� на� живиль-
номÀ� середовищі� Левенштейна-Йенсена� [4].� Вивчено�102
³ÀльтÀри,�виділені�від�хворих�на�ТЛ,�що�бÀли�на�лі³Àванні.

Хіміотерапія� проводилася� за� стандартними� схемами.
За� наявності� стій³ості�МБТ� до� антиба³теріальних� препа-
ратів� терапія� призначалась� індивідÀально,� з� ÀрахÀванням
чÀтливості� до� них�МБТ.� Відмінності� в� схемах� лі³Àвання
досліджÀваної� і� ³онтрольної� �рÀп� поля�ало� в� призначенні
хворим�досліджÀваної��рÀпи�Нz�замість�Н.�Препарат�засто-
совÀвали� в� дозі� 600–8800� м�� на� добÀ.� Хворим� з� виявле-
ною�резистентністю�МБТ�до�Н�добовÀ�дозÀ�Нz�підвищÀвали
до�1200�м�.� Інші�препарати�з� імÀномодÀлюючою�дією�хво-
рим�обох��рÀп�не�призначали.

Оцін³À�ефе³тивності�терапії�проводили�через�1,�2,�4,�і�6
місяців� лі³Àвання.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� У�78�%�хворих�основної��рÀпи�з�1�та�2�місяці�лі³Àван-
ня� бÀло� відмічено� позитивнÀ� динамі³À,� я³а� проявлялась
нормалізацією� температÀри� тіла� і� по³азни³ів� �емо�рами,
збільшенням� ва�и� при� її� почат³овомÀ� дефіциті,� част³о-
вим� розсмо³тÀванням� запальних� змін� в� ле�еневій� т³ани-
ні.� Анало�ічний� резÀльтат� спостері�ався� À� 69,0�%� випад-
³ів�³онтрольної��рÀпи.�Серед�хворих�основної��рÀпи,�після
4-місячно�о� ³ÀрсÀ� хіміотерапії,� припинення� ба³теріови-
ділення�бÀло�відзначене�À�89,0�%�обстежених,�проти�80,0 %
À�³онтрольній��рÀпі.�Порожнини�розпадÀ�за³рились�до�в³а-
зано�о�термінÀ�À�70,1�%�хворих�основної�і�À�65,3�%�³онтро-
льної� �рÀп.� До� ³інця�6-місячно�о� ³ÀрсÀ� хіміотерапії� ефе³-
тивність� лі³Àвання� в� обох� �рÀпах� опинилась� пра³тично
одна³овою.

При� аналізі� параметрів� імÀнно�о� статÀсÀ� À� хворих� на
ТЛ,�я³і�представлені�À�таблиці�1,�встановлено,�що�більш�ніж
À�80�%�обстежених�обох��рÀп�бÀли�відхилення�від�середньо
абсолютно�о�або�відносно�о�числа�лімфоцитів,�зменшення
³іль³ості�CD3+�і� CD4+�лімфоцитів.
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� � � � � � � � Таблиця� 1.� Динамі³а� по³азни³ів� ³літинно�о� імÀнітетÀ� хворих� досліджÀваних� �рÀп

Показник 
групи ле

йк
. 
х 
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9/
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лі
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. 
%

 

мо
н.

 
%
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D

3+
 %
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D
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 %

 

Тл
ім
ф

. (Е
-Р
О
К

) 
%

 

ак
ти
вн

. (Е
-Р
О
К

) 
%

 

гр.здор. n=17 4,97± 
0,17 

35,59± 
1,32 

7,21± 
2,22 

68,99± 
2,07 

51,6± 
3,07 

59,12± 
2,12 

52,06± 
2,3 

Кп (контр. гр. 
при поступл.) 

7,27± 
0,19 

30,58± 
1,41 

6,97± 
2,3 

58,2± 
2,4 

32,4± 
1,7 

48,1± 
3,68 

45,0± 
2,92 

К2 (контр. гр. 
2 міс. лік.) 

6,81± 
0,22 

28,29± 
1,08 

6,3± 
2,8 

46,6± 
1,7 

32,4± 
1,9 

47,0± 
2,52 

42,0± 
4,07 

К6 (контр. гр. 
6 міс. лік.) 

6,9± 
0,19 

29,63± 
0,88 

4,2± 
1,81 

64,2± 
3,4 

42,8± 
2,7 

49,6± 
2,75 

47,4± 
2,39 

Оп (осн. гр. при 
поступл.) 

8,67± 
0,24 33,2±0,9 3,3± 

0,2 
57,6± 
2,1 

31,2± 
1,8 

50,71± 
2,92 

45,86± 
2,33 

О2 (осн. гр.2 міс. 
лік.)  

5,38± 
0,19 

36,7± 
0,91 

4,2± 
1,28 

63,5± 
3,1 

45,2± 
2,6 

58,05± 
1,88 

50,85± 
1,74 

О6 (осн. гр. 6 міс. 
лік.) 

4,23± 
0,16 

35,5± 
0,87 

4,6± 
0,31 

65,4± 
2,3 

48,9± 
1,8 

56,6± 
1,47 

50,35± 
1,6 

р К2 - Кп >0,05 >0,05 >0,05 <0,001 >0,05 >0,05 >0,05 
р К6- Кп >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 <0,01 >0,05 >0,05 
р О2 - Оп <0,001 <0,01 >0,05 >0,05 <0,001 >0,05 >0,05 
р О6 - Оп <0,001 >0,05 <0,01 <0,05 <0,001 >0,05 >0,05 
р О2 – К2 <0,001 <0,001 >0,05 <0,01 <0,001 <0,01 >0,05 
р О6 – К6 <0,001 <0,001 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 
 
ЗастосÀвання�Нz� в� ³омпле³сній� хіміотерапії� хворих� на

ТЛ�призвело�до�нормалізації�імÀноло�ічних�по³азни³ів.�Вже
до�4� місяця� лі³Àвання� À� 70�%� хворих� нормалізÀвалась� ³і-
ль³ість� CD3+� і� CD4+� ³літин.� В� основній� �рÀпі,� на� відмінÀ
від� ³онтрольної,� достовірно� збільшився�фа�оцитарний�по-
³азни³�нейтрофілів�³рові� (табл.�1).

Для� хворих� на� ТЛ� хара³терним� є� підвищення� ³іль³ості
імÀно�лобÀлінів�основних� ізотипів� (IgA,� IgG,� IgM,� IgE)� і� де-
я³их�сÀбізотипів� IgG1.�Цей�фа³т�доводить�те,�що�в�пато�е-
незі�захворювання�спостері�ається�превалювання�фÀн³ціо-

нальної� а³тивності� Тh2� типÀ� над� Тh1� типÀ� і,� відповідно,
�Àморально�о� над� ³літинним� ланцю�а� імÀнітетÀ.� Ви³орис-
тання�Нz�дозволило�встановити,�що�через�3�і�6�місяців�має
місце� достовірне� зниження� ³онцентрації� À� сироватці� ³рові
імÀно�лобÀлінів� IgA,� IgG� (IgG1,� IgG2,� IgG3),� IgE,� IgM.� Та³,
до�6� місяців� від� почат³À� терапії� мало�місце� значне� змен-
шення�вмістÀ� IgG1�та� IgE ,�що�відображено�À�таблиці�2.�На-
ведені�фа³ти� свідчать� про� змінÀ� ре�Àляторних�механізмів
À� бі³� а³тивації� і� превалювання� ³літинної� імÀнної� відповіді
(табл.�2).

Таблиця� 2.� Вміст� ізотопів� і� сÀбізотипів� імÀно�лобÀлінів� в� сироватці� периферичної
³рові� хворих� на� ТЛ� в� динаміці� лі³Àвання� хворих� основної� �рÀпи
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Ізотипи імуноглобулінів (г/л) 
Група А М G G1 G2 G3 G4 E ME/мл 
До початку 
терапії 

4,33 ± 
0,33 3,31 ± 0,54 22,13 ± 1,02 14,53 ± 

0,23 6,76 ± 0,57 2,14 ± 
0,20 0,72 ± 0,03 243,37± 70,63 

Через 3 міс. 2,35 ± 
0,82 

2,34 ± 0,68 15,23 ± 0,96 11,63 ± 
1,1 

4,93 ± 1,45 1,49 ± 
0,15 

0,96 ± 0,2 115,57 ± 40,25 

 р<0,05  р<0,05 р<0,05  р<0,05  р<0,05 
Через 6 міс. 2,08 ± 

0,19 
1,74 ± 0,3 14,76 ± 0,47 10,85 ± 

0,72 
5,07 ± 0,54 1,7 ± 0,17 0,8 ± 0,12 82,24 ± 30,64 

 р<0,01 р<0,05 р<0,05 р<0,05 р<0,05 р<0,05  р<0,01 
Здорові 1,77 ± 0,2 1,88 ± 0,22 11,0 ± 1,12 8,33 ± 

1,21 
3,75 ± 0,85 0,94 ± 

0,21 
0,81 ± 0,36 92,05 ± 28,16 
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СУЧАСНИЙ�КЛІНІЧНИЙ�ПОРТРЕТ�ТУБЕРКУЛЬОЗНОГО�І�ГЕРПЕСВІРУСНОГО�УРАЖЕННЯ��РЕЧОВИНИ�Й
ОБОЛОНОК�ГОЛОВНОГО�МОЗКУ

Медичний�інститÀт�У³раїнсь³ої�асоціації�народної�медицини,�ІнститÀт�епідеміоло�ії�та�інфе³ційних
захворювань�ім.�Л.В.�Громашевсь³о�о�АМН�У³раїни,�м.�Київ

СУЧАСНИЙ�КЛІНІЧНИЙ�ПОРТРЕТ�ТУБЕРКУЛЬОЗНОГО�І�ГЕРПЕСВІ-
РУСНОГО�УРАЖЕННЯ��РЕЧОВИНИ�І�ОБОЛОНОК�ГОЛОВНОГО�МОЗКУ
–�На�основі�обстеження�106�хворих�із��острим�запаленням�оболоно³�і
речовини��оловно�о�моз³À�тÀбер³Àльозної�(26�осіб)�і��ерпесвірÀсної�(80
осіб)�етіоло�ії�сформований�їх�сÀчасний�³лінічний�портрет.�На�тлі��оло-
вно�о�болю�й�астенічно�о�синдромÀ�найбільш�часто�(>70�%�випад³ів)
виявляються�лихоман³а,� симптоми�порÀшення�чÀтливості,� ве�етатив-
ної�системи�і�фÀн³ції�о³ремих�черепних�нервів�та�психопатоло�ічний�і
лі³воро�іпертонічний� синдроми,� а� та³ож� ³лінічно-лі³ворно³літинна
дисоціація.
СОВРЕМЕННЫЙ�КЛИНИЧЕСКИЙ�ПОРТРЕТ�ТУБЕРКУЛЕЗНОГО�И

ГЕРПЕСВИРУСНОГО�ПОРАЖЕНИЯ�ВЕЩЕСТВА�И�ОБОЛОЧЕК�ГОЛО-
ВНОГО�МОЗГА�–�На�основании�обследования�106�больных�с�острым
воспалением�оболоче³�и�вещества��оловно�о�моз�а�тÀбер³Àлезной�(26�па-
циентов)�и��ерпесвирÀсной�(80�пациентов)�этиоло�ии�был�сформирован
их�современный�³линичес³ий�портрет.�На�фоне��оловной�боли�и�астени-
чес³о�о�синдрома�наиболее�часто�(>�70�%�слÀчаев)�выявляются�лихорад-
³а,� симптомы�нарÀшения� чÀвствительности,� ве�етативной� системы,
фÀн³ции�отдельных�черепных�нервов,�психопатоло�ичес³ий�и�ли³воро-
�ипертензионный�синдромы,�а�та³же�³лини³о-ли³ворно³леточная�ди-
ссоциация.

MODERN�CLINICAL�PICTURE�OF�TUBERCULAR�AND�HERPESVIRUS
AFFECTION�OF�CEREBRUM�SUBSTANCE�AND�MEMBRANES�–�On�the
basis�of�106�patient�examination�with�acute� inflammation�of�cerebrum
membranes�and�substance�of�tubercular�(26�patients)�and�herpesvirus�(80
patients)�etiology�their�modern�clinical�picture�has�been�formed.�Against�a
background�of�head�pain�and�asthenic�syndrome�the�fever,�symptoms�of
sensitiveness�violation,�vegetative�system�and�function�of�some�cranial�nerves
as�wellas�abnormal�psychology�and� liquor�hypertension�syndromes,�and
clinic-liquor-cellular�dissociation�are�revealed�most�often�(>�70�%�cases).

Ключові�слова:�мі³оба³терії�тÀбер³ÀльозÀ,��ерпесвірÀси,��оловний
мозо³,�³лінічний�портрет.
Ключевые�слова:�ми³оба³терии�тÀбер³Àлеза,��ерпесвирÀсы,��оло-

вной�моз�,�³линичес³ий�портрет.
Key�words:�Mycobacteria�of�tuberculosis,�herpesviruses,�cerebrum,�clinical

picture.

ВСТУП�ТÀбер³Àльозне�і��ерпесвірÀсне�Àраження�нерво-
вої�системи�належить�до�найбільш�с³ладної,� тяж³ої�в�³ліні-
чномÀ� і� терапевтичномÀ� плані� інфе³ційної� патоло�ії� [1–9].
Це�зÀмовлено�епідемією�тÀбер³ÀльозÀ�À�ба�атьох�³раїнах,�в
томÀ� числі� й� У³раїні� та� ростом� захворюваності� населення
на� �ерпесвірÀсні� інфе³ції� останніми� ро³ами� на� тлі� висо³ої
йо�о�інфі³ованості.

ВраховÀючи� с³ладність� лабораторно�о� підтвердження
Àраження� мі³оба³теріями� тÀбер³ÀльозÀ� (МБТ)� і� �ерпесві-
рÀсами�(ГВ)�нервової�системи,�та�за�розÀ�смерті�хворих�від
цих� недÀ�,� тобто� від� тÀбер³ÀльозÀ� в� 100�%� випад³ів� і� від
ГВ�захворювання�в�70�–�100�%�—�за�Àмови,�³оли�не�засто-
совÀвається� відповідна�етіотропна� терапія,� ³лінічне�об�рÀ-
нтÀвання� діа�нозÀ� набÀває� особливо�о� значення.

Метою�роботи�бÀло�формÀвання�сÀчасно�о�³лінічно�о
портретÀ� хворо�о�на� тÀбер³Àльозне� і� �ерпесвірÀсне� Àра-
ження�речовини�і�оболоно³��оловно�о�моз³À�шляхом�з’я-
сÀвання� і� порівняння� частоти� симптомів� і� синдромів�цих
інфе³цій.

МАТЕРІАЛИ� ТА�МЕТОДИ� Об’є³том� дослідження� слÀ-
�Àвали�106�хворих�із��острим�запаленням�оболоно³�і�речо-
вини��оловно�о�моз³À�тÀбер³Àльозної�(26�осіб)�і��ерпесвірÀ-
сної�(80�осіб)�етіоло�ії.�Ці�хворі�протя�ом�останніх�чотирьох
ро³ів�бÀли��оспіталізовані�до�тÀбер³Àльозних� і� інфе³ційних
відділень� лі³Àвальних� за³ладів�м.� Києва.� Для� встановлен-
ня� діа�нозÀ� ви³ористовÀвалися� всі� достÀпні� інформативні
методи:�³лінічні,�лабораторні,�цитоло�ічні,�імÀноло�ічні,�про-

меневі,� етіоло�ічні� та� статистичні.� Крім� ³ласичних� аналізів
³лінічно�о�матеріалÀ� застосовÀвались� сÀчасні� методи,�що
базÀються�на�виявленні�фра�ментів�ДНК�МБТ� і�ГВ�в�лі³ворі
і� ³рові,� або�специфічних�антитіл� �до�відповідно�о� збÀдни³а
в� діа�ностичних� титрах.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� Встановлено,� що� причиною� запалення� речовини� і
оболоно³� �оловно�о�моз³À�бÀли:�МБТ�—� À�26� хворих� (з
них� жіно³� —� 1 0 ,� чолові³ів� —� 1 6 )� ві³ом� від� 1 9� до� 6 3
ро³ів�(середній�ві³�–�(37,8±12,0)�ро³ів)�та�моно-�і�асоці-
йовані� ГВ� —� À� 80� хворих� (з� них� чолові³ів� —� 19,� жіно³
— � 6 1 ) � в і³ом� в ід� 1 8 � до� 6 5 � ро³ ів � � (середній� в і³
(4 4 , 5 ± 1 3 , 2 ) ро³À).� Тривалість� захворювання� (від� появи
перших� симптомів� до� надходження� до� спеціалізованих
за³ладів)�варіювала�від�1–2� тижнів�до�10�ро³ів.�У�трьох
випад³ах�тÀбер³Àльозно�о�менін�оенцефалітÀ�за�відсÀт-
ності� застосÀвання� антимі³оба³теріальної� терапії� три-
валість� захворювання� (від� появи� менін�еально�о� синд-
ромÀ�до�надходження�на�тÀбер³Àльозне�ліж³о)�не�пере-
вищÀвала� 3� –� 4� тижні.

Етіоло�ічним� підтвердженням� ³лінічних�форм� Àра-
ження�речовини�і�оболоно³��оловно�о�моз³À�моно�ерпесві-
рÀси��бÀли�À�25�хворих,�і�асоціації��ерпесвірÀсів�—�À�решти
55� із�80�хворих;�МБТ�(в�лі³ворі)�—�À�4�(15,0±7,0)�%�� і�МБТ
(в�хар³отинні)�—�À�2�(8,0±5,0)�%� із�26�хворих.�Крім�то�о,�À
20�(77,0±8,0)�%�хворих�підтверджений�тÀбер³Àльоз�оболо-
но³� і� речовини� �оловно�о� моз³À� ³лінічно-лі³ворно³літин-
ною�дисоціацією,�я³а�встановлена�після�35�днів�від�почат-
³À� появи�менін�еально�о� синдромÀ.

ЧастотÀ� соматичних� і� невроло�ічних� симптомів� та� син-
дромів�при�Àраженнях�МБТ�і�ГВ�оболоно³�і�речовини��оло-
вно�о�моз³À�віддзер³алюють�таблиці�1� і�2.

Провідною�с³ар�ою� À� всіх� хворих�бÀла�цефал�ія� на� тлі
астенічно�о� синдромÀ.

ДрÀ�ою,�найбільш�частою�с³ар�ою�хворих�на�інфе³ційне
запалення�речовини�і�оболоно³��оловно�о�моз³À�бÀла�лихо-
ман³а,� я³а� в� ( 9 0 , 0 ± 3 , 0 )� %� випад³ів� фі³сÀвалась� при
�ерпесвірÀсній� і� в� (96,0±4,0)�%� випад³ах� —� при� тÀбер³À-
льозній�етіоло�ії�(Р�>�0,05).

Одним�із�основних�синдромів,�я³ий�спостері�ався�при�всіх
³лінічних�формах�Àраженням�речовини� і�оболоно³� �оловно�о
моз³À� бÀв� психопатоло�ічний� (в� 70�–�100� %� випад³ів).

При� проведенні� потрійної� люмбальної� пÀн³ції� в� пер-
ші� дні� перебÀвання� хворих� на� тÀбер³Àльозний� менін�іт� і
менін�оенцефаліт� та� �ерпесвірÀсний�менін�оенцефаліт� в
стаціонарі� в� спинномоз³овій� рідині� (СМР)� в� Àсіх� випад-
³ах� бÀли� виявлені� помірні� і� виражені� запальні� зміни.
Нами� відмічено� невідповідність� між� стÀпенем� вираже-
ності�за�альномоз³ової�менін�еальної�симптомати³и�і�по-
мірними� запальними� змінами� в� СМР� при� �ерпесвірÀс-
номÀ� менін�оенцефаліті,� що� Àз�оджÀється� з� даними� ін-
ших�авторів� [1,�8].

З�таблиці�1�та³ож�випливає,�що�при��Àраженнях�МБТ� і
ГВ�речовини�та�оболоно³��оловно�о�моз³À�зÀстрічалась�різ-
на�тривалість� �плеоцитозÀ�в�разі�виявлення�³лінічно-лі³во-
рно³літинної� дисоціації.� Та³,� À� хворих� із� тÀбер³Àльозним
запальним�процесом�в�оболон³ах� �оловно�о�моз³À� трива-
лість� плеоцитозÀ� понад� 3 5� днів� спостері�алась� À� 2 0
(77,0±8,0)�%�з�26�хворих,�а�при�ГВ�тривалість�плеоцитозÀ
менше�35�днів�–� À�66� (82,0±4,0)�%� з�80� хворих.

Та³им� чином,� в� сÀчасномÀ� ³лінічномÀ� портреті� тÀбер-
³Àльозно�о�і��ерпесвірÀсно�о�Àраження�речовини�і�оболоно³
�оловно�о�моз³À,�³рім�схожих�проявів,�є�певні�відмінності.
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ВИСНОВКИ� 1.� Клінічні� прояви� тÀбер³Àльозно�о� і� �ер-
песвірÀсно�о�Àраження�речовини�та�оболоно³��оловно�о�мо-
з³À�хара³теризÀються�схожою�ба�атосиндромністю.�У� хво-
рих�обох�статей��молодо�о,�середньо�о�і�зріло�о�ві³À�завжди�є
�оловний� біль� і� астенічний� синдром,� на� тлі� я³их� найбільш
часто� (>70�%� випад³ів)� виявляються� лихоман³а,� симпто-
ми� порÀшення� чÀтливості,� ве�етативної� системи,� рÀхливо-
сті� і� фÀн³ції� о³ремих� черепних� нервів� та� психопатоло�іч-
ний� і� лі³ворно-�іпертензивний� синдроми,� а� та³ож� ³лініч-
но-лі³ворно³літинна� дисоціація.

2.�Для�встановлення�діа�нозÀ�тÀбер³Àльозно�о�запален-
ня�речовини� і�оболоно³��оловно�о�моз³À,�³рім�вищез�ада-
них� озна³,� мають� значення� та³і� озна³и:� ві³� хворих� найча-
стіше� (37,8±12,0)� ро³ів,� переважно� чоловічої� статі,� наяв-
ність� тÀбер³ÀльозÀ� в� інших� ор�анах,� зо³рема� в� ле�енях
(42,0±10,0)�%,�про�ресÀючий�перебі��з�обов’яз³овим�фата-
льним� наслід³ом� протя�ом� 1–4� тижнів� від� почат³À� менін-
�еально�о�синдромÀ�при�відсÀтності�антимі³оба³теріальної
терапії.

3.�Під�час�визначення�діа�нозÀ��ерпесвірÀсно�о�Àраження
речовини� і� оболоно³� �оловно�о�моз³À,� ³рім� Àже� з�аданих
проявів,� схожих� для� обох� інфе³цій,� � мають� значення� та³і
озна³и:�ві³�хворих�найчастіше�(44,5±13,2)�ро³À,�переважно
жіночої�статі,�часта�аденопатія,��епатоспленоме�алія�і�пато-
ло�ія�серцево-сÀдинної�системи,�а�та³ож�про�ресÀючий�пе-
ребі��від�³іль³ох�тижнів�до�3�–�4�ро³ів�при�Àмові�незастосÀ-
вання� противірÀсної� терапії.

4.� Залежно�від�наявності� і�поєднання�синдромів:� інто³-
си³аційно�о,� менін�еально�о,� енцефалітно�о,� патоло�ічних
змін�лі³ворÀ�та�порÀшення�фÀн³цій�черепних�нервів�À�хво-
рих�з�Àраженням�оболоно³�і�речовини��оловно�о�моз³À�нами

бÀли� виділені�8� ³лінічних�форм:� по� чотири� тÀбер³Àльозної
(менін�іт,�абсцес��оловно�о�моз³À,�тÀбер³Àльома�і�менін�о-
енцефаліт)�і��ерпесвірÀсної�(арахноїдит,�енцефаліт,�арахно-
енцефаліт�і�менін�оенцефаліт)�етіоло�ії.
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Таблиця� 2.� Порівняння� частоти� соматичних� проявів� À� хворих� на� тÀбер³Àльозне� і� �ерпесвірÀсне� Àражен-
ня� �оловно�о� моз³À

Причина 
туберкульозна, n=26 герпесвірусна, n=80 № 

за/п Симптом/синдром 
абс. % абс. % 

P 

1 Лихоманка до 40 оС 1 4,0±4,0 2 2,0±2,0 >0,05 
2 Блювання, що зумовлено патологією шлунково-кишкового трак-

ту 
1 4,0±4,0 2 2,0±2,0 >0,05 

3 Патологія з боку сечостатевої системи 1 4,0±4,0 3 4.0±2,0 >0,05 
4 Патологія з боку дихальної системи 11 42,0±10,0 7 9±3,0 <0,05 
5 Везикулярні висипання (herpes labialis) 1 4,0±4,0 10 12,0±4,0 >0,05 
6 Нудота, що зумовлена патологією шлунково-кишкового тракту 2 8,0±5,0 10 12,0±4,0 >0,05 
7 Розлади випорожнення 3 12,0±6,0 13 16,0±4,0 >0,05 
8 Везикулярні висипання (herpes genitalis) 2 8,0±5,0 14 18,0±4,0 >0,05 
9 Генералізоване збільшення лімфатичних вузлів 2 8,0±5,0 19 24,0±5,0 >0,05 
10 Збільшення розмірів селезінки 1 19,0±8,0 26 32,0±5,0 >0,05 
11 Артралгія 11 42,0±10,0 29 36,0±5,0 >0,05 
12 Зниження апетиту 22 85,0±7,0 32 40,0±6,0 <0,05 
13 Патологія з боку серця 4 15,0±7,0 42 52,0±6,0 <0,05 
14 Збільшення розмірів печінки 7 27,0±9,0 49 61,0±6,0 <0,05 
15 Міалгія 22 85±7,0 59 74,0±5,0 >0,05 
16 Збільшення 1–2 груп лімфатичних вузлів 5 19,0±8,0 59 74,0±5,0 <0,05 
17 Лихоманка до 38 оС 24 92,0±5,0 70 88,0±4,0 >0,05 
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ЕФЕКТИВНІСТЬ�ЕТІОТРОПНОЇ�ТЕРАПІЇ�ХРОНІЧНОГО�ГЕПАТИТУ�С�У�ХВО-
РИХ�З�СУПРОВІДНОЮ�КРІОГЛОБУЛІНЕМІЄЮ�–�На�підставі�аналізÀ�ре-
зÀльтатів�терапії�інтерфероном�À�29�пацієнтів�з�хронічним��епатитом�С
виявлено�особливості�впливÀ�етіотропно�о�лі³Àвання�À�хворих�з�різними
типами�сÀпровідної�³ріо�лобÀлінемії�та�без�неї.�Виявлений�виражений
терапевтичний�вплив�ре³омбінантно�о� інтерферонÀ�на�перебі��хроні-
чно�о��епатитÀ�С�на�тлі�³ріо�лобÀлінемії�2-�о�типÀ�і�слаб³À�лі³ÀвальнÀ
ефе³тивність�–�при�3-мÀ�типі.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ�ЭТИОТРОПНОЙ�ТЕРАПИИ�ХРОНИЧЕСКОГО�ГЕПАТИТА
С�У�БОЛЬНЫХ�С�СОПУТСТВУЮЩЕЙ�КРИОГЛОБУЛИНЕМИЕЙ�–�На�основа-
нии�резÀльтатов�терапии�интерфероном�À�29�пациентов�с�хроничес³им
�епатитом�С�выявлены�особенности�влияния�этиотропно�о��лечения� À
больных� с�различными� типами�сопÀтствÀющей� ³рио�лобÀлинемии�и
без�неё.�Выявлено�выраженное�терапевтичес³ое�влияние�ре³омбинант-
но�о�интерферона�на�течение�хроничес³о�о��епатита�С�на�фоне�³рио�лобÀ-
линемии�2-�о�типа�и�слабÀю�лечебнÀю�эффе³тивность�–�при�3-м�типе.

EFFECTIVENESS�OF�ETIOTROPIC�TREATMENT�OF�CHRONIC�HEPATITIS�C�IN
PATIENTS�WITH�CONCOMITANT�CRYOGLOBULINAEMIA�–�Basing�on�the�analysis�of
the�results�of�therapy�with�interferon�of�29�patients�with�chronic�hepatitis�C,�the
peculiarities�of�etiotropic�treatment�influence�on�autoimmune�complications�induction
have�been�determined.�A�marked�therapeutic�influence�of�recombinant�interferon�on
the�chronic�hepatitis�C�course�has�been�determined�in�the�patients�with�the�2nd�type
cryoglobulinaemia�and�pure�therapeutic�effectiveness�in�case�of�the�3rd�type.
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ВСТУП� Проблема� лі³Àвання� хворих� на� хронічні� вірÀсні
�епатити� з� парентеральним�механізмом�передачі� залиша-
ється�вельми�а³тÀальною�і�повністю�не�розв’язаною.�На�сьо-
�одні�єдиною�схемою�лі³Àвання�хворих�на�хронічний��епа-
тит�С� (ХГС)� з�доведеною�À�ба�атоцентрових�дослідженнях
ефе³тивністю� вважається� поєднання� препаратів� ре³омбі-
нантно�о� інтерферонÀ� і�рибавіринÀ� [1].�Але�при�цьомÀ�ви-
явлено� де³іль³а� передÀмов� (резистентні� �енотипи� вірÀсÀ,
наявність� цирозÀ� печін³и,� перебі�� �епатитÀ� з� низь³ими
трансаміназами� тощо),� я³і� різ³о� знижÀють� ефе³тивність
противірÀсної� терапії.

Разом� з� тим,� залишається� чимало� інших�фа³торів,� я³і
можÀть�сÀттєво�впливати�на�дієвість�етіотропно�о�лі³Àван-
ня,�проте�залишаються�недостатньо�вивченими� [2].�До�та-
³их� чинни³ів� належать� та³ож� позапечін³ові� прояви� ХГС,� À
першÀ� чер�À� –� ³ріо�лобÀлінемії.� Останніми� ро³ами� À� світі
та�в�У³раїні�значно�зросла�заці³авленість�до�³ріо�лобÀлінів
–�термолабільних�біл³ів�сироват³и�³рові,�я³і�стають�нероз-
чинними� при� зниженні� температÀри� нижче� за� 37� оС.� На
сьо�одні� переважна� більшість� випад³ів� та³� званої� зміша-
ної�³ріо�лобÀлінемії�(2–3-�о�типів)�асоціюється�з�реплі³аці-
єю�в�ор�анізмі�вірÀсÀ� �епатитÀ�С� [3].�При�цьомÀ�більшість
дослідни³ів� вважає� цю� патоло�ію� основним� імÀнопато�е-
нетичним� чинни³ом� розвит³À� позапечін³ових� проявів� ХГС,
на�відмінÀ�від��епатитÀ�В,�³оли�та³і�синдроми�формÀються
я³�резÀльтат�патоло�ічно�о�впливÀ� імÀнних� ³омпле³сів� [4].

Вважається�та³ож,�що�я³�самі�віріони,� та³� і�специфічні
антитіла� до� них�можÀть�фі³сÀватися� À� с³ладі� ³ріопреципі-
татів.�Це�з�одно�о�бо³À�по�іршÀє�можливості�їх�виявлення�і
зÀмовлює�хибно-не�ативні�резÀльтати�діа�ности³и�ХГС,�а�з
іншо�о�–� значно� знижÀє� ефе³тивність� етіотропної� терапії,
ос³іль³и� вірÀс� À� ³ріо³омпле³сах� пра³тично� невразливий
до�впливÀ�препаратів�інтерферонÀ.�Цей�момент�резистент-
ності,� хоч� і� бÀв� описаний� в� літератÀрі� [5],� проте� до� цьо�о
часÀ� не� враховÀвався� при� лі³Àванні� хворих� ні� при� ба�ато-
центрових,� ні� при� пілотних� дослідженнях.

З�іншо�о�бо³À,�є�дані�літератÀри�про�виражений�терапе-
втичний� влив� терапії� препаратами� ре³омбінантних� інтер-
феронів� на� перебі�� ³ріо�лобÀлінемії� À� частини� пацієнтів� з
хронічним��епатитом�С� [3].�Натомість� інші�дослідни³и�сві-
дчать� про� ефе³тивність� �лю³о³орти³оїдів� і� недоцільність
застосÀвання� інтерферонів�À�та³их�хворих� [5].

ВраховÀючи� сÀперечливі� дані� про� нижчÀ� ефе³тивність
інтерферонотерапії� за� Àмови� сÀпровідної� ³ріопатії,� а� та³ож
висо³ий� ризи³� індÀ³ції� автоімÀнних� розладів� À� та³их� паці-
єнтів� [6],� питання� етіотропно�о� лі³Àвання� À� них� потребÀє
подальших�досліджень.�Метою�нашо�о�дослідження�бÀло�ви-
вчення�ефе³тивності�застосÀвання�інтерферонів�À�хворих�на
ХГС�з�сÀпровідною�³ріо�лобÀлінемією�залежно�від�її�типÀ.

МАТЕРІАЛИ� ТА� МЕТОДИ� Для� ви³онання� завдання
дослідження�нами�бÀло�обстежено�32�хворих�на�ХГС.�Три-
валість��епатитÀ�À�них�бÀла�від�1�до�8�ро³ів.�В�Àсіх�хворих
діа�ноз� �епатитÀ�С� верифі³Àвали�шляхом� виявлення� HСV-
РНК�À�сироватці�³рові,�а�за�Àмови�сÀпровідної�³ріо�лобÀлі-
немії�–�ще� À� ³ріопреципітаті.� У� дослідження� не� в³лючали
пацієнтів� з� сÀпровідною� HBV-інфе³цією,� Àраженням� печін-
³и�ал³о�ольної�етіоло�ії,�а�та³ож�з�симптомами�цирозÀ�печі-
н³и.�Мар³ери�HСV� визначали� імÀноферментним�методом,
HСV-РНК�–� методом�полімеразної� ланцю�ової� реа³ції� я³� À
сироватці�³рові,�та³�і�À�³ріореципітаті�запропонованим�нами
методом�[7].�Ос³іль³и�формÀвання�³ріо�лобÀлінів�1-�о�типÀ
за�алом�хара³терне�для�дея³их�типів�пÀхлин� і�лімфопролі-
феративних�захворювань,�але�ціл³ом�не�властиве�для�HCV-
інфе³ції,� то� в� дослідження� в³лючили� 12� пацієнтів� без� сÀ-
провідної� ³ріопатії� (1-ша� �рÀпа),� À� 9� бÀли� ³ріо�лобÀліни
2-�о�типÀ�(2-�а��рÀпа),�ще�в�11�–�3-�о�(3-я��рÀпа).�Для�вста-
новлення� вмістÀ� ³ріо�лобÀлінів� ви³ористовÀвалась� мето-
ди³а� [8],� принцип� я³ої� поля�ає� À� вираховÀванні� різниці
оптичних�щільностей� розчинÀ� сироват³и� ³рові� À� веронал-
мединаловомÀ�бÀфері� (рН=8,6)� при�4� та�37� °С.� Типи�³ріо-
�лобÀлінів� визначали� за�методи³ою� �істерезисних� ³ривих
оптичної�щільності.�ПопÀляції� і�сÀбпопÀляції�лімфоцитів�ви-
значали�за�е³спресією�рецепторів�за�допомо�ою�моно³лоно-
вих� антитіл.� Концентрацію� інтерлей³інÀ-2� (ІЛ-2)� встанов-
лювали�імÀноферментним�методом�за�допомо�ою�тест-сис-
тем�“Протеиновый�³онтÀр”�(Росія).�Усі�дослідження�прово-
дили�перед�дослідженням�і�протя�ом�Àсьо�о�часÀ�проходжен-
ня�терапії�з� інтервалом�À�2�місяці.

Усі�пацієнти�отримÀвали�препарат�ре³омбінантно�о� ін-
терферонÀ�(лаферон)�по�3�млн�МО�і�рибавірин�À�розрахÀн³À
на� масÀ� тіла� протя�ом� 6� місяців� і� довше.� У� дослідження
в³лючали� лише� хворих� без� проявів� цитопенії,� наявності
автоантитіл�до� тирео�лобÀлінÀ� і�ДНК.� У�2� пацієнтів� з� ³ріо-
�лобÀлінемією� 3-�о� типÀ� етіотропне� лі³Àвання� бÀло� пере-
рване� через� 2� місяці� після� почат³À� противірÀсної� терапії
через�різ³е�наростання�рівня�автоантитіл�до�тирео�лобÀлінÀ
(À�8� і�10� разів� відповідно).

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� При� порівнянні� лабораторних� по³азни³ів�фÀн³ції� печі-
н³и�À�хворих�до�лі³Àвання� (табл.�1)�можна�відзначити�сÀт-
тєво��ірші�резÀльтати�À�пацієнтів�з�2-м�типом�³ріо�лобÀлі-
немії,� порівняно� з� представни³ами� 1-ї� �рÀпи.� При� цьомÀ
³онцентрація� білірÀбінÀ� À� хворих� з�2-ї� �рÀпи�бÀла�достові-
рно�вищою�(Р�<�0,05).

У�пацієнтів�зі�сÀпровідною�³ріо�лобÀлінемією�3-�о�типÀ,
навпа³и,� ³онцентрація� білірÀбінÀ,� а� та³ож� а³тивність� АлАТ



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2005�№�3

30

і� АсАТ� бÀли� сÀттєво� нижчими� до� лі³Àвання� порівняно� з
хворими�на�³ріопатію�2-�о�типÀ�і�без�неї.�А³тивність�лÀжної
фосфатази� до� лі³Àвання� бÀла� найвищою� À� представни³ів
3-ї� �рÀпи.

Вже�протя�ом�перших�двох�місяців� інтерферонотерапії
спостері�алося�значне�по³ращення�лабораторних�по³азни-
³ів� фÀн³ції� печін³и� À� пацієнтів� з� 1-ї� і� 2-ї� �рÀп.� З�адані
зміни� бÀли�ма³симально� вираженими� À� хворих� з� ³ріо�ло-
бÀлінемією�2-�о�типÀ� (Р�<�0,05).�Але�при�цьомÀ�пра³тично
не� виявлено� по³ращання� по³азни³ів� À� пацієнтів� 3-ї� �рÀпи,
навпа³и,� виявлена� тенденція� до� наростання� а³тивності
трансаміназ.� Охара³теризовані� вище� зміни� збері�алися
після�4� і� після�6�місяців�лі³Àвання.�А³тивність�лÀжної�фос-

фатази�протя�ом��лі³Àвання�достовірно�не�змінювалася�про-
тя�ом�Àсьо�о�часÀ�лі³Àвання�інтерфероном� (Р�>�0,05).

Та³им�чином,�стандартна�схема�етіотропної�терапії�„ін-
терферон-альфа�+� рибавірин”� мала�ма³симальний� і� най-
більш�швид³ий� терапевтичний� ефе³т� À� хворих� на� ХГС� з
сÀпровідною�³ріо�лобÀлінемією�2-�о�типÀ,�більш�повільний
–� À�пацієнтів�без�³ріопатії.�У�випад³À�³ріо�лобÀлінемії�3-�о
типÀ�не�виявлено�позитивно�о�впливÀ�препаратів� інтерфе-
ронÀ� на� динамі³À� біохімічних� по³азни³ів.� Більше� то�о,� пі-
сля� 6� місяців� лі³Àвання� À� та³их� пацієнтів� помірно� підви-
щилася� а³тивність�АлАТ� і� АсАТ.

Паралельно� з� дослідженням�біохімічної�фÀн³ції� печін³и
проводили�визначення�по³азни³ів� імÀнної� відповіді� (табл.�2).

Таблиця� 1 .� Динамі³а� лабораторних� по³азни³ів� фÀн³ції� печін³и
при� різних� типах� КГЕ� протя�ом� 6� місяців� етіотропно�о� лі³Àвання

Білірубін,  
х 10-3 моль х л-1 

АлАТ,  
х 10-6 моль х год-1 х л-1 

АсАТ, 
х 10-6 моль х год-1 х л-1 Група до 

лікування 
через 
6 міс. 

до 
лікування 

через 
6 міс. 

до 
лікування 

через 
6 міс. 

1-а, 
n=12 

23,6+1,1 15,9+0,8+ 1,91+0,07 0,48+0,04+ 1,21+0,06 0,48+0,03+ 

2-а, 
n=9 

29,5+1,6* 14,1+0,7+ 1,93+0,09 0,37+0,05+ 1,43+0,10 0,33+0,05+* 

3-я, 
n=9 

20,4+1,6 21,2+0,7* 0,75+0,06* 0,98+0,05+* 0,71+0,05* 0,81+0,06* 

Приміт³и:+�–�достовірність�різниці�з�по³азни³ом�до�лі³Àвання�(Р�<�0,05);�*�–�достовірність�різниці�з�по³азни³ом�À�1-й��рÀпі�(Р�<�0,05).

Таблиця� 2 .� Динамі³а� по³азни³ів� ³літинної� лан³и� імÀнітетÀ� і� рівня� ІЛ-2� при� різних� типах� КГЕ
протя�ом� 6� місяців� етіотропно�о� лі³Àвання

CD3, % CD4, % CD8, % ІЛ-2, пг/мл 
Група до 

лікування 
через 
6 міс. 

до 
лікування 

через 
6 міс. 

до 
лікування 

через 
6 міс. 

до 
лікування 

через 
6 міс. 

1-а, 
n=12 

59,2+2,2 58,2+1,4 33,3+2,7 34,2+2,1 26,1+2,7 23,5+1,2 72,2+2,3 139,1+5,2+ 

2-а, 
n=9 

60,2+3,6 62,6+2,0 32,3+1,9 37,9+1,7 28,3+1,6 24,2+2,2 60,1+3,8* 148,2+7,1+ 

3-я, 
n=9 

65,2+2,3 66,7+1,7* 39,7+1,5 45,4+1,3+* 25,7+2,2 21,5+1,7 112,2+9,8* 124,5+6,7* 

Приміт³и:�+�–�достовірність�різниці�з�по³азни³ом�до�лі³Àвання�(Р�<�0,05);�*�–�достовірність�різниці�з�по³азни³ом�À�1-й��рÀпі�(Р�<�0,05).

При� аналізі� по³азни³ів� ³літинної� лан³и� до� лі³Àвання
можна� відмітити� відсÀтність� достовірної� різниці� À� ³онцен-
трації� CD3-лімфоцитів� в� Àсіх� трьох� �рÀпах� пацієнтів� (Р� >
0,05).�Але�при�цьомÀ�відсото³�CD4-³літин�бÀв�найвищим�À
хворих�з�3-м�типом�³ріо�лобÀлінемії,�за�рахÀно³�чо�о�À�них
збері�алося�нормальне�співвідношення�CD4/CD8.�Натомість
À� пацієнтів� 2-ї� �рÀпи� імÀноре�Àляторний� інде³с� до� лі³À-
вання�бÀв�достовірно�зниженим� (Р�<�0,05)� за�рахÀно³�ви-
со³о�о� рівня�CD8-лімфоцитів.� Вміст� ІЛ-2� до� лі³Àвання� бÀв
найнижчим� À� хворих� з� ³ріо�лобÀлінемією� 2-�о� типÀ,� най-
вищим�–�в�осіб�з�³ріопатією�3-�о�типÀ.

Після� проведеної� етіотропної� терапії� по³азни³и� ³літин-
ної�лан³и�імÀнної�відповіді�À�пацієнтів�без�сÀпровідної�³ріо-
патії�сÀттєво�не�змінилися.�У�них�спостері�али�лише�тенде-
нцію� до� відновлення� співвідношення� CD4/CD8.

У�хворих�зі�сÀпровідною�³ріо�лобÀлінемією�2-�о�типÀ�за
рахÀно³� вираженої� тенденції� до� наростання� ³онцентрації
CD4-лімфоцитів� і� зниження� –�CD8-³літин� повністю� відно-
вився� імÀноре�Àляторний� інде³с.� Рівень� ІЛ-2� протя�ом� лі-
³Àвання�зріс�À�2,5�раза,�хоч�і�не�відновився�до�нормально�о
по³азни³а.�Тобто,�À�пацієнтів�2-ї� �рÀпи� інтерферон�мав�не
лише� противірÀсний� (етіотропний)� вплив,� але� і� позитив-
ний� імÀноре�Àлювальний� і� цито³іноре�Àлювальний� (пато-
�енетичний)�ефе³т.

У�хворих�з�3-м�типом�³ріо�лобÀлінемії�за�рахÀно³�досто-
вірно�о� наростання� рівня� CD4-лімфоцитів� (Р�<�0,05)� і� чіт-
³ої� тенденції� до� зниження� з� бо³À� CD8-³літин� спостері�али
надмірне� зростання� співвідношення� CD4/CD8� (Р�<� 0,05).
Інтерферонотерапія�À�та³их�пацієнтів�за�рахÀно³�виражено-

�о� імÀностимÀлювально�о� впливÀ� „роз�альмовÀвала”� ³лі-
тиннÀ� лан³À� і� мо�ла� зÀмовити� маніфестацію� прихованих
автоімÀнних� реа³цій.� Рівень� ІЛ-2� À� цих� хворих� зростав� до-
сить�незначно�(Р�>�0,05),�а�після�завершення�лі³Àвання�бÀв
достовірно�нижчим,�ніж�À�пацієнтів�1-ї� і�2-ї� �рÀп� (Р�<�0,05).

Привертає� Àва�À� різниця� À� частоті� виявлення�мар³ерів
HC-вірÀсної�інфе³ції�À�сироватці�³рові�хворих�з�³ріо�лобÀлі-
немією�та�без�неї.�Та³,�специфічні�антитіла�³ласÀ�М�À�хво-
рих� пацієнтів� з� ³ріо�лобÀлінемією� 2-�о� типÀ� виявлялися
Àдвічі,� а�3-�о� типÀ�–� À�8� разів� рідше,� ніж� в� обстежÀваних
без�сÀпровідної�³ріо�лобÀлінемії� (Р�<�0,05).�За�Àмови�ана-
лізÀ� ³ріопреципітатÀ�частота�виявлення�анти-HCV� IgM� сÀт-
тєво�не�відрізнялася�в�Àсіх��рÀпах� (табл.�3).

Анало�ічні� зміни� спостері�алися� і� при� обстеженні� на
наявність� HCV-РНК.� Генетичний�мар³ер� вірÀсÀ� �епатитÀ�С
не� виявлявся� в� сироватці� ³рові� À� третини� пацієнтів� з� 2-м
типом�³ріо�лобÀлінемії�та�майже�À�двох�третин�–�з�3-м�(Р�<
0,05).� Ймовірність� виявлення� HCV-РНК� À� сироватці� ³рові
À�хворих�з�сÀпровідною�³ріо�лобÀлінемією�бÀла�сÀттєво�ви-
щою,� ніж� ймовірність� ідентифі³ації� À� них� анти- HCV� IgM,
особливо�при�³ріо�лобÀлінемії�3-�о�типÀ� (Р�<�0,05).�Проте
навіть�за�Àмови�застосÀвання�полімеразної�ланцю�ової�ре-
а³ції� залишається� значна� ймовірність� хибно-не�ативних
резÀльтатів�обстеження�на�вірÀси�за�Àмови�сÀпровідної�³ріо-
патії� (див.� табл.� 3).� Саме� томÀ� при� виявленні� À� пацієнта
феноменÀ�³ріопреципітації�або� інших�³ліні³о-лабораторних
проявів� ³ріопатії,� необхідно� провести� вірÀсоло�ічне� дослі-
дження� ³ріопреципітатÀ,� передÀсім�–� на� наявність�мар³е-
рів� HC-вірÀсної� інфе³ції.
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Після�проведено�о�етіотропно�о�лі³Àвання�À�переважної
більшості� хворих� на� ХГС� без� сÀпровідної� ³ріо�лобÀлінемії
(1-а��рÀпа)�перестали�виявлятися�специфічні�антитіла�³ла-
сÀ�М,� а� À�60�%� пролі³ованих�–�ще�й� HCV-РНК� (Р�<�0,05).
Висо³а� лі³Àвальна� ефе³тивність� ре³омбінантно�о� інтерфе-
ронÀ�і�рибавіринÀ�проявилася�та³ож�À��рÀпі�пацієнтів�з�³ріо-
�лобÀлінемією� 2-�о� типÀ.� Більше� то�о,� частота� виявлення
сероло�ічних� і� ампліфі³аційних�мар³ерів� HC-вірÀсної� інфе-
³ції� À� сироватці� ³рові� та� À� ³ріопреципітаті� бÀла� пра³тично
одна³овою,� а� À�5� хворих� (55,6�%)� ³ріо�лобÀліни� і� ³ріопре-
ципітація� перестали� виявлятися� після� піврічно�о� ³ÀрсÀ
інтерферонотерапії.

Натомість� À� пацієнтів� 3-ї� �рÀпи� ефе³тивність� етіотроп-
но�о�лі³Àвання�бÀла�значно�нижчою,�а�саме�лі³Àвання�пра³-
тично�не�вплинÀло�на�лабораторні�прояви�³ріо�лобÀлінемії.

ВраховÀючи� низь³À� ³ліні³о-біохімічнÀ� ефе³тивність
препаратів�ре³омбінантно�о�інтерферонÀ�À�хворих�із�сÀпро-
відною�³ріо�лобÀлінемією�3-�о�типÀ,�а�та³ож�висо³À�ймові-
рність� індÀ³ції� À� них�автоімÀнних�проявів� [9],� ці� засоби�не
можÀть�бÀти�меди³аментами�виборÀ�À�дано�о�³онтин�ентÀ
пацієнтів.� Призначення� їм� інтерферонотерапії� можливе,
очевидно,�лише�після�меди³аментозної� (антиа�ре�анти)�чи
немеди³аментозної�(³ріоплазмафільтрація)�³оре³ції�³ріо�ло-
бÀлінемії� [10].

Хара³терно,� що� наявність� в� ор�анізмі� хворих� на� ХГС
³ріо�лобÀлінів�2-�о�типÀ�не�знижÀє�ефе³тивності�противірÀ-
сно�о�лі³Àвання,�більше�то�о�–�етіотропна�терапія�має�спри-
ятливий� лі³Àвальний� вплив� на� перебі�� ³ріо�лобÀлінемії.

�ВИСНОВКИ� 1.� Наявність� ³ріо�лобÀлінемії� 2-�о� типÀ
не�має� сÀттєво�о� впливÀ� на�фÀн³цію� печін³и� À� пацієнтів� з
HCV-інфе³цією,� проте� сÀттєво� по�либлює� імÀнний� дисба-
ланс.

2.�Клінічний�перебі��ХГС�на�тлі�сÀпровідної�³ріо�лобÀлі-
немії�3-�о� типÀ� хара³теризÀється�меншими� змінами� біохі-
мічних� по³азни³ів�фÀн³ції� печін³и,� ніж� À� хворих� з� ³ріо�ло-
бÀлінемією�2-�о�типÀ�чи�без�неї.

Таблиця� 3 .� Наявність� сероло�ічних� та� �енетичних� мар³ерів� HC-вірÀсної� інфе³ції,� %

анти-HCV IgM HCV-РНК 
Сироватка крові Кріопреципітат  Сироватка крові Кріопреципітат  Група 
до 

лікування 
через 
6 міс. 

до 
лікування 

через 
6 міс. 

до 
лікування 

через 
6 міс. 

до 
лікування 

через 
6 міс. 

1-а, 
n=12 83,3 8,3+ – – 100,0 41,7+ – – 

2-а, 
n=9 44,4 0,0+* 88,9 0,0+Х 77,8 33,3 100,0 25,5 Х 

3-я, 
n=9 11,1* 11,1 77,8 55,6 44,4* 33,3 100,0 88,9* 

Приміт³и:�+�–�достовірність�різниці�з�по³азни³ом�до�лі³Àвання�(Р�<�0,05);�*�–�достовірність�різниці�з�по³азни³ом�À�1-й��рÀпі�(Р�<�0,05).
Х�–�À�5�хворих�після�лі³Àвання�феномен�³ріопреципітації�перестав�виявлятися.

3.�Призначення�препаратів�ре³омбінантно�о�інтерферо-
нÀ�протя�ом�6�місяців�зÀмовлює�виражений�³лінічний,� імÀ-
ноло�ічний� і� вірÀсоло�ічний�ефе³ти� À� хворих�на�ХГС�зі� сÀ-
провідною�³ріопатією�2-�о�типÀ�та�без�неї.

4.� У� пацієнтів� з� ХГС� інтерферонотерапія�має� лі³Àваль-
ний� вплив� на� перебі�� сÀпровідної� ³ріо�лобÀлінемії� 2-�о
типÀ,�зменшÀючи�Àдвічі�відсото³�хворих�з�феноменом�³ріо-
преципітації.

5.�ЗастосÀвання�ре³омбінантно�о�інтерферонÀ�À�хворих
на� ХГС� зі� сÀпровідною� ³ріо�лобÀлінемією� 2-�о� типÀ�мало-
ефе³тивне.

ЛІТЕРАТУРА
1.�Lasarte�J.J.,�Garcia-Granero�M.,�Lopez�A.�et�al.�Cellular�immunity�to

hepatitis�C�virus�core�protein�and�the�response�to�interferon�in�patients�with
chronic�hepatitis�C�//�Hepatology.�–��1998.�–�V.�28.�–�P.�815-822.

2.�Inchauspe�G.,�Vitvitski�L.,�Major�M.E.�et�al.�Plasmid�DNA�exprpessing�a
secreted�or�a�nonsecreted�form�of�hepatitis�C�virus�nucleocapsid:�comparative
studies�of�antibody�and�T-helper�responses�following�genetic�immunization
//�DNA�Cell�Biol.�–�1997.�–�V.�16.�–�P.�185-195.

3.�ГайфÀллина�Э.Г.,�СÀбаева�Г.М.�Феномен�смешанной�³рио�лобÀли-
немии�À�больных�хроничес³ими�вирÀсными��епатитами�С� //�Пробле-
мы�инфе³ции�в�³линичес³ой�медицине:�материалы�наÀчной�³онфере-
нции.�–�СПб.�–�2003.�–�С.�78-79.

4.�Hadziyannis�S.J.�The�spectrum�of�extrahepatic�manifestations�in�hepatitis
C�virus�infection�//�J.�Viral�Hepat.�–�1997.�–�V.�4.�–�P.�9-28.

5.�Pellicano�R.,�Leone�N.,�Maiocco� I.A.�Epatopatia�cronica�da�HCV�e
crioglobulinemia.�Lo�spettro�clinico�associato�//�Minerva�Med.�–�1999.�–�V.�90,
№�1-2.�–�P.�1-5.

6.�McMurray�R.W.�Hepatitis�C-associated�autoimmune�disorders�//�Rheum.
Dis.�Clin.�North.�Am.�–�1998.�–�V.�24.�–�P.�353-374.

7.�Андрейчин�М.А.,�Господарсь³ий�І.Я.,�ЛÀцÀ³�О.С.�Спосіб�діа�ности³и
�епатитів�В�і�С.�Де³лараційний�патент�на�винахід�//�2003.�–�Бюл.�№�11.

8.�Константинова�Н.А.,�Кирсанов�А.Ю.�Оцен³а�³рио�лобÀлинов�в�сы-
роват³е�³рови�с�Àчетом�цир³ÀлирÀющих�иммÀнных�³омпле³сов�//�Лаб.
дело.�–�1989.�–�11.�–�62-65.

9.�Ghinoi�A.,�Mascia�M.T.,�Puccini�R.�Manifestazioni� autoimmuni�e
liмfoproliferaive�HCV-correlate:�l’esempio�della�crioglobulinemia�mista�//�G.
Ital.�Nefrol.�–�2004.�–�V.�21,�№�3.�–�P.�225-237.

10.�Kurushita�N.,�Nhayashi�N.,�Katayama�K.�High�levels�of�serum�interleukin-
10�are�associated�with�a�poor�response�to�interferon�treatment�in�patients�with
chronic�hepatitis�C�//�Scand.�J.�Gastroenterol.�–�1997.�–�V.�2.�–�P.�169-174.



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2005�№�3

32

УДК� 616.24�–� 002.5+616�–� 097
Процю³�Р.Г.

ОСОБЛИВОСТІ�ПЕРЕБІГУ�ТУБЕРКУЛЬОЗУ�У�ВІЛ-ІНФІКОВАНИХ�ТА�ХВОРИХ�НА�СНІД

Національний�медичний�Àнiверситет�ім.�О.О.�Бо�омольця,�м.�Київ

ОСОБЛИВОСТІ�ПЕРЕБІГУ�ТУБЕРКУЛЬОЗУ�У�ВІЛ-ІНФІКОВАНИХ�ТА�ХВО-
РИХ�НА�СНІД�–�Проаналізовано�особливості�перебі�À�тÀбер³ÀльозÀ�À�82
ВІЛ-інфі³ованих�хворих,�з�я³их�36�пацієнтів�бÀли�хворі�на�СНІД.�Вста-
новлено,�що�на�ранній�стадії�ВІЛ-інфе³ції�тÀбер³Àльоз�ле�енів�розвива-
ється� та³� само,� я³� і� À� ВІЛ-не�ативних� пацієнтів.� На� пізніх� стадіях,
тобто�À�хворих�на�СНІД,�тÀбер³Àльоз�перебі�ає�злоя³існо,�зі�швид³им
про�ресÀванням�процесÀ�в�ле�енях,�зі�схильністю�до�не³ротичних�реа³-
цій,�з��острим�розвит³ом�позале�еневих�форм�тÀбер³ÀльозÀ,�з�тенденці-
єю�до��енералізації�та�висо³ою�летальністю.

ОСОБЕННОСТИ�ТЕЧЕНИЯ�ТУБЕРКУЛЁЗА�У�ВИЧ-ИНФИЦИРОВАННЫХ�И
БОЛЬНЫХ�СПИДОМ�–�Проанализированы�особенности�течения�тÀбер³À-
лёза�À�82����ВИЧ-инфицированных,�из�них�больных�СПИДом�было�36
пациентов.�Установлено,�что�на�ранней�стадии�ВИЧ-инфе³ции�тÀбер-
³Àлёз�ле�³их�развивается�та³�же,�³а³�À�ВИЧ-не�ативных�пациентов.�На
поздних� стадиях,� то� есть� À�больных�СПИДом,� тÀбер³Àлёз�проте³ает
зло³ачественно:�с�быстрым�про�рессированием�процесса�в�ле�³их,�со
с³лонностью�³�не³ротичес³им�реа³циям,�с�частым�развитием�внеле�оч-
ных�форм�тÀбер³Àлёза,�с�тенденцией�³��енерализации�и�высо³ой��лета-
льностью.

FEATURES�OF�TUBERCULOSIS�COURSE�IN�THE�HIV-INFECTED�AND�AIDS
PATIENTS�–�The�features�of�tuberculosis�course�were�analysed�in�82�HIV-
infected�patients,�among�which�36�patients�had�the�diagnosis�of�AIDS.�It
was� established� that� at� the� early� stage� of� HIV-infection� pulmonary
tuberculosis�had�the�same�manner�of�development�as�in�the�HIV-negative
patients.�At� the� late�stages,� that� is� in� the�AIDS-patients,� the�course�of
tuberculosis� is�malignant�with�rapid�development�of� the�process� in� the
lungs�and�inclination�to�the�necrotic�reactions,�with�acute�development�of
the�extrapulmonary�forms�of�tuberculosis,�with�the�tendency�to�generalization
and�high�mortality.

Глобальне� поширення� ВІЛ-інфе³ції� віді�рало� значнÀ
роль� À� вини³ненні� вторинної� епідемії� тÀбер³ÀльозÀ� навіть
À�тих�³раїнах,�де�протя�ом�останніх�десятиліть�відмічалося
значне�зниження�захворюванності.�ВІЛ-інфе³ція�є�найбільш
ва�омим�останніми�століттями�із�фа³торів�ризи³À�розвит³À
тÀбер³ÀльозÀ� в� осіб,� інфі³ованих�мі³оба³теріями� тÀбер³À-
льозÀ� (МБТ).� Особи,� інфі³овані� одночасно� ВІЛ� і� тÀбер³À-
льозом,�мають�особливо�висо³ий�ризи³�розвит³À�тÀбер³À-
льозÀ�(À�них�щорічна�ймовірність�становить�5�–�10�%,�тоді
я³� À� інших� ³онтин�ентів� населення� подібна� ймовірність� не
перевищÀє�10�%�протя�ом�всьо�о�життя).�Асоціація�збÀдни-
³а� тÀбер³ÀльозÀ� та� вірÀсÀ� імÀнодефіцитÀ� одержала� назвÀ
“про³лятий� дÀет”.

Тісний� взаємозв’язо³� тÀбер³ÀльозÀ� і� ВІЛ-інфе³ції� бÀв
Àперше�помічений�в�³раїнах�Афри³и,�а�та³ож�серед�нар³о-
манів�США.�Проявом�подібної�залежності�став�частий�роз-
вито³� тÀбер³ÀльозÀ� À� ВІЛ-інфі³ованих.� Встановлено,�що� À
всіх� ³раїнах� світÀ� тÀбер³Àльоз� є� найбільш� частою� інфе³ці-
єю,�я³а�реєстрÀється�À�хворих�на�СНІД.�В�³раїнах�Латинсь-
³ої�Амери³и�тÀбер³Àльоз�знаходять�À�20�–�30�%�хворих�на
СНІД.�Про� тісний� зв’язо³� обох� інфе³цій� свідчить� і� частота
позитивних�реа³цій�на�ВІЛ�À�хворих�на�тÀбер³Àльоз.�Та³ож
відмічено�зростання�епідемії�тÀбер³ÀльозÀ� і�смертності�від
ньо�о� в� ³раїнах� зі� значним� поширенням�ВІЛ-інфе³ції.� Та³,
в�³раїнах�Афри³и�ВІЛ-інфі³овані�с³ладають�від�15�до�70�%
всіх� вперше� виявлених� хворих� на� тÀбер³Àльоз.

Епідемія� ВІЛ� вважається� провідною� причиною� відро-
дження�тÀбер³ÀльозÀ� і�в� індÀстріально�розвинÀтих�³раїнах.
Та³,� в� США� з� 1953� р.� до�1984� р.� неÀхильно� знижÀвалася
³іль³ість� людей� хворих� на� тÀбер³Àльоз� (в� середньомÀ� на
5,3�%�щорічно).�Одна³�за�період�з�1985�по�2002�рр.�захво-
рюваність� зросла� на� 20�%.� При� цьомÀ� найбільший� її� ріст
відбÀвся�в�тих�районах�і�серед�тих��рÀп�населення� (нар³о-
мани,� Àв’язнені,� імі�ранти),� я³і� переважно� Àражає�ВІЛ.

Висо³а� інфі³ованість� тÀбер³Àльозом� населення� ³раїн� з
найбільшою�поширеністю�Àражених�СНІДом�дозволила�при-
пÀстити,�що�більшість�випад³ів�тÀбер³ÀльозÀ,�що�розвива-

ються�в� інфі³ованих�ВІЛ,�пов’язано�з�реа³тивацією�раніше
існÀючої�À�них�латентної�тÀбер³Àльозної�інфе³ції.�На�³ористь
дано�о�положення�свідчило�часте�виявлення�при�розтинах
ВІЛ-інфі³ованих� старих� фіброзних� або� звапнених� змін� À
внÀтрішньо�рÀдних� ор�анах,� я³і� містили� життєздатні�МБТ
–� джерело� а³тивації� тÀбер³ÀльозÀ.� Одна³� настÀпні� дослі-
дження� по³азали,� що� значна� ³іль³ість� випад³ів� тÀбер³À-
льозÀ�À�ВІЛ-інфі³ованих�дорослих�бÀла�пов’язана�з�реінфе-
³цією. Взаємовідносини�між� тÀбер³Àльозом� і� ВІЛ-інфе³ці-
єю� на� ³літинномÀ� рівні� є� в³рай� с³ладними� і� недостатньо
вивченими.�Мова�йде�не�лише�про�зниження�³іль³ості�CD4+-
Т-лімфоцитів�при�ВІЛ-інфе³ції,�що�сÀттєво�підвищÀє�сприй-
нятливість�до�зараження�тÀбер³Àльозом,�але�й�до�реа³тива-
ції� дрімаючої� тÀбер³Àльозної� інфе³ції.� Тяж³ість� ³лінічних
проявів�тÀбер³Àльозно�о�процесÀ�обернено�пропорційна�³і-
ль³ості� CD4+-Т-лімфоцитів,� цир³Àлюючих� в� периферичній
³рові.�Напри³лад,�частота�ба³теріємії�зростає�з�4�%�À�хво-
рих� з� ³іль³істю�CD4-³літин� вище�200� в�м³л,� до�49�%� при
³іль³ості�цих�³літин�близь³о�100�або�менше�в�м³л.��Відпові-
дно,� в�мірÀ� зниження�CD4+-Т-лімфоцитів� збільшÀється� ча-
стота�позале�еневих�і�дисемінованих�форм�тÀбер³ÀльозÀ.

Значне� пош³одження� і� зниження� ³іль³ості� CD4-лімфо-
цитів�À�хворих�з�поєднаною�інфе³цією�сÀпроводжÀється�ви-
раженим� зниженням� а³тивності� альвеолярних�ма³рофа�ів,
посиленим�розмноженням�в�ле�енях�МБТ,�що�сприяє�дисе-
мінації�тÀбер³ÀльозÀ.��Поряд�з�цим,�МБТ�і�їх�продÀ³ти�а³ти-
вÀють�розмноження�ВІЛ,�що�виявлено�в�³ÀльтÀрах�альвеоля-
рних�ма³рофа�ів,� отриманих� À� ВІЛ-інфі³ованих� осіб.� Це,� в
свою�чер�À,�сприяє�пробÀдженню�латентної�ВІЛ-інфе³ції.

Наведені�дані,�засновані�в�основномÀ�на�матеріалах�роз-
тинів,� відображають� за�альнÀ� тенденцію� і� не�можÀть� роз-
�лядатися� я³� чіт³а� ³ореляція� між� ³лінічними,� морфоло�іч-
ними� проявами� тÀбер³ÀльозÀ� і� стÀпенем� імÀнодепресії� À
ВІЛ-інфі³ованих�хворих,�а�лише�орієнтÀють,�при�я³омÀ�рів-
ні� імÀнодепресії� доводиться� зÀстрічатися� з� певними� ³ліні-
чними� і�морфоло�ічними�проявами�тÀбер³ÀльозÀ.�Знижен-
ня�ш³ірних�реа³цій�на�тÀбер³Àлін�ППД,�я³е�вважається�ха-
ра³терною�озна³ою�змішаної� інфе³ції� (тÀбер³ÀльозÀ� і�ВІЛ),
в³рай�слабо�³орелюється�з�³іль³істю�CD4-³літин,�що�може
бÀти�пов’язане�з�різними�механізмами,�я³і�ре�Àлють�вели-
чинÀ� індÀратÀ� й� попÀляцію� ³літин-хелперів.

Діа�ности³а� тÀбер³ÀльозÀ� À� ВІЛ-інфі³ованих� базÀється
на� ³лінічних� і� рент�еноло�ічних� даних,� по³азни³ах� імÀн-
но�о�статÀсÀ,�резÀльтатах�тÀбер³Àлінових�проб�і�ба³теріоло-
�ічно�о�дослідження.�ЧÀтливість�ш³ірної�тÀбер³Àлінової�про-
би�обернено�пропорційна�стÀпеню�імÀносÀпресії�À�ВІЛ-інфі-
³ованих.� Не�ативний� резÀльтат� тÀбер³Àлінової� проби� не
ви³лючає� діа�ноз� тÀбер³ÀльозÀ,� À� зв’з³À� з� тим,�що� більш
ніж� в� 50� %� ВІЛ-інфі³ованих� з� а³тивним� тÀбер³Àльозом
спостері�ається�не�ативна�реа³ція�на�тÀбер³Àлін.

У�ВІЛ-інфі³ованих� з� тÀбер³Àльозом�ле�ень�мі³оба³терії
виявляються� в� хар³отинні� À� 40–67� %� випад³ів.� Для� під-
твердження� діа�нозÀ� дисемінованих�форм� захворювання
проводять�ба³теріоло�ічне�дослідження�³рові,�сечі,�лі³ворÀ
та� плеврально�о� випотÀ.�Можливим� є� вивчення� біоптатів
³іст³ово�о�моз³À�або�печін³и.

ВІЛ-інфе³ція�не� тіль³и�прово³Àє�розвито³� тÀбер³ÀльозÀ,
але�і�має�різ³о�виражений�не�ативний�вплив�на�йо�о�симп-
томати³À� та� перебі�.� За� даними� рядÀ� досліджень,� ³лінічні
прояви� різноманітних� опортÀністичних� інфе³цій� À�ВІЛ-інфі-
³ованих� хворих� вини³ають� при�різномÀ� стÀпені� � при�нічен-
ня� імÀнітетÀ.� ТÀбер³Àльоз� належить� до� найбільш� вірÀлент-
них�інфе³цій,�вини³ає�раніше�за�інші,�в�томÀ�числі�й�мі³оба³-
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теріози,� я³і� ви³ли³аються� ³омпле³сом� M.avium.� Кліні³о-ре-
нт�еноло�ічні� прояви� тÀбер³ÀльозÀ� À� ВІЛ-інфі³ованих� та� À
хворих�на�СНІД�значною�мірою�залежать�від�стÀпеня�при�ні-
чення� імÀнітетÀ.� При� цьомÀ� ³іль³ість� CD4-³літин� роз�ляда-
ється�À�ролі�мар³ера�імÀно³омпетентності�ма³роор�анізмÀ.�В
нормі�³іль³ість�та³их�³літин�варіює�від�500�до�20000�в�м³л.
ТÀбер³Àльоз�ле�ень�домінÀє�À�ВІЛ-інфі³ованих�при�відносно
висо³омÀ�рівні�CD4-³літин,�але�в�мірÀ�зниження� їх�³іль³ості
в�³рові�(до�200�в�м³л)�поряд�з�ле�еневими�Àраженнями�(або
замість� них)� часто� починають� виявляти� позале�еневі� ло³а-
лізації�тÀбер³ÀльозÀ.�Міліарний�тÀбер³Àльоз��і�менін�іт�пере-
важно� розвиваються� при� ³іль³ості� � CD4+-Т-лімфоцитів
близь³о�100�в�м³л�і�менше.

Під� нашим� на�лядом� перебÀвало� 82� хворих� на� тÀбер-
³Àльоз� ле�енів� і� ВІЛ-інфі³ованих� À� віці� від� 18� до�49� ро³ів,
чолові³ів�–�53,�жіно³�–�29.�З�них�на�СНІД�хворіли�36�паці-
єнтів.�Клінічні�прояви�тÀбер³ÀльозÀ�ле�ень�на�ранній�стадії
ВІЛ-інфе³ції�не�мають�особливостей.�Зазвичай�виявляються
інфільтративні,� дисеміновані,� рідше� во�нищеві� процеси,� À
половині� випад³ів� –� з� розпадом� та� ба³теріовиділенням.
ТÀбер³Àльоз�ле�енів�розвивається�та³�само,�я³�À�ВІЛ-не�а-
тивних� пацієнтів,� томÀ� антиба³теріальна� терапія� виявля-
ється� ефе³тивною,� і� тÀбер³Àльоз� вилі³овÀється.� На� пізніх
стадіях,�тобто�À�хворих�на�СНІД,�тÀбер³Àльоз�перебі�ає�зло-
я³існо,� з�швид³им� про�ресÀванням� процесÀ� в� ле�енях,� зі
схильністю� до� не³ротичних� реа³цій,� з� частим� розвит³ом
позале�еневих�форм�тÀбер³ÀльозÀ,�з�тенденцією�до��енера-
лізації�та�висо³ою�летальністю�через�4�–�6�місяців,�рідше�–
9�–� 12� місяців.

Клінічні� прояви� тÀбер³Àльозно�о� процесÀ� À� хворих� на
ВІЛ-інфе³цію� часто� атипові.� На� ранніх� стадіях� ВІЛ-інфі³À-
вання� ³лінічна� ³артина� часто� на�адÀє� вторинний� тÀбер³À-
льоз,� нерід³о� в� хар³отинні� (ба³теріос³опічно)� визначають-
ся�МБТ,� рент�еноло�ічно� –� во�нища� дестрÀ³ції� ле�еневої
паренхіми.�На�пізніх� стадіях� ³ліні³а� часто�на�адÀє�первин-
ний�ле�еневий�тÀбер³Àльоз,�МБТ�À�хар³отинні�шляхом�ба-
³теріос³опії� виявляються� рід³о,� при� рент�ендіа�ностиці� –
во�нища� інфільтрації�без�розпадÀ.

При� Àраженні� ле�ень� част³ові� інфільтрати� рент�еноло-
�ічно�виражені�слабо,�не�мають�чіт³ої�ло³алізації,�часто�про-
цес� схильний� до� дисемінації� в� ле�еневій� т³анині� (міліар-
ний� тÀбер³Àльоз).� Особливо� часто� в� патоло�ічний� процес
залÀчаються�лімфатичні�вÀзли�та�менін�еальні�оболон³и,�а
та³ож�плевра.�Разом�з�тим,�À�них�достовірно�рідше�Àража-
ються�верхні�відділи�ле�ень,�не�та³�часто�формÀються�поро-
жнини� розпадÀ� та� ателе³тази.� ПорÀшення� харчÀвання,
в³рай�хара³терні�для�хворих�на�СНІД,�ще�більше�змінюють
³ліні³о-рент�еноло�ічні�прояви�тÀбер³ÀльозÀ,�а�та³ож�спри-
яють� розвит³À� ³андидозÀ,� дерматитів� і� нейрофізіоло�ічних
відхилень�À�хворих�з�поєднаною�інфе³цією.

У� хворих� на� СНІД� на� пізніх� стадія� найбільш� частим
Àс³ладненням� (80–85� %)� є� пневмоцистна� пневмонія.� Ха-
ра³терними� озна³ами� розвит³À� даної� патоло�ії� в� терміна-
льній�стадії�СНІДÀ��на�фоні�тÀбер³ÀльозÀ�є:�тривале�стій³е
підвищення�температÀри�тіла�до�39–40�°C�на�фоні�а³тивно-
�о�протитÀбер³Àльозно�о�лі³Àвання;�значна�втрата�маси�тіла
до�10� ³�� за�2�–�3� місяці;� рід³е� світле,� до�400� мл� пінисте
хар³отиння,� я³е� „ле�³о� виливається� з� ле�ень”� при� ³ашлі;
висо³а�ШОЕ,� лей³оцитоз� до� 20*109/л.� Рент�еноло�ічно� в
ле�енях�на�фоні�верхньочаст³ової�ло³алізації� тÀбер³ÀльозÀ
виявляються�розсіяні�інфільтрати,�в�основномÀ�À�середньо-
нижніх�відділах�ле�ень,�я³і�за�³орот³ий�час�(до�3�міс.)�пере-
творюються�на�множинні�порожнини� (з�³артиною�„зрÀйно-
ваних� ле�ень”),� містять� (при� се³ційномÀ� дослідженні)� не-
звичайні�жовто-зелені�нашарÀвання.�Швид³е�про�ресÀван-
ня�процесÀ�в�ле�енях�відмічається�на�фоні�інтенсивної�про-
титÀбер³Àльозної�терапії,�навіть�при�збереженні�чÀтливості
МБТ�до�цих�препаратів.�У�всіх�хворих�бÀв�³андидоз�поро-
жнини�рота.

Та³им� чином,� поширеність� Àражень,� схильність� до� ди-
семінації�тÀбер³ÀльозÀ�з�множинними�позале�еневими�ло-

³алізаціями�роз�лядаються�я³� �оловні�відмінні�особливості
À� ВІЛ-інфі³ованих� хворих.� Їх� виявлення� повинно� ви³ли-
³ати�підозрÀ�на� імÀноне³омпетентність,�навіть�при�не�ати-
вних� реа³ціях� на� ВІЛ-інфе³цію.

Перебі�� плевритÀ� À� ВІЛ-інфі³ованих� хворих� більш� тяж-
³ий�(частіше�з�е³сÀдацією),�ніж�À�хворих,�неінфі³ованих�ВІЛ,
вони� частіше� помирають�ще� до� за³інчення� лі³Àвання,� і� À
них� частіше� виявляли�М.tuberculosis� À� плевральній� рідині.

Особливо� хара³терним� для� ВІЛ-позитивних� хворих� є
розвито³�менін�ітÀ.� Найбільш� бÀрхливий� перебі�� тÀбер³À-
льозно�о� менін�ітÀ� хара³терний� для� ВІЛ-позитивних� осіб
молодо�о�ві³À�18�–�24�ро³ів,�À�я³их�поряд�з�цим�спостері�а-
ються�зміни���оловно�о�моз³À�при�³омп’ютерній�томо�рафії.

Позитивні� резÀльтати� проби�МантÀ� À� хворих� на� ВІЛ-
інфе³цію�реєстрÀвали�значно�рідше,�ніж�À�хворих,�не� інфі-
³ованих� ВІЛ� (18� і�67�%� відповідно).

Приблизно�À�1/3� хворих�Àражаються�лімфатичні�вÀзли:
частіше�шийні,� пахвинні,� внÀтрішньо�рÀдні,� дещо� рідше
мезентеріальні� та� пахові.�Шийні� лімфатичні� вÀзли� збіль-
шÀються�вже�через�2�–�4�тижні��від�почат³À�захворювання.
У�більшості�хворих�тÀбер³Àльозна�лімфаденопатія�бÀла�пер-
шою�причиною�встановлення�діа�нозÀ�СНІДÀ.�В�³лініці�пе-
реважала� лихоман³а,� слаб³ість,� анемія� та�болючі� збільшені
лімфатичні� вÀзли,� переважно� задньошийної� �рÀпи.�Слід� за-
Àважити,�що� розміри� периферичних� лімфатичних� вÀзлів� À
хворих�на�ВІЛ-інфе³цію�в�мірÀ�розвит³À�хвороби�часто�змен-
шÀються�(я³що�вони�бÀли�збільшені).�ТомÀ�повторне�їх�збіль-
шення�(або�первинне�збільшення�À�хворих�без�лімфаденопа-
тії)�може�в³азÀвати�на�віро�ідний�розвито³�тÀбер³ÀльозÀ.

Не� тіль³и� ВІЛ-інфе³ція� має� несприятливий� вплив� на
перебі��тÀбер³ÀльозÀ,�але�і�сам�тÀбер³Àльоз�сприяє�про�ре-
сÀванню� латентної� ВІЛ-інфе³ції� й� розвит³À�СНІДÀ.� Та³,� під
впливом�МБТ� відбÀвається� бÀрхливе� розмноження� вірÀсÀ
та� більш�масивне� Àраження� ним� а³тивованих� Т-лімфоци-
тів,�що�по�іршÀє�про�ноз�захворювання.�Надто�хара³терним
вважається�значно�частий�розвито³�тÀбер³Àльозної�ба³тері-
ємії� À� ВІЛ-інфі³ованих� пацієнтів.� Ба³теріємія� відмічається
при�посівах�³рові�À�70�%�хворих�на�СНІД.�Всьо�о�ж�із�різно�о
патоло�ічно�о�матеріалÀ�МБТ� бÀли� виявлені� À� 84�%� та³их
хворих.� Посіви� ³рові� дозволили� виявити�МБТ� À�ВІЛ-інфі³о-
ваних� хворих� без� явних� симптомів� ло³ально�о� тÀбер³Àльо-
зÀ�при�обстеженні�з�приводÀ�лихоман³и�неясно�о��енезÀ.

Матеріали� се³ційних� досліджень� сÀттєво� доповнили
хара³теристи³À�тÀбер³ÀльозÀ�À�хворих�на�СНІД.�Саме�тÀбе-
р³Àльоз�бÀв�провідною�і�зазвичай�єдиною�причиною�смер-
ті�À�31�%�та³их�хворих,�всьо�о�ж�озна³и�а³тивно�о�тÀбер³À-
льозÀ� бÀли� виявлені� À� 37� %� померлих� � ВІЛ-інфі³ованих
хворих.� При� цьомÀ� дисемінований� тÀбер³Àльоз,� я³ий� Àра-
жав�більше�одно�о�ор�ана,�мав�місце�À�86�%�із�них.�Майже
завжди� Àражались� ле�ені,� селезін³а,� печін³а,� різні� �рÀпи
�либо³их� лімфатичних� вÀзлів� і� ³іст³овий�мозо³.� Найбільш
типовими� змінами� бÀли� міліарні� вÀзли³ові� висипання� в
ле�енях,�печінці,�селезінці,�а�та³ож�значно�збільшені�³азео-
зно� змінені� внÀтрішньо�рÀдні� та� парааортальні� лімфатичні
вÀзли.�Масивні� Àщільнення� ле�еневої� т³анини� � виявляли-
ся� À� половини� померлих,� але� розпад� відмічався� À� 2� рази
рідше,� ніж� À� померлих� від� тÀбер³ÀльозÀ� без� СНІДÀ.� Чіт³а
тенденція�до�більш�значної� ³іль³ості� �МБТ�в�Àражених�ор-
�анах,�я³а�сÀпроводжÀється�вираженим�ослабленням��істо-
ло�ічних� озна³� специфічно�о� запалення,� роз�лядається� я³
найбільш� хара³терна� особливість� морфоло�ічних� проявів
тÀбер³ÀльозÀ� при�ВІЛ-інфе³ції.

Атиповий� перебі�,� частота� позале�еневої� ло³алізації,
поєднання� з� іншими� опортÀністичними� захворюваннями
Àс³ладнюють,�а�іноді�й�роблять�неможливою�своєчаснÀ�діа-
�ности³À� тÀбер³Àльозно�о� процесÀ� À� хворих� на�ВІЛ-інфе³-
цію,�що�відображається�на�проведенні�аде³ватної�терапії,�а
та³ож�на�я³ості�та�тривалості�життя�хворих.

У�23�померлих�хворих,�що�ми�спостері�али,�тривалість
життя� з� часÀ� появи� перших� ³лінічних� озна³� тÀбер³ÀльозÀ
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с³лала�в�середньомÀ�196�днів,�тобто�бÀла�значно�меншою,
ніж� À� хворих� в� більшості� європейсь³их� ³раїн.� Та³а� мала
тривалість� життя,� ймовірно,� � обÀмовлена� пізнім� звернен-
ням��і�відповідно�пізньою�діа�ности³ою�тÀбер³ÀльозÀ,�а�та-
³ож�злоя³існістю�йо�о�перебі�À�і�приєднанням�інших�опор-
тÀністичних� інфе³цій� (цитоме�аловірÀсна� інфе³ція,� пнев-
моцистна� пневмонія).

Обстеження�на�предмет� виявлення�а³тивно�о� тÀбер³À-
льозно�о�процесÀ�необхідно�проводити�À�всіх�заражених�ВІЛ
і,�в�першÀ�чер�À,�À�хворих,�я³і�страждають�на�захворювання
ле�ень�або�з��во�нищевими�позале�еневими�Àраженнями,�À
хворих�з�тривалою�лихоман³ою,�схÀдненням,�появою�пери-
феричної� лімфаденопатії.� Діа�ности³а� тÀбер³ÀльозÀ� необ-
хідна� À� хворих� з� висо³им� ризи³ом� розвит³À� тÀбер³Àльоз-
но�о�процесÀ,� тобто�À�хворих�з�низь³им�рівнем� CD4+-�Т� -
лімфоцитів� (менше�100� в�м³л).

Із� розвит³ом� захворювання� та� посиленням� імÀнодефі-
цитÀ�зростає�ш³ірна�алер�ія�і�тÀбер³Àлінові�проби�повністю
втрачають� своє� значення.� ТомÀ� всім� ВІЛ-інфі³ованим� не-
обхідне�рент�еноло�ічне�обстеження,�резÀльтати�я³о�о�зале-
жать� від� стÀпеня� імÀносÀпресії.� Перебі�� хвороби� À� ви�ляді
мі³ст-інфе³ції� (часте�поєднання�з�пневмоцистною�пневмо-
нією�або�цитоме�аловірÀсною�інфе³цією�і�т.д.)�та³ож�відби-
вається�на�рент�еноло�ічній�³артині.�В�цих�випад³ах�рід³о
виявляються� типові� озна³и� тÀбер³ÀльозÀ� (інфільтрати� в
хара³терних� місцях,� звичайно� À� верхніх� част³ах� ле�ень);
частіше� виявляють� дифÀзні� зміни� з� озна³ами� при³орене-
вої,� паратрахеальної� або�медіастинальної� лімфаденопатії.
По�можливості�доцільна�³омп’ютерна�томо�рафія,�особливо
при�підозрі�на�позале�еневий�процес.

Для�ба³теріоло�ічно�о�дослідження�ви³ористовÀють�всі
достÀпні�матеріали� (хар³отиння,�³ров,�промивні�води�бро-
нхів,� шлÀн³а,� біоптати� лімфатичних� вÀзлів� та� ін.),� хоча
ба³теріос³опічне� та�ба³теріоло�ічне�дослідження� звичайно
малопродÀ³тивне.��На�сьо�одні�розроблені� і�розпочинають

впроваджÀватися� нові� методи� дослідження� –� метод� полі-
меразної�ланцю�ової�реа³ції�та�ін.

При� встановленні� діа�нозÀ� тÀбер³ÀльозÀ� À� хворих� на
ВІЛ-інфе³цію� необхідний� ³омпле³сний� підхід� з� ÀрахÀван-
ням� ³лінічних� і� рент�еноло�ічних� даних,� по³азни³ів� імÀ-
нно�о�статÀсÀ�та�резÀльтатів�ба³теріоло�ічно�о�досліджен-
ня� матеріалÀ.� На� жаль,� ці� дані� не� завжди� інформативні
через� атиповий� перебі�,� стертÀ� рент�еноло�ічнÀ� ³артинÀ,
позале�еневÀ� ло³алізацію,� дÀже� часте� поєднання� з� інши-
ми� опортÀністичними� захворюваннями.� Ось� чомÀ� діа�-
ноз� тÀбер³ÀльозÀ� часто� бÀває� пізнім,� ³оли� лі³Àвання� не
всти�ає�дати�ефе³т,�а�в�ряді�випад³ів�хворі�помирають,�не
отримавши� аде³ватної� допомо�и,� і� діа�ноз� встановлює
патоло�оанатом.

Лі³Àвання� тÀбер³ÀльозÀ� ле�енів� À� ВІЛ-інфі³ованих� про-
водиться� за� за�альними� правилами.� Призначають� 4–5
протитÀбер³Àльозних� препарати� (ізоніазид,� рифампіцин,
піразинамід,� стрептоміцин� або� етамбÀтол)� À� звичайних
дозах.�Термін�лі³Àвання� �–�6–10�міс.�На�першомÀ�етапі� �–
стаціонарне� лі³Àвання� із� застосÀванням� 4–5� препаратів
протя�ом�2–4�міс.,�а�після�цьо�о�на�дрÀ�омÀ�етапі�–�амбÀ-
латорне� лі³Àвання� вдома� препаратами� “Ізоніазид”� і� “Ри-
фампіцин”,�або�“Піразинамід”,�або�“ЕтамбÀтол”�ще�4–6 міс.
У�ВІЛ-інфі³ованих� інтенсивна� протитÀбер³Àльозна� терапія
звичайно� дає� добрий� ефе³т,� але� À� хворих� À� термінальній
стадії�СНІДÀ�терапія�стає�неефе³тивною,�і�хворі�помирають
від� про�ресÀвання� тÀбер³ÀльозÀ� та� Àс³ладнень,� частіше�–
від� пневмоцистної� пневмонії.� Та³им� чином,� проблема� тÀ-
бер³ÀльозÀ�та�ВІЛ/СНІДÀ�взаємопов’язані�та�взаємозалеж-
ні,�що�потребÀють�вирішення�À�3�напрям³ах:� соціальномÀ,
медичномÀ�та�юридичномÀ,�розв’язання�проблеми�на�дер-
жавномÀ�рівні,�але�не�À�де³ларативних�постановах,�рішен-
нях� і� про�рамах,� а� в� ³омпле³сномÀ� підході.� Перш� за� все,
необхідна� підтрим³а� лі³Àвально-профіла³тичних� за³ладів,
я³і�пов’язані�безпосередньо�з�хворими.
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ПОТРЕБА�У�БОРОТЬБІ�З�ВНУТРІШНЬОЛІКАРНЯНИМИ�ІНФЕКЦІЯМИ�–�У
роботі� представлено�підходи�щодо�профіла³ти³и� внÀтрішньолі³арня-
них�інфе³цій�шляхом�впровадження�системи�інфе³ційно�о�³онтролю�в
стаціонарах�різно�о�профілю.�На�олошÀється�на�необхідності�розроб³и
Національної�про�рами�інфе³ційно�о�³онтролю�та�об�оворюються�о³ре-
мі�розділи�цьо�о�до³ÀментÀ.

НАЦИОНАЛЬНАЯ�ПРОГРАММА�ИНФЕКЦИОННОГО�КОНТРОЛЯ�–�ОСТРАЯ
НЕОБХОДИМОСТЬ�В�БОРЬБЕ�С�ВНУТРИБОЛЬНИЧНЫМИ�ИНФЕКЦИЯМИ
–�В�работе�представлено�подходы�³�профила³ти³е�внÀтрибольничных
инфе³ций�пÀтем�внедрения�системы�инфе³ционно�о�³онтроля�в�стаци-
онарах�различно�о�профиля.�Подчер³ивается�необходимость�разработ-
³и�Национальной�про�рамы�инфе³ционно�о�³онтроля�и�обсÀждаются
отдельные�разделы�данно�о�до³Àмента.

�NATIONAL�PROGRAM�OF�THE�INFECTION�CONTROL�–�THE�EXTREMELY
NECESSARY�NEED�FOR�STRUGGLE�WITH�NOSOCOMIAL�INFECTIONS�–�The
approaches�to�prevention�of�nosocomial�infections�by�introduction�of�the�infectious
control�system�in�the�hospitals�of�different�structure�are�submitted�in�the
article.�The�necessity�of�development�of�the�national�program�of�infection
control�emphasized�and�some�sections�of�this�documents�are�discussed.
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Незаперечним�фа³том�сьо�одення�є�всесвітнє�поширен-
ня� внÀтрішньолі³арняних� інфе³цій� (ВЛІ),� я³і� вражають� до
14�%��оспіталізованих�хворих�і�є�причиною�смерті�принай-
мні�одно�о� із�10� інфі³ованих�хворих� [1-3].�ВнÀтрішньолі³а-
рняні�інфе³ції�залишаються�однією�з�най�остріших�проблем
сÀчасної� медицини� та� набÀвають� все� більшо�о�медично�о
та�соціально�о�значення�[4].

В� У³раїні� протя�ом� останніх� десятиліть� проблема� ВЛІ
знаходила�відображення�лише�À�о³ремих�наÀ³ових�розроб-
³ах�та�при�розслідÀванні�спалахів�інфе³цій�À�площині�пра³-
тичної�охорони�здоров’я�[5].�Водночас,�в�мірÀ�ба�атьох�об’-
є³тивних� та� сÀб’є³тивних� причин� в� У³раїні� відсÀтня� пов-
ноцінна�офіційна�реєстрація�всіх�захворювань�на�ВЛІ,�отже,
не�існÀє�Àявлення�щодо�масштабів�проблеми�À�ціломÀ.�Та³е
положення�потребÀє�а³тивної�зміни�страте�ії�боротьби�з�ВЛІ.
Лише�À�вересні�2004� р.� вперше�в�У³раїні�бÀло�роз�лянÀто
ВЛІ� я³� ціліснÀ� ба�ато�раннÀ� проблемÀ� та� визначено� ³ро³и
À�напрям³À�профіла³ти³и�та�боротьби�з�цією��рÀпою�інфе³-
цій� [6].

Про�рами�боротьби�з�ВЛІ�почали�з’являтись�À�США�на-
при³інці�1950-х�–� на� почат³À�1960-х� рр.,� а� À�СРСР�о³ремі
елементи�епідеміоло�ічно�о�на�лядÀ�та�³онтролю�за�ВЛІ�по-
чали�впроваджÀватись�лише�з�середини�70-х�рр.[ 7].�В�ос-
нові� про�рам� боротьби� з� ВЛІ� лежить� важливе� теоретичне
положення�щодо�необхідності�ви³ористання�специфічної�сÀ-
³Àпності� прийомів� вивчення� епідемічно�о� процесÀ� ВЛІ,
адаптованих�до�³лінічних�Àмов� [8,�9].�На� їх�основі�розроб-
ляються� вимо�и� до� лі³Àвально-діа�ностично�о� процесÀ� та
Àмов,�за�я³их�забезпечÀється�йо�о�епідеміоло�ічна�безпе³а.
В� цьомÀ� і� поля�ає� страте�ія� підвищення� я³ості� медичної
допомо�и�шляхом� впровадження� в� пра³ти³À� охорони� здо-
ров’я�системи�інфе³ційно�о�³онтролю,�ефе³тивність�я³ої�на
сьо�одні� доведено� досвідом� ба�атьох� ³раїн� світÀ� [10-12].

Світовий� досвід� засвідчив,� що� впровадженням� інфе³цій-
но�о�³онтролю�можна�запобі�ти�до�третини�випад³ів��оспі-
тальних� інфе³цій� [12,�13].

Страте�ія� боротьби� з� внÀтрішньолі³арняними� інфе³ці-
ями� передбачає:

1. Впровадження�системи�інфе³ційно�о�³онтролю�À�всіх
лі³Àвально-профіла³тичних� за³ладах.

2. Розроб³À� нормативних� до³Àментів�щодо� �оспіталь-
ної�епідеміоло�ії,�що�спираються�на�принципи�до³азової�ме-
дицини.

Сам� термін� „Інфе³ційний� ³онтроль”� (ІК)� визначається
я³� система� ефе³тивних� ор�анізаційних,� профіла³тичних� та
протиепідемічних� заходів,� спрямованих� на� попередження
вини³нення�та�поширення�ВЛІ,�я³а�базÀється�на�резÀльта-
тах� епідеміоло�ічної� діа�ности³и� [7,� 13].� В� цьомÀ� визна-
ченні� відображено� принциповÀ� відмінність� страте�ії� боро-
тьби�з�ВЛІ�на�основі�визнаної�À�ба�атьох�³раїнах�системи�ІК
та�існÀючої�в�У³раїні�страте�ії�ре�Àлюючих�заходів,�я³і�пред-
ставлено� À�ще� діючих� нормативних� до³Àментах.

Ре�Àлюючі� заходи� передбачають� абсолютний� ди³тат
зовнішніх� ор�анізацій� (нормативних� до³Àментів),� порів-
няння� даних� про� випад³и�ВЛІ� із� зовнішніми� стандартами,
інспе³тивний� хара³тер� відношень� з� о³ремими� лі³Àвально-
профіла³тичними� за³ладами� (ЛПЗ),� по³арання� за� недо-
тримання� зовнішніх� стандартів.� Тоді� я³� впровадження� си-
стеми�ІК�переносить��оловний�напрямо³�боротьби�із�ВЛІ�до
³ожно�о�³он³ретно�о�стаціонарÀ,�де�за�Àмов�постійної�спря-
мованості� на� поліпшення� та� навчання� принципам� ІК� пер-
сонал�сам�ставить�метÀ�та�визначає�методи�її�дося�нення,
постійно�збирає�дані�для�внÀтрішньої�оцін³и�станÀ�віднос-
но�ВЛІ,� а� недолі³и� розцінюються� я³� вади� впровадженої� À
даномÀ�стаціонарі�системи�ІК,�а�не�³он³ретної�особи.�Тіль³и
та³ий�підхід�може�сприяти�пошÀ³À�шляхів�поліпшення�епі-
демічної� ситÀації� в� ³ожномÀ� ³он³ретномÀ� стаціонарі� та� в
³раїні� в� ціломÀ.

ПричомÀ,� в� ³ожній� ³раїні� з� ÀрахÀванням� її� е³ономіч-
них,� соціальних� і� інших� особливостей� розробляються� свої
базові�національні�про�рами�ІК,�я³і�можÀть�бÀти�адаптова-
ні�до�Àмов�³он³ретно�о�лі³арняно�о�за³ладÀ�з�ÀрахÀванням
особливостей� стаціонарÀ� і� можливостей� мі³робіоло�ічної
лабораторії�[14,�15].�У�та³омÀ�розÀмінні�система�інфе³цій-
но�о�³онтролю�не�вміщÀє�та³их�сÀворо�обÀмовлених�³ро³ів,
я³� на³аз,� а�має� ³лінічне� спрямÀвання� і� ставить� за� ³інцевÀ
метÀ�поліпшення�я³ості�лі³Àвально�о�процесÀ.�У�цьомÀ�сен-
сі�ІК�не�ототожнюється�із�протиепідемічним�режимом,�я³ий
є�хоча�і�необхідною,�але�лише�с³ладовою�частиною�системи.
Річ�À�томÀ,�що�протиепідемічний�режим�забезпечÀє�захист
переважно� від� поширення� в� стаціонарах� ³ласичних� пато-
�енних�збÀдни³ів,�але�на� їх�долю�припадає�лише�незначна
³іль³ість� збÀдни³ів� ВЛІ� [13].� Левова� част³а� в� етіоло�ічній
стрÀ³тÀрі� ВЛІ� належить� Àмовно-пато�енним�мі³роор�аніз-
мам,�що� обÀмовлено�фа³торами� лі³Àвально-діа�ностично-
�о�процесÀ�та�специфі³ою�³онтин�ентÀ�хворих.�З�цьо�о�ви-
пливає� надзвичайно� важливе� положення� –� певна� частина
ВЛІ�є�невідворотною,�а�зÀсилля�мають�бÀти�спрямовані�на
випад³и,�що�можна�попередити.

Ефе³тивна� профіла³ти³а� та� ³онтроль� ВЛІ� потребÀють
³оординації� зÀсиль�на�національномÀ� та�ре�іональномÀ�рі-
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внях,� а� та³ож� на� рівні� лі³Àвально-профіла³тичних� за³ла-
дів� [15,�16].

ВраховÀючи� вищенаведене,� можна� ³онстатÀвати,�що� в
У³раїні� назріла� на�альна� потреба� À� розробці� Національної
про�рами�ІК.�Національна�про�рама�–�це�затверджений�на
національномÀ� рівні� до³Àмент,� я³ий� в³лючає� ³омпле³с
за�альних�правил�та�вимо��до�ор�анізації� інфе³ційно�о�³о-
нтролю�в�стаціонарах�різно�о�профілю.

Про�рама� ІК� бÀдь-я³о�о� рівня� в³лючає:
–� ор�анізаційнÀ� стрÀ³тÀрÀ� Àправління� системою� ІК;
–� епідеміоло�ічний� на�ляд;
–� мі³робіоло�ічний� моніторин�;
–� ³омпле³с� профіла³тичних� та� протиепідемічних� захо-

дів.
–� заходи,� спрямовані� на� охоронÀ� здоров’я�медично�о

персоналÀ;
–� системÀ� навчання�медично�о� персоналÀ.
Ор�анізаційна� стрÀ³тÀра� в� Національній� про�рамі� ІК

в³лючає�впровадження�в�пра³ти³À�охорони�здоров’я�поса-
ди� �оспітально�о� епідеміоло�а,� я³ий� має� бÀти� однією� з
центральних�фі�Àр�À�розробці�і�реалізації�про�рам�ІК�À�ста-
ціонарі.� „Робоче� місце”� �оспітально�о� епідеміоло�а� –� це
Àмовний� центр,� де� на³опичÀються� з� Àсіх� відділень� стаціо-
нарÀ� достовірні� дані� про� ³іль³ість� хворих� на� �нійно-запа-
льні� захворювання� та� про�особливості� лі³Àвально-діа�нос-
тично�о�процесÀ,�з�ба³теріоло�ічної�лабораторії�–�дані�про
мі³роор�анізми,�що� цир³Àлюють� À� відділеннях� стаціонарÀ
та� їх� антибіоти³остій³ість.� Госпітальний� епідеміоло�� пови-
нен� мати� технічні� можливості� та� вміти� проводити� аналіз
отриманих� даних,� визначити� механізми� доведення� ре-
зÀльтатів� аналізÀ� до� медичних� працівни³ів,� територіаль-
ної� санітарно-епідеміоло�ічної� слÀжби� та� до� діючої� ³омісії
(³омітетÀ)� з� інфе³ційно�о�³онтролю�сво�о�лі³Àвально�о�за-
³ладÀ.� Остання� на� підставі� представлених� даних� приймає
Àправлінсь³і�рішення.�Позитивним�на�сьо�одні�є�те,�що�по-
сада��оспітально�о�епідеміоло�а�вже�передбачена�діючими
нормативними� до³Àментами� [19].� Одна³� на� державномÀ
рівні�необхідно�вирішити�питання�щодо�можливості�роботи
�оспітально�о�епідеміоло�а�À�стаціонарах�з�³іль³істю�ліжо³
меншою,� ніж� передбачено� діючими� нормативами,� визна-
чити�статÀс��оспітально�о�епідеміоло�а�в�стаціонарі�та�роз-
робити�орієнтоване�положення�про�йо�о�фÀн³ціональні�обо-
в’яз³и.

Епідеміоло�ічий� на�ляд� призначений� для� встановлен-
ня� причинно-наслід³ових� зв’яз³ів� розвит³À� інфе³ції,� що,
я³�доведено�світовою�пра³ти³ою,�має�висо³À�інформативнÀ
значÀщість� і� дозволяє� своєчасно� вжити� заходів� для� запо-
бі�ання� епіднебла�ополÀччю� в� ЛПУ.� На� національномÀ� рі-
вні� має� бÀти� визначено:

1. Стандартне� визначення� поняття� „внÀтрішньолі³а-
рняні� інфе³ції”.

2. Перелі³� стандартних� визначень� випад³ів� інфе³ції
за�о³ремими�нозоло�ічними�формами.�ПричомÀ�стандарти
постанов³и�епідеміоло�ічно�о�діа�нозÀ�не�ототожнюються�з
³ритеріями� постанов³и� ³лінічно�о� діа�нозÀ,� і� в� У³раїні� не
розроблені.

3. Форми�облі³À�захворюваності�на�ВЛІ.
4. Ре³омендації�щодо� ви³ористання� стратифі³ованих

по³азни³ів,� я³і� дозволять� ³оре³тно� оцінювати� вплив� різ-
них�лі³Àвальних�і�діа�ностичних�процедÀр�на�розвито³�ВЛІ.
Подібні� по³азни³и� À� нас� в� ³раїні� встановлюються� на� під-
ставі� поодино³их� наÀ³ових� досліджень.

5. Найбільш� „проблемні”� стаціонари,� я³і� першочер�о-
во� потребÀють� впровадження� епідеміоло�ічно�о� на�лядÀ.

Добре� ор�анізований� епідеміоло�ічний� на�ляд,� я³ий
в³лючає�всі� вищев³азані� елементи,� а� та³ож�мі³робіоло�іч-
не� моніторÀвання� цир³Àляції� збÀдни³ів� �оспітальних� ін-
фе³цій,� забезпечÀє� висо³À� ефе³тивність� епідеміоло�ічної
діа�ности³и,� що� є� абсолютно� необхідним� для� Àправління
епідемічним� процесом�ВЛІ.

Епідеміоло�ічний� на�ляд� дозволяє� знизити� рівень� за-
хворюваності� на�ВЛІ� вже�на�першомÀ�етапі� сво�о�впрова-
дження.�Дані�рядÀ�міжнародних�прое³тів�з�вивчення�ефе³-
тивності� епідеміоло�ічно�о� на�лядÀ� свідчать,� що� лише� за
рахÀно³� інформованості� Àчасни³ів� лі³Àвально-діа�ностич-
но�о�процесÀ�захворюваність�на�внÀтрішньолі³арняні� інфе-
³ції�в�ціломÀ�знизилась�не�менше�ніж�на�30�%,�при�цьомÀ
частота� випад³ів� післяопераційної� пневмонії� зменшилась
на�27�%,� інфе³цій�ділян³и�хірÀр�ічно�о�втрÀчання�–�на�20�%,
Àроло�ічних�інфе³цій�–�на�38�%,�нозо³оміальної�ба³теріємії
–�на�35�%� [13].

Реалізація� принципів� інфе³ційно�о� ³онтролю�неможли-
ва�без�повновісно�о�мі³робіоло�ічно�о�забезпечення�[13,�17,
18],� я³е� на� національномÀ� рівні� визначає:

1. Пріоритетність� діа�ностичних� мі³робіоло�ічних� до-
сліджень,� я³і� спрямовані� на� мі³робіоло�ічне� дослідження
біоло�ічно�о�матеріалÀ� від� хворих.� Діюча� в� У³раїні� норма-
тивна�база,�незважаючи�на�дея³і�зміни,�все�ще�націлена�на
значний� обся�� санітарно-ба³теріоло�ічних� досліджень,� ін-
формативність�я³их�для�боротьби� із�ВЛІ�в³рай�низь³а,�що
доведено� світовою� пра³ти³ою�ще� напри³інці� 70-х� ро³ів
минÀло�о�століття�[20,�21].

2. Порядо³� зборÀ� ре�іональних� даних� про� стрÀ³тÀрÀ
збÀдни³ів� ВЛІ� та� їх� антибіоти³орезистентність.

3. УстановÀ,�я³а�забезпечÀє�аналіз�отриманих�ре�іона-
льних� даних,� здійснює� про�нозÀвання� зміни� домінÀючих
збÀдни³ів� внÀтрішньолі³арняних� інфе³цій� та� тенденцій
зміни� їх�антибіоти³остій³ості,�доводить�резÀльтати�аналізÀ
до� медичних� Àстанов� різних� рівнів.

4.� Ор�анізаційнÀ� стрÀ³тÀрÀ,� я³а� на� аналітичній� основі
розробляє�страте�ію�застосÀвання�антибіоти³ів�та�хіміопре-
паратів.

На� жаль,� визначення� чÀтливості� мі³роор�анізмів� до
антибіоти³ів� проводиться,� я³� правило,� для� виборÀ� раціо-
нальної� антибіоти³отерапії,� в� той� час� я³� Àза�альнені� дані
про�рівні�та�профілі�антибіоти³орезистентності�в³рай�необ-
хідні� для� визначення� тенденцій� зміни� стій³ості� �оспіталь-
них�штамів� мі³роор�анізмів� до� антибіоти³ів,� а� та³ож� для
боротьби�з�антибіоти³орезистентністю�я³�за�альнобіоло�іч-
ною�проблемою.�У�масштабах�³раїни�резистентність�до�ан-
тимі³робних� препаратів� має� вели³е� соціально-е³ономічне
значення�і�в�розвинÀтих�³раїнах�світÀ�роз�лядається�я³�за-
�роза�національній�безпеці� [22,�25].� Інфе³ції,�я³і�ви³ли³ані
резистентними�штамами,� відрізняються� тривалістю,� час-
тіше�потребÀють��оспіталізації�і�збільшÀють�час�перебÀван-
ня�в�стаціонарі,�по�іршÀють�про�ноз�для�пацієнтів.�При�не-
ефе³тивності�препаратів�першо�о�виборÀ�доводиться�ви³о-
ристовÀвати�засоби�дрÀ�о�о�чи�третьо�о�рядÀ,�я³і,�я³�пра-
вило,�значно�дорожчі,�менш�безпечні� і�не�завжди�достÀпні
[23].�Все�це�зÀмовлює�прямі� і�непрямі�е³ономічні�витрати,
а�та³ож�збільшÀє�ризи³�вини³нення�та�поширення�резисте-
нтних� мі³роор�анізмів� в� сÀспільстві.

4. Ал�оритм�системи�відборÀ,�в�томÀ�числі� із�застосÀ-
ванням�моле³Àлярно-�енетичних� досліджень,� важливих� з
епідеміоло�ічних�позицій�збÀдни³ів�ВЛІ�з�метою�їх�подаль-
шо�о�збері�ання�в�МÀзеї� пато�енних�для�людини�мі³роор-
�анізмів�на�базі� ІнститÀтÀ�епідеміоло�ії�та� інфе³ційних�хво-
роб� імені�Л.В.�Громашевсь³о�о�АМН�У³раїни.

Забезпечення� ви³онання� вищеперелічено�о,� можливе,
за� Àмов� створення� на� національномÀ� рівні� за� державної
підтрим³и,� ймовірно,� на� базі� вже� існÀючих� профільних� ін-
ститÀтів,� єдино�о�центрÀ� ³онтролю� за�ВЛІ,� я³ий�би� слÀ�À-
вав� наÀ³ово-методичним� центром� із� Àдос³оналення� лабо-
раторної� діа�ности³и� та� моніторин�À� збÀдни³ів� ВЛІ.� Заці-
³авленість� медичних� працівни³ів� різних� спеціальностей
може� стати� основою� для� створення�міжвідомчої� наÀ³ової
ради� з� питань� внÀтрішньолі³арняних� інфе³цій.

Ще�одним�з�³омпонентів�національної�про�рами�інфе³-
ційно�о�³онтролю�є�³омпле³с�профіла³тичних�та�протиепі-
демічних� заходів,� ³лючовими� положеннями� я³о�о� є:
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1.�Оптимізація�заходів�боротьби�та�профіла³ти³и�ВЛІ�з
різними�шляхами� передачі� збÀдни³а.

2.� Раціоналізація� основних� принципів� �оспітальної� �і-
�ієни.

3.�Підвищення�ефе³тивності�дезінфе³ційних�та�стерилі-
заційних� заходів.

4.� Е³ономічна�оцін³а�системи�профіла³ти³и�ВЛІ.
Не� відвертаючи� Àва�и� від� значÀщості� вищеперерахо-

ваних�положень,�хочеться�о³ремо�зÀпинитися�на�проблемі
миття�та�антисепти³и�рÀ³�медично�о�персоналÀ,�я³а�нале-
жить� до� основних� принципів� �оспітальної� �і�ієни.� Це� над-
звичайно� важлива�проблема,� від� вирішення� я³ої� залежить
ефе³тивне�фÀн³ціонÀвання� системи� ІК� в� ціломÀ� [13,� 24] .
Недостатні� матеріальні� ресÀрси�медичних� за³ладів� У³раї-
ни,�обізнаність�медично�о�персоналÀ�щодо�вимо��до��і�іє-
ни,� в� томÀ� числі� антисепти³и� рÀ³,� а� �оловне�–� відсÀтність
чіт³их�ре³омендацій�можÀть�призвести�до�збільшення�рів-
ня� ВЛІ� і� навіть� –� до� вини³нення� спалахів� �нійно-запаль-
них�захворювань,� поширення� �оспітальних�штамів� À�стаці-
онарі�та�за�йо�о�межами.�ТомÀ�на�альною�потребою�є�розро-
б³а� на� національномÀ� рівні� стандартів� або� адаптація�між-
народних� вимо�� щодо� миття� та� антисепти³и� рÀ³� меди-
чно�о�персоналÀ,�я³і�б�передбачили�ситÀації,�при�я³их�мо-
жÀть�бÀти�ви³ористані�різні�способи�оброб³и�рÀ³�медично-
�о�персоналÀ.

У�Національній� про�рамі� інфе³ційно�о� ³онтролю� та³ож
повинні� бÀти� зазначені� принципи� профіла³ти³и� ВЛІ� À� ме-
дично�о� персоналÀ,� в³лючаючи� ва³цинопрофіла³ти³À.

Усі�спеціалісти,�зайняті�в�системі� інфе³ційно�о�³онтро-
лю,� повинні� мати� спеціальнÀ� під�отов³À.� ТомÀ�Національ-
на� про�рама� має� визначати� навчально-методичні� за³ла-
ди,�в�я³их�проводиться�під�отов³а�та�перепід�отов³а�спеці-
алістів,�а�та³ож�принципові�положення,�за�я³ими�бÀдÀють-
ся� диференційовані� навчальні� про�рами.

Впровадження� про�рами� інфе³ційно�о� ³онтролю� бÀдь-
я³о�о�рівня�неможливе�без�зміни�або�Àдос³оналення�існÀю-
чої�нормативної�бази�щодо�профіла³ти³и�внÀтрішньолі³ар-
няних� інфе³цій.�Страте�ічною�метою�є� впровадження� сис-
теми� ІК� À� всіх� лі³Àвально-профіла³тичних� Àстановах,� од-
на³�на�сÀчасномÀ�етапі�необхідно�при�створенні�норматив-
ної�бази�в³лючати�принципи�Національної�про�рами� інфе-
³ційно�о�³онтролю�та³і�до³Àменти,�я³:

1.�Положення�про��оспітально�о�епідеміоло�а.
2.� На³аз�щодо� профіла³ти³и� внÀтрішньолі³арняних� ін-

фе³цій� в� а³Àшерсь³их� стаціонарах� взамін� діючо�о�На³азÀ
МОЗ� У³раїни� від� 10.02.2003р.�№59� „Про� Àдос³оналення
заходів�щодо� профіла³ти³и� внÀтрішньолі³арняних� інфе³-
цій� в� поло�ових� бÀдин³ах� (а³Àшерсь³их� стаціонарах)”.

3.� На³аз�щодо� профіла³ти³и� внÀтрішньолі³арняних� ін-
фе³цій� в� стаціонарах� хірÀр�ічно�о� профілю� взамін� діючо�о
На³азÀ�МОЗ�СРСР� від� 13.07.1978� р.�№� 720� „Про� по³ра-
щення�медичної� допомо�и� хворим� з� �нійними� хірÀр�ічни-
ми� захворюваннями� та� боротьби� з� лі³арняними� інфе³ція-
ми”

4. На³аз�щодо� визначення� чÀтливості� мі³роор�анізмів
до� антиба³теріальних� препаратів� взамін� діючо�о� На³азÀ
МОЗ�СРСР� від�13.03.1975� р.�№�250� „Об� Àнифи³ации�ме-
тодов� определения� чÀвствительности�ми³роор�анизмов� ³
химиотерапевтичес³им� препаратам”� та� методичних� в³а-
зіво³�№� 26-75-83� „По� определению� чÀвствительности� ³
антибиоти³ам�методом�диффÀзии�в�а�ар�с�использовани-
ем�дис³ов”.

Вважаємо� доцільним� та� пропонÀємо� виділити� о³реми-
ми�до³Àментами�інстрÀ³цію�з�лабораторно�о�³онтролю�я³о-
сті�проведення�профіла³тичних�заходів�і�стеження�за�внÀт-
рішньолі³арняними� інфе³ціями� та� інстрÀ³цію� з� дезінфе³ції
та� стерилізації� в� лі³Àвально-профіла³тичних� за³ладах.

Надзвичайно� важливо� при� створенні� вищезазначених
до³Àментів�чіт³о�визначити�сфери�діяльності�епідеміоло�ів
санітарно-епідеміоло�ічної� слÀжби� та� лі³Àвально-профіла-

³тичних�за³ладів�для�дося�нення�однієї�і�тієї�ж�мети�–�про-
філа³ти³и� внÀтрішньолі³арняних� інфе³цій.

Надзвичайно� важливо,�щоб� положення� новостворених
нормативних� до³Àментів� базÀвались� на� резÀльтатах� наÀ-
³ових�досліджень� та� пра³тичномÀ�досвіді.�Це�передбачає,
що� ³ожне� положення� та³их� до³Àментів� має� спиратися� на
принципи� до³азової� медицини.� До³азова� медицина� –� це
медицина,� основана� на� фа³тах,� на� чіт³о� обґрÀнтованих
наÀ³ових� виснов³ах,� я³і� зроблено� на� базі� об‘ємних� дослі-
джень� з� вели³ою� ³іль³істю� спостережень.� За�альновизна-
ним� є� певне� ранжирÀвання� до³азів� за� їх� обґрÀнтованістю,
рівнем�доведення,�типами�досліджень� [13].�Коли�À�норма-
тивних� до³Àментах� положення� матимÀть� висо³ий� рівень
обґрÀнтованості� та� доведення,� тоді� медичні� працівни³и
(�оспітальні� епідеміоло�и,� епідеміоло�и� санітарно-епідемі-
оло�ічної�слÀжби�та�медичний�персонал�лі³Àвально-профі-
ла³тичних�за³ладів)�бÀдÀть�розÀміти�одне�одно�о�та�³оор-
динÀватимÀть� зÀсилля�щодо� ви³онання� певних� вимо�.

Та³им� чином,� дві� с³ладові� –� впровадження� системи
інфе³ційно�о�³онтролю�в�роботÀ�ЛПЗ�та�розроб³а�нормати-
вних� до³Àментів,� основаних� на� принципах� до³азової� ме-
дицини,� сприятимÀть� підвищенню� ефе³тивності� боротьби
з� внÀтрішньолі³арняними� інфе³ціями.
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ІСТОРИЧНІ�ТА�СУЧАСНІ�ПОГЛЯДИ�НА�КЛАСИФІКАЦІЮ,�КЛІНІКУ,�ДІАГНОСТИКУ�ТА�ЛІКУВАННЯ
ХРОНІЧНИХ�АРТРИТІВ�СКРОНЕВО-НИЖНЬОЩЕЛЕПНИХ�СУГЛОБІВ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ІСТОРИЧНІ�ТА�СУЧАСНІ�ПОГЛЯДИ�НА�КЛАСИФІКАЦІЮ,�КЛІНІКУ,�ДІАГ-
НОСТИКУ�ТА�ЛІКУВАННЯ�ХРОНІЧНИХ�АРТРИТІВ�СКРОНЕВО-НИЖНЬО-
ЩЕЛЕПНИХ�СУГЛОБІВ�–�Роз�лянÀто�діа�ностичне�значення�визначення
мінеральної�щільності� ³іст³ової� т³анини�й� аналізÀ� сÀ�лобової� рідини
с³ронево-нижньощелепно�о�сÀ�лоба�(СНЩС)�À�дослідженні�йо�о�станÀ�та
їх�цінність�і�придатність�для�³лінічно�о�ви³ористання�порівняно�з�тра-
диційними�методи³ами.�В³азÀється�на�недос³оналість�за�альноприй-
нятих�методів�лі³Àвання�хронічних�артритів�СНЩС�і�незадовільнÀ�ефе-
³тивність� традиційних� лі³Àвальних� засобів� (³орти³остероїди,� лідаза).
Та³ож�роз�лянÀті�нові�ефе³тивніші�методи�та�засоби�лі³Àвання�даної
патоло�ії� і�перспе³тива�подальших�досліджень�À�цій�царині.

ИСТОРИЧЕСКИЕ�И�СОВРЕМЕНЫЕ�ВЗГЛЯДЫ�НА�КЛАСИФИКАЦИЮ,�КЛИ-
НИКУ,�ДІАГНОСТИКУ�И�ЛЕЧЕНИЕ�ХРОНИЧЕСКИХ�АРТРИТОВ�ВИСОЧНО-
НИЖЧЕЛЮСТНЫХ�СУСТАВОВ�–�Рассмотрено�диа�ностичес³ое�значение
определения�минеральной�плотности�³остной�т³ани�и�анализа�сÀстав-
ной�жид³ости�височно-нижнечелюстно�о�сÀстава�(ВНЧС)�в�исследова-
нии�е�о�состояния�и�их�ценность�и�при�одность�для�³линичес³о�о�испо-
льзования�по�сравнению�с�традиционными�методи³ами.�У³азывается
на�несовершенство�общепринятых�методов�лечения�хроничес³их�арт-
ритов�ВНЧС�и�неÀдовлетворительнÀю�эффе³тивность� традиционных
лечебных�средств�(³орти³остероиды,�лидаза).�Та³же�рассмотрены�но-
вые�более�эффе³тивные�методы�и�средства�лечения�данной�патоло�ии�и
перспе³тива�дальнейших�исследований�в�этой�сфере.

HISTORICAL�AND�CONTEMPORARY�VIEWS�UPON�CLASSIFICATION,�CLINICS,
D I A G N O S T I C S� A N D� T R E A T M E N T� O F� C H R O N I C� A R T H R I T E S� O F
TEMPOROMANDIBULAR�JOINTS�–�Diagnostic�value�of�evaluation�of�bone�tissur
mineral�density�and�analysis�of�joint�fluid�of�temporomandibular�joint�has
been�considered�under�investigation�of�its�state�and�their�value�and�fitness�to
the�clinical�use�in�comparison�with�traditional�methods.�The�imperfection�of
generally�accepted�methods�of�medical�treatment�of�chronic�arthritises�of
temporomandibular�joints�and�unsatisfactory�efficiency�of�traditional�remedies
corticosteroids,�lidaza�is�specified.�The�new�significantly�more�effective�methods
and�therapeutic�agents�of�this�pathology�and�future�research�prospects�in�this
field�have�been�considered�too.

Ключові�слова:�хронічний�артрит,�с³ронево-нижньощелепний�сÀ-
�лоб.
Ключевые�слова:�хроничес³ий�артрит,�височно-нижнечелюстной

сÀстав.
Key�words:�chronic�arthritis,�temporomandibular�joint.

ВСТУП�Проблеми�патоло�ії� с³ронево-нижньощелепно�о
сÀ�лоба�(СНЩС)�людини�посідають�особливе�місце�À�питан-
нях� лі³Àвання� захворювань� �олови� та�шиї.� Терапевтичне
вирішення�даної�патоло�ії�через�с³ладність�і�різноманітність
³лінічної� ³артини� належить� до� ³омпетенції� лі³арів� різно�о
профілю:�терапевтів,�оториноларин�оло�ів,�стоматоло�ів,�сто-
матоневроло�ів,� невропатоло�ів� та� психіатрів.� Значна� по-
ширеність�захворювань�с³ронево-нижньощелепно�о�сÀ�лоба
серед� населення� зÀмовлюють� а³тÀальність� роз�лядÀ� цьо�о
питання.� Останніми� десятиріччями� з’явилося� ба�ато� різ-
них,�нерід³о�сÀперечливих,�по�лядів�на�³ласифі³ацію,� ³ліні-
³À,�пато�енез�та�методи�лі³Àвання�патоло�ії�СНЩС.

Найвдалішою� ³ласифі³ацією� захворювань� СНЩС�ми
вважаємо� ³ласифі³ацію,� запропонованÀ� П.З.Сисолятіним
та�співавторами�À�1997�році.

Наявність� різноманітних� ³ласифі³ацій� захворювань
с³ронево-нижньощелепних�сÀ�лобів�(артрит,�артроз,�артри-
тоартроз,� больова� дисфÀн³ція ,� артропатія� та� інші)
[1,4,6,17,18]�свідчить�про�недос³оналість�методів�діа�нос-
ти³и� захворювань� СНЩС,� базÀються� на� рент�ено�рафії
[11,33]� та�фÀн³ціональномÀ� аналізі� зÀбощелепної� системи
[10,26].

У�процесі�діа�ности³и�необхідне�ретельне�дослідження
всьо�о� опорно-рÀхово�о� апаратÀ,� в³лючаючи� хребет,� що
сприяє�виявленню� істотних�діа�ностичних�при³мет,� À� томÀ
числі�й�стертих�симптомів�запалення,�на�я³і�сам�хворий�не
звертає�Àва�À� [2,31].

Важливі� для� артроло�ії� діа�ностичні� дані� можна� отри-
мати�шляхом� визначення� мінеральної�щільності� ³іст³ової
т³анини� (МЩКТ).� На� сьо�одні� най³ращий� метод� визна-
чення�МЩКТ�–� рент�енівсь³а� денситометрія.� Дві� найвідо-
міші� ³омпанії� з� виробництва� діа�ностично�о� обладнання� À
сфері�остеоло�ії,� LUNAR�Corp.�та�HOLOGIC�Inc,�випÀс³ають
двофотонні�рент�енівсь³і�денситометри�( Dual�Energy�X-Ray
Absorptiometry�–�DXA).�DХА�–�денситометри�забезпечÀють
висо³À�швид³ість� та� точність� вимірювань.� ЗастосÀвання
рент�енівсь³их�денситометрів�дало�можливість�оцінити�роз-
вито³�остеопатій�протя�ом�³іль³ох�місяців,�що�від³рило�нові
можливості� для� ³лінічних� спостережень� за� ефе³тивністю
методів� лі³Àвання� [39,41].� РезÀльтати� дослідження� по³а-
зали,�що�À�60� %� хворих�на�хронічний�артрит�СНЩС�вияв-
лено� зниження� мінеральної� щільності� ³іст³ової� т³анини.
Недостатність� ³іст³ової� маси� не�ативно� впливає� на�фÀн³-
ціональний� стан� СНЩС� та� терміни� лі³Àвання� хронічних
артритів�СНЩС� [19].

ЛітератÀрні�джерела�останніх�наÀ³ових�досліджень�тве-
рдять,� що� стан� імÀнної� системи� ор�анізмÀ� та�МЩКТ� при
хронічних� артритах� іншої� ло³алізації� мають� прямий� зв’я-
зо³� [25,29,32],�що�підтверджено�À�³лінічних�дослідженнях,
де� автор� встановив,�що� À� пацієнтів� з� хронічним�артритом
СНЩС�фÀн³ціональний� стан� імÀнної� системи� порÀшÀється
достовірно��либше,�ніж�À�хворих�з�дефіцитом�³іст³ової�т³а-
нини,�що� проявляється� зниженням� ³іль³ості� Т-� і� В-лімфо-
цитів,� титрÀ� ³омплементÀ,� значним� збільшенням� ³іль³ості
О-³літин,� а³тивацією� імÀно�лобÀлінів� ³ласів� А,�М,� G,� різ-
³им� зростанням� ³онцентрації�ЦІК� [19].

При� вивченні� мінеральної�щільності� ³іст³ової� т³анини
À� хворих�на� хронічний�артрит�СНЩС�встановлено,�що�ос-
теопенія�спостері�алась�À�40�%�пацієнтів,�остеопороз�–�À�20�%
пацієнтів.�Автор�під³реслює,�що�процеси�остеопорозÀ�та�ос-
теопенії� Àс³ладнюють� ³ліні³о-фÀн³ціональний� стан� СНЩС
та� не�ативно� впливають� на� резÀльтати� лі³Àвання� хроніч-
но�о�артритÀ,�що�зÀмовлює�необхідність�своєчасної�діа�но-
сти³и�та�³оре³ції�порÀшень�[5,7,19,40].

Бло³Àвання� хронічно�о� запально�о� процесÀ� позитивно
впливає�не�лише�на�т³анини,�де�відбÀлось�запалення,�але
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й�на�ор�анізм�À�ціломÀ.�Це�проявляється�в�нормалізації�по-
³азни³ів�за�ально�о�та,�особливо,�місцево�о�імÀнітетÀ.�Від-
новлення� рівня� а³тивності� імÀнної� системи� з� ви³ористан-
ням� засобів,�що� стимÀлюють� її,� процес� досить� ризи³ова-
ний.� ТомÀ�шлях� впливÀ� на� імÀннÀ� системÀ� через� зняття
хронічно�о�то³сично�о�тла,�що�сÀпроводжÀє�всі�хронічні�за-
палення,� можна� вважати� найраціональнішим� [21].

Аналіз�літератÀрних�джерел�по³азÀє,�що�існÀє�вели³а�рі-
зноманітність� проявів� хронічно�о� артритÀ�СНЩС.� При� ви-
³ористанні�різних�досліджень�неможливо�чіт³о�встановити
діа�ноз,�отже,�варто�звернÀти�Àва�À�на�дослідження�лабора-
торних� даних� сÀ�лобової� рідини.

Серед� ба�атьох� діа�ностичних� досліджень� при� захво-
рюваннях� СНЩС� (сÀ�лобовий�шÀм,� пальпація� сÀ�лоба� та
жÀвальних� м’язів,� аналіз� рÀхів� нижньої� щелепи,� від³ри-
вання�рота,�рент�ено�рафія,�еле³троміо�рафія�та�ін.)�в�літе-
ратÀрі� пра³тично� відсÀтні� ³он³ретні� дослідження� сÀ�лобо-
вої�рідини�при�хронічних�артритах�СНЩС,�ос³іль³и�ніхто�з
авторів�не�надавав�особливо�о�значення�даномÀ�досліджен-
ню.�Між� тим,� в� порожнині� сÀ�лоба� при� артриті� на³опичÀ-
ється� більша� чи�менша� ³іль³ість� рідини,� я³а� значно� відрі-
зняється�від�нормальної�сÀ�лобової�рідини.�За�альні�я³ості
та� с³лад� її� значно� змінюються� при� запаленні� (³олір,� в’яз-
³ість,� �Àстина,� прозорість,� ³іль³ість� ³літин,� рівень�біл³а� та
ін.)� [1].

Вивчення� пÀн³татів� синовіальної� рідини� СНЩС� є� до-
сить� достÀпним� об’є³том� дослідження.� Та³і� по³азни³и,� я³
³олір,�в’яз³ість,�цитоз�та� інше,�з�врахÀванням�³лінічної�³а-
ртини,�можÀть�бÀти��оловними�в�діа�ностиці�та�диференці-
ації�хронічних�процесів�СНЩС�[1].�Проте�в�літератÀрі�є�лише
одна�робота�присвячена�вивченню�синовіальної�рідини�при
хронічних� артритах� СНЩС,� де� автор� встановив,� що� при
хронічних� артритах� СНЩС� зміни� синовіальної� рідини�ма-
ють� запальний� хара³тер.� РезÀльтати� дано�о� дослідження
дозволяють�зменшÀвати�діа�ностичні�помил³и�на�20�%�[19].

Лі³Àванню� хронічних� артритів� СНЩС� присвячено� ба-
�ато�робіт,� À� я³их� автори�при�лі³Àванні� хронічних� артритів
СНЩС�застосовÀвали,�здебільшо�о,� хірÀр�ічні�методи.�Ор-
топедичне� лі³Àвання� провадили� зрід³а,� я³� і� симптоматич-
не�[8,9,43].�О³рім�оперативних�методів�ви³ористовÀвалось
введення�³орти³остероїдів�(�ідро³ортизон)�та�ферментів�(лі-
даза� та�ронідаза)� до�порожнини�сÀ�лоба� (В.І.�БÀр�онс³ая,
Ю.Й.� Бернадсь³ий)� [6] .

Корти³остероїдні� препарати,� виявляючи� вираженÀ
протизапальнÀ�дію�та�знеболюючий�ефе³т,�а³тивно� ін�ібÀ-
ють� процес� ре�енерації� [35,36].� Клінічні� та� е³сперимента-
льні� дослідження� G . K e n d a l ,� M . F u r s t m a n ,� D . B e r n i c h ,
R.Posullio� виявили� не�ативнÀ� дію� �ідро³ортизонÀ� на� т³а-
нини�елементів�сÀ�лоба,�внаслідо³�чо�о�вини³али�дестрÀ³-
тивні� зміни�фіброзно�о�шарÀ�по�всій�поверхні� �олів³и,� чи-
сельні�ерозії�поверхнево�о�шарÀ�хряща�та�повне�йо�о�зни-
щення� [3,34,38,44],� а� �іалÀронідаза,� я³а�є�діючою�речови-
ною�лідази,�рÀйнÀє��іалÀроновÀ�³ислотÀ,�що�ви³онÀє�трофі-
чнÀ,�захиснÀ,�ре�енераторнÀ�та�інші�важливі�фÀн³ції.�Та³ож
�іалÀронідаза� ви³ли³ає� деполяризацію� �лі³озаміно�лі³анів,
рÀйнÀє�зв’язо³��іалÀронової�³ислоти�з�біл³ами�шляхом��ід-
ролізÀ,�підвищÀє�прони³ність�сполÀчної� т³анини,� я³а�втра-
чає�я³ості�бар’єрÀ�[12].

На�дÀм³À�дея³их�авторів,�за�альноприйняте�меди³амен-
тозне,� фізіотерапевтичне� та� хірÀр�ічне� лі³Àвання� дано�о
видÀ� патоло�ії� неефе³тивне� через� нестій³À� ремісію� [42].
Останніми� ро³ами� з’явилась� низ³а� пÀблі³ацій,� присвяче-
них�даній�темі,�проте�в�них�не�висвітлені�і�не�запропонова-
ні� ³он³ретні� методи� лі³Àвання� хронічних� артритів� СНЩС
[15].

Для�меди³аментозної� ³оре³ції� ви³ористовÀвали� хонд-
ропроте³тори:�артепарон,�рÀмалон,�мÀ³артрин.�Болезаспо-
³ійливе� і� протизапальне� лі³Àвання� хронічно�о� артритÀ
в³лючає:� ін’є³ції� до� порожнини� сÀ�лоба� та� нав³олишніх
м’я³их� т³анин� 10� мл�1�%� розчинÀ� ново³аїнÀ,�300�000� ОД

пеніцилінÀ,�фізіотерапію,�зі�ріваючі�³омпреси�з�³амфорною
олією,�солю³с,�УВЧ-терапію,�діадинамічний�стрÀм�Бернара
[18,23].

� При� �остромÀ� артриті� призначають� пеніцилін� внÀтрі-
шньом’язово� (150�000�ОД�4� рази�на�день�протя�ом�3�–�4
днів),�сÀльфадимезин�(1���4�рази�на�добÀ�протя�ом�5�днів),
тріо³сазин�(0,5���2�рази�на�добÀ�протя�ом�2�днів)� [8].

�Проте� однією� із� найс³ладніших� проблем� À� боротьбі� з
інфе³ціями� є� пато�енетична� стій³ість� мі³роор�анізмів� до
всіх� із� вживаних� À� ³лінічній� пра³тиці� антибіоти³ів.

� Ре³омендовані� УВЧ-терапія,�флю³тÀоризація,� спирто-
ві� ³омпреси� на� ділян³À� бічної� поверхні� обличчя� протя�ом
12�днів,�спо³ій�та�розвантаження�сÀ�лоба� (підборідна�пра-
ща,�шапоч³а�з�еластичним�натя�ом�і�водночас��Àмова�про-
³лад³а�товщиною�5–10�мм�між�молярами�для�запобі�ання
ан³ілозам)�відносяться�до�дов�отривало�о�лі³Àвання,�що�не
завжди� приносить� позитивний� очі³Àваний� ефе³т� [8,9,16].

� Лі³Àвання� інфе³ційних� хронічних� артритів� с³ероване
на�ÀсÀнення�основно�о�процесÀ.�При�позитивномÀ�перебі�À
процесÀ�до�³інця�першо�о�тижня�від�почат³À�лі³Àвання�болі
в�сÀ�лобовій�ділянці�припиняються.�В�настÀпні�1�–�2�тижні
зменшÀється�с³Àтість�та�малорÀхомість�в�сÀ�лобі.�В�цей�пе-
ріод� застосовÀють� ÀльтразвÀ³,� лі³ÀвальнÀ� фіз³ÀльтÀрÀ� й
а³тивнÀ�механотерапію� для� запобі�ання�фіброзномÀ� ан³і-
лозÀ.� Ортопедичне� та� ортодонтичне� лі³Àвання� провадять
за� по³азаннями� після� стихання� �острих� запальних� явищ� в
сÀ�лобі� [9,17].� Дане� лі³Àвання� є� досить� тривалим� та� йо�о
хронізація� залежить� від� первинно�о� терапевтично�о� лі³À-
вання,�що,�я³�раніше�бÀло�с³азано,�не�є�достатньо�дієвим.

�При�відсÀтності�по³ращення�ре³омендÀється�здійснен-
ня� 2–3� внÀтрішньосÀ�лобових� ін’є³цій� �ідро³ортизонÀ� че-
рез�день.�Разова�доза�–�1�мл�(25�м�)��ідро³ортизонÀ�ацета-
тÀ.�Але�О.Ю.�Стоян,�А.І.�ГÀрина�(2000),�В.С.�СÀлима�(2000)
навпа³и� відзначають,� що� після� внÀтрішньосÀ�лобово�о
введення� стероїдних� препаратів� вини³ають� запальні� та
�рÀбі� дестрÀ³тивні� Àс³ладнення� [35,36].

� Не�ативний� про�ноз,� після� стандартно�о� лі³Àвання,
подають�В.А.�Хватова�та�Б.Н.�Корнієн³о� (1991),�я³і�відзна-
чають,�що�хронічний�артрит�СНЩС�триває�від�4�–�5�міся-
ців�до�3�–�10�ро³ів�та�сÀпроводиться�частими�за�острення-
ми� [37].

� Усе� вищес³азане� свідчить� про� недос³оналість� існÀю-
чих� засобів� лі³Àвання,� про�потребÀ� в� пошÀ³À� нових�раціо-
нальних� засобів� лі³Àвання,� за� допомо�ою� я³их� потрібно
дося�нÀти� с³орочення� термінів� лі³Àвання� та� запобі�ти� ре-
цидивам.

�Дослідженням�останніх�ро³ів�встановлено,�що�в�основі
розвит³À� запальних,� дестрÀ³тивних� та� алер�ічних� реа³цій
важливе�місце�займає�збільшена�а³тивація�ферментів� си-
стеми�протеолізÀ�[12],�що�дає�змо�À�обрати�шляхи�пато�ене-
тичної� терапії� з� врахÀванням� нових� патобіохімічних� Àяв-
лень�про�механізм�розвит³À�дано�о�захворювання.

Тіль³и� останніми� ро³ами� з’явилась� низ³а� пÀблі³ацій
за³ордонних� авторів,� я³і� в� е³сперименті� та� в� ³лініці� поча-
ли� ви³ористовÀвати� методи� внÀтрішньосÀ�лобово�о� вве-
дення� лі³ів� [14,36].

Протидіяти� процесам� запалення� може� полівалентний
природний� ін�ібітор�протеїназ�–�³онтри³ал,�що�знижÀє�а³-
тивність� ³алі³ренінÀ,� плазмінÀ,� протеолітичних�ферментів,
Àтворюючи� при� цьомÀ� з� них� неа³тивні� ³омпле³си� [12,22].
Безперечно,�що�та³ий�метод�місцево�о�лі³Àвання�є�я³існі-
шим� та� ефе³тивнішим,� ос³іль³и� діючий� протизапальний
препарат�вводиться�безпосередньо�À�пош³одженÀ�запаль-
ним� процесом� ділян³À.� При� цьомÀ� можна� чіт³о� дозÀвати
а³тивнÀ�речовинÀ�основно�о�лі³Àючо�о�засобÀ�та�отримати
швид³ий� резÀльтат� від� проведеної� терапії� [27,28].� Дослі-
дження�О.О.�Кольби� (2003)�підтвердили�ефе³тивність�³он-
три³алÀ� при� хронічних� артритах�СНЩС� [19].

При� лі³Àванні� хронічних� артритів� СНЩС� Àсі� автори
проводять�протизапальнÀ� терапію� [1,6,8,9,13� та� ін],� проте
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ніхто�з�них�не�звертає�належної�Àва�и�на�стабілізацію�остео-
порозних�явищ�À�хворих�на�хронічний�артрит�СНЩС�із�зни-
женням�МЩКТ� під� час� проведення� лі³Àвальних� заходів.

Для� вирішення� цих� завдань� при� хронічних� артритах
СНЩС�з�явищами�остеопорозÀ�ви³ористовÀвали�фосама³с
(алендронат�натрію)�–�амінобіофосфат,�що�діє�я³�потÀжний
специфічний�ін�ібітор�остео³ластіндÀ³ованої�резорбції�³іст-
³и,� нормалізÀючи�швид³ість� перебÀдови� ³іст³ової� т³ани-
ни� [19].

Отже,�при�хронічних�артритах�СНЩС,�де�поряд�із�запа-
льними� процесами� відбÀваються� дестрÀ³тивні� зміни� ³іст-
³ових�стрÀ³тÀр�(остеопенія,�остеопороз),�доцільно�ви³орис-
товÀвати� метод� внÀтрішньосÀ�лобово�о� введення� препа-
ратÀ� “Контри³ал”,� я³� ін�ібітора� ³ініноÀтворення� [19,22,24],
À�поєднанні�з�пероральним�прийманням�препаратÀ�“Фоса-
ма³с”,�я³�ін�ібітора�³іст³ової�резорбції,�при�обов’яз³овій�ді-
єті,� зба�аченій� ³альцієм� [19,20,22,30].

На�підставі�проведено�о�аналізÀ�літератÀри�встановле-
но,�що�по�ляди�на�пато�енез,�діа�ности³À,�лі³Àвання�хроні-
чних� артритів�СНЩС�доволі� різноманітні,� отримано� здебі-
льшо�о� незадовільні� резÀльтати� лі³Àвання� хронічно�о� па-
толо�ічно�о�процесÀ�À�СНЩС.�ТомÀ,�не�зважаючи�на�о³ремі
позитивні� ³ро³и� в� діа�ностиці� та� лі³Àванні� хронічних� арт-
ритів�СНЩС,�дана�проблема�потребÀє�подальшо�о�вивчен-
ня�та�вдос³оналення�методів�діа�ности³и,�лі³Àвання� і�про-
філа³ти³и� [19].

На�нашÀ�дÀм³À,�вдос³оналення�діа�ности³и�та�дифере-
нційної� діа�ности³и� хронічних� артритів� СНЩС�має� вирі-
шÀватись� за� рахÀно³� по�либлено�о� вивчення� лаборатор-
них� по³азни³ів� синовіальної� рідини� з� врахÀванням� її� імÀ-
ноло�ічної�реа³тивності,�станÀ�пере³исно�о�о³ислення�ліпі-
дів� та� інших� по³азни³ів.

Перспе³тивним� напрям³ом� À� лі³Àванні� хронічних� арт-
ритів� СНЩС,� на� нашÀ� дÀм³À,� є� ви³ористання� препаратів
�іалÀронової� ³ислоти� (�іалÀронат�натрію,� �іалÀронат�цин³À,
�іал�ан�та�алфлÀтоп),�я³і�ви³онÀють� „цементÀючÀ”,�бар’єр-
нÀ,� антиба³терійнÀ,� антито³сичнÀ,� трофічнÀ� та� ре�енатор-
нÀ� фÀн³ції.
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ПАТОГЕНЕТИЧНІ�АСПЕКТИ�РОЗВИТКУ�КОН’ЮГАЦІЙНОЇ�ГІПЕРБІЛІРУ-
БІНЕМІЇ�У�НОВОНАРОДЖЕНИХ�ДІТЕЙ�– �Проведено�аналіз�пато�енетичних
механізмів�розвит³À��іпербілірÀбінемії�À�новонароджених�дітей.� По³а-
зано�неоднорідність�пато�енезÀ��іпербілірÀбінемій�À�новонароджених�в
ранньомÀ�неонатальномÀ�періоді.� Роз�лядаються�механізми�підвище-
но�о� Àтворення�білірÀбінÀ�при�перинатальних� інфе³ціях,� патоло�ічно-
мÀ�перебі�À�антенатально�о�періодÀ,�меди³аментозних�впливах�на�плід.

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ�АСПЕКТЫ�РАЗВИТИЯ�КОНЪЮГАЦИОННОЙ�ГИПЕ-
РБИЛИРУБИНЕМИИ�У�НОВОРОЖДЕННЫХ�ДЕТЕЙ�–�Проведен�анализ�па-
то�енетичес³их�механизмов�развития��ипербилирÀбинемии�À�новоро-
жденных�детей.�По³азана�неоднородность�пато�енеза��ипербилирÀби-
немий�À�новорожденных�в�раннем�неонатальном�периоде.�Рассматри-
ваются�механизмы�повышенно�о�образования�билирÀбина�при�неона-
тальных�инфе³циях,�патоло�ичес³ом�течении�антенатально�о�периода,
меди³аментозных�влияниях�на�плод.

PATHOGENetIC�ASPECTS�OF�CONJUGATIVE�BILIRUBINEMIA�DEVELOPMENT
I N� N E W B O r N S� –� T h e� a n a l y s i s� o f� p a t h o g e n e t i c� m e c h a n i s m s� o f
hyperbilirubinemia�development� in�newborns�has�been�carried�out.�The
variability�of�hyperbilirubinemia�pathogenesis�in�newborns�of�early�neonatal
period�has�been�shown.�The�paper�also�focuses�on�mechanisms�of�increased
bilirubine�formation�under�perinatal�infections,�pathology�of�antenatal�period,
medicamentous�influence�on�fetus.

Ключові�слова:�жовтÀха,�новонароджена�дитина,�³он’ю�аційна��і-
пербілірÀбінемія,�неонатальний�період.
Ключевые�слова: желтÀха,�новорожденный�ребено³,�³онъю�аци-

онная��ипербилирÀбинемия,�неонатальный�период.
Key�words: jaundice,�newborn,�сonjugative�hyperbilirubinemia,�neonatal

period.

З�ідно� з� літератÀрними� даними,� жовтяницю� виявля-
ють�À�50�%�доношених�дітей� і�70�%�дітей,� я³і�народилися
передчасно� [15].� Однією� з� а³тÀальних� проблем� сÀчасної
неонатоло�ії�є�затяжні�жовтяниці�новонароджених.�На�пра³-
тиці�вони�позначаються,�я³�³он’ю�аційні.�Відомо,�що�то³си-
чна�дія�білірÀбінÀ�відображÀється�на�життєдіяльності�всьо-
�о�ор�анізмÀ�новонародженої�дитини.�Наслід³ом� �іпербілі-
рÀбінемії�може�бÀти�енцефалопатія,�порÀшення��емостазÀ,
�іпер³інетичний� тип� �емодинамі³и,� порÀшення� всіх� видів
обмінÀ� речовин,� Àраження� ниро³,� печін³и,� підшлÀн³ової
залози�[19 ].�Частота�патоло�ічних��іпербілірÀбінемій��остан-
німи�ро³ами�має� тенденцію�до�збільшення� [15].�На�дÀм³À
ба�атьох� авторів,� основною� причиною� цьо�о� є� зростання
поширення�внÀтрішньоÀтробних� інфе³цій� [8,�23].�При�цьо-
мÀ� Àва�À� дослідни³ів� все� більше� привертають� їх� ³лінічні
варіанти,�я³і� хара³теризÀються�не�типовими� і�специфічни-
ми�проявами,� а� тривалим�перебі�ом,� озна³ами�різномані-
тної�соматичної�патоло�ії,� затрим³ою�розвит³À�плода.�Та³і
стани� потребÀють� тривало�о� лі³Àвання,� одна³� найбільш
перспе³тивною� є� профіла³ти³а� тяж³их� порÀшень� білірÀбі-
ново�о�обмінÀ�в�ранньомÀ�неонатальномÀ�періоді� [18,�19].
Для� то�о,�щоб� визначити� основні� напрям³и� профіла³ти³и
тяж³их� �іпербілірÀбінемій� À� немовлят,� необхідно� проаналі-
зÀвати�білірÀбіновий�обмін�і�йо�о�особливості�в�неонаталь-
номÀ�періоді.

БілірÀбін� є� продÀ³том� розпадÀ� �емо�лобінÀ.� РÀйнÀван-
ня� еритроцитів� відбÀвається� в� рети³Àло-ендотеліальній
системі�–�в�селезінці�(переважно),�³Àпферовсь³их�³літинах
печін³и,� ³іст³овомÀ�моз³À,� �істіоцитах� сполÀчної� т³анини.
В�процесі�³атаболізмÀ��емо�лобінÀ�спочат³À�від��ема�відо-
³ремлюється��лобін,�після�чо�о�небіл³ова�частина�моле³À-
ли�рÀйнÀється�в�процесі�о³ислення�і�перетворюється�в�білі-
вердин.�Ця�реа³ція�проходить�в�присÀтності�³исню�і��³офе-
рментÀ� ні³отинаміддінÀ³леотид-фосфатÀ� (НАДФ).� Під� дією
білівердин-редÀ³тази� з� білівердинÀ� Àтворюється� не³он’ю-
�ований� (непрямий,� вільний)� білірÀбін.� Ця� речовина� є� лі-
підорозчинною�сÀбстанцією�і�в�висо³их�³онцентраціях�про-

являє�мембраното³сичність,�особливо�для�³літин��оловно-
�о�моз³À.

Після� вивільнення� не³он’ю�овано�о� білірÀбінÀ� в� плаз-
мÀ,� він�фа³тично�весь�міцно�зв’язÀється�з�альбÀміном.�Це
зв’язÀвання�здійснюється��оборотним,�не³овалентним�спо-
собом.� ОсновнÀ� роль� в�метаболізмі� жовчних� пі�ментів� ві-
ді�рає�печін³а.�Розрізняють�три�фази�метаболізмÀ�білірÀбі-
нÀ:� по�линання� печін³ою,� ³он’ю�ація,� виділення� в� жовч.
По�линання:� не³он’ю�ований� білірÀбін,� зв’язаний� з� альбÀ-
міном,�постÀпає�в��епатоцит.�Фаза�по�линання�і�настÀпно-
�о�на³опичення�білірÀбінÀ�в��епатоциті�в³лючає�в�себе�зв’я-
зÀвання� білірÀбінÀ� з� цитоплазматичними� аніон-зв’язани-
ми� біл³ами,� а� саме,� з� лі�андином� (Х-протеїном)�–� основ-
ним� внÀтрішньо³літинним� біл³ом.� Це� зв’язÀвання� запобі-
�ає� зворотномÀ� виходÀ� � білірÀбінÀ� в� плазмÀ.� Кон’ю�ація
(зв’язÀвання):� не³он’ю�ований� білірÀбін� перетворюється� в
водорозчинні� похідні.� Для� цьо�о� відбÀвається� зв’язÀвання
білірÀбінÀ�з��лю³Àроновою�³ислотою.�Ця�реа³ція�двостÀпін-
часта� і� призводить�спочат³À�до�Àтворення�моно�лю³Àроні-
дÀ,� а� потім� ди�лю³ÀронідÀ.� В� нормі� жовч� містить� � 85� %
білірÀбін-ди�лю³ÀронідÀ� і� 15� %� білірÀбін-моно�лю³Àроні-
дÀ.�Е³с³реція�чи�се³реція�в�жовч�являє�собою�енер�озалеж-
ний�процес.�При�порÀшенні�е³с³реції�відбÀвається�зворот-
ний� вихід� прямо�о� білірÀбінÀ� з� ³літин� печін³и� в� ³ровоті³.
Глю³Àроніди�білірÀбінÀ�після�е³с³реції��епатоцитами�в�жовч
потрапляють�разом�з�жовчю�в�³ишечни³.�В�силÀ�своєї�поля-
рності�прямий�білірÀбін�не�реабсорбÀється�слизовою�оболо-
н³ою�³ишечни³а.�Це�сприяє�звільненню�ор�анізмÀ�від�цьо-
�о� пі�мента.� На� протива�À� прямомÀ� білірÀбінÀ,� Àробіліно-
�ен�реабсорбÀється�з�тон³ої�³иш³и�в�портальный�³ровото³�і,
та³им�чином,�стає�об’є³том�ентеро�епатично�о�³рÀ�оворотÀ.

ПорÀшення�білірÀбіново�о�обмінÀ�можÀть�бÀти�в�резÀль-
таті� настÀпних�механізмів� [7,�12]:� � надмірно� підвищено�о
Àтворення� білірÀбінÀ;� знижено�о� по�линання� білірÀбінÀ
печін³ою;� зменшено�о� зв’язÀвання� білірÀбінÀ� в� печінці;
зменшено�о�надходження�білірÀбінÀ�в�жовч,�обÀмовлено�о
я³� внÀтрішньопечін³овими,� та³� і� позапечін³овими�фа³то-
рами.

Пато�енетичні� аспе³ти� розвит³À� �іпербілірÀбінемії� À
новонароджено�о�пов’язані� з�фізіоло�ічними�особливостя-
ми�ор�анізмÀ.�Становлення�фÀн³цій�травної�системи,�її�до-
зрівання� відбÀвається� я³� під� час� внÀтрішньоÀтробно�о� пе-
ріодÀ,� та³� і�після�народження�дитини.�Певний�етап�завер-
шÀється�до�моментÀ�народження�доношеної�дитини.�Трав-
на�система�до�народження�добре�сформована�і�під�отовле-
на� до� позаÀтробно�о� існÀвання.� Одна³� ряд� не�ативних
впливів� на� антенатальний� � розвито³� може� призвести� до
затрим³и�дозрівання� � систем,� я³і� берÀть� Àчасть� в� адапта-
ційномÀ�процесі�після�нарождення.�Це�призводить�до�запÀ-
с³À� ³ас³адÀ� порÀшень� в� білірÀбіновомÀ� обміні,� я³і� потре-
бÀють� ³оре³ції.

Еритроцити�новонароджено�о� хара³теризÀються�анізо-
цитозом,�ма³роцитозом�і�зниженою�осмотичною�резистент-
ністю.�Тенденція�до�еритроцитозÀ,�ма³роцитозÀ�і�підвище-
на� �емо�лобінізація� À� новонароджених� дітей� обÀмовлені
недостатнім�постачанням�до�плода�³исню�в�період�внÀтрі-
шньоÀтробно�о�розвит³À�[9].�Після�народження�дитина�по-
трапляє�з�Àмов��іпо³сії�до�Àмов��іперо³сії,�значна�³іль³ість
еритроцитів�рÀйнÀється,�що�призводить�до�надмірно�о�Àтво-
рення� білірÀбінÀ.

Даний�процес�ще�більше�про�ресÀє,�я³що�антенаталь-
ний�період�сÀпроводжÀється�рядом�Àс³ладнень,�я³і�прояв-
ляються�мат³ово-плацентарною�недостатністю� і� хронічною
внÀтрішньоÀтробною� �іпо³сією� плода� [15].� Хронічна� внÀт-
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рішньоÀтробна� �іпо³сія� призводить�до� значно�о� збільшен-
ня�еритропоезÀ,�що�сÀпроводжÀється�вираженою�поліците-
мією,��порÀшенням�мі³роцир³Àляції�в�ряді�ор�анів�і�систем
з� розвит³ом� „сладж-синдромÀ”,� порÀшенням� т³аньово�о
живлення,�розвит³ом�ацидозÀ,�а³тивацією�пере³исно�о�о³и-
слення� з� на³опиченням� ради³алів,� я³і� рÀйнÀють� �мембра-
ни�еритроцитів� [6].

Крім� то�о,� хронічна� �іпо³сія� в³лючає�механізми�³омпе-
нсації,� спрямовані� на� підтрим³À� повноцінної� о³си�енації
т³анин� і� ор�анів� плода.� ПідвищÀється� синтез� �лю³о³орти-
³оїдів,�а³тивÀється�анаеробний��лі³оліз,��перерозподіляєть-
ся�³ровоті³�з�перева�ою�³ровопостачання��оловно�о�моз³À,
серця,� наднир³ових� залоз,� і,� відповідно,� зниженням�о³си-
�енації� печін³и,� ³ишечни³а,� ниро³� [2,17].� Це� сÀпроводжÀ-
ється�затрим³ою�дозрівання�ферментативних�систем�печі-
н³и� і� зниженням� їх� фÀн³ціональної� а³тивності� в� неоната-
льномÀ�періоді�[16,�27].

� Та³,� зниження� біло³синтетичної� фÀн³ції� печін³и� À� ді-
тей,� я³і� перенесли� хронічнÀ� внÀтрішньоÀтробнÀ� �іпо³сію,
призводить� до� зниження� рівня� альбÀмінÀ� в� плазмі� ³рові,
збільшÀючи� тим� самим� то³сичність� непрямо�о� білірÀбінÀ
[2,�16].

Разом�з�тим,�необхідно�враховÀвати,�що�фетоплацента-
рній�недостатності�передÀє�ряд�Àс³ладнень�перебі�À�ва�іт-
ності� і� а³тивне� їх� лі³Àвання� [3,� 26].� Ряд� лі³арсь³их� пре-
паратів� (³орти³остероїди,� вітамін� К)� є� прямими� ³он³Àрен-
тами� з� білірÀбіном� стосовно� протеїнів,� витісняючи� білірÀ-
бін� з� нестій³о�о� білірÀбін-альбÀміново�о� ³омпле³сÀ� [3].

Зниження�біло³синтезÀючої�фÀн³ції�печін³и�внаслідо³�хро-
нічної�внÀтрішньоÀтробної��іпо³сії,�може�призвести�до�дефіци-
тÀ�і�внÀтрішньо³літинно�о�біл³а�–�Х-протеїнÀ.�ПорÀшÀється�при
хронічній��іпо³сії�і�стан�мембран��епатоцитів,�в�резÀльтаті�чо�о
ад�езія� білірÀбін-альбÀмінових� ³омпле³сів� значно� ÀтрÀдню-
ється� [5].� ЗначнÀ� роль� в� цьомÀ� віді�рають� т³анева� �іпо³сія,
то³сичні� впливи�Àтворених�моле³Àл�середньої�маси�та� інтен-
сифі³ація�процесів�пере³исно�о�о³ислення�[26,�27].

Ряд�авторів�в³азÀє�на�те,�що�порÀшення�фÀн³ціональної
а³тивності�печін³и�À�новонароджених�вини³ає�на�тлі� знач-
них� транзиторних� змін� ре�Àляторних� механізмів� імÀнної
реа³тивності.�Отримано�достовірні�дані,�що��іпо³сія�і�поло-
�овий�стрес�є�причиною�запÀс³À�³ас³адÀ�реа³цій�інтерлей-
³інів� À� новонародженої� дитини� в� ранньомÀ� неонатальномÀ
періоді�[5].�Цито³іни�IL-1b,�IL -6�и�TFN-a,�а�та³ож�проста�ла-
ндини,� я³і� Àтворюються� в� КÀпферовсь³их� ³літинах,� здатні
впливати� на� �епатоцити,� стимÀлюючи� їх� проліферацію� і
диференціювання.

Е³спериментально� доведено,�що� в� перші� �одини� після
Àраження� � печін³и,� продÀ³ція� цито³інів� ³літинами�КÀпфера
підвищÀється� [30].� В� резÀльтаті� впливÀ� інтерлей³інів� на
поверхні� �епатоцитів,� ендотеліальних� ³літин� синÀсоїдів� і
³літин�КÀпфера�починається�ад�езія�нейтрофілів.�На��дÀм³À
рядÀ�авторів�цей�механізм�може�бÀти�пÀс³овим�для�ре�ене-
рації�печін³ових�³літин� [12,�16,�29].�Паралельно�з�цим�про-
цесом�³літини�КÀпфера�а³тивно�виробляють�проста�ланди-
ни,�я³і�ре�Àлюють�Àтворення�цито³інів� [28].�Одна³�посилен-
ня� продÀ³ції� останніх� необхідне� лише� на� ³орот³ий� період,
щоб� ініціювати�ріст�³літин.�Без³онтрольність�цьо�о�процесÀ
може�призвести�до�стадії�тривалої��остро-фазової�відповіді�із
стимÀляцією� продÀ³ції� амілоідних� пептидів,� при�нічення
синтезÀ� біл³ів� �епатоцитами,� �лю³онео�енезÀ,� порÀшення
мітохондріально�о� дихання� і� індÀ³ції� апоптозÀ� [22].

Найбільше� значення� в� порÀшенні� білірÀбіново�о� обмі-
нÀ�À�новонароджених�має�стан�ферментативної�³он’ю�ацій-
ної� системи� печін³и.� Реа³ція� ³он’ю�ації� є� можливою� при
достатній� а³тивності�ферментÀ� �лю³Àронілтрансферази� та
інших�ферментів�і�сполÀ³.�Напри³лад,��лю³оза�є�донатором
�лю³Àронової�³ислоти�і�при��іпо�лі³емії�а³тивність�³он’ю�а-
ції� білірÀбінÀ� значно� знижÀється.� � Анало�ічний� не�атив-
ний�вплив�на�реа³ції�³он’ю�ації�має�ацидоз� і��ематоло�ічні
порÀшення� в� печінці.� А³тивність� �лю³Àронілтрансферази

знижÀє� і�ряд�лі³арсь³их�препаратів� (³орти³остероїди,�віта-
мін�К)�[3].

�В�пато�енезі� дисфÀн³ції� печін³и�лежить� і�мітохондріа-
льна� недостатність� �епатоцитів� [17].� Причини� порÀшення
мітохондрій�печін³и�різноманітні.�Це� і�фарма³оло�ічні�пре-
парати,�і��ідро³сильні�ради³али�і�ендото³си³оз.�Енер�етич-
на� недостатність� печін³ових� ³літин� À� новонародженої� ди-
тини� порÀшÀє� енер�озалежнÀ� се³рецію� білірÀбінÀ� в� жовч,
сприяючи� розвит³À� внÀтрішньопечін³ово�о� холестазÀ� [12].

У�розвит³À�холестазÀ�À�новонародженої�дитини�вели³е
значення� приділяється� станÀ� мотори³и� ³ишечни³а.� Відо-
мо,�що�формÀвання�мотори³и�шлÀн³ово-³иш³ово�о�тра³тÀ
починається�на�ранніх�етапах�внÀтрішньоÀтробно�о�розви-
т³À� [26].� Одна³,� À� постнатальномÀ� періоді� ця�фÀн³ція� по-
вністю�залежить�від�почат³À�і�хара³терÀ�ентерально�о�хар-
чÀвання� новонародженої� дитини.� Затрим³а� почат³À� енте-
рально�о�харчÀвання�À�новонародженої�дитини�À�зв’яз³À�з
дея³ими� перинатальними� станами� призводить� до� застій-
них� явищ� À� ³ишечни³À,� стазÀ� в� жовчовивідних� шляхах,
порÀшенню�се³реторної�фÀн³ції�³ишечни³À� [14].

Фа³тором,� я³ий� веде� до� розвит³À� �іпербілірÀбінемії� À
новонароджених�дітей,�є�дисбіоз.�Та³,�за�даними�Б.О.�Без-
³аравайно�о� À� 87,6�%� новонароджених� дітей� із� затяжною
�іпербілірÀбінемією� бÀли� виявлені� озна³и� дисбіозÀ� за� ра-
хÀно³�зниження�ла³то-� і�біфідоба³терій,�а�та³ож�підвищен-
ня� ³іль³ості� Àмовно-пато�енної� флори� [ 1 ] .� На� дÀм³À
О.П.Ві³торова�і�співавт.,�дисба³теріози�розвиваються�À�всіх
новонароджених,� я³і� одержÀють� антиба³теріальнÀ� терапію
À�ранньомÀ�неонатальномÀ�періоді�[3].�В�резÀльтаті�при�ні-
чення� нормальної� мі³рофлори� À� ³ишечни³À� починається
розмноження� стій³их� до� антибіоти³ів� стафіло³о³ів,� дріж-
джових� �риб³ів,� анаеробних� мі³роор�анізмів,� я³і� сприя-
ють� порÀшенню�фÀн³ції� ³ишечни³а,� підвищÀють� прони³-
ність�йо�о�слизової�оболон³и,�знижÀють�неспецифічнÀ�рези-
стентність�ор�анізмÀ�новонародженої�дитини�[1,�3].

На�дÀм³À�ба�атьох�авторів,� саме�дисбіотичні�порÀшен-
ня� в� ³ишечни³а� новонароджено�о� підвищÀють� печін³ово-
³иш³овÀ� цир³Àляцію� білірÀбінÀ,� підтримÀючи� дов�отри-
валÀ� �іпербілірÀбінемію� À� неонатальномÀ�періоді� [1,�5].

Не�менш�важливÀ�роль�À�виведенні�білірÀбінÀ� із�³ишеч-
ни³À� À� новонароджених� дітей� віді�рає�моторна�фÀн³ція� ³и-
шечни³À.�До�порÀшення�мотори³и�шлÀн³ово-³иш³ово�о�тра-
³тÀ�ведÀть�настÀпні�фа³тори:��іпо³сична�енцефалопатія,�піз-
ній� почато³� ентерально�о� харчÀвання� в� ранньомÀ� неоната-
льномÀ� періоді,� застосÀвання�штÀчних� харчових� сÀмішей
на�основі�³оров’ячо�о�моло³а,�розвито³�дисба³теріозÀ.

� Останніми� ро³ами� значна� Àва�а� приділяється� діа�но-
стиці� внÀтрішньоÀтробних� інфе³цій� я³� À� ва�ітної�жін³и,� та³
і�À�новонародженої�дитини.

На� дÀм³À� дея³их� авторів,� інфе³ційномÀ�фа³торÀ� нале-
жить� �оловна� роль� À� розвит³À� �іпербілірÀбінемії� в� ранньо-
мÀ�неонатальномÀ�періоді� [32,�33].�З�ідно�з�літератÀрними
даними,� не�менше� 10�%� дітей� внÀтрішньоÀтробно� інфі³À-
ються�різними�вірÀсами,�мі³роор�анізмами,��риб³ами.�При
цьомÀ� пато�енетичні� механізми,� я³і� порÀшÀють� білірÀбі-
новий�обмін,�ба�ато�ранні:�безпосереднє�Àраження��епато-
цитів,� прово³Àвання� �емолізÀ,� порÀшення� дозрівання� �лю-
³Àроніл-трансферазної� системи�печін³и,� порÀшення�біл³о-
во�о�обмінÀ�та�ін.

Та³им� чином,� проведений� аналіз� пато�енетичних� ас-
пе³тів� ³он’ю�аційної� �іпербілірÀбінемії� À� новонароджених
в³азÀє�на�те,�що�дана�патоло�ія�потребÀє�диференційно�о
підходÀ� до� діа�ности³и� та� лі³Àвання� À� ранньомÀ� неоната-
льномÀ�періоді.�Це�дозволяє�передбачити�розвито³�то³сич-
них� Àс³ладнень.
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ВПЛИВ�РОЗВАНТАЖУВАЛЬНО-ДІЄТИЧНОЇ�ТЕРАПІЇ�НА�СТАН�ІМУННОЇ
СИСТЕМИ�У�ХВОРИХ�НА�БРОНХІАЛЬНУ�АСТМУ�У�ПОЄДНАННІ�ІЗ�ОЖИРІН-
НЯМ�–�ЗастосÀвання�розвантажÀвально-дієтичної�терапії�À�³омпле³сно-
мÀ� лі³Àванні� хворих� на� бронхіальнÀ� астмÀ� À� поєднанні� із� ожирінням
забезпечÀвало�більш�виражений�протизапальний�та��іпосенсибілізÀю-
чий�ефе³ти�шляхом�зниження�е³спресії�а³тиваційних�мар³ерів�лімфо-
цитів,�моле³Àл�ад�езії,� вмістÀ�В-лімфоцитів� та�рецепторів�до� IgE.�На
відмінÀ�від�ви³ористання�лише�за�альноприйнято�о�лі³Àвання,� �в³лю-
чення�розвантажÀвально-дієтичної�терапії�сприяло�та³ож�нормалізації
хелперно-сÀпресорної� рівнова�и,� підвищенню� вмістÀ� цитото³сичних
³літин,�що�зÀмовлювало�посилення�неспецифічної�резистентності�ор�а-
нізмÀ.

ВЛИЯНИЕ�РАЗГРУЗОЧНО-ДИЕТИЧЕСКОЙ�ТЕРАПИИ�НА�СОСТОЯНИЕ
ИММУННОЙ�СИСТЕМЫ�У�БОЛЬНЫХ�БРОНХИАЛЬНОЙ�АСТМОЙ�В�СОЧЕТА-
НИИ�С�ОЖИРЕНИЕМ�–�Использование�раз�рÀзочно-диетичес³ой�терапии
в�³омпле³сном�лечении�больных�бронхиальной�астмой�в�сочетании�с
ожирением�способствовало�более�выраженномÀ�противовоспалительно-
мÀ�и��ипосенсибилизирÀющемÀ�эффе³там�пÀтем�снижения�э³спрессии
а³тивационных�мар³еров�лимфоцитов,�моле³Àл�ад�езии,�содержания
В-лимфоцитов�и�рецепторов�³�IgE.�В�отличие�от�использования�обще-
принято�о�лечения�в³лючение�раз�рÀзочно-диетичес³ой�терапии�при-
водило�³�нормализации�хелперно-сÀпрессорно�о�равновесия,�повыше-
нию�содержания�цитото³сичес³их�³лето³,�что�Àсиливало�неспецифичес-
³Àю�резистентность�ор�анизма.

INFLUENCE�OF�ALIMENTARY�DEPRIVATION�ON�THE�IMMUNE�STATUS�IN
ASTHMA�PATIENTS�WITH�OBESITY�–�In�complex�treatment�of��bronchial
asthma�patients�with�obesity�alimentary�deprivation�provided� the�more
significant�anti-inflammatory�and�hyposensibilizative�effects�by� reducing
the�expression�of�lymphocyte�activation�markers,�adhesion�molecules,�IgE-
receptors�and�B-lymphocyte�levels.�In�contrast�to�traditional�treatment�only
the�addition�of�T-chelper/T-supressor�balance,�increase�of�cytotoxic�cells�levels.
Those�changes�resulted�in�increase�of�nonspecific�resistance,�of�the�organism.

Ключові�слова:�бронхіальна�астма,�ожиріння,�імÀнна�система,�роз-
вантажÀвально-дієтична�терапія.
Ключевые�слова:�бронхиальная�астма,�ожирение,�иммÀнная�сис-

тема,�раз�рÀзочно-диетичес³ая�терапия.
Key�words:�bronchial�asthma,�obesity,�immune�system,�alimentary

deprivation.

ВСТУП� Наявність� ожиріння� À� хворих� на� бронхіальнÀ
астмÀ� (БА)� сприяє� посиленню� порÀшень�фÀн³ції� зовніш-
ньо�о� дихання,� підвищенню� �іперреа³тивності� бронхів,
частоти� �астроезофа�еально�о� рефлю³сÀ� та� імÀноло�ічних
розладів.� ПричомÀ,� за�альноприйняте� лі³Àвання� не� зав-
жди� забезпечÀє� À� даних� хворих� стій³À� ³ліні³о-імÀноло�іч-
нÀ� ремісію� [4,6,7,9].� Підтвердженням� обтяжливо�о� впливÀ
ожиріння�на�перебі��БА�є�висо³оефе³тивні�резÀльтати�хірÀ-
р�ічно�о� та� дієтично�о� лі³Àвання� ожиріння,� я³і� проявля-
лись� À� поліпшенні� механі³и� дихання� та� ³онтролі� над� об-
стрÀ³цією,�зменшенні�частоти�нападів,�потреби��À�лі³Àван-
ні� та� �оспіталізаціях� � [5,8].� Зважаючи� на� дані� літератÀри
про�швид³е� зниження�маси� тіла� на�фоні� розвантажÀваль-
но-дієтичної� терапії� (РДТ)� [1,2]� та� висо³À� ³лінічнÀ�ефе³ти-
вність�дано�о�методÀ�лі³Àвання�À�хворих�на�БА�[2,3],�мало-
вивченими� лишаються� механізми� імÀномодÀлюючої,� про-
тизапальної,� �іпосенсибілізÀючої�та��іпоалер�енної�дії�РДТ,
особливо,�при�³онстеляції�БА�та�е³зо�енно-³онститÀційно�о
ожиріння.

Метою�дослідження� бÀло� вивчення�механізмів� впли-
вÀ�РДТ�на�стан� імÀнної�системи�À�хворих� із�асоціацією�БА
та�ожиріння.

МАТЕРІАЛИ�ТА�МЕТОДИ�Обстежено�31�хворо�о�на�БА
À� поєднанні� із� аліментарно-³онститÀційним� ожирінням,� із
них:� 17� пацієнтів� отримÀвали� за�альноприйняте� лі³Àван-
ня� (I� �рÀпа),�14� пацієнтам�після�меди³аментозно�о� дося�-
нення� зменшення� частоти� нападів� та� стÀпеня� порÀшення
фÀн³ції� зовнішньо�о� дихання� проводили� ³Àрс� РДТ� протя-
�ом�10�–�14�днів�( II��рÀпа)�за�методи³ою�Ко³осова�А.Н.�(1998)
[2].� КонтрольнÀ� �рÀпÀ� с³лали�22� пра³тично� здорових�осо-
би.

В�основÀ�для�встановлення�діа�нозÀ�БА�бÀла�по³ладена
„ІнстрÀ³ція� � про� діа�ности³À,� ³лінічнÀ� ³ласифі³ацію� та� лі-
³Àвання� бронхіальної� астми”,� затверджена�На³азом�№499
МОЗ� У³раїни� від� 28.10.2003� ро³À.� Ожиріння� діа�ностÀва-
ли�при� інде³сі�маси� тіла�вищомÀ�30� ³�/м2.

Стан�³літинно�о� імÀнітетÀ�оцінювали�за�е³спресією�по-
верхневих� анти�енів� лімфоцитів� À� реа³ції� непрямої�флÀо-
ресценції� з� ви³ористанням�моно³лональних� антитіл:� CD3,
CD4,�CD8,�CD11b,�CD16,�CD22,�CD23,�CD25,�CD54,�HLA-
DR ,� отриманих� в� ООО� “Сорбент”� (м.� Сан³т-ПетербÀр�).
Оцін³À�даних�по³азни³ів�À�хворих�на�БА�на�фоні�РДТ�про-
водили�À�³інці�розвантажÀвально�о�та�відновно�о�періодів.
Отримані�резÀльтати�оброблені�методами�варіаційної� ста-
тисти³и.� Достовірність� різниці� середніх� величин� оцінюва-
ли�за�допомо�ою�t-³ритерію�Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� Дослідження� імÀнофенотипÀ� мононÀ³леарних� ³літин
периферичної� ³рові� À� хворих� I� �рÀпи� по³азало� зниження
вмістÀ� Т-лімфоцитів,� імÀноре�Àляторних� лімфоцитів� ( CD4,
CD8),� я³е� збері�алось� і� À�фазÀ� відносної� ремісії� (табл.�1).
Встановлено� підвищення� їх� фÀн³ціональної� а³тивності� за
е³спресією� CD25� та� HLA-DR-анти�енÀ,� а� та³ож� зростання
вмістÀ�В-лімфоцитів� та� рецепторів� до� IgE.� У� ³інці� лі³Àван-
ня� дані� по³азни³и� ставали� віро�ідно� нижчими� порівняно
із� та³ими�до�почат³À� лі³Àвання,� але�до�рівня� ³онтролю�не
наближались.�Анало�ічна�динамі³а�спостері�алась� і� з�бо³À
вмістÀ� ад�езивних� моле³Àл� ( CD11b,CD 54).� Рівні� натÀра-

Таблиця� 1 .� Е³спресія� поверхневих� диференціюва-
льних� анти�енів� À� хворих� на� бронхіальнÀ� астмÀ

на� фоні� за�альноприйнято�о� лі³Àвання

Показник, % Контроль 
n=22 

До лікування Після лікування 

CD3 56,4±3,25 41,2±3,55*  40,9±3,28* 
CD4 40,38±1,96 33,1±2,91* 32,4±4,03* 
CD8 26,12±1,13 12,3±1,07*

 13,8±0,91* 
CD11b 22,3±1,09 42,4±3,20*

 37,8±2,95*
** 

CD16 19,4±2,13 8,6±0,61*
 8,2±0,73* 

CD22 13,21±1,94 34,2±2,44*
 26,1±1,84*

** 
CD23 3,12±1,84 14,5±0,86*

 11,2±1,06*
** 

CD25 8,31±1,18 28,6±2,04*
 18,4±1,29*

** 
CD54 31,1±3,22 52,3±3,93* 50,2±3,61* 
HLA-DR 22,3±1,64 46,5±3,64*

 34,2±2,73*
** 

CD71 6,12±0,72 1,09±0,08* 
 1,12±0,08* 

Приміт³и:�*-�віро�ідність�порівняно�із�³онтролем,�
**�

-�віро�ід-
ність�порівняно�із�по³азни³ом�до�почат³À�лі³Àвання.
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льних�³ілерів�( CD16)�та�рецепторів�до�трансферинÀ�( CD71),
віро�ідно� знижені� порівняно� із� ³онтролем�до�почат³À� лі³À-
вання,� не� зазнавали� змін� À� ході� лі³Àвання.� ІмÀноре�Àлято-
рний� інде³с� із� 2,6±0,18� на� почат³À� лі³Àвання� знижÀвався
до�2,3±0,08,�перевищÀючи�віро�ідно�при�цьомÀ�по³азни³�À
³онтролі� (1,55±0,33).

РезÀльтати� імÀнофенотипÀвання� À� хворих�на�БА� À� поєд-
нанні� із� ожирінням� на�фоні� РДТ� представлені� À� таблиці� 2.

Слід�зазначити,�що�досліджÀвані�по³азни³и�À�хворих� II��рÀпи
до�почат³À�лі³Àвання�бÀли� ідентичні�та³им�À�хворих� I� ��рÀпи.
У�³інці�розвантажÀвально�о�періодÀ�À�хворих�даної��рÀпи�ви-
явлено� зростання� вмістÀ� Т-лімфоцитів,� а� відновний� період
сприяв�подальшомÀ� збільшенню� їх� � рівня,� я³ий�наближався
до�по³азни³а�À�³онтролі,� і�бÀв�віро�ідно�вищим�порівняно� із
та³им� À� пацієнтів� I� �рÀпи,� я³і� отримÀвали� за�альноприйняте
лі³Àвання.� Вміст� Т-хелперів�мав� тенденцію�до� підвищення,

Таблиця� 2.� -� Е³спресія� поверхневих� диференціювальних� анти�енів� мононÀ³леарів� À� хворих� на� бронхіа-
льнÀ� астмÀ� із� ожирінням� À� ході� розвантажÀвально-дієтичної� терапії

Показники Контроль До лікування У кінці I 
періоду 

У кінці II 
періоду 

CD3 56,4±3,21 42,7±3,54* 49,1±3,69* 54,6±4,23** 

CD4 40,38±1,96 33,6±2,78* 35,2±3,41* 36,4±3,36 
CD8 26,12±1,13 13,6±1,57* 19,4±1,82* 24,5±2,06** 

CD11b 22,3±1,09 40,8±4,12* 36,4±3,13* 29,7±2,52*
** 

CD16 19,4±2,13 9,5±0,83* 15,4±1,49*
** 18,5±1,56** 

CD22 13,2±1,94 32,6±3,28* 16,2±2,13*
** 15,3±1,56** 

CD23 3,12±1,84 13,6±1,24* 6,9±1,04*
** 6,2±0,57*

** 

CD25 8,31±1,18 28,2±2,53* 17,3±1,34*
** 10,3±1,12** 

CD54 31,1±3,22 51,3±4,73* 43,8±3,56*
** 35,4±3,02** 

CD71 6,12±0,72 1,34±0,14* 3,19±0,29*
** 4,02±0,37*

** 

HLA-DR 22,3±1,64 43,8±4,29* 35,4±3,18*
** 26,4±2,98*

** 

Приміт³и:�*�–�віро�ідність�порівняно�із�³онтролем;�
**�

–�віро�ідність�порівняно�із�по³азни³ом�до�почат³À�лі³Àвання.

але�віро�ідно�не�відрізнявся�від�та³о�о�À�хворих�I���рÀпи.�Вміст
цитото³сичних� Т-лімфоцитів� (CD8),� бÀдÀчи� зниженим� Àдві-
чі� до�почат³À� лі³Àвання,� � зростав� À� ³інці� відновно�о�періодÀ
до�³онтрольної�величини.�Динамі³а�вмістÀ�Т-хелперів� і�Т-сÀп-
ресорів�сприяла�нормалізації�імÀноре�Àляторно�о�інде³сÀ,�я³ий
À�³інці�лі³Àвання�наближався�до�норми,�що�свідчить�про�від-
новлення�хелперно-сÀпресорної�рівнова�и��À�даних�хворих.

Позитивний�вплив�РДТ�на�стан�³літинно�о�імÀнітетÀ�під-
тверджÀють�та³ож�резÀльтати�дослідження�вмістÀ�натÀраль-
них� ³ілерів.� Та³,� À� хворих� II� �рÀпи�вміст�CD16� зростав� я³� À
³інці� розвантажÀвально�о� періодÀ,� та³� і� À� ³інці� відновно�о
періодÀ,�наближаючись�до�по³азни³а�À�³онтролі,�чо�о�не�спо-
стері�алось�À�хворих� I��рÀпи.�Збільшення�вмістÀ�цитото³си-
чних� ³літин� на�фоні� РДТ� � свідчить� про� підвищення� неспе-
цифічної�резистентності�ор�анізмÀ�À�динаміці�повно�о��оло-
дÀвання� та� обґрÀнтовÀє� один� із� механізмів� сано�енної� дії
РДТ.�Дослідження�вмістÀ�В-лімфоцитів�та�рецепторів�до� IgE
на�фоні� повно�о� �олодÀвання�по³азало� їх� різ³е� зниження� À
³інці�розвантажÀвально�о�періодÀ�та�стабілізацію�на�даномÀ
рівні� до� ³інця� відновно�о� періодÀ,�що� свідчить� про� ослаб-
лення��Àморальної�лан³и�імÀнітетÀ�і�пояснює�один�із�механі-
змів��іпосенсибілізÀючої�та��іпоалер�енної�дії�РДТ�[2,3].�Вста-
новлено� À� ході� РДТ� зниження� ранньо�о�мар³ера� а³тивації
СD25�до�³онтрольної�величини�À�пацієнтів� II� �рÀпи,�чо�о�не
спостері�алось�À�хворих�I��рÀпи.�У�³інці�розвантажÀвально�о
періодÀ�спостері�алось�та³ож�віро�ідне�зниження�мар³ера�пі-
зньої�а³тивації�лімфоцитів� –�HLA-DR-анти�енÀ.�Я³що�до�по-
чат³À� лі³Àвання� він� бÀв� підвищеним� майже� Àдвічі� порів-
няно� із�³онтролем,� то�після�за³інчення�розвантажÀвально�о
періодÀ�вміст��HLA-DR-моле³Àл�знижÀвався�на�20�%,�а�після
виходÀ� із� �олодÀвання� наближався� до� ³онтрольної� величи-
ни.� Та³им�чином,� одним� � із� �механізмів�позитивно�о�впли-
вÀ� РДТ� є� при�нічення� надмірної� а³тивації� лімфоцитів,�що
сприяло�зменшенню�а³тивності�хронічно�о�запально�о�про-
цесÀ�À�хворих�на�БА.

Е³спресія�моле³Àл� ад�езії� (CD11b,�CD54),� я³а� та³ож� є
мар³ером�а³тивності�запально�о�процесÀ,�зменшÀвалась�À
ході�РДТ,�залишаючись�віро�ідно�вищою�від�по³азни³а�³о-
нтролю,�але�водночас�віро�ідно�нижчою�порівняно�із�та³ою
À�хворих� I� �рÀпи.�Позитивна�динамі³а�бÀла� і� з�бо³À�вмістÀ
рецепторів�до�трансферинÀ,�я³ий�зростав�À�³інці�розванта-
жÀвально�о� та� відновно�о� періодів� � і� бÀв� віро�ідно� вищим
порівняно� із� даним�по³азни³ом� À� хворих� I� �рÀпи.

Отже,�застосÀвання�РДТ�À�³омпле³сномÀ�лі³Àванні�хво-
рих�на�БА�À�поєднанні� із�ожирінням� �сприяло�більш�вира-
женій�лі³відації� зрÀшень�з�бо³À� імÀнної�системи�порівняно
із� хворими� I� �рÀпи,� завдя³и� підвищенню� вмістÀ� цитото³-
сичних�³літин,�зниженню�е³спресії�моле³Àл�ад�езії�та�а³ти-
ваційних� мар³ерів� лімфоцитів,� нормалізації� хелперно-сÀ-
пресорної�рівнова�и,�чо�о�не�спостері�алось�при�застосÀван-
ні�лише�протизапальної�терапії.

ВИСНОВКИ� Встановлено� настÀпні� механізми� впливÀ
РДТ�на�стан�імÀнної�системи�À�хворих�на�БА�À�поєднанні�із
ожирінням:� відновлення� с³ладÀ� імÀно³омпетентних� ³літин;
посилення�протизапально�о�ефе³тÀ�шляхом�зменшення�е³с-
пресії� а³тиваційних� мар³ерів� мононÀ³леарів� та� моле³Àл
ад�езії;� �іпоалер�еннÀ� та� імÀномодÀлюючÀ� дію� за� рахÀно³
зниження� вмістÀ�В-лімфоцитів,� рецепторів� для� IgE� та� під-
вищення� за�альних� і� цитото³сичних� Т-лімфоцитів,� натÀ-
ральних� ³ілерів.
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ПОШИРЕНІСТЬ�ПАТОЛОГІЧНИХ�ЗМІН�СУДИН�СІТКІВКИ�В�УЧАСНИКІВ�АВАРІЙНИХ�РОБІТ�НА�ЧАЕС�–
МЕШКАНЦІВ�ДНІПРОПЕТРОВСЬКОЇ�ОБЛАСТІ:�АНАЛІЗ�ДАНИХ�14-РІЧНОГО�СПОСТЕРЕЖЕННЯ

НаÀ³овий�центр�радіаційної�медицини�АМН�У³раїни

ПОШИРЕНІСТЬ�ПАТОЛОГІЧНИХ�ЗМІН�СУДИН�СІТКІВКИ�В�УЧАСНИКІВ
АВАРІЙНИХ�РОБІТ�НА�ЧАЕС�–�МЕШКАНЦІВ�ДНІПРОПЕТРОВСЬКОЇ�ОБЛА-
СТІ:�АНАЛІЗ�ДАНИХ�14-РІЧНОГО�СПОСТЕРЕЖЕННЯ�–�Проведено�аналіз
резÀльтатів�2001�періодично�о�о�лядÀ�(À�1988�–�2002�рр.)�209�осіб,�раді-
аційно�опромінених�в�період�ЛНА�на�ЧАЕС�À�1986�–�1987�рр.,�з�відомим
дозовим�навантаженням�(середня�доза�зовнішньо�о�опромінення�(0,19�±
0,01)� Ґр� ).�Констатовно�вели³À�поширеність�патоло�ічних�змін�сÀдин
сіт³ів³и�серед�пацієнтів.�Встановлено,�що�за�період�обстеження�поши-
реність�ан�іопатій�сіт³ів³и�сÀттєво�зросла;�найбільш�швид³е�зростання
спостері�алось�À�періоди�через�6,5�–�7,5�рр.�і�через�14�–�15�рр.�після
опромінення.�Частота�розвит³À�сÀдинної�патоло�ії�сіт³ів³и�збільшÀва-
лась� зі� збільшенням� ві³À,� дози� опромінення� і� часÀ� перебÀвання� під
ризи³ом.�Виявлено,�що�відносний�ризи³�наявності��іпертонічної�хворо-
би,� ІХС,� церебровас³Àлярних� хвороб�для� пацієнтів,� À� я³их� виявлено
ан�іопатію� сіт³ів³и,� віро�ідно� вищий.

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ�ПАТОЛОГИЧЕСКИХ�ИЗМЕНЕНИЙ�СОСУДОВ�СЕ-
ТЧАТКИ�У�УЧАСТНИКОВ�АВАРИЙНЫХ�РАБОТ�НА�ЧАЭС�–�ЖИТЕЛЕЙ�ДНЕП-
РОПЕТРОВСКОЙ�ОБЛАСТИ:�АНАЛИЗ�ДАННЫХ�14-ЛЕТНЕГО�НАБЛЮДЕ-
НИЯ�–�Проведен�анализ�резÀльтатов�2001�периодичес³о�о�обследования
(в�198 8�-�2002���.)�209�лиц,�радиационно�облÀченных�в�период�ЛПА�на
ЧАЭС,�с�известной�дозой�внешне�о�обÀчения�(средняя�доза�(0,19�±�0,01)�Гр).
Констатирована�высо³ая�распространенность�патоло�ичес³их�измене-
ний�сосÀдов�сетчат³и�среди�пациентов.�За�период�наблюдения�распро-
страненность�ан�иопатий�сетчат³и�сÀщественно�возросла,� наиболее
быстрый�рост�наблюдался�через�6,5–7,5�и�14–15�лет�после�облÀчения.
Частота�развития�сосÀдистой�патоло�ии�сетчат³и�Àвеличивалась�с�Àве-
личением�возраста,�дозы�облÀчения�и�времени�пребывания�под�рис-
³ом.�Выявлено,�что�относительный�рис³��ипертоничес³ой�болезни,�ИБС,
церебровас³Àлярных�болезней�для� лиц,� À� ³оторых�диа�ностирована
ан�иопатия�сетчат³и,�достоверно�выше.

PREVALENCE�OF�RETINAL�VASCULAR�SYSTEM�PATHOLOGY�IN�THE�CHORNOBYL
CLEAN-UP�WORKERS�–�INHABITANTS�OF�DNIPROPETROVSK�REGION:�THE
ANALYSIS�OF��14�YEAR�-�LONG�RESEARCH�DATA�–�The�analysis�of�the�results�of
2001�periodical�observation�of�209�people�to�be�exposured�during�the�chornobyl
cleaning�up�work�in�1986-1987�with�the�certained�dose�loading�(the�average
dose�of�external�exposure�was�0,19�+-�0,01�Gr)�has�been�carried�out.�The�wide
prevalence�of� retinal� vascular�pathology�among� the�patients�has�been
ascertained.�It�has�been�noted�that�during�the�period�of�observation�the�prevalence
of�retinal�angiopathies��increased�significantly;�the�most�rapid�increase�has
been�revealed�within�6,5-7,5�and�14-15�years�after�exposure.�The�frequency�of
retinal�vascular�pathology�development�raised�with�the�age,�increasing�the
exposure�dose�and� risk� time.�The� relative� risk�of�arterial�hypertension,
cerebrovascular�diseases,�ischemic�heart�disease�at�the�patients�with�retinal
angiopathy�has�been�revealed�to�be�more�higher.
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ВСТУП� Учасни³и� лі³відації� наслід³ів� Чорнобильсь³ої
³атастрофи� –� одна� з� найбільших� радіаційно� опромінених
³о�орт�в�історії.�Спостереження�за�станом�їх�здоров‘я�ведÀть-
ся�в�Àсіх�областях�У³раїни�і�за�³ордоном.�Отримані�дані�за-
свідчили� наявність� радіаційно� обÀмовлено�о� зростання� по-
ширеності� і� захворюваності�на�патоло�ію�сÀдин�о³а� і� низ³À
хвороб�сÀдинної�системи�[1,�4,�5,�6].�Здійснені�нами�дослі-
дження�дозволили� продемонстрÀвати,�що� ан�іопатія� сіт³ів-
³и� є� одним� з� найбільш� поширених� патоло�ічних� станів� в
Àсіх� �рÀпах� опромінених� [2,� 7].�Щоб� детальніше� вивчити
за³ономірності�розвит³À�сÀдинної�патоло�ії�о³а�в��рÀпі�раді-
аційно�опромінених�осіб� і�зв`язо³�між�за�альними�захворю-
ваннями� сÀдинної� системи� і� змінами� сÀдин� сіт³ів³и� о³а,
ми� ви³ористали� резÀльтати� тривало�о� спостереження� за
Àчасни³ами� лі³відації� наслід³ів� аварії� (УЛНА)� на� ЧАЕС� À
1986�–�1987�рр.�–�меш³анцями�Дніпропетровсь³ої�області.

Мета� дослідження:� визначення� частоти,� термінів� і
фа³торів�ризи³À�розвит³À�ан�іопатії� сіт³ів³и�À�опромінених

осіб,� вивчення� взаємозв’яз³À� між� поширеністю� патоло�ії
сÀдин� сіт³ів³и� і� поширеністю� хвороб� сÀдинної� системи� À
віддаленомÀ� періоді� після� радіаційно�о� опромінення.

МАТЕРІАЛИ� ТА� МЕТОДИ� Для� статистичної� оброб³и
ви³ористано�дані�проведених�À�1988�–�2002�рр.�2001�пері-
одично�о�о�лядÀ��рÀпи� із�209�радіаційно�опромінених�осіб
–� УЛНА� на� ЧАЕС� –� меш³анців�Дніпропетровсь³ої� області.
Проведено�1374�обстеження�140�УЛНА�À�1986�р.,�616�обсте-
жень�65�УЛНА�À�1987�р.

Ві³� пацієнтів� на� момент� обстежень� становив� від� 23,6
до�72,2�ро³ів,�середній�ві³�–�(40,74±0,16)�ро³ів;�À�віці�до�30
ро³ів�о�лянÀли�96�осіб,�30�–�39�ро³ів�–�892,�40�–�49�ро³ів�–
812,�50�–�59�ро³ів�–�181,�60� і�більше�ро³ів�–�20�осіб.

Для�всіх�обстежених�відомі�офіційні�дозові�навантажен-
ня�(доза�зовнішньо�о�опромінення)�–�від�0,0028�до�0,6�Ґр,
середнє�дозове�навантаження�–�(0,19�±�0,01)�Ґр.

Кожен�пацієнт��рÀпи�спостереження�обстежÀвався�від�3
до�14�разів.

Про�рама�обстежень�в³лючала�в�себе�ретельне�офталь-
моло�ічне�обстеження,�обстеження�³ардіоло�а,�невропато-
ло�а,� інших� спеціалістів.

Статистична� оброб³а� резÀльтатів� здійснювалась� з� ви-
³ористанням� про�рамно�о� па³ета� Epi� Info�5.01a.� Вивчено
динамі³À�поширеності� ан�іопатії� сіт³ів³и,� зв’язо³� її� з�дозо-
вими� навантаженнями� УЛНА,� їх� ві³ом,� наявністю� хвороб
серцево-сÀдинної�системи,�відносні�ризи³и�наявності�ан�і-
опатії�для�різних�дозових� і�ві³ових��рÀп�та� їх�довірчі� інтер-
вали� (ДІ).

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Встановлено,�що�за�період�обстеження�поширеність�ан-
�іопатій�сіт³ів³и�сÀттєво�зросла�(рис.�1).�Я³що�À�1990�році�їх
частота�(14,29±14,18)�‰,�то�À�1993�–�1994�рр.�спостері�а-
ється� � стрім³е� зростання� поширеності� цієї� патоло�ії� –� з
(34,29±13,76)�‰�À�1993�до�(257,89±31,74)�‰�À�1994�році.
Після�певно�о�періодÀ�стабілізації�À�2001�р.�зновÀ�спостері-
�ається� зростання� поширеності� ан�іопатій� сіт³ів³и� до
(728,81±57,88)� ‰.

Подібна� динамі³а� поширеності� ан�іопатій� сіт³ів³и,� з
ÀрахÀванням�то�о,�що�обстежÀвані�УЛНА�переважно�брали
Àчасть� в� аварійних� роботах� À� 1986�–�1987� рр.,� відповідає
даним� досліджень,� ви³онаних� нами� [9]� на� �рÀпі� УЛНА� –
меш³анців� м.Києва;� за� даними� математично�о� моделю-
вання,� швид³е� зростання� ризи³À� ан�іопатії� сіт³ів³и� слід

Рис.�1.�Динамі³а�поширеності�ан�іопатії�сіт³ів³и�в�обстеженій
�рÀпі�УЛНА�на�ЧАЕС�À�1990�–�2001�рр.�Для�порівняння�наводяться
та³ож�дані�про�динамі³À�поширеності�церебровас³Àлярних�хвороб
та�ІХС.
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очі³Àвати�саме�через�6,5�–�7,5�ро³ів�після�опромінення.
Проведено� аналіз� впливÀ� на� розвито³� патоло�ії� сÀдин

сіт³ів³и� та³их�фа³торів,� я³� ві³,� час� перебÀвання� під� ризи-
³ом,�дозове�навантаження.

Ві³� обстежених� сÀттєво� впливав� на� частотÀ� виявÀ� сÀ-
динної� патоло�ії� сіт³ів³и.� Відносний� ризи³� ан�іопатії� À� ві-
³овій��рÀпі�40�–�49�ро³ів� (�À�порівнянні�з�30�–�39-річними)
не�бÀв�віро�ідно�більшим�(�1,31,�ДІ=0,97;�1,75,�при�c2�=�3,19
і�р�=�0,074),�але�в��рÀпі�50�–�59-річних�(порівняно�з�30�–�39�-
річними)� відносний� ризи³� віро�ідно� більший� –� 1 , 7 9 ,
ДІ=1,18;�2,72,�при� c2� =�12,26� і�р�<�0,001.�Відносний�ризи³
наявності� ан�іос³лерозÀ� сіт³ів³и� та³ож� бÀв� віро�ідно� біль-
шим� À� ві³овій� �рÀпі� 50�–� 59� ро³ів� порівняно� з� 30�–� 39�–
річними� (4,31,� ДІ=1,58;�11,74,� при�c2� =�10,06� і� р�<�0,01).
Анало�ічна� динамі³а� ризи³ів� спостері�алась� при� вивченні
впливÀ� ві³À� на� час� опромінення.

Зростання�ризи³À�протя�ом�періодÀ�спостереження�по-
яснюється�та³ож�дією�та³о�о�фа³тора,�я³�час�перебÀвання
під� ризи³ом.� Зі� збільшенням� часÀ� перебÀвання� під� ризи-
³ом�вплив�величини�дозово�о�навантаження�À�період� Àча-
сті� в� ЛНА� на� частотÀ� сÀдинних� змін� сіт³ів³и� в� обстеженій

�рÀпі�стає�віро�ідним.�Я³що�À�1993�р.�відносний�ризи³�ан-
�іопатії�сіт³ів³и�для�опромінених�в�дозі�10� і�більше�сҐр�по-
рівняно�з�опроміненими�в�дозі�до�10�сҐр�становив�1,59,�ДІ=
0,2;�12,82,�при� c2�=�0,19� і�р�=�0,66,�різниця�невіро�ідна,�то
À�2001�р.�відносний�ризи³�дося�ає�1,74,�ДІ=1,08;�4,81,�при
c2�=�7,96� і�р�<�0,01,�різниця�віро�ідна.

Значний� інтерес� становить� вивчення� взаємозвґяз³À
між� поширеністю� системних� захворювань� ³ровообі�À� і� по-
ширеністю� ан�іопатії� сіт³ів³и.� З� рисÀн³À� 1� можна� побачи-
ти,�що�зростання�поширеності�змін�сÀдин�сіт³ів³и�переваж-
но� передÀвало� зростанню� поширеності� ішемічної� хвороби
серця�і�церебровас³Àлярних�хвороб.�Виявлено,�що�віднос-
ний� ризи³� наявності� ІХС� і� церебровас³Àлярних� хвороб,� а
та³ож� �іпертонічної� хвороби� для� хворих,� À� я³их� виявлено
ан�іопатію�сіт³ів³и,� віро�ідно� вище� (� див.� табл.�1).� Раніше
ми�повідомляли�про�наявність�взаємозв’яз³À�між�патоло�і-
чними� змінами� сÀдин� сіт³ів³и� і� патоло�ією� вели³их� сÀдин
шиї,�а�та³ож�атерос³лерозом�аорти�À�УЛНА�[3,�8],�одна³�для
ІХС�і�церебровас³Àлярних�хвороб�в�УЛНА�та³ий�зв’язо³�де-
тально� не� визначений� і� йо�о� за³ономірності� мають� бÀти
вивчені� в� подальшомÀ.

Таблиця� 1.� Відносні� ризи³и� серцево-сÀдинної� патоло�ії� для� УЛНА� з� ан�іопатією� сіт³ів³и� порівняно� з
УЛНА,� À� я³их� ан�іопатію� сіт³ів³и� не� виявлено

Нозології Відносний ризик Довірчий інтервал χ2  р 
Гіпертонічна хвороба 1,46 1,24; 1,71* 17,87  <0,001* 

ІХС 2,24 1,68; 3,0* 27,83 <0,001* 
Цереброваскулярні хвороби 1,92 1,47; 2,49* 21,5 <0,001* 
Вегето-судинна дистонія 0,89  0,78; 1,03 2,81  0,09 

 
Приміт³а.�*�-�різниця�з��рÀпою,�де�не�виявлено�ан�іопатію�сіт³ів³и,�віро�ідна�(�p�<�0,05).

ВИСНОВКИ�Аналіз�резÀльтатів�дов�отривало�о�спосте-
реження�УЛНА�на�ЧАЕС�дозволяє�³онстатÀвати�висо³À�по-
ширеність� патоло�ічних� змін� сÀдин� сіт³ів³и� серед� пацієн-
тів.�Встановлено,�що�за�період�обстеження�поширеність�ан-
�іопатій�сіт³ів³и�сÀттєво�зросла.�Зростання�поширеності�не
бÀло�постÀповим,�спостері�ались�“стриб³и”�À�періоди�через
6,5�–�7,5�ро³ів�після�опромінення�і�через�14�–�15�ро³ів�після
опромінення.

Відзначено� збільшення� частоти� розвит³À� ан�іопатій� сі-
т³ів³и� зі� збільшенням� ві³À,� дози� опромінення� і� часÀ� пере-
бÀвання� під� ризи³ом.

Зростання�поширеності�змін�сÀдин�сіт³ів³и�передÀвало
зростанню�поширеності�ішемічної�хвороби�серця�і�церебро-
вас³Àлярних�хвороб.�Констатовано,�що�відносний�ризи³��і-
пертонічної� хвороби,� ІХС,�церебровас³Àлярних�хвороб�для
хворих,� À� я³их� виявлено� ан�іопатію� сіт³ів³и,� віро�ідно� ви-
щий.

Перспе³тиви� подальших� досліджень.� Створено
�рÀпÀ� Àчасни³ів� аварійних� робіт� на� ЧАЕС� –� меш³анців
Дніпропетровсь³ої� області.� Подальший� аналіз� резÀльтатів
тривало�о�спостереження�за�ними�дозволить�виявити�нові
важливі�для�радіаційної�біоло�ії,�офтальмоло�ії� і�професій-
ної�медицини�фа³ти�щодо�розвит³À�сÀдинної�патоло�ії�о³а�À
радіаційно� опромінених� під� час� аварійних� робіт� на� ЧАЕС.
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ВСТУП�На� сьо�одні� існÀє� значна� ³іль³ість� робіт,� при-
свячених� дослідженням� впливÀ� ві³À,� стажÀ� й� Àмов� праці
на� стан� здоров’я� робітни³ів-еле³трозварювальни³ів.� Од-
на³�при�цьомÀ,�я³�правило,�не�берÀться�до�Àва�и�та³і�епіде-
міоло�ічні� процеси,� я³� динамі³а� рÀхÀ� робітни³ів� À� стажо-
вих� �рÀпах,� особливості� статистичної� оброб³и� резÀльтатів
досліджень,�що� впливають� на� резÀльтати� оцін³и� по³азни-
³ів� здоров’я� робітни³ів.

З�ідно� з� прийнятим� визначенням� рівень� захворюва-
ності� населення� по� досліджÀваній� нозоло�ічній� одиниці� –
це� ³іль³ість� Àперше� виявлених� випад³ів� дано�о� захворю-
вання� À� всій� досліджÀваній� вибірці� населення� за� визначе-
ний� період� часÀ� [1,2,3].� При� визначенні� рівня� захворюва-
ності�враховÀються�всі�вперше�виявлені�випад³и�цьо�о�за-
хворювання�серед�осіб,�що�не�мали�йо�о�раніше.�При�цьомÀ
спостері�ається�певна�математична�залежність�між�рівнем
захворюваності�і�ві³ом�або�стажем�роботи�робітни³ів�[5].

Зовсім� по-іншомÀ� відбÀвається� облі³� патоло�ії,� вияв-
леної� при� проведенні� періодичних� медичних� о�лядів.� У
цьомÀ� випад³À� враховÀють� ³іль³ість� хронічних� хворих,
виявлених� на� момент� медично�о� о�лядÀ� в� досліджÀваній
�рÀпі� (ві³овій,� стажовій,� професійній� і� т.д.)� незалежно� від
часÀ� вини³нення� цих� захворювань.� Та³им� чином,� при
проведенні� періодичних� медичних� о�лядів� визначається
патоло�ія,� на³опичена� за� весь� період� існÀвання� ³ожної� з
досліджÀваних�стажових�або�ві³ових��рÀп.�Рівень�та³ої�за-
хворюваності�прийнято�називати�частотою�патоло�ії�[1,2,3].

На�сьо�одні�не�існÀє�єдиної�дÀм³и�про�причини�різ³о�о
зниження�в�ряді�випад³ів�захворюваності�і�частоти�патоло-
�ії�в�старших�стажових��рÀпах� [4].�У�достÀпній�нам�літера-
тÀрі� ми� не� виявили� математично�о� обґрÀнтÀвання� при-
чин�різ³о�о�зниження�темпÀ�ростÀ�частоти�патоло�ії�в�стар-
ших� стажових� �рÀпах.

Метою� проведених� досліджень� бÀло� з’ясÀвати� причи-

ни,�що�впливають�на�хара³тер�частоти�патоло�ії�і�захворю-
ваності� на� хронічний� бронхіт� робітни³ів� еле³трозварюва-
льних� виробництв.

МАТЕРІАЛИ�ТА�МЕТОДИ�Нами�проведено�аналіз�да-
них�стосовно�частоти�патоло�ії�(НП)�і�захворюваності�на�хро-
нічний� бронхіт� (ЗХБ)� À� чолові³ів-еле³трозварювальни³ів
À�ві³овомÀ�діапазоні�20�–�60�ро³ів�зі�стажем�роботи�з�даної
професії�від�0�до�34�ро³ів,�що�працювали�на�Тернопільсь³о-
мÀ�³омбайновомÀ�заводі� (ТКЗ),�Житомирсь³омÀ�заводі�за-
лізних� виробів� (ЖЗЗВ)� і� МО� Калинівсь³омÀ� (МОК).� Дані
отримано� в� резÀльтаті� по�либлених�медичних� о�лядів� 424
чолові³,�проведених�наÀ³овцями� ІнститÀтÀ�медицини�праці
(м.�Київ).�Для�статистичної�оброб³и�матеріалів�ви³ористо-
вÀвали�про�рами,� реалізовані� в� про�рамних� па³етах� SPSS
10,�Statistica�6.0,�Excel,�Mathematica�3.0.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� Для�спрощення�завдання�і�вирішення�йо�о�ми�виходи-
ли� з� припÀщення,� що� част³а� тих,� що� зновÀ� захворіли� на
дане�захворювання,�з�числа�осіб,�що�не�має�цьо�о�захворю-
вання,� À� ³ожній� ві³овій� або� стажовій� �рÀпі� одна³ова.

Для� побÀдови�математичної�моделі� цієї� залежності� ми
виходили� з� настÀпних� посилань.� Нехай� існÀє� я³ась� вибір-
³а� z

0�
.� Ця� вибір³а� за� одиницю� часÀ

�
втрачає� певнÀ� част³À

своїх� елементів�–� б.� Очевидно,�що� в� ³ожен� настÀпний� ін-
тервал�часÀ�розмір�частини�вибір³и,�що�залишилася,�бÀде
менше�розмірÀ�попередньої.�Ос³іль³и�част³а�(відсото³)�за-
�Àблених�елементів�при�цьомÀ�постійні,� то� число�за�Àбле-
них�елементів�бÀде�зменшÀватися�пропорційно�до�розмірÀ
вибір³и�і�в�³ожний�настÀпний�інтервал�часÀ�бÀде�менше�за
попередньо�о.�У�математичній�моделі,�що�описÀє�резÀльта-
ти�наших�досліджень,� x�–� ³іль³ість� здорових� робітни³ів.

Ос³іль³и� за� одиницю� часÀ� ³іль³ість� здорових� робітни-

³ів� x�бÀде�втрачати�тÀ�самÀ�част³À� a елементів,�то� ax
dt
dx −= .

У�цьомÀ�випад³À�захворюваність�v,�що�та³ож�можна�роз-
�лядати�я³�величинÀ,�що�відображає�швид³ість�зміни�час-
тоти�патоло�ії�бÀде�дорівнювати

ax
dt
dxV =−= �����������������������(1)

або ,adt
x

dx
−= ����������������������(2)

відповідно ∫∫ −= dta
x

dx
,������������������(3)

або

)tt(a
x
xln 0

0

−−=







�����������(4)

У��резÀльтаті ( ))tt(aexpxx 00 −−= ,������(5)

Хара³тер�та³ої�залежності�Àмовно��рафічно�поданий�на
рис.1�(ряд�1).

ЧастотÀ�патоло�ії� y в�математичномÀ�виразі�можна�пред-
ставити�я³�різницю�між�за�альною�³іль³істю� �робітни³ів�À�до-
сліджÀваній� �енеральній� сÀ³Àпності� z0 (напри³лад,� за�альна
³іль³ість�робітни³ів�даної�професії)�і�³іль³істю�здорових�x À�да-
ній� (ві³овій,� стажовій� і� т.д.)�досліджÀваній� �рÀпі:

xzy 0 −= , �����(6)

У�резÀльтаті ( ))tt(aexpxz)t(y 000 −−−= ���(7)

Хара³тер�та³ої�залежності� Àмовно��рафічно�зображено
на�рис.�1�(ряд�2).

Та³ий� підхід� до� оцін³и� частоти� патоло�ії� справедливий,
я³�і�в�першомÀ�випад³À,�за�Àмови,�я³що�част³а�приростÀ�хво-
рих� за�одиницю�часÀ� в�досліджÀваній�попÀляції� постійна.
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У� дійсності� ж� частота� випад³ів� захворювань� збільшÀ-
ється�з�ві³ом,�а�отже,�част³а�тих,�що�захворіли,�з�числа�здо-
рових�з�ві³ом�і�стажем�бÀде�збільшÀватися.�На�рис.�1�(ряд
3)� �рафічно� подано� при³лад� та³ої� залежності. Звертає� на
себе�Àва�À�той�фа³т,�що,�не�дивлячись�на�збільшення�час-
тоти�захворюваності�зі�стажем�і�ві³ом,�після�дея³о�о�ростÀ
³ривої�спостері�ається�її�зниження.�Частота�патоло�ії�та³ож
має�іншÀ�залежність�від�ві³À�або�стажÀ�рис.�1,�(ряд�4),�ніж
представлено�на�рис.�1�(ряд�2).

На� нашÀ� дÀм³À,� важливо� побÀдÀвати�математичні� мо-
делі,�що�описÀють�хара³тер�цих�залежностей.�Це�дозволить
надалі� ви³ористовÀвати� їх� для� про�нозÀвання� реальних
процесів�зміни�зі�стажем�рівня�здоров’я�робітни³ів�на�до-
сліджÀваномÀ� виробництві.� Та³ож� нам� ці³аво� бÀло� вста-
новити,� чи�є�звільнення�робітни³ів�з�підприємства�за�ста-
ном� здоров’я� єдиною� причиною,� я³а� породжÀє� зниження,
що�спостері�ається�дослідни³ами,�частоти�патоло�ії�в�стар-
ших� стажових� �рÀпах.

Для�відповіді� на�поставлені� питання�нами�бÀло�прове-
дено�дослідження�частоти�патоло�ії�ор�анів�дихання�À�робі-
тни³ів-еле³трозварювальни³ів� на� всіх� трьох� підприємст-
вах� разом.� СÀмарна� частота� хронічних� бронхітів� на� під-
приємствах�представлена�на�рис.�2�(ряд�1).�БÀло�встанов-
лено,�що�в�³ожній�настÀпній�стажовій��рÀпі�³іль³ість�робіт-
ни³ів�менша,�ніж�À�попередній.�У�переважномÀ�числі�випа-
д³ів,� насамперед�À�старших�стажових� �рÀпах,� це�ви³ли³а-
но�тим,�що�робітни³и�звільнялися�в�зв’яз³À�із�захворюван-
нями� ор�анів� дихання.

Для� ви³лючення� впливÀ� явища� елімінації� хворих� на
частотÀ�патоло�ії�в�досліджÀваних�стажових��рÀпах�ми�Àмо-
вно�додали�тих,�я³і�звільнилися�за�станом�здоров’я,�до�хво-

рих,� я³і� фа³тично� працюють� на� підприємстві.� При� цьомÀ
виходили�з�то�о,�що�переважна�³іль³ість�хворих,�що�звільни-
лися,�це�особи� із�захворюваннями�ор�анів�дихання,�ос³іль-
³и�подальша�робота�на�пилонебезпечномÀ�підприємстві�не-
сприятливо� впливає� на� перебі�� захворювання.�Особи� з� ін-
шими�захворюваннями,�розвито³�я³их�не�пов’язаний�з�впли-
вом�пилово�о�фа³тора,�я³�правило,�з�роботи�не�звільняються.
Для�з’ясÀвання�хара³терÀ�залежності�між�стажем�і�захворю-
ваністю� в� цьомÀ� випад³À� не�має� особливо�о� значення� той
фа³т,�що�не�всі�звільнені�хворіли�на�хронічний�бронхіт,�томÀ
що�зміна�частоти�цьо�о�захворювання�в�різних�стажових��рÀ-
пах� підпоряд³овÀвалась� тим� самим� статистичним� за³оно-
мірностям,�а�це�означає,�що�співвідношення�частот�випад-
³ів� захворювань� À� різних� стажових� �рÀпах� не� зміниться.

Хара³тер�залежності�частоти�патоло�ії�від�стажÀ�з�врахÀ-
ванням�вищес³азано�о�виявився� іншим� (рис.�2,�ряд�2).�Я³
видно,�³рива,�що�відбиває�цю�залежність,�за�своїм�хара³-
тером�більшою�мірою�відповідає�³ривій,�зображеній�на�рис.
1�(ряд�4).

Я³що�ж�перетворити�частотÀ�патоло�ії�в�захворюваність
шляхом� вирахÀвання� з� за�альної� ³іль³ості� хронічних� брон-
хітів� ³ожної� настÀпної� стажової� �рÀпи� ³іль³ість� хронічних
бронхітів,�що�мали�місце� в� попередній� стажовій� �рÀпі,� то
захворюваність�від�стажÀ�бÀде�мати�залежність,�представ-
ленÀ�на�рис.�2�(ряд�3).�Ця�³рива�добре�Àз�оджÀється�з�³ри-
вою�на�рис.�1�(ряд�3).�Хара³терний�хвилястий�профіль�отри-
мано�о� �рафі³а� свідчить� про� неможливість� застосÀвання
для�йо�о�описÀ�моделі�звичайної�падаючої�е³споненти.�С³ла-
дний� хара³тер� ³ривої� обÀмовлений,� найімовірніше,� тим,
що�на�значення�її�параметрів�впливає�два�різних�фа³тори.
Один� –� зниження� темпÀ� ростÀ� ³іль³ості� хворих� À� ³ожній
настÀпній� стажовій� �рÀпі� в� зв’яз³À� зі� зменшенням� À� них
³іль³ості�здорових�робітни³ів.�ДрÀ�ий�–�збільшення�часто-
ти�захворюваності�в�³ожній�настÀпній�стажовій��рÀпі�в�зв’я-
з³À� зі� збільшенням� À� них� середньо�о� ві³À� робітни³ів.

Ми� спробÀвали� побÀдÀвати� математичні� моделі,� що
описÀють� ³риві,� представлені� на� рис.� 2,� з� врахÀванням
вищес³азано�о.� При�цьомÀ�ми� виходили� з� та³их� сÀджень.
Нехай� ми� маємо� різнÀ� ³іль³ість� хронічних� бронхітів

}y,...y,y{y N10n ∈ À�різних�стажових��рÀпах�(що�варто�роз�ляда-

ти�я³�різні�моменти�часÀ)�–� }t,...t,t{t N10n ∈ .�Число�робітни³ів

À� досліджÀваних� стажових� �рÀпах� –� }z,...z,z{z N10n ∈ .� Відні-
маючи� від� ³іль³ості� робітни³ів� z� ³іль³ість� хворих� y ,� ми
одержимо� дані� про� ³іль³ість� здорових� робітни³ів� À� даній

�рÀпі� },...,{ 10 Nn xxxx ∈  ( nnn yzx −= ). В�мірÀ� то�о,�що� збіль-

шення�середньо�о�ві³À�робітни³ів�À�³ожній�стажовій��рÀпі�є

чинни³ом,�що� сприяє� ростÀ� захворюваності,� )t(a � в� цьомÀ
випад³À�не�є,�я³�À�попередніх�рівняннях�(5,�7),�³онстантою.

Щоб�визначити�залежність� )t(a від�часÀ,�ми�представи-
мо� рівняння:

x)t(a
dt
dx −= ( 8 )

À�та³ий�спосіб dt
))x(ln(d

dt
dx

x
1)t(a −=⋅−= , �(9)

Ос³іль³и�область�значень�для�³іль³ості�здорових�робіт-
ни³ів�є�дис³ретною� yzx −= ,�то:

n1n

n1n1nn

tt
)xln()xln(

2
tta

−
−−=





 +

+

++ �(10)

ТомÀ� na в� 1N − � моментах� часÀ� бÀдÀть� відповідно� рівні

}2/)tt,...(2/)tt(,2/)tt{( N1N2110 +++ − .�На�основі�цих�даних�побÀдÀємо��ра-
фі³,�що�по³азÀє�тимчасовÀ�залежність�³оефіцієнта� )t(a .

Цю�залежність�можна�описати�рівнянням�лінійно�о�типÀ
(рис.�3).�У�даномÀ�випад³À�невиправдано�роз�лядати�більш
висо³і� поряд³и� і� ви³ористовÀвати� поліноміальнÀ� інтерпо-
ляцію,�ос³іль³и�через�малÀ�³іль³ість�³рапо³��рафі³�не�плав-
но�відхиляється�від�лінійної� залежності,� а�стриб³оподібно.
У�резÀльтаті�ці�стриб³и�при�відповідномÀ�аналізі�роз�ляда-

Рис.1.�Зміна�³іль³ості�елементів�за�інтервал�часÀ.
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ються� я³� статистично� недостовірні� відхилення,� я³ими�мо-
жна�зневажити.

У� цьомÀ� випад³À βα +⋅= t)t(a ���������(11)

де� 0071.0=α , 1306.0−=β . 
Кіль³ість� здорових� людей� À� ³ожній� настÀпній� стажовій

�рÀпі� описÀється� рівнянням� (8),� я³е�має� рішення











−= ∫

t

t
0

0

d)(aexpx)t(x ττ ��������(12)

де� 0t –�певний�момент�часÀ,� À�я³ий�відоме�значення� x .

У� нашомÀ� випад³À,� ³оли� відомо,� що� )t(a � має� лінійнÀ
залежність,�можна�взяти�інте�рал�À�та³ий�спосіб






 −−−−= )tt()tt(

2
expx)t(x 0

2
0

2
0 βα

(13)

� На� підставі� дано�о� рівняння� побÀдована� теоретична
³рива� (рис.�4).� Коефіцієнт� апро³симації�математичної�мо-
делі�до�фа³тичних�даних�с³ладає�0,97.

Рис�3.�Коефіцієнт�зміни�швид³ості�захворюваності�з�часом.
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Рис.4.�Фа³тична�та�розрахÀн³ова�³іль³ість�здорових�À�різних
стажових��рÀпах.
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томÀ )t(x)t(ad)(aexpx)t(a)t(v
t

t
0

0

=









−= ∫ ττ

БерÀчи�до�Àва�и�те,�що�в�нашомÀ�випад³À� )t(a �має�лі-
нійнÀ�залежність�(11),��то






 −−−+⋅= )tt()tt(

2
expx)t()t(v 0

2
0

2
0 βαβα (15)

На�рис.�5��рафічно�представлена�математична�модель�і
фа³тичні� дані� захворюваності� на� хронічний� бронхіт� робіт-
ни³ів� трьох�підприємств.�Коефіцієнт�апро³симації� в�цьомÀ
випад³À� с³ладає� 0,89.

� Ос³іль³и� частота� патоло�ії� описÀється� рівнянням� (6),
то� в� нашомÀ� випад³À






 −−−−−= )tt()tt(

2
expxz)t(y 0

2
0

2
00 βα

(16)

Фа³тична�частота�патоло�ії�і�її�математична�модель�пред-
ставлені�на�рис.�6.�Коефіцієнт�апро³симації�с³ладає�0,95.

Рис.5.�Фа³тична�захворюваність�хронічним�бронхітом�та�її�ма-
тематична�модель

Очевидно,�що�існÀє�дві�основні�причини�стрім³о�о�зни-
ження�рівня�захворюваності�і�темпÀ�ростÀ�частоти�патоло�ії
з�ві³ом�і�стажем:�звільнення�робітни³ів�з�роботи�за�станом
здоров’я� і� зниження�в�³ожній�настÀпній�стажовій� �рÀпі�аб-
солютної� ³іль³ості� здорових�робітни³ів,�що�призводить�до
зменшення� абсолютної� ³іль³ості� випад³ів� нових� захворю-
вань.

ІснÀє�дÀм³а,�що�зниження�частоти�патоло�ії�при�дося�-
ненні�певно�о�стажÀ�роботи�обÀмовлене�підвищенням�реа-
³тивності�ор�анізмÀ�в�силÀ�тренованості�до�ш³ідливо�о�фа-
³тора.� Не� заперечÀючи� в� принципі� можливість� та³их� про-
цесів,�вважаємо,�що�цим�не�можна�пояснити�с³ачо³�захво-
рюваності�в�бÀдь-я³ій�стажовій��рÀпі,�томÀ�що�цей�процес
постÀповий,� а� не� стриб³оподібний.� Це� твердження� базÀ-
ється�на�томÀ,�що�на�підприємстві�працюють�люди�з�різним
здоров’ям� і� томÀ� не� може� бÀти� одночасно�о� в� бÀдь-я³ій
стажовій��рÀпі�стриб³а�в�стані�здоров’я�робітни³ів.�Наочно
це�відображено�на�рис.�7,�де��рафічно�представлена�зміна
частоти�патоло�ії�хронічних�бронхітів�зі�збільшенням�стажÀ
роботи.�Я³�видно,� на�різних�підприємствах�зниження�час-
тоти�патоло�ії�спостері�ається�в�різних�стажових��рÀпах,�а

Рис.6.�Фа³тична�частота�патоло�ії�та�її�математична�модель
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на�ТКЗ�та³е�зниження�спостері�ається�двічі.�Очевидно,�це
явище�не�можна�пояснити�зміною�реа³тивності�ор�анізмÀ�з
ростом�тренованості�робітни³ів,�що�залишилися�в�даній�ста-
жовій� �рÀпі.� Явища,�що� спостері�аються,� можÀть� бÀти� ви-
³ли³ані�лише�нерівномірною�селе³цією�хворих�з�різних�ста-
жових� �рÀп.

ВИСНОВКИ� 1.Запропоновані� математичні� моделі� (15,
16)�добре�відображають�зміни�зі�стажем�частоти�патоло�ії�і
захворюваності� робітни³ів� на� хронічний� бронхіт.

2.�Зниження�захворюваності,�що�спостері�ається,�і�час-
тоти�патоло�ії,�а�та³ож�зниження�темпÀ�ростÀ�частоти�пато-
ло�ії�в�старших�стажових��рÀпах�не�є�до³азом�поліпшення
станÀ� здоров’я� робітни³ів.� Остаточний� висново³� з� цьо�о
питання�можна�зробити�лише�після�належно�о�математич-
но�о� аналізÀ� отриманих� даних.

3.�Дослідження�станÀ�здоров’я�робітни³ів�ТКЗ,�ЖЗЗВ� і

МОК�по³азали,�що�в�старших�стажових��рÀпах�не�спостері-
�ається�абсолютне�або�відносне�зниження�захворюваності
на� хронічний� бронхіт.
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СТАН�МІНЕРАЛЬНОЇ�ЩІЛЬНОСТІ�КІСТКОВОЇ�ТКАНИНИ�У�ХВОРИХ�НА
ХРОНІЧНІ�ЗАПАЛЬНІ�ЗАХВОРЮВАННЯ�ПАНКРЕАТОГАСТРОДУОДЕНАЛЬ-
НОЇ�ЗОНИ�–�Проведено�обстеження�50�хворих�на�хронічний��астродÀоде-
ніт� в� поєднанні� з� хронічним�пан³реатитом.�Проводили� ³ліні³о-лабо-
раторні�та�інстрÀментальні�обстеження,�в�томÀ�числі�денситометричне
дослідження�мінеральної�щільності�³іст³ової�т³анини�попере³ово�о�від-
ділÀ� хребта.� Виявлено,�що� À� хворих� на� хронічний� �астродÀоденіт� в
поєднанні�з�хронічним�пан³реатитом�має�місце�остеодефіцит�різно�о
стÀпеня,�я³ий�по�либлювався�зі�збільшенням�ві³À.

СОСТОЯНИЕ�МИНЕРАЛЬНОЙ�ПЛОТНОСТИ�КОСТНОЙ�ТКАНИ�У�БОЛЬНЫХ
ХРОНИЧЕСКИМИ�ВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ�ЗАБОЛЕВАНИЯМИ�ПАНКРЕАТО-
ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЙ�ЗОНЫ�–�Проведено�обследование�50�больных
хроничес³им��астродÀоденитом�в�сочетании�с�хроничес³им�пан³реати-
том.�Проводили�³лини³о-лабораторные�и�инстрÀментальные�исследо-
вания,�в�том�числе�денситометричес³ое�исследование�минеральной�пло-
тности�³остной�т³ани�пояснично�о�отдела�позвоночни³а.�Выявлено,�что
À�больных�хроничес³им��астродÀоденитом�в�сочетании�с�хроничес³им
пан³реатитом�имеет�место�остеодефицит�разной�степени,�³оторый�À�лÀ-
бляется�с�Àвеличением�возраста.

STATE�OF�BONE�TISSUE�MINERAL�DENSITY�IN�PATIENTS�WITH�CHRONIC
INFLAMMATORY�DISEASES�OF�PANCREATOGASTRODUODENAL�ZONE�–�50�patients
with�chronical�gastroduodenitis�combined�with�chronical�pancreatitis�have
been�examined.�Clinical-laboratory�and�instrumental�examination�including
densitometric�research�of�bone�tissue�mineral�density�in�lumbar�spine�has
been� carried�out.� It�has�been� revealed� that� the�patients�with� chronic
gastroduodenitis�combined�with�chronic�pancreatitis�have�osteodeficiency�of
different�degree�which�increases�with�age.

Ключові�слова:�хронічний��астродÀоденіт,�хронічний�пан³реатит,
мінеральна�щільність�³іст³ової�т³анини.
Ключевые�слова:�хроничес³ий��астродÀоденит,�хроничес³ий�пан-

³реатит,�минеральная�плотность�³остной�т³ани.
Key�words:�chronic�gastroduodenitis,�chronic�pancreatitis,�bone�tissue

mineral�density.

ВСТУП�Остеопороз�–�найбільш�поширене�захворюван-
ня� с³елета,� я³е,� на� дÀм³À� е³спертів� ВООЗ,� займає� третє
місце�після�серцево-сÀдинних�захворювань� і�цÀ³рово�о�ді-
абетÀ�в�рейтин�À�основних�меди³о-соціальних�проблем�сÀ-
часності� [7,� 9].� Останніми� десятиліттями� часто� зÀстріча-
ються� поєднання� хронічних� запальних� захворювань� пан-
³реато�астродÀоденальної�зони,�зо³рема�хронічно�о��астро-
дÀоденітÀ�(ХГД)��з�хронічним�пан³реатитом�(ХП),�що�зÀмо-
влено�спільністю�нейро�Àморальної�ре�Àляції.� � У� зв’яз³À� із
за�розливими�масштабами�цієї� тенденції�Комітетом�ВООЗ

2000-2010�рр.�о�олошені�десятиріччям�хвороб�³істо³�та�сÀ-
�лобів.�Останніми�ро³ами�Àва�а�наÀ³овців�зосереджена�на
вторинних�Àраженнях�³іст³ової�т³анини,�част³а�я³их�в�стрÀ-
³тÀрі� її� остеопоротичних� змін� переважає.� СÀчасні� діа�нос-
тичні� методи� дозволяють� виявляти� зниження�мінеральної
щільності� ³іст³ової� т³анини� (МЩКТ)� на� ранніх� стадіях,�ще
до�вини³нення�переломів� [2].�Це�дає�змо�À�своєчасно�роз-
почати� профіла³ти³À� остеопенії� та� лі³Àвання� остеопорозÀ,
що� зÀпинить� про�ресÀвання� захворювання� і� сприятиме
збільшенню�МЩКТ� під� впливом� певних� е³зо�енних� чин-
ни³ів .

Заці³авлення� дослідженням� станÀ� ³іст³ової� т³анини
(КТ)�при��астроентероло�ічній�патоло�ії�зÀмовили�дося�нÀті
Àспіхи� в� лі³Àванні� основних�форм� Àраження�ор�анів�шлÀн-
³ово-³иш³ово�о�тра³тÀ,�що�призвело�до�подовження�життя
хворих� і� поставило� питання� про� йо�о� я³ість.� СÀчасними
методами� дослідження� встановлено� наявність� остеопоро-
тичних�та�остеопенічних�Àражень�КТ�À�різних�³ате�орій��а-
строентероло�ічних� пацієнтів.

� Хронічні� запальні� захворювання� пан³реато�астродÀо-
денальної� зони�займають�одне� із� перших�місць�серед�за-
хворювань�шлÀн³ово-³иш³ово�о�тра³тÀ�[5,�6];�остеопорозÀ
[4],�проте�на�ромадження�даних�про�пато�енез�остеопорозÀ,
подальші� дослідження� стрÀ³тÀри� � і� фÀн³ції� КТ� при� різних
захворюваннях�внÀтрішніх�ор�анів�дозволяють��оворити�про
зростання�питомої�ва�и�саме�вторинних�форм�остеопорозÀ
[1,�3].�В�основі�пато�енезÀ�лежить�дисбаланс�процесів�³іст-
³ово�о�ремоделювання�[2].

Запальні� процеси� пан³реато�астродÀоденальної� зони
можÀть� значною�мірою� вплинÀти� на�фÀн³ціональний� стан
опорно-рÀхово�о� апаратÀ� за� рахÀно³� порÀшення� ³альцій-
фосфорно�о��омеостазÀ�[4,�5],�ос³іль³и�порÀшÀється�всмо³-
тÀвання� мінералів� і� вітамінÀ� D.� У� хворих� на� ХГД� та� ХП
часто� розвивається� синдром� мальабсорбції,� вторинний
ентеро³оліт�і�остеопороз�[6,�10].�Мінеральна�щільність�³іст-
³и� при� захворюваннях� пан³реато�астродÀоденальної� зони
та� роль� даної� патоло�ії� À� вини³ненні� остеопорозÀ� вивчена
недостатньо.

МЕТА� РОБОТИ� Встановити� частотÀ�формÀвання� ос-
теопенії,�остеопорозÀ�та�остеос³лерозÀ�À�хворих�на�хронічні
запальні� захворювання�пан³реато�астродÀоденальної� зони
залежно� від� ві³À.
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МАТЕРІАЛИ� ТА�МЕТОДИ� У� ³лінічних� Àмовах� обсте-
жено�50�хворих�на�ХГД�в�поєднанні�з�ХП�À�фазі�за�острення.
Їх�ві³�³оливався�від�17�до�73�ро³ів,�чолові³ів�бÀло�29�(58�%),
жіно³� –� 21� (42� %).� Для� верифі³ації� діа�нозÀ,� ³рім� ³лініч-
них,�застосовÀвали�широ³ий�спе³тр�лабораторно-інстрÀме-
нтальних� обстежень:� біохімічний� аналіз� ³рові� (α -амілаза,
лÀжна�фосфатаза,� ³альцій,�фосфор),� ÀльтразвÀ³ове�дослі-
дження�ор�анів�черевної�порожнини,�езофа�о�астродÀоде-
нос³опію.�МЩКТ� попере³ово�о� відділÀ� хребта� вивчали� на
двофотонномÀ�денситометрі�“ДРХ�-�А”�[Lunar,�USA].�Денси-
тометричні� по³азни³и� аналізÀвали� за� ві³овими� �рÀпами:
до�30�ро³ів�(1-а��рÀпа),�від�31�до�45�(2-а��рÀпа),�від�46�до
60�(3-я��рÀпа),�60�ро³ів�і�старше�(4-а��рÀпа).

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНь� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Аналіз�резÀльтатів�дослідження�по³азав,�що�À�хворих�спосте-
рі�али� виражений� больовий� синдром� (100�%),� диспепсич-
ний� (94,4�%)� та� астено-ве�етативний� (55,5�%).� Відзначали
достовірне� підвищення�рівня� α-амілази,� порівняно� з� ³онт-
рольною��рÀпою�хворих�(р<0,05),�вміст�лÀжної�фосфатази�дещо
збільшÀвався,�але�статистичної�різниці�не�встановлено,�по-
³азни³и�³альцію�та�фосфорÀ�бÀли�в�межах�норми.

Аналіз�по³азни³ів�МЩКТ�по³азав,�що�À�42�(84�%)�паці-
єнтів�мав�місце�остеодефіцит�різно�о�стÀпеня,�в�5�(10�%)�–
нормальний�рівень�щільності,�в�3�(6�%)�–�остеос³лероз.�Ре-
зÀльтат� денситометрично�о� дослідження� залежно� від� ві³À
подані�в�табл.�1.

Таблиця� 1.� Стан� по³азни³а� МЩКТ� (�/см2)� в� попере³овомÀ� відділі� хребта� À� хворих� на� ХГД� в� поєднанні
з� ХП� залежно� від� ві³À

Вікова група L1 L2 L3 L4 L1–L4 
 1-а, 

до 30 років 
1,065±0,013 

 
1,096±0,017 1,107±0,028 1,086±0,020 1,102±0,013 

2-а, 
31–45 років 

0,968±0,023 
* 

1,090±0,029 
 

0,998±0,027 
* 

0,978±0,023 
* 

0,997±0,016 
* 

3-я, 
46–60 років 

0,930±0,009 
* 

0,998±0,008 
* 

0,989±0,015 
* 

0,951±0,003 
* 

0,969±0,013 
* 

4-а, старші 60 років 0,865±0,048 
* 

0,897±0,010 
* 

0,992±0,054 
* 

0,898±0,017 
* 

0,887±0,011 
* 

 Приміт³а:�*�–�достовірна�різниця�порівняно�з�першою��рÀпою�(хворі�до�30�ро³ів).

АналізÀючи� по³азни³и� станÀ� КТ� попере³ово�о� відділÀ
хребта� (табл.1)� встановлено,�що�МЩКТ� зменшÀється� від-
повідно� до� ві³À� –� від� більш�молодих� пацієнтів� до� старшої
ві³ової� �рÀпи.� Найбільша� ³іль³ість� остеопоротичних� змін
спостері�алася�в�пацієнтів�3�і�4��рÀп�(хворі�старше�46�ро³ів)
–�69,2�%�від�за�альної�³іль³ості�зареєстровано�о�остеопоро-
зÀ.� Хронічні� запальні� захворювання� пан³реато�астродÀо-
денальної� зони� сÀпроводжÀвались� остеопенічними� зміна-
ми�в�³іст³ах�–�в�58,0�%�обстежених�пацієнтів,�остеопороти-
чними�–� в�26,0�%� та� остеос³леротичними� –� в�6,0�%� хво-
рих.�Найчастіше�спостері�ається�явище�остеопорозÀ�на�рівні
3�та�4�попере³ових�хребців.

Перспе³тиви� подальших� досліджень� поля�ають� À� ви-
вченні� ефе³тивності� різних� схем� лі³Àвання� в³азаної� �рÀпи
хворих,� спрямованих� на� нормалізацію�МЩКТ.

ВИСНОВКИ� 1.� Хронічні� запальні� захворювання� пан-
³реато�астродÀоденальної�зони�сÀпроводжÀвались�остеопе-
нічними� змінами� в� ³іст³ах� À� 58,0%� хворих,� остеопоротич-
ними�–�в�26,0�%,�остеос³леротичними�–� �в�6,0�%.

2.�Мінеральна�щільність� ³іст³ової� т³анини� зменшÀва-
лась� залежно� від� ві³À.� Найбільша� ³іль³ість� остеопоротич-
них�змін�спостері�алась�в�пацієнтів�3�і�4��рÀп�(хворі�старше
46�ро³ів)�–�69,2�%�від�за�альної�³іль³ості�зареєстровано�о
остеопорозÀ.
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КÀр³о�Я.В.

�РЕЗУЛЬТАТИВНА�ПРАЦЕЗДАТНІСТЬ�ПЛАВЦІВ�БРАСОМ�ПРИ�РІЗНИХ�МЕТЕОРОЛОГІЧНИХ
СИТУАЦІЯХ

�Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

�РЕЗУЛЬТАТИВНА�ПРАЦЕЗДАТНІСТЬ�ПЛАВЦІВ�БРАСОМ�ПРИ�РІЗНИХ
МЕТЕОРОЛОГІЧНИХ�СИТУАЦІЯХ�–�Вивчали�резÀльтативнÀ�працездат-
ність� плавців� �рÀпи� оздоровчо�о� плавання� та� плавців-розрядни³ів� À
плаванні� брасом.� Виявлено�по�іршення� часÀ� запливів� при�3-мÀ� типі
метеороло�ічної�ситÀації�порівняно�з�та³им�при�1-мÀ�типі.

�РЕЗУЛЬТАТИВНАЯ�РАБОТОСПОСОБНОСТЬ�ПЛОВЦОВ�БРАССОМ�ПРИ
РАЗЛИЧНЫХ�МЕТЕОРОЛОГИЧЕСКИХ�СИТУАЦИЯХ�–�ИзÀчалась�резÀльта-
тивная�работоспособность�пловцов��рÀппы�оздоровительно�о�плавания
и�пловцов-разрядни³ов�в�плавании�брассом.�Выявлено�снижение�вре-
мени�заплывов�при�3-ем�типе�метеороло�ичес³ой�ситÀации�по�сравне-
нию�с�та³им�при�1-ом�типе.

�EFFECTIVE�CAPACITY�OF�BARCE-STYLE�SWIMMERS�AT�DIFFERENT
METEOROLOGICAL�SITUATIONS�–�It�was�studied�the�effective�capacity�of�the
health�-�swimming�group�of�effectiveness�spark-gaps�swimmers�in�brace-
style�swimming.�It�was�found�out�the�worsening�of�effectiveness�of�races�at
the�third�types�of�meteorological�situation�comparatively�with�such�one�at�the
first�type.

Ключові�слова:�резÀльтативна�працездатність,�плавці,�брас,�ме-
теороло�ічна�ситÀація.
Ключевые�слова:�резÀльтативная�работоспособность,�пловцы,

брасс,�метеороло�ичес³ая�ситÀация.
Key�words:�effective�capacity,�swimmers,�brace,�meteorological�situation.

ВСТУП�Працездатність�–� це�міра�пристосÀвання�ор�а-
нізмÀ� до� ви³онання� ³он³ретної� роботи,� я³а� по³ращÀється
шляхом� тренÀвань� [17] .

�Об’є³том�тренÀвальних�процесів�є�людина�з�всією�с³ла-
дністю�фÀн³цій�її�ор�анізмÀ,�психі³и�та�взаємодії�її�з�оточÀю-
чим�середовищем�[1,10,15],�томÀ�ефе³тивність�занять�фізи-
чною�³ÀльтÀрою�і�спортом�ба�ато�в�чомÀ�залежить�від�стÀпе-
ня� відповідності� ви³ористаних� засобів� і� методів� тренÀван-
ня�фÀн³ціональним�можливостям,� індивідÀальним� особли-
востям�³ожної�людини,� Àмовам�нав³олишньо�о�природно�о
середовища�(по�оди,�³ліматÀ,�висоти�над�рівнем�моря�і�т.д.)
[11].� Тіль³и� при� та³ій� відповідності� можÀть� бÀти� дося�нÀті
оздоровчий� ефе³т� тренÀвання,� висо³і� і� стабільні� спортивні
резÀльтати�[10],�я³і�є�інте�ральним�по³азни³ом�розвит³À�рі-
зних�фÀн³цій�ор�анізмÀ,�працездатності,�спортивної�форми�і
вза�алі� динамі³и� адаптаційних� процесів� в� ор�анізмі� [16].

� ОбґрÀнтÀвання� основних� за³ономірностей� побÀдови
тренÀвально�о�процесÀ�плавців�з�врахÀванням�взаємозв’я-
з³À�фізіоло�ічних� параметрів� ви³онання� тренÀвань� і� зма-
�ань� з� Àмовами� нав³олишньо�о� природно�о� середовища
(по�оди)� від³риє�перспе³тивÀ�подальшо�о�розвит³À�дослі-
джень�в��алÀзі�за�альної� і�спеціальної�фізичної�під�отов³и,
а�та³ож�розроб³и�нових� і�вдос³оналення� існÀючих�методів
тренÀвання� плавців� висо³ої� майстерності.

Аналіз� останніх� досліджень� і� пÀблі³ацій.� У� сÀ-
часній� літератÀрі� описані� зміни�психо-фізіоло�ічно�о� станÀ
пра³тично�здорових�людей�залежно�від�змін�³ліматÀ,�висо-
ти� над� рівнем�моря,� часово�о� пояса� і� т.д.� [4,5,6,7].� Крім
цьо�о,�слід�в³азати,�що�стрім³о�розвивається�медична�³е-
рософізіоло�ія,�я³а�вивчає�вплив�по�оди�на�ор�анізм�здоро-
вої�людини�[8],�продовжÀються�дослідження�впливÀ�метео-
роло�ічних�фа³торів�на�ор�анізм�здорових�людей�[11,12,15]
та� адаптації� спортсменів� до�фізичних� навантажень� в� різ-
них� ³лімато�ео�рафічних� зонах� [2,3].� Проте� відсÀтні� дані
про� резÀльтативність� плавців� різних� розрядів� при� різних
метеороло�ічних� ситÀаціях.

� Дослідження� ви³онано� відповідно� до� планÀ� наÀ³ово-
дослідної� роботи� ³афедри� нормальної�фізіоло�ії� ТДМУ� ім.
І.Я.�Горбачевсь³о�о.

�Мета�роботи� поля�ає�À�встановленні�працездатності
за�спортивними�резÀльтатами�À�плавців�брасом��рÀпи�оздо-

ровчо�о� плавання� (ГОП)� та� плавців� 3-�о� та�2-�о� спортив-
них�розрядів�при�метеороло�ічних�ситÀаціях�1-�о�і�3-�о�типÀ.

� МАТЕРІАЛИ� ТА�МЕТОДИ� Нами� проведена� порівня-
льна�оцін³а�резÀльтативності�37�плавців�чоловічої�статі�ві-
³ом�18�–�23�ро³и�ГОП�в�запливах�брасом�на�дистанції�50�м
при�меди³о-метеороло�ічній�ситÀації�1�і�3�типів,�а�та³ож�26
плавців-розрядни³ів,� чоловічої� статі� ві³ом� 18�–�23� ро³и� À
плаванні� брасом� за� методи³ою� повторних� навантажень
[1,10]�для�встановлення�фізичної�працездатності�(тренова-
ності)� за�спортивними�резÀльтатами�(табл.�1).

� Таблиця� 1.� При³лад� повторних� навантажень� для
визначення� фізичної� � працездатності� плавців

Вид дистанції Характер 
навантаження 

Кількість 
повторень 

Інтервал 
відпочинку, хв 

Коротка 
дистанція 

Дистанція 50 м 4 4 

Середня 
дистанція 

Дистанція 200 м 4 4 

 
Тип�метеоситÀації� визначали� за� даними�метеороло�іч-

ної�слÀжби�м.Тернополя,�ви³ористовÀючи�³ласифі³ацію�ти-
пів�по�оди�І.І.�Гри�ор’єва�[9],�з�ідно�з�я³ою�всі�по�одні�Àмови
можна�розділити�на�1-й,�2-й,�3-й�типи�та�4-й�тип�по�оди.

Дослідження�проводили�весною�À�25-метровомÀ�басей-
ні� за³рито�о� типÀ� при� постійній� температÀрі� води� 26о� єС,
температÀрі�повітря�28о�С.�Для�проведення�детально�о�до-
слідження�ми�поділили�26�плавців-розрядни³ів�на�дві� �рÀ-
пи.�До�першої� �рÀпи�ввійшли�13�плавців,�я³і�ви³онали�но-
рматив�3-�о�спортивно�о�розрядÀ.�До�дрÀ�ої��рÀпи�ввійшли
13� плавців,� я³і� ви³онали� норматив� 2-�о� спортивно�о� роз-
рядÀ.� Навантаження� ви³онÀвалися� з� сÀбма³симальною
потÀжністю�на�дистанції�50�м,� ³іль³істю�повторень�–� 4� ,� з
інтервалом� відпочин³À� 4� хвилини.� 37� плавців� з� ГОП,� я³і
не�мали�спортивних�розрядів�пливли�50�м�один�раз.�Дослі-
дження� проводили� спочат³À� при�метеороло�ічній� ситÀації
1-�о�типÀ,�далі�при�метеороло�ічній�ситÀації�3-�о�типÀ.�За-
пливи� проводили� в� першій� половині� дня.� Перед� заплива-
ми�проводили�попереднє�опитÀвання�обстежÀваних�з�при-
водÀ�ви³онання�перед�дослідженням�тяж³ої�фізичної�праці,
споживання� ал³о�олю,� міцно�о� чаю,� ³ави,� переїдання,� ³À-
ріння,� психо-емоційно�о� збÀдження,� недосипання.� Час� за-
пливів� і� час� відпочин³À� реєстрÀвали� за� допомо�ою� еле³т-
ронно�о�се³Àндоміра� ’’Інте�рал�ЧС-01’’.�У�плавців�ГОП�ви-
значали� резÀльтативність� одно�о� запливÀ,� порівнювали� її
при�метеоситÀаціях�1-�о�і�3-�о�типів.�Працездатність�À�пла-
вців-розрядни³ів� визначали� за� спортивними� резÀльтата-
ми,� вираховÀючи� резÀльтативність� всіх� та� ³ожно�о� з� 4-х
запливів�при�метеоситÀаціях�1-�о� і� �3-�о�типів,�порівнюва-
ли� її.� Віро�ідність� відмінностей� встановлених� значень� ви-
значали� за� непараметричними� ³ритеріями� Віл³о³сона-
Манна-Уітні .

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Проведення� досліджень� встановило� середній� час� запливÀ
брасом�на�дистанції�50�м�À�плавців�ГОП,� а� та³ож�середній
час�³ожно�о�з�4-х�запливів�брасом�по�50�м�À�плавців�3-�о�і�2-�о
розрядів�при�метеоситÀаціях�1-�о�і�3-�о�типів.

� У� плавців� ГОП�при�метеороло�ічній� ситÀації�3-�о� типÀ
відбÀлось� падіння� резÀльтативності,� я³е� хара³теризÀвало-
ся�збільшенням�часÀ�запливів.�Я³що�при�метеоситÀації�1-�о
типÀ�час�запливÀ�становив�52,04�с�(48,07-54,73),�то�при�3-
мÀ� типі� –� 52,79� с� (48,74-55,58 ).� Наведені� величини� між
собою�статистично�достовірно�відрізняються�(Р�<�0 ,05).
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� По³азни³и� резÀльтативної� працездатності� À� плавців
ГОП�подані�на�рис.1.
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РисÀно³�1.Час�запливів�брасом�À�плавців�ГОП�при�метеоситÀа-
ціях�1�і�3-�о�типів.

�Приміт³а.*�-�Р�<�0,05�за�³ритеріями�зна³ів�порівняно��з�метео-
роло�ічною�ситÀацією�1-�о�з�3-м�типом.

При�дослідженні� резÀльтативної� працездатності� плавців
3-�о�розрядÀ�нами�виявлено�статистично�достовірне�падін-
ня�резÀльтативності�³ожно�о�з�4-х�відповідних�запливів�при
метеоситÀації�3-�о�типÀ�порівняно�з�1-м�типом�(табл.�2).

Та³,�при�метеоситÀації�1-�о�типÀ�час�1-�о�запливÀ�с³ла-
дав�38,43� с� (36,74�–�39,34)� і� статистично� достовірно� бÀв
меншим,� ніж� час� відповідно�о� запливÀ� при�метеоситÀації
3-�о� типÀ;� час� 2-�о� запливÀ� при� метеоситÀації� 1-�о� типÀ
бÀв� меншим,� ніж� відповідний� час� при�метеоситÀації� 3-�о
типÀ;�час�3-�о�запливÀ�с³ладав�39,65�с� (37,58�–�40,58)�при
метеоситÀації�1-�о�типÀ�і�бÀв�меншим,�ніж�час�запливÀ�при
метеоситÀації�3-�о�типÀ;�час�4-�о�запливÀ�при�метеоситÀа-
ції�1-�о� типÀ� бÀв� та³ож�меншим,� ніж� відповідний� час� при
метеоситÀації�3-�о�типÀ.

�При�дослідженні� часÀ� запливів� брасом� À� плавців� 2-�о
розрядÀ� нами� виявлено� статистично� достовірне� падіння
резÀльтативності� ³ожно�о� з� 4-х� відповідних� запливів� при
3-мÀ�типі�метеоситÀації�порівняно�з�1-м�типом�(табл.�3).

Та³�час�1-�о�запливÀ�с³ладав�35,34�с�(33,51�–�36,33)�при
метеоситÀації�1-�о� типÀ� і� статистично� достовірно�бÀв�мен-
шим,� ніж� час� відповідно�о� запливÀ� при�метеоситÀації� 3-�о

� Таблиця� 2.� Час� 4-х� запливів� брасом� À� плавців� 3-�о� розрядÀ� при� метеоситÀаціях� 1� і� 3-�о� типÀ

Метеоситуація Час 1-го запливу, с Час 2-го запливу, с Час 3-го запливу, с Час 4-го запливу, с Середній час 4-х запливів, с 
1типу 
(n = 13) 

38,43  
(36,74-39,34) 

38,84  
 (36,96-39,67)  

39,65  
 (37,58-40,58) 

 40,65 
(38,56-41,66)  

39,39  
(36,74-41,66) 

3типу 
(n = 13) 

38,85  
(37,11-39,71) 

39,26  
(37,39-40,12) 

40,22  
 (38,03-41,69) 

41,26  
(39,04-41,99) 

39,90  
(37,11- 41,99) 

 Р  < 0,05  < 0,05  < 0,05  < 0,05  < 0,05 
Критерій 
непараметричної 
статистики 

 
 Критерій  
 Знаків 

 
 Критерій  
 знаків  

 
 Критерій  
 знаків 

 
 Критерій  
 знаків 

 
 Критерій  
 знаків 

 
� Таблиця� 3.� Час� 4-х� запливів� брасом� À� плавців� 2-�о� розрядÀ� при� метеоситÀаціях� 1� і� 3-�о� типÀ.

Метеоситуація Час 1-го запливу, с Час 2-го запливу, с Час 3-го запливу, с Час 4-го запливу, с Середній час 4-х запливів, с 
1типу 
(n = 13) 

35,34  
 (33,51-36,33) 

35,72  
 (33,82-36,68)  

36,42  
 (34,28-37,87) 

 37,30 
(34,66-38,63)  

36,20 
( 33,51-38,63)  

3типу 
(n = 13) 

35,74  
(33,69 -36,68) 

36,13 
( 34,07-37,12) 

36,91  
( 34,51-38,33) 

37,88  
(35,28-39,21) 

36,67 
( 33,69-39,21) 

 Р  < 0,05  < 0,05  < 0,05  < 0,05  < 0,05 
Критерій 
непараметричної 
статистики 

 
 Критерій  
 знаків 

 
 Критерій  
 знаків  

 
 Критерій  
 знаків 

 
 Критерій  
 знаків 

 
 Критерій  
 знаків 

 
типÀ;�час�2-�о�запливÀ�при�метеоситÀації�1-�о�типÀ�бÀв�мен-
шим,� ніж� відповідний� час� при�метеоситÀації� 3-�о� типÀ;� час
3-�о�запливÀ�дорівнював�36,42�с�(34,28�–�37,87)�при�метео-
ситÀації�1-�о�типÀ�і�бÀв�меншим,�ніж�час�запливÀ�при�мете-
оситÀації�3-�о�типÀ;�час�4-�о�запливÀ�становив��37,30�с�(34,66
–�38,63)�при�метеоситÀації�1-�о�типÀ�і�бÀв�меншим,�ніж�час
анало�ічно�о�запливÀ�при�метеоситÀації�3-�о�типÀ.

На� основі� наведених� даних� можна� стверджÀвати,� що
при�метеоситÀації�3-�о�типÀ�спостері�ається�по�іршення�фі-
зичної�працездатності� і�відповідно�збільшення�часÀ�запли-
вів� я³� À� плавців� ГОП,� та³� і� À� плавців-розрядни³ів.

� У� резÀльтаті� впливÀ� по�одних� чинни³ів� на� ор�анізм
змінюється�фÀн³ціональний� стан� серцево-сÀдинної,� диха-
льної�та�нервово-�м’язової�системи,�я³і�вважаються�інди³а-
торами� адаптаційно-пристосÀвальних� реа³цій� ор�анізмÀ
[5,7,8,12,15].�За�альновідомо,�що�фізична�працездатність�і
залежить�від�фÀн³ціональних�резервів�цих�систем�життєза-
безпечення.� ТомÀ,� відхилення� À� цих� системах� приведÀть
до� зміни� працездатності� À� плавців.

�Крім�то�о,�зниження�атмосферно�о�тис³À�та�відповідно
зниження� вмістÀ� ³исню�À�повітрі� призводить�до� зменшен-
ня� насичення� ³иснем� артеріальної� ³рові� і� відповідно� до
сповільнення�процесÀ�переходÀ�йо�о�в�т³анини�[14].

� Та³им� чином,� настÀпає� невідповідність�між� зба�ачен-
ням� ³иснем� ³рові� і� потребами� ор�анів� і� т³анин.� Розвива-

ється��іпо³сія,�внаслідо³�я³ої�створюється�недостатня�³іль-
³ість�АТФ�і�знижÀється�працездатність� [12].

ВИСНОВКИ.� У� плаванні� брасом� при�метеоситÀації� 3-
�о� типÀ�порівняно� з�1-м�типом�встановлено� зниження�ре-
зÀльтативної� працездатності� я³� À� плавців� �рÀпи� оздоров-
чо�о� плавання,� та³� і� À� плавців-розрядни³ів.
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ХРОНІЧНІ�ЗАХВОРЮВАННЯ�СИСТЕМИ�ТРАВЛЕННЯ�ТА�ОРГАНІЗАЦІЯ�ХАРЧУВАННЯ�УЧНІВ
ЗАГАЛЬНООСВІТНІХ�ШКІЛ

Міжнародний�е³ономі³о-�Àманітарний�Àніверситет�ім.�а³адемі³а�Степана�Дем’янчÀ³а,�м.�Рівне

ХРОНІЧНІ�ЗАХВОРЮВАННЯ�СИСТЕМИ�ТРАВЛЕННЯ�ТА�ОРГАНІЗАЦІЯ
ХАРЧУВАННЯ�УЧНІВ�ЗАГАЛЬНООСВІТНІХ�ШКІЛ�–�Вивчали�хронічнÀ�за-
хворюваність�системи�травлення�та�ор�анізацію�харчÀвання�Àчнів�6–10
³ласів�за�альноосвітніх�ш³іл�для�подальшо�о�обґрÀнтÀвання�профіла³-
тичної�про�рами��сприяння�здоров’ю�Àчнівсь³ої�молоді.

ХРОНИЧЕСКИЕ�ЗАБОЛЕВАНИЯ�СИСТЕМЫ�ПИЩЕВАРЕНИЯ�И�ОРГАНИ-
ЗАЦИЯ�ПИТАНИЯ�УЧАЩИХСЯ�ОБЩЕОБРАЗОВАТЕЛЬНЫХ�ШКОЛ�–�ИзÀ-
чали�хроничес³Àю�заболеваемость�системы�пищеварения�и�ор�аниза-
цию�питания�Àчащихся�6–10�³лассов�общеобразовательных�ш³ол�для
дальнейше�о�обоснования�профила³тичес³ой�про�раммы�содействия
здоровью�Àчащейся�молодежи.

CHRONIC�DISEASES�OF�DIGESTIVE�SYSTEM�AND�DIETARY�ORGANIZATION�OF
PUPILS�OF�THE�SECONDARY�SCHOOLS�–�The�chronic�morbidity�of�digestive
system�and�the�dietari�organization�of�the�6-th-10th�formers.��of�the�secondary
schools�were�studied�for�the�further�substantiation�of�the�prophylactic�program
of�enhancing�the�health�of�the�studying�youth.

Ключові�слова:�система�ор�анів�травлення,�хронічні�захворюван-
ня,�Àчні,�за�альноосвітні�ш³оли,�профіла³ти³а.
Ключевые�слова:�система�ор�анов�пищеварения,�хроничес³ие�за-

болевания,�Àчащиеся,�общеобразовательные�ш³олы,�профила³ти³а.
Key�words:�digestion�organs�system,�chronic�diseases,�pupils,�secondary

schools,�prophylaxis.

ВСТУП� Компле³сний� вплив� на� ор�анізм� ш³ідливих
фа³торів�дов³ілля,�нераціонально�о�харчÀвання,�стресових
ситÀацій� призводить� до� зниження� захисних� властивостей
ор�анізмÀ,� підвищення� захворюваності,�що� за�острюється
с³ладним� е³ономічним� становищем� в� У³раїні� [1].

Дані� літератÀрних� джерел� свідчать� про� незбалансова-
ність� та�полідефіцит�нÀтрієнтів� в� харчових�раціонах�різних
ві³ових� �рÀп� населення� [1,3].

НайбільшÀ� триво�À� ви³ли³ає� дефіцит� нÀтрієнтів� À� хар-
човомÀ�раціоні�дітей�та�підліт³ів.�Недостатнє�надходження
їх�в�ор�анізм�дітей�ви³ли³ає�вади�À�фізичномÀ�та�розÀмо-
вомÀ� розвит³À,� призводить� до� порÀшення� обмінÀ� речовин
та�спричиняє�висо³À�захворюваність�і�переш³оджає�формÀ-
ванню�здорово�о�по³оління�[1,3,4].

З� ви³ористанням�методи³и� японсь³их� вчених� та� стан-
дартних� матеріалів� Національно�о� інститÀтÀ� стандартів
США�автори�[3]�провели�дослідження�з�аналізом�мінераль-
но�о� с³ладÀ� основних� овочів� і� добових� раціонів� харчÀван-
ня� населення� північних� ре�іонів� У³раїни� (Рівненсь³ої� та
Житомирсь³ої� областей).� У� процесі� детальних� досліджень
автори�дійшли�виснов³À,�що�в�овочах�вміст�³алію,�³альцію,
ма�нію,� цин³À� є� нижчим� за� відповідні� ре³омендовані
значення�[5].�А�о³ремі�мі³роелементи�(хром,�³обальт,�мідь),
я³і�берÀть� Àчасть� À�процесах� ³ровотворення,� в�овочах�до-
сліджÀваних� територій� в� де³іль³а� разів� нижчі� за� ре³омен-
довані� величини� надходження.� Населення� цих� територій
не�отримÀє�за�вмістом�основних�мі³роелементів�харчÀван-

ня,�і�це�може�бÀти�однією�з�причин�по�іршення�станÀ�здоро-
в’я�людей,�особливо�дитячо�о�населення�[3].

Хвороби� ор�анів� травлення� в� Àчнів� за�альноосвітніх
навчальних� за³ладів,� я³� свідчать� матеріали�щорічних� зві-
тів�МОЗ�У³раїни�[2]�і�резÀльтати�наÀ³ових�досліджень�[6,7],
є�одним�з�найбільш�поширених�³ласів�хвороб,�що�виявля-
ються� при� по�либлених�медичних� о�лядах.

Серед� чинни³ів,� що� сприяють� вини³ненню� хронічних
захворювань�системи�травлення�À�дітей�та�підліт³ів,�одне�з
провідних� місць� належить� нераціональномÀ� харчÀванню.

На�дÀм³À� �і�ієністів� [4,6],� недостатність� та� незбалансо-
ваність� раціонів� харчÀвання,� дефіцит� біл³ів� тваринно�о� по-
ходження,�вітамінів,�мі³роелементів�обÀмовлють�ріст�захво-
рюваності.�За�1990-2002�рр.�серед�дитячо�о�населення�У³ра-
їни�встановлено�зростання�на�52,1%�поширеності�захворю-
вань� ор�анів� системи� травлення.� Недостатність� даних� про
стан� харчÀвання� Àчнів� за�альноосвітніх� ш³іл� –� найбільш
масової� ³ате�орії� дітей� та� підліт³ів� –� обмежÀє�можливість
розроб³и�профіла³тичних�заходів�з�йо�о�по³ращення.

МЕТА� ДОСЛІДЖЕННЯ� –� вивчення� хронічної� захво-
рюваності�ор�анів�системи�травлення�та�станÀ�харчÀвання
Àчнів� 6–10� ³ласів� за�альноосвітніх� ш³іл� для� подальшо�о
обґрÀнтÀвання� профіла³тичної� про�рами� сприяння� здоро-
в’ю� Àчнівсь³ої� молоді.

МАТЕРІАЛИ�ТА�МЕТОДИ�Дослідженнями�охоплено�330
Àчнів�ш³іл�Волинсь³ої,� Рівненсь³ої� та�Львівсь³ої� областей,
з�них�Àчнів�6-�о�³ласÀ�–�75,�7-�о�–�72,�8-�о�–�59,�9-�о�–�64,
10-�о� –� 60� (м.� ЛÀць³,� Рівне,� Сарни,� Болехів,� ЗдолбÀнів,
смт.�Біла�Криниця,�Червоно�рад).�З�допомо�ою�ан³етно�о
методÀ� проведено� опитÀвання� Àчнів.� Ан³ета� в³лючала� пи-
тання� для� настÀпних� хара³теристи³:� режим� харчÀвання,
³ратність� споживання�основних�продÀ³тів� харчÀвання�про-
тя�ом� тижня,� рівень� �і�ієнічних� знань� з� питань� раціональ-
но�о� харчÀвання.� Я³існий� с³лад� харчÀвання� проаналізо-
вано� на� підставі� вивчення� 2310� людино-днів� споживання
основних� харчових� продÀ³тів.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Проведене� нами� [7]� вивчення� захворюваності� Àчнів� �імна-
зії�і�за�альноосвітньої�ш³оли�на�Волині�виявило,�що�хронічні
хвороби�ор�анів�травлення�(�астрит,�дÀоденіт,�³оліт,�холеци-
стит� та� ін.)� займають� À� стрÀ³тÀрі� хронічної� захворюваності
(10,7±0,88)�%� в� Àчнів� �імназії� і� (12,1±1,16)�%� Àчнів�ш³іл,� а
рівень� захворюваності� становить,� відповідно,� (11,8±0,96)� і
(9,4±1,09)� випад³и� на� 100� Àчнів.� В� динаміці� навчання� рі-
вень�хронічної�захворюваності�за�³ласом�хвороб�ор�анів�тра-
влення� віро�ідно� (р<0,01)� зростає� в� Àчнів� �імназії� в� 4,56
раза,�в�Àчнів�ш³оли�–�в�5,35��раза�(рис.1).�За�середньостати-
стичними� даними� по� всьомÀ�масивÀ� обстежених� найбіль-
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Рис.1.�Рівень�хронічної�захворюваності�ор�анів�травлення�в
Àчнів��I–XI�³ласів��імназії�(-)�і�за�альноосвітньої�ш³оли�(--)�À�випа-
д³ах�на�100�Àчнів.

Таблиця� 1.� Середня� ³ратність� споживання� за� тиждень� основних� продÀ³тів� харчÀвання� Àчнями� різно�о
ві³À

ша�³ратність�споживання�стосÀється�лише�хліба�–�6,36�дня
на�тиждень,�тобто�щодня,�і�свіжих�фрÀ³тів�(переважно�яблÀ-
³а)�–�5,17�дня.�Інші�продÀ³ти,�особливо�ті,�що�містять�необ-
хідні�для�ростÀ� і�розвит³À�дитячо�о�ор�анізмÀ�біл³и�тварин-
но�о�і�рослинно�о�походження,�Àчні�споживають�недостатньо.

Встановлено,�що�режим�харчÀвання�Àчнів�є�нераціона-
льним.� З� Àсьо�о� за�алÀ� обстежених� чотириразове� харчÀ-
вання�мають�30,2�%,�триразове�–�60,7�%,�дворазове�–�9,1%
Àчнів.� Зі� збільшенням� ві³À� дітей� сÀттєво� зменшÀється� ча-
ст³а�тих,�що�харчÀються�4�рази�на�день�–�з�45,4�%�À�шосто-
мÀ�³ласі�до�27,7�%�À�десятомÀ� (р<0,01).�Відповідно,�дещо
збільшÀється� част³а� Àчнів,� я³і� мають� триразове� харчÀван-
ня,�–�з�54,6�до�62,1%�(р>0,05).�Але�я³що�жоден�з�шести³ла-
сни³ів�не�мав�дворазово�о�харчÀвання,�то�À�десятомÀ�³ласі
та³их�Àчнів�вже�10,1%.�При�цьомÀ�перший�снідано³�відсÀ-
тній�À�6,9�%�Àчнів,�обід�–�À�5,1�%,�вечеря�–�À�2,7�%;�найча-
стіше� � (35,1%)� відсÀтній� дрÀ�ий� снідано³.

РезÀльтати� аналізÀ� я³існо�о� с³ладÀ� харчÀвання� Àчнів
протя�ом� тижня,�що� проведені� на� підставі� вивчення� 2310
людино-днів� споживання� основних� харчових� продÀ³тів
представлені�в�табл.1.

№ 
за/п Найменування продуктів 6 кл. 

N=75 
7 кл. 
n=72 

8 кл. 
n=59 

9 кл. 
n=64 

10 кл. 
n=60 Разом у середньому 

1. М’ясо і м’ясні продукти 3,05 4,98 2,46 4,00 3,74 3,65 
2. М’ясо птиці 2,74 3,42 1,56 2,59 2,39 2,54 
3. Морепродукти 1,76 2,81 1,28 2,08 1,46 1,88 
4. Яйця 2,44 2,96 2,49 2,20 2,77 2,57 
5. Молоко 3,00 3,38 2,56 2,16 1,86 2,59 
6. Кисломолочні продукти 3,96 4,46 2,72 3,55 3,86 3,71 
7. Сметана 1,56 3,36 1,97 2,63 2,05 2,31 
8. Селянський сир 1,56 2,25 1,26 1,29 0,95 1,46 
9. Твердий сир 2,45 3,31 1,43 3,49 2,79 2,69 
10. Вершкове масло 3,11 4,04 3,49 3,80 3,58 3,60 
11. Соняшникова олія 2,58 5,33 1,13 3,47 3,58 3,22 
12. Горіхи, насіння 3,03 3,06 1,41 2,23 2,58 2,46 
13. Бобові, кукурудза 1,22 1,81 0,92 1,00 0,49 1,09 
14. Крупи 2,33 4,19 3,05 3,25 2,06 2,98 
15. Хліб 6,31 6,61 6,41 6,02 6,44 6,36 
16. Овочі сирі 4,18 5,19 2,20 3,92 3,25 3,75 
17. Картопля 4,45 4,56 3,26 4,35 4,81 4,29 
18. Свіжі фрукти 5,83 6,11 3,43 5,68 4,81 5,17 
19 Консервовані фрукти 1,64 2,77 1,13 1,74 1,91 1,84 
20. Соки 3,62 4,08 2,18 3,74 3,02 3,33 
21. Мінеральна вода 3,51 3,63 2,90 3,00 2,14 3,04 

 
Одержані�дані� свідчать�про�недостатню�³ратність�вжи-

вання�основних�продÀ³тів:�селянсь³ий�сир,�морепродÀ³ти,
бобові�Àчні�вживають�1–2�рази;�м’ясо,�моло³о,�яйця,�сме-
танÀ,�твердий�сир,�³рÀпи�–�2–3�рази�на�тиждень.

Аналіз� меню� о³ремих� приймань� їжі� виявив� настÀпне.
Перший�снідано³�À�67,3�%�випад³ів�с³ладається�з�бÀтербро-
дів�з��арячим�напоєм,�переважно�чаєм.�С³лад�дрÀ�о�о�сніда-
н³À�À�82�%�випад³ів�є�типовим�–�сі³,�бÀлоч³а,�яблÀ³о,�печи-
во,�моло³о.�Пра³тично�всі�Àчні�обідають�вдома,�переважно�за
відсÀтності�дорослих�членів�сім’ї,�томÀ�майже�À�25�%�він�с³ла-
дається�лише�з�двох�блюд.�Цей�приймання�їжі�відбÀвається�в
різний� час� (14.00–16.30� �од).� Я³� протя�ом�дня,� та³� і� тижня
меню�відзначаються� одноманітністю.

Необхідно� під³реслити,�що� третина� Àчнів� не� дотримÀ-
ється�ще�одно�о�важливо�о�принципÀ�раціонально�о�харчÀ-
вання� –� тривалості� перерв� між� о³ремими� прийманнями
їжі.� Встановлено,�що�між� першим� снідан³ом� і� обідом� або
обідом�і�вечерею�тривалість�перерв�становить�понад�4��од.

Зі� збільшенням� ві³À� дітей� змінюється� самооцін³а� пра-
вильності�режимÀ�і�с³ладÀ�харчÀвання�(вважають�йо�о�пра-
вильним� 94–98�%� Àчнів� 6–7� ³ласів� і� 83–76%�–�8–10� ³ла-

сів),� але� ця� оцін³а� ³ардинально� розходиться� з� реальним
станом� харчÀвання.

ВИСНОВКИ� Хронічні� хвороби� ор�анів� травлення� в
Àчнів� за�альноосвітніх�ш³іл� –� один� з� найбільш� поширених
³ласів� хвороб,� що� виявляються� при� по�либлених� медич-
них�о�лядах.�На�основі�проведених�досліджень�стан�харчÀ-
вання� Àчнів�ш³іл� є� нераціональним,� не� сприяє� зміцненню
здоров’я.� По³ращення� харчÀвання� за� йо�о� я³існим� с³ла-
дом�слід�розцінювати�я³�профіла³тичний�захід,� спрямова-
ний�на�по³ращення�здоров’я.
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ЕФЕКТИВНІСТЬ�КАНДЕСАРТАНУ�ДЛЯ�КОРЕКЦІЇ�ГЕМОДИНАМІЧНИХ�ПОРУШЕНЬ�У�ХВОРИХ�НА
ХРОНІЧНІ�ОБСТРУКТИВНІ�ЗАХВОРЮВАННЯ�ЛЕГЕНЬ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ЕФЕКТИВНІСТЬ�КАНДЕСАРТАНУ�ДЛЯ�КОРЕКЦІЇ�ГЕМОДИНАМІЧНИХ
ПОРУШЕНЬ�У�ХВОРИХ�НА�ХРОНІЧНІ�ОБСТРУКТИВНІ�ЗАХВОРЮВАННЯ
ЛЕГЕНЬ�–�У�даній�роботі�досліджено�вплив�³андесертанÀ�на�фÀн³цію
міо³арда�хворих�на�хронічні�обстрÀ³тивні�захворювання�ле�ень�(ХОЗЛ).
Встановлено,�що�в³лючення�цьо�о�препаратÀ�À�³омпле³снÀ�терапію�хво-
рих�на�ХОЗЛ�позитивно�впливає�на�по³азни³и�діастолічної�фÀн³ції�мі-
о³арда�ліво�о�шлÀноч³а�та�ле�еневої��емодинамі³и.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ�КАНДЕСАРТАНА�ДЛЯ�КОРРЕКЦИИ�ГЕМОДИНАМИ-
ЧЕСКИХ�НАРУШЕНИЙ�У�БОЛЬНЫХ�ХРОНИЧЕСКИМИ�ОБСТРУКТИВНЫМИ
БОЛЕЗНЯМИ�ЛЕГКИХ�–�В�данной�работе�исследовано�влияние�³андеса-
ртана�на�фÀн³цию�мио³арда�больных�хроничес³ими�обстрÀ³тивными
болезнями�ле�³их�(ХОБЛ).�Установлено,�что�в³лючение�это�о�препарата�в
³омпле³снÀю�терапию�больных�ХОБЛ�положительно�влияет�на�по³аза-
тели�диастоличес³ой�фÀн³ции�мио³арда�лево�о�желÀдоч³а�и�ле�очной
�емодинами³и.

EFFECTIVENESS�OF�CANDESARTAN�IN�CORRECTION�OF�HEMODYNAMIC
DISTURBANCES�PATIENTS�WITH�CHRONIC�OBSTRUCTIVE�PULMONARY
DISEASES.�-�In�the�present�study�we�assessed�the�effect�of�candesartan�on
myocardial�function�at�patients�with�chronic�obstructive�pulmonary�disease,
(COPD).�Candesartan,�when�included�into�the�complex�therapy�of�patients
with�COPD,�was�found�to�improve�the�parlameters�of�left�ventricular�diastolic
function�and�pulmonary�hemodynamics.

Ключові�слова:�хронічні�обстрÀ³тивні�захворювання�ле�ень,�сер-
цева�недостатність,�³андесартан.
Ключевые�слова:�хроничес³ие�обстрÀ³тивные�болезни�ле�³их,�се-

рдечная�недостаточность,�³андесартан.
Key-words:�chronic�obstructive�pulmonary�disease,�heart� failure,

сandesartan.

ВСТУП��На�сьо�оденні�ретельно�об�оворюється�доціль-
ність,�ефе³тивність�та�безпечність�застосÀвання�бло³аторів
ан�іотензинових�рецепторів� І� типÀ�при�³омпле³сномÀ�лі³À-
ванні� хворих� на� хронічні� обстрÀ³тивні� захворювання� ле-
�ень�(ХОЗЛ)�із�вторинною�ле�еневою��іпертензією�[1].�Вод-
ночас�слід�заÀважити,�що�спе³тр�розладів�³ардіо�емодина-
мі³и�при�ХОЗЛ�не�обмежÀється�лише�розвит³ом�вторинної
ле�еневої� �іпертензії� та� правошлÀноч³ової� дисфÀн³ції.� У
хворих�на�ХОЗЛ�часто�спостері�ається�ще�й�дисфÀн³ція�лі-
во�о�шлÀноч³а�(ЛШ),�передÀсім,�діастолічна� [6,9,10,13-16].
Бло³ада� ренін-ан�іотензин-альдостеронової� системи� ви-
явилася�ефе³тивною�при�різних�проявах�дисфÀн³ції�міо³а-
рда�[7,11,12].

ТомÀ�мeтою�даної�роботи�бÀло�оцінити�вплив�бло³атора
рецепторів� ан�іотензинÀ� І� типÀ� ³андесартанÀ� на� внÀтріш-
ньосерцевÀ��емодинамі³À�та�розробити�³ритерії�йо�о�ефе³-
тивності� À� хворих� на� ХОЗЛ.

МАТЕРІАЛИ� ТА� МЕТОДИ� Обстежені� 90� хворих� на
ХОЗЛ.� Діа�ноз� встановлено� при� наявності� продÀ³тивно�о
³ашлю�в�анамнезі�тривалістю�≥�3�міс.�протя�ом�принаймні
2�послідовних�ро³ів�та�співвідношення�об’ємÀ�форсовано�о
видихÀ�за�1с�до�форсованої�життєвої�ємності�ле�ень�(ОФВ1/
ФЖЄЛ)<60%� [5,8].� Усім� хворим� ви³онано� еле³тро³ардіо-
�рафічне,�ехо³ардіо�рафічне�обстеження,�спіро�рафію.�За-
лÀчені�в�дослідження�хворі�бÀли�³лінічно�стабільними,�мали
незворотнÀ� бронхіальнÀ� обстрÀ³цію,� синÀсовий� ритм,� не

мали� ³лінічних� еле³тро-� чи� ехо³ардіо�рафічних� озна³� іше-
мічної�хвороби�серця�та�інших�хвороб,�при�я³их�Àражають-
ся� ліві� відділи� серця� (артеріальної� �іпертензії,� мітральних
та� аортальних� вад,� ³ардіоміопатій).

СтатÀс� ³Àрців� визначали� я³� ³Àріння� на� час� досліджен-
ня� або� ³Àріння� в� анамнезі,� е³вівалентне� принаймні� 20
пач³о-ро³ам.� Ніхто� з� хворих� перед� почат³ом� дослідження
не�отримÀвав�дов�отривалої�³исневої�терапії�або�препара-
тів� з� сÀдинорозширювальними� властивостями� (бло³аторів
³альцієвих� ³аналів,� нітратів,� ін�ібіторів� ан�іотензин-пере-
творюючо�о�ферментÀ).

Допплерехо³ардіо�рафічне�дослідження�ви³онÀвали�з�і-
дно�з�ре³омендаціями�Амери³ансь³о�о�ехо³ардіо�рафічно-
�о�товариства�(1989)��за�допомо�ою�апарата�Aloka�SSD�2000
(Японія)� �з�датчи³ом�із�частотою�2,5�МГц� .�Проводили�ви-
значення� стандартних�морфометричних� по³азни³ів� та� по-
³азни³ів� діастолічно�о� наповнення� ЛШ� серця� (пі³ових
швид³остей�ранньодіастолічно�о�(Е)�та�пізньодіастолічно�о
(передсердно�о)�(А)�наповнення,�співвідношення�Е/А,�часÀ
сповільнення� ранньодіастолічно�о� наповнення� (DecT )� та
часÀ� ізооб’ємметрично�о� розслаблення� (IVRT).� Фра³цію
ви³идÀ�ЛШ� визначали� за�методом�Сімпсона.

Я³�непрямий�по³азни³�тис³À�в�ле�еневій�артерії�визна-
чали��час�прис³орення�систолічно�о�пото³À�в�ній�(AccT).

ФÀн³цію�зовнішньо�о�дихання�оцінювали�за�допомо�ою
спіро�рафії.

Хворим,�поряд�із�базовою�терапією,�рандомізовано�при-
значали�³андесартан�(Кандесар®,�Ranbaxy)�À�дозі�4�м��один
раз�на�добÀ.�Почат³овÀ�дозÀ�постÀпово�титрÀвали�під�³он-
тролем�артеріально�о�тис³À�до�дося�нення�цільової�дози�32�м�
один� раз� на� добÀ� [11].� Хворі,� я³і� приймали� лише� базовÀ
терапію,� становили� ³онтрольнÀ� �рÀпÀ.� За� всіма� хворими
проводили�спостереження,�через�півро³À�проводили�повто-
рне�спірометричне�та�ехо³ардіо�рафічне�обстеження.

Cтатистичний�аналіз�здійснено�за�допомо�ою�про�рами
SPSS,� v.�10.0� (США).� Середні� величини� представлено� я³
М±стандартне� відхилення� (SD).� Порівняння� між� середні-
ми�величинами�проводили�за�допомо�ою�неспарено�о�або
спарено�о�t-тестів.�РезÀльтати�вважали�статистично�досто-
вірними� при� значеннях� р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ� � ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� За�альні� ³лінічні,� допплерехо³ардіо�рафічні� та� спіро-
�рафічні� хара³теристи³и�хворих�наведено�À�таблиці� 1.� Ба-
зова�терапія�хворих�поля�ала�À�застосÀванні�м-холіноліти-
³ів,�метил³сантинів�та�мÀ³оліти³ів.�Хворі�на�ХОЗЛ,�я³і�поряд
із�базовою�терапією�приймали�³андесартан�та�хворі�³онт-
рольної��рÀпи�бÀли�ціл³ом�співставними�між�собою�за�³лі-
нічними,� допплерехо³ардіо�рафічними� та� спірометрични-
ми�по³азни³ами�(табл.�1),�а�та³ож�за�базовою�терапією.

До�6�міс.�спостереження�дося�ти�цільової�дози�³андеса-
ртанÀ�(32�м�/добÀ)�вдалося�À�4�(9�%)�хворих.�Тридцять�троє
(73�%)�хворих�приймали�препарат�À�дозі�8–16�м�/добÀ.�У�3
(7�%)� хворих�препарат�бÀло�відмінено�À�зв’яз³À� із�розвит-
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³ом�артеріальної��іпотензії,�ще�5�(11%)�хворих�продовжÀва-
ло� приймати� ³андесартан� À� почат³овій� дозі� (4� м�/добÀ)
протя�ом�Àсьо�о�періодÀ�спостереження.

Приймання� ³андесартанÀ� сÀпроводжÀвалося� достовір-
ним� по³ращенням�по³азни³ів� діастолічної�фÀн³ції�міо³арда
ЛШ,� зо³рема,� зростанням� пі³ової� швид³ості� Е-хвилі� (від
(61±18)�до� (69±14)� см/с,�р=0,02),� зменшенням�пі³ової�швид-
³ості�А-хвилі�(від�(59±16)�до�(53±15)�см/с,�р=0,047),�збільшен-
ням� співвідношення�Е/А� (від�1,0±0,4� до�1,3±0,5),� р=0,002),
зменшенням�DecT� (від� (197±34)�до� (172±38)�мс,� р=0,001)� та
зменшенням� IVRT� (від� (90±18)� до� (86±14)�мс,� р=0,04).

АссТ� систолічно�о� пото³À� в� ле�еневій� артерії� зріс� від
(87±17)�мс�до�(99±19)�мс�(р=0,002).��Не�спостері�алося�сÀттє-
вої� динамі³и� спіро�рафічних� по³азни³ів.� У� ³онтрольній
�рÀпі�при�повторних�обстеженнях�не�зареєстровано�сÀттєвої
динамі³и� ні� допплерехо³ардіо�рафічних,� ні� спірометрич-
них� по³азни³ів.

Та³им� чином,� нами� встановлено� позитивнÀ� динамі³À
по³азни³ів� діастолічної� фÀн³ції� міо³арда� ЛШ� та� тис³À� в
ле�еневій�артерії�при�застосÀванні�³андесартанÀ�À�³омпле-
³сній� терапії� ХОЗЛ.� Саме� динамі³а� цих� по³азни³ів� може
слÀ�Àвати� ³ритерієм� ефе³тивності� терапії� ³андесартаном
при� оцінці� її� À� о³ремих� хворих.� Наші� дані� підтверджÀють
резÀльтати� попередніх� досліджень,� À� я³их,� зо³рема,� бÀло
по³азано�ефе³тивність�та�безпечність�ви³ористання�бло³а-
тора�ан�іотензинових�рецепторів� І� типÀ� (лозартанÀ)� [1],� �а
та³ож� низ³и� ін�ібіторів� ан�іотензин-перетворюючо�о�фер-
ментÀ� [2-4]� À� ³омпле³сномÀ� лі³Àванні� ХОЗЛ.� Залишається
від³ритим� питання� доцільності� призначення� бло³аторів
ан�іотензинових�рецепторів� І� типÀ�або� ін�ібіторів�ан�іотен-
зин-перетворюючо�о�ферментÀ�À�хворих�на�ХОЗЛ�із�норма-
льними� резÀльтатами� допплерехо³ардіо�рафії.� Потрібні
настÀпні� дослідження,� я³і� б� дали� відповідь� на� питання,� чи
можливо� шляхом� при�нічення� ренін-ан�іотензин-альдо-
стеронової�системи�запобі�ти�або�відстрочити�розвито³�ди-
сфÀн³ції� міо³арда� À� цих� хворих.

ВИСНОВКИ� 1. ЗастосÀвання�бло³атора�ан�іотензино-
вих� рецепторів� І� типÀ� ³андесартанÀ� À� ³омпле³сномÀ� лі³À-
ванні� хворих� на� хронічні� обстрÀ³тивні� захворювання� ле-
�ень�по³ращÀє�фÀн³цію�міо³арда�ліво�о�шлÀноч³а�та�змен-
шÀє�вираженість�ле�еневої��іпертензії.

2. Оцін³À�ефе³тивності�³андесартанÀ�À�хворих�на�хро-
нічні� обстрÀ³тивні� захворювання� ле�ень� слід� проводити,
враховÀючи� по³азни³и� діастолічно�о� наповнення� ліво�о
шлÀноч³а�та�тис³À�в�ле�еневій�артерії.
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Таблиця�1.� Вихідні� ³лінічні,� допплерехо³ардіо�рафічні� та� спіро�рафічні�� хара³теристи³и� хворих

Приймання кандесартану Показники Усі хворі (n=90) 
Так (n=45) Ні (n=45) 

Величина р 

Вік (роки) 53±13 54±12 52±13 НД 
Чоловіки, n (%) 64 (71) 30 (67) 34 (76) НД 
Курці, n (%) 76 (84) 39 (87) 37 (82) НД 
ЧСС за 1 хв 89±19 91±20 89±16 НД 
САТ, мм рт. ст.  115±17 118±19 114±17 НД 
ДАТ, мм рт. ст. 70±5 73±8 69±9 НД 
ЕКГ-зміни, n (%)* 52 (58) 29 (64) 23 (51) НД 
ОФВ1 (%  належного) 35±18 34±18 35±19 НД 
ОФВ1/ФЖЄЛ 46±7 46±7 46±6 НД 
КДР ЛШ, см 4,7±0,5 4,6±0,6 4,8±0,4 НД 
КДР ПШ 3,5±0,5 3,5±0,6 3,4±0,6 НД 
КДР ПШ/КДР ЛШ 0,7±0,2 0,7±0,2 0,7±0,3 НД 
Стінка ПШ, см 0,4±0,2 0,4±0,2 0,4±0,3 НД 
ФВ, % 68±12 65±11 70±12 НД 
Е, см/с 63±16 61±18 64±18 НД 
А, см/с 59±16 58±14 59±17 НД 
Е/А 1,1±0,5 1,0±0,4 1,1±0,6 НД 
DecT, мс 200±30 197±34 202±32 НД 
IVRT, мс 95±15 93±18 97±15 НД 
АссТ, мс 90±15 87±17 91±18 НД 
 

Приміт³и:�*-зміни�на�ЕКГ,�що�враховÀвалися,�в³лючали:�відхилення�еле³тричної�осі�серця�вправо,�бло³адÀ�правої�ніж³и�п.�Гіса,�озна³и
�іпертрофії�(дилатації)�ПШ,�P�pulmonale,�синдром�S

1
S

2
S

3
,�низь³ий�вольтаж�ЕКГ.�ЧСС�-�частота�серцевих�с³орочень;�САТ�та�ДАТ�–�відпові-

дно,�систолічний�та�діастолічний��артеріальний�тис³;�КДР�-�³інцево-діастолічний�розмір/
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КЛІНІКО-ІМУНОЛОГІЧНІ�ПАРАЛЕЛІ�ІМУНОЛОГІЧНОГО�СТАТУСУ�ТА�СТАНУ�КІСТКОВОЇ�ТКАНИНИ�В
ХВОРИХ�НА�СИСТЕМНИЙ�ЧЕРВОНИЙ�ВОВЧАК

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

КЛІНІКО-ІМУНОЛОГІЧНІ�ПАРАЛЕЛІ�ІМУНОЛОГІЧНОГО�СТАТУСУ�ТА�СТА-
НУ�КІСТКОВОЇ�ТКАНИНИ�В�ХВОРИХ�НА�СИСТЕМНИЙ�ЧЕРВОНИЙ�ВОВЧАК
–�Проведено�дослідження�станÀ�імÀнної�системи�À�хворих�на�системний
червоний�вовча³�залежно�від�стÀпеня�порÀшення�мінеральної�щільності
³іст³ової�т³анини.�Встановлено,�що�дисбаланс�фÀн³ціонально�о�станÀ
Т-�і�В-систем�імÀнітетÀ�відбÀвається�паралельно�зі�змінами�мінераль-
ної�щільності�³іст³ової�т³анини,�причомÀ��найбільші�зміни�спостері�а-
ються�за�Àмов�наявності�остеопорозÀ.�Зроблено�висново³,�що�значні�імÀ-
нні�порÀшення�À� хворих�на�системний�червоний�вовча³�можÀть�бÀти
одним�з�фа³торів�по�либлення�стÀпеня�остеодефіцитÀ�і�сприяти�ство-
ренню�Àмов�для�розвит³À�Àражень�³іст³ової�т³анини.

КЛИНИКО-ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ�ПАРАЛЛЕЛИ�ИММУНОЛОГИЧЕСКОГО
СТАТУСА�И�СОСТОЯНИЯ�КОСТНОЙ�ТКАНИ�У�БОЛЬНЫХ�СИСТЕМНОЙ�КРАС-
НОЙ�ВОЛЧАНКОЙ�–�Проведено�исследование�состояния�иммÀнной�систе-
мы�À�больных�системной�³расной�волчан³ой�в�зависимости�от�степени
нарÀшения�минеральной�плотности� ³остной� т³ани.� Установлено,� что
дисбаланс�фÀн³ционально�о�состояния�Т-�и�В-систем�иммÀнитета�про-
исходит�параллельно�с�изменениями�минеральной�плотности�³остной
т³ани,�причем�наибольшие�изменения�наблюдаются�при�наличии�ос-
теопороза.�Сделан�вывод,�что�значительные�иммÀнные�нарÀшения�À
больных�системной�³расной�волчан³ой�мо�Àт�быть�одним�из�фа³торов
ÀсÀ�Àбления�степени�остеодефицита�и�способствовать�созданию�Àсловий
для�развития�поражений�³остной�т³ани.

CLINICO-IMMUNOLOGICAL�PARALLELS�OF�IMMUNOLOGICAL�STATUS�AND
STATE�OF�BONE�TISSUE�AT�PATIENTS�WITH�SYSTEMIC�LUPUS�ERYTHEMATOSUS
– �Research�of�the�immune�system�state�has�been�carried�out�at�patients�with
systemic�lupus�erythematosus�depending�on�the�degree�of�violation�of�tissue
mineral�density.� It�has�been�that�the�disbalance���of�Т-�and�В-system�of
immunity�functional�state�takes�place�simultaneoulsy�with�the�changes�of
mineral�bone�density,�thus��most�considerable�changes�are�observed�under�the
conditions�of�osteoporosis�presence.�The�conclusion�has�been�made,�that
considerable�immune�violations�at�patients�with�systemic�lupus�erythematosus
can�be�one�of�the�factors�of�severity�degree�of�osteodeficiency�and�to�promte�the
in�conditioning�for�development�of��bone�tissue�injures.

Ключові�слова:�системний�червоний�вовча³,�мінеральна�щільність
³іст³ової�т³анини,�остеодефіцит,�імÀнна�система.
Ключевые�слова:�системная�³расная�волчан³а,�минеральная�пло-

тность�³остной�т³ани,�остеодефицит,�иммÀнная�система.
Key�words:�systemic�lupus�erythematosus,�mineral�bone�density,

osteodeficiency,�immune�system.

ВСТУП � Системні� захворювання� � сполÀчної� т³анини,
одним� з� представни³ів� я³их� є� системний� червоний� вов-
ча³� (СЧВ),�є�важливою�меди³о-соціальною�проблемою�сÀ-
часної�медицини,�що�ар�ÀментÀється� їх� поширенням,� тен-
денцією�до�помолодіння�і�зростанням�по³азни³ів�тимчасо-
вої�та�стій³ої�втрати�працездатності.�Останніми�десятиліт-
тями�захворюваність�на�СЧВ�зазнала�перерозподільних�змін
[1]� і� за� різними� епідеміоло�ічними� даними� ³оливається
від�4� до�250� випад³ів� на� 100�000� населення.

Системний� червоний� вовча³� визначається� я³� хронічне
рецидивне� захворювання� сполÀчної� т³анини,� я³е� розвива-
ється�на�фоні��енетично�зÀмовленої�недос³оналості�імÀноре-
�Àляторних�механізмів,�що� проявляється� змінами� ³літинної
і� �Àморальної� лано³� імÀнітетÀ,� зниженням�за�альної� �емолі-
тичної� а³тивності� і� альтернативно�о�шляхÀ� а³тивації� ³ом-
плементÀ,�а�та³ож�надмірним�синтезом�автоантитіл��та�над-
лиш³овим�фіброзоÀтворенням�[2-4].��За�В.А.Насоновою�[5] ,

СЧВ� –� хронічне� полісиндромне� захворювання� переважно
молодих�жіно³� і� дівчат,� хоча� останніми� ро³ами� відмічаєть-
ся�розширення�ві³ово�о�діапазонÀ�дебютÀ�захворювання:�ча-
стіше�він�зміщÀється�до�14�–�15-річно�о�ві³À,�а�та³ож�перехо-
дить� 40-річний� рÀбіж,� особливо� À� чолові³ів,� питома� ва�а
я³их�серед�хворих�на�СЧВ�дося�ає�15�%�[3,�6,�7].

� � Проведені� детальні� ³ліні³о-імÀноло�ічні� порівняння
свідчать�про�те,�що�перебі��СЧВ�сÀпроводжÀється�розвит-
³ом�вторинної�Т-імÀносÀпресії,�я³а�хара³теризÀється�змен-
шенням�я³�³іль³ості,� та³� і�фÀн³ціональної�а³тивності�Т-³лі-
тин� і� наявністю� дисбалансÀ� імÀноре�Àляторних� сÀбпопÀ-
ляцій� Т-хелперів� та� Т-сÀпресорів� [8].� Ці� зміни� в� Т-³літин-
номÀ� імÀнітеті� поєднÀються� з� на³опиченням� в� ³рові� хво-
рих� цир³Àлюючих� імÀнних� ³омпле³сів� (ЦІК)� та� імÀно�ло-
бÀлінів�(Ig)�³ласів�G,�A,�M,�що�свідчить�за�а³тивацію��Àмо-
ральної� лан³и� імÀнітетÀ� [8-11].

Встановлений� тісний� зв’язо³� між� вини³ненням� авто-
імÀнних�реа³цій�та�імÀноло�ічною�недостатністю.�У�³рові�та
³іст³овомÀ� моз³À� в� а³тивнÀ� фазÀ� захворювання� десяти-
³ратно� наростає� число� ³літин,�що� се³ретÀють� Ig�A� і� Ig�G;
число� та³их� ³літин� прямо� ³орелює� з� а³тивністю� захворю-
вання� та� виявленням� сироват³ової� DNA� [12-16].

Попередніми�дослідженнями�бÀли�встановлені� зміни�ста-
нÀ�мінеральної�щільності� ³іст³ової� т³анини� (МЩКТ)� с³елета
при�СЧВ.�Та³,�при�дослідженні�попере³ово�о�відділÀ�хребта�та
сте�нової�³іст³и�в�47�жіно³�із�збереженою�менстрÀальною�фÀн³-
цією�за� Àмов�СЧВ,� виявлено�зниження�МЩКТ�я³� за�рахÀно³
змін�мінеральної�щільності� трабе³Àлярних,� та³� і� трÀбчастих
³істо³.�Порівняльний�аналіз�МЩКТ�À� хворих�на�СЧВ�залежно
від�наявності� чи�відсÀтності� в� ³омпле³сній� терапії� � �лю³о³ор-
ти³оїдів� (ГК)� � виявив�більш� значне�достовірне� зниження� за
Àмов�ви³ористання�ГК�в�добовій�дозі�більше�7,5�м��[17].

Доведено,�що�вини³нення�остеопорозÀ�є�одним�з�не�а-
тивних� ефе³тів� призначення� �лю³о³орти³оїдної� терапії� і
частота� зниження� ³іст³ової� маси� залежить� від� а³тивності
запально�о�процесÀ�та�тяж³ості�перебі�À� [18].�Компле³сне
дослідження�[19]�МЩКТ�попере³ово�о�відділÀ�хребта,�про-
³симально�о�відділÀ�сте�на,�променевої�³іст³и�та�основних
біохімічних�мар³ерів� � ³іст³ової� резорбції� з� �ормональним
спе³тром�в�здорових�та��хворих�на�СЧВ,�не�виявило�досто-
вірно�о�впливÀ� тривалості� захворювання�та�сÀмарної�дози
отриманих� стероїдних� препаратів� на� рівень�МЩКТ.

Провідною�лан³ою�в�розвит³À� �лю³о³орти³оїдіндÀ³ова-
но�о� остеопорозÀ� є� при�нічення� всмо³тÀвання� ³альцію� та
фосфорÀ�в�³ишечни³À,�що�пов’язане�з�порÀшенням�метабо-
лізмÀ�або�фізіоло�ічною�дією�³альциферолÀ,�що�призводить
до�розвит³À�вторинної��іперпродÀ³ції�паратиреоїдно�о��ор-
монÀ,� я³ий� здійснює� ³атаболічний� вплив� на� ³іст³À� шля-
хом�а³тивізації�остео³ластичної�резорбції�та�остеоцитарно�о
остеолізÀ,� �альмÀвання� синтезÀ� ³ола�енÀ� в� остеобластах� і
при�нічення�процесÀ�перетворення�³альцію�та�фосфорÀ.

Вищез�адане�визначило�вибір�напрям³À�нашо�о�дослі-
дження�станÀ�імÀнної�системи�À�хворих�на�СЧВ�залежно�від
стÀпеня� порÀшення�МЩКТ.
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МАТЕРІАЛИ�ТА�МЕТОДИ�Обстежено�34�жін³и,�хворих
на� системний� червоний� вовча³,� з� достовірним� діа�нозом
СЧВ�за� ³ритеріями�Амери³ансь³ої�ревматоло�ічної� асоціа-
ції�пере�лядÀ�1982�ро³À.��Середній�ві³�обстежених�–�(41,14
±�1,08)� ро³ів.�КонтрольнÀ� �рÀпÀ�с³лали�35� здорових�жіно³
репрезентативно�о�ві³À.�В�Àсіх�обстежених�анамнестично� і
³лінічно� вивчали�можливі� ендо�енні� та� е³зо�енні�фа³тори
ризи³À� зниження� ³іст³ової�маси.

Для� ³іль³існої� оцін³и�МЩКТ� ви³ористовÀвали� по³аз-
ни³и� подвійної� рент�енівсь³ої� абсорбціометрії� хребців� по-
пере³ово�о�відділÀ�хребта� (L1-L4),�що�визначалися�на�ден-
ситометрі�DPX-A�фірми�“Lunar�Corp.”�(США)�з�точністю�до
0,02� �/см2.� Отримані� величини� аналізÀвалися� на� ³омп’ю-
тері�за�допомо�ою�ліцензійно�о�про�рамно�о�забезпечення
фірми� “Lunar�Corp.”:� порівнювалися� з� анало�ічними�дани-
ми� À� відповідних� попÀляціях� здорових� людей-європейців
(відповідно�до�статі,�ві³À,�маси,�зростÀ�та�етнічності).�Оцін-
³À�отриманих�по³азни³ів�МЩКТ�проводили�за�ре³оменда-
ціями� ВООЗ� [20]� і� визначали� стÀпінь� Àраження� ³іст³ової
т³анини� за� � значенням� по³азни³а� Т.� Зменшення� дано�о
по³азни³а� до� (-1)� вважали� я³� свідчення� про� нормальнÀ
МЩКТ.� Зниження� по³азни³а� Т� в� межах� від� (-1)� до� (-2,5)
свідчило�про�почат³ові�зміни�мінеральної�щільності�³іст³о-
вої�т³анини�–�остеопенію,�а�подальше�зменшення�(від�-2,5)
та�нижче�розцінювали�я³�остеопоротичне�Àраження�³іст³о-
вої� т³анини.� Зниження� мінеральної� щільності� ³іст³ової
т³анини�хребців�попере³ово�о�відділÀ�хребта�на�однÀ�Àмо-
внÀ� одиницю� стандартно�о� відхилення� відповідає� втраті
10,0%� мінерально�о� вмістÀ� ³іст³ової� т³анини.

Матеріалом� для� проведення� імÀноло�ічних� досліджень
слÀжила�венозна�³ров.�Хара³теристи³а�³літинної�лан³и�імÀ-
нітетÀ� в³лючала� вивчення� роз�орнÀтих� лей³о�рам.� ІмÀно-
ло�ічне�обстеження� в³лючало� визначення� в�цитото³сично-
мÀ�тесті�з�моно³лональними�антитілами�за�альної�³іль³ос-
ті�CD3,�CD22,�а�та³ож�основних�сÀбпопÀляцій�Т-³літин:�CD4,
CD8.�МКА� ІКО�ви�отовлені� підприємством� “Препарат”�НДІ
мі³робіоло�ії�та�епідеміоло�ії,�м.�Нижній�Нов�ород�(Росія).

Одночасно�проводили�дослідження�фÀн³ціональної� а³ти-
вності� �Àморальної� лан³и� імÀнітетÀ�–� ³онцентрації� імÀно�ло-
бÀлінів�А,�М,�G,�Е�та�ЦІК.�Рівень�ЦІК�в�сироватці�³рові�визна-
чали�методом�диференційованої�преципітації�в�3,5�%�розчині
поліетилен�лі³олю�з�моле³Àлярною�масою�600�дальтон.

Отримані� цифрові� дані� піддавали� статистичномÀ� ана-
лізÀ�методом�варіаційної�статисти³и�на�персональномÀ�³ом-
п’ютері� типÀ� Pentium-III� в� табличномÀ� процесорі� Excel-97
за� стандартними� статистичними� ал�оритмами� аналізÀ
меди³о-біоло�ічної�інформації.�ВираховÀвали�середню�ари-
фметичнÀ� величинÀ� (М)� та� її� похиб³À� (m).� Для� встанов-
лення�³оефіцієнта�достовірності�(p)�виводили�по³азни³�сÀт-
тєвої� різниці� за� ³ритерієм�Фішера.� Різницю� порівнюваних
величин�вважали�достовірною�при�³оефіцієнті�достовірнос-
ті,� я³ий� дорівнював�менше� 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� АналізÀючи� тривалість� захворювання� в� обстежених
хворих,�встановлено,�що�вона�с³ладала�(84,69�±�9,46)�міся-
ця,�а�основнÀ�част³À�(84,68�%)�становили�жін³и�з�давністю
захворювання�від�1�до�20�ро³ів.
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Рис.�1.�Розподіл�обстежених�хворих�на�системний�червоний
вовча³�за�ві³ом.
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Рис.�2.�Розподіл�обстежених�жіно³,�хворих�на�СЧВ,�за�станом
мінеральної�щільності�³іст³ової�т³анини�попере³ово�о�відділÀ�хребта.

Усіх� обстежених� хворих� відповідно� з� ³ласифі³ацією
ВООЗ�розподілено�на�три��рÀпи:�молодо�о�ві³À�–�до�44�ро-
³ів�в³лючно,�середньо�о�ві³À�–�від�45�до�60�ро³ів�та�похи-
ло�о�ві³À�–�старше�60�ро³ів�(М.А.�Корольов,�1980).�Ві³овий
с³лад�обстежених�наведено�на�рис.�1.

Хара³теристи³а� станÀ� мінеральної�щільності� ³іст³ової
т³анини� попере³ово�о� відділÀ� хребта� в� обстежених�жіно³,
хворих�на�СЧВ,�наведена�на�рис.�2.�Серед�обстежених�хво-
рих�на�СЧВ�нормальний�стан�мінеральної�щільності�³іст³о-
вої�т³анини�визначено�в�2�(5,88�%),�остеопенічні�зміни�–�À
26�(76,47�%),�а�остеопоротичні�–�À�6�(17,65�%)�пацієнтів.

Я³�видно�з�наведених�даних,�в�обстежених�жіно³,� хво-
рих� на� системний� червоний� вовча³,� À� 94,12� %� випад³ів
виявлено� зміни� мінеральної� щільності� ³іст³ової� т³анини
попере³ово�о� відділÀ� хребта:� остеопенічні�–� À�76,47�%� та
остеопоротичні�–�À�17,65�%.

Визначено,�що� À� всіх� пацієнтів� бÀли� істотні� порÀшення
імÀноло�ічних� по³азни³ів� я³� ³літинної,� та³� і� �Àморальної
лано³�імÀнітетÀ,�що�відображає�Àчасть�системи�неспецифіч-
но�о�імÀнітетÀ�в�механізмах�розвит³À�та�про�ресÀвання�СЧВ.
Оцін³а� станÀ� ³літинно�о� імÀнітетÀ� виявила� достовірне� зме-
ншення�CD3.�Разом�з�тим,�спостері�алося�при�нічення�а³ти-
вності� основних� ре�Àляторних� сÀбпопÀляцій� Т-³літин.

При�аналізі� по³азни³ів� �Àморальної�лан³и� імÀнітетÀ�відмі-
чено�достовірнÀ�а³тивацію�CD22� та�збільшення�рівня�ЦІК,� імÀ-
но�лобÀлінів�³ласів�А,�М�та�G.�Ці�зміни�істотно�по�либлювались
з�наростанням�стÀпеня�остеодефіцитÀ�À�хворих�на�СЧВ�(табл.�1).

Таблиця� 1.� Параметри� імÀнної� реа³тивності� À� хворих� на� СЧВ� із� різними� стÀпенями� остеодефіцитÀ� (М±m)

Ступінь остеодефіциту Показник Контроль, 
n=35 остеопенія, n=26 остеопороз, n=6 

CD3, % 48,55±1,24 45,42±0,57* 40,29±0,17* 
CD4, % 34,71±1,66 33,02±0,18* 28,35±0,43* 
CD8, % 17,62±0,64 13,11±0,41 10,14±0,23* 

Імунорегуляторний індекс, ум. од. 2,07±0,08 2,85±0,06* 2,71±0,04* 
CD22, % 21,65±1,45 25,16±1,42* 29,76±5,34* 
Ig A, г/л 1,57±0,16 1,56±0,27 1,32±0,15* 
Ig M, г/л 1,39±0,36 3,61±0,24* 4,86±0,24* 
Ig G, г/л 9,88±1,46 12,37±0,54 14,92±0,33* 

ЦІК, од. оптич. щільн. 96,01±4,22 167,53±13,87* 241,30±17,26* 
 Приміт³а.�*�–�достовірна�різниця�по³азни³ів�відносно�³онтрольної��рÀпи,�різниця�по³азни³ів�в��рÀпах�остеопенії�та�остеопорозÀ�достовірна.
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Кореляційним� аналізом� встановлено,� що� достовірне
зниження� по³азни³ів� мінеральної�щільності� ³іст³ової� т³а-
нини� попере³ово�о� відділÀ� хребта� взаємозв’язане� зі� змі-
нами� імÀноре�Àляторно�о� інде³сÀ,�а�зростання�рівня�цир-
³Àлюючих� імÀнних� ³омпле³сів� призводить� до� достовірно-
�о� зменшення� вмістÀ� мінералів� À� ³іст³овій� т³анині� та� її
мінеральної� щільності� (r=-0,69� та� r=-0,77 ,� відповідно)� À
жіно³,� хворих� на� системний� червоний� вовча³.� Виявлені
паралелі� дозволяють� вважати� вищенаведені� по³азни³и
імÀнітетÀ�мар³ерами�станÀ�³іст³ової� т³анини�при�систем-
номÀ� червономÀ�вовча³À� та� ви³ористовÀвати� їх� з� про�но-
стичною�метою.

ВИСНОВКИ�1.�У�хворих�на�СЧВ�спостері�аються�істотні
порÀшення� імÀнно�о�статÀсÀ,�що�хара³теризÀються�дисба-
лансом�фÀн³ціонально�о� станÀ� Т-� і� В-систем� імÀнітетÀ� із
зменшенням� за�альної� ³іль³ості� сÀбпопÀляцій� Т-лімфоци-
тів,�дефіцитом�їх�фÀн³ціональної�а³тивності,�а�та³ож�збіль-
шенням� ³іль³ості� В-лімфоцитів� з� одночасним� зростанням
рівня� цир³Àлюючих� імÀнних� ³омпле³сів,� ³онцентрації� імÀ-
но�лобÀлінів� ³ласів�М� та�G.

2. Дисбаланс�фÀн³ціонально�о�станÀ�Т-�і�В-систем�імÀ-
нітетÀ� � відбÀвається� паралельно� зі� змінами� мінеральної
щільності�³іст³ової�т³анини,�причомÀ��найбільші�зміни�спо-
стері�аються�за�Àмов�наявності�остеопорозÀ.

3. Значні� імÀнні� порÀшення� À� жіно³,� хворих� на� СЧВ,
можÀть�бÀти�одним�з�фа³торів�по�либлення�стÀпеня�остео-
дефіцитÀ� і�сприяти�створенню�Àмов�для�розвит³À�Àражень
³іст³ової� т³анини.
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ОСОБЛИВОСТІ�КЛІНІЧНОГО�ПЕРЕБІГУ�ГОСТРОГО�ІНФАРКТУ�МІОКАРДА�У
СІЛЬСЬКИХ�МЕШКАНЦІВ�–�На�основі�по�либлено�о�аналізÀ�721�медичної
³арти� стаціонарно�о� хворо�о� та� 1942� статистичних� ³арт� вибÀло�о� із
стаціонарÀ�вивчені�особливості�³ліні³о-еле³тро³ардіо�рафічних�варіа-
нтів�ГІМ�À�сільсь³их�меш³анців�(дослідна��рÀпа)�порівняно�з�місь³ими
(³онтрольна��рÀпа).�Встановлено,�що�À�сільсь³их�меш³анців�порівняно
з�місь³ими�частіше�реєстрÀвався�ГІМ�із�наявністю�патоло�ічно�о�зÀбця�Q
на�ЕКГ�та�переважали�типові�варіанти�³лінічно�о�перебі�À.

ОСОБЕННОСТИ�КЛИНИЧЕСКОГО�ТЕЧЕНИЯ�ОСТРОГО�ИНФАРКТА�МИОКА-
РДА�У�СЕЛЬСКИХ�ЖИТЕЛЕЙ�–�На�основании�À�лÀбленно�о�анализа�721
медицинс³ой�³арты�стационарно�о�больно�о�и�1942�статистичес³их�³арт
выбывше�о�из�стационара�изÀчены�особенности�³лини³о-эле³тро³ар-
дио�рафичес³их�вариантов�ГИМ�À�сельс³их�жителей�(опытная��рÀппа)
по�сравнению�с��ородс³ими�(³онтрольная��рÀппа).�Установлено,�что�À
сельс³их�жителей�по�сравнению�с��ородс³ими�чаще�ре�истрировался
ГИМ�с�наличием�патоло�ичес³о�о�зÀбца�Q�на�ЭКГ�и�преобладали�типиче-
с³ие�варианты�³линичес³о�о�течения.

PECULIARITIES�OF�CLINICAL�COURSE�OF�ACUTE�MYOCARDIAL�INFARCTION
AT�VILLAGERS�–�Peculiarities�of�clinical�course�of�acute�myocardial�infarction�at
villagers�(research�group)�in�comparison�with�townspeople�(control�group)
were�studied�on�the�bas�is�of�detailed�analysis�of�721�in-hospital�patients�with
acute�myocardial�infarction�and��1942�statistical�records�of�out�-�hospital
‘patient,�it�was�determined�that.�At�villagers�in�comparison�with�townspeople
more�frequently�was�registered�AMI�with�pathological�cog�Q�on�ECG�and
prevailed�the�typical�forms�of�clinical�course.

Ключові�слова:��острий�інфар³т�міо³арда,�³лінічний�перебі�,�ЕКГ-
варіанти,�сільсь³і�меш³анці.
Ключевые�слова:�острый�инфар³т�мио³арда,�³линичес³ое�тече-

ние,�ЭКГ-варианты,�сельс³ие�жители.
Key�words :�acute�myocardial�infarction,��clinical�course,�ECG-types,

villagers.

ВСТУП� Хвороби� системи� ³ровообі�À� (ХСК)� сьо�одні� є
найважливішою�проблемою� �ромадсь³о�о� здоров’я.� Їх� по-
ширеність�з�ро³À�в�рі³�зростає.�Останнім�часом�по³азни³и
смертності�від�серцево-сÀдинних�хвороб�(ССЗ)�дося�ли�³ри-
тично�о� рівня.� У�2003� р.� част³а� померлих� від� ХСК� с³лала
62,5�%�[1,�4,�5,�7].�Гострий�інфар³т�міо³арда�(ГІМ)��вирізня-
ється�серед�ХСК�особливою�ва�омістю,�що�пов’язано�з�знач-
ним� йо�о� поширенням� серед� осіб� працездатно�о� ві³À� та
висо³им� рівнем� летальності� � � [2,�3,�6,�8,�9].� ВраховÀючи
пріоритетний� напрям� розвит³À� сÀчасної� системи� охорони
здоров’я�стосовно�поліпшення�станÀ�здоров’я�сільсь³их�ме-
ш³анців,� а³тÀальність� та� доцільність� проведено�о� нами
дослідження� не� ви³ли³ає� сÀмнівÀ.

Мета� дослідження�–� � вивчити� особливості� ³лінічно-
�о�перебі�À�та�³ліні³о�-�еле³тро³ардіо�рафічних�форм�ГІМ�À
сільсь³их� меш³анців.

МАТЕРІАЛИ�ТА�МЕТОДИ�На�основі�по�либлено�о�ана-
лізÀ�721�медичної�³арти�стаціонарно�о�хворо�о�та�1942�ста-
тистичних�³арт�вибÀло�о�із�стаціонарÀ�вивчені�особливості
³ліні³о-еле³тро³ардіо�рафічних� варіантів� ГІМ� À� сільсь³их
меш³анців� (дослідна� �рÀпа)� порівняно� з� місь³ими� (³онт-
рольна��рÀпа).

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Еле³тро³ардіо�рафічні�зміни�при�ГІМ�оцінювали�з�Àра-
хÀванням� двох� інших� найважливіших� діа�ностичних� ³ри-
теріїв:� типової� ³лінічної� ³артини� та� реа³ції� з� бо³À�біохіміч-
них� мар³ерів� не³розÀ� ³ардіоміоцитів.� За� ЕКГ� оцінювали
�либинÀ�та�поширеність,�а�та³ож�„ві³”� ІМ.

Виділяли� та³і� основні� ЕКГ-варіанти� ГІМ:
а)� за� �либиною� пош³одження:� Q-ІМ� (трансмÀральний

або�вели³ово�нищевий),��non�Q-ІМ�(дрібново�нищевий�або
сÀбендо³ардіальний);

б)� за� ло³алізацією:� передній,� бо³овий,� задній,� цир³À-
лярний.

Для� оцін³и� вели³ово�нищево�о� (трансмÀрально�о)� ІМ
звертали� Àва�À� на� та³і� зміни� ЕКГ:

1) появÀ�патоло�ічно�о�зÀбця�Q��(або�формÀвання�³ом-
пле³сÀ�QS);

2 ) підняття� се�мента� ST;
3) інверсія� зÀбця� Т.
З� наведених� озна³� лише� патоло�ічний� зÀбець� Q� � (QS)

відображає�власне�не³роз�серцево�о�м’яза.�Але�ця�озна³а
виявляється�не�відразÀ,�а�починає�формÀватися�через�1�-�2
�одини�від�розвит³À� ІМ.�ТомÀ�та³ий�непрямий�до³аз�порÀ-
шення�³оронарно�о�³ровообі�À,�я³�підняття�се�мента�ST,�що
відображає� пош³одження� ³ардіоміоцитів,� має� вирішальне
значення� для� своєчасної� діа�ности³и� ГІМ.

Перебі��вели³ово�нищево�о�(трансмÀрально�о)�ІМ�роз-
різняли� за� та³ими� стадіями:

- най�остріша� стадія� (від� ³іль³ох� хвилин� до� ³іль³ох
�один);

- �остра�стадія� (від�³іль³ох��один�до�двох�тижнів);
- під�остра�стадія�(від�двох�тижнів�до�1,5�—�2�місяців);
- рÀбцева�стадія�(більше�двох�місяців�від�розвит³À�ГІМ).
Для� най�острішої� стадії� ГІМ� хара³терними� бÀли� та³і

зміни:� виражене�підняття�се�мента�ST� з�почат³ом�формÀ-
вання� патоло�ічно�о� зÀбця� Q� та� позитивним� двофазним
або� не�ативним� зÀбцем� Т.

Гостра�стадія�хара³теризÀвалась�підняттям�се�мента�ST
і�формÀванням�патоло�ічно�о�зÀбця�Q�або�³омпле³сÀ�QS.

Для�під�острої�та�рÀбцевої�стадії�ІМ�бÀли�хара³терними
наявність� патоло�ічно�о� зÀбця� Q� (QS),� се�мента� SТ� –� на
ізолінії�і�не�ативно�о�двофазно�о�або�позитивно�о�зÀбця�Т.

Клінічні� варіанти� перебі�À� ГІМ� вивчали� за� та³ими�фо-
рмами:� � ан�інозна,� аритмічна,� �астрал�ічна,� астматична,
церебральна,�безбольова.

До� типово�о� варіанта� відносили� ан�інознÀ�формÀ,� я³а
хара³теризÀвалась�вираженим� і� тривалим� (більше�10� хви-
лин)�пристÀпом�за�рÀднинно�о�болю,� я³ий�не�знімався�ні-
тро�ліцерином.� Атиповим� ³лінічним� варіантом� вважали
всі� інші� форми:� астматичнÀ,� аритмічнÀ,� �астрал�ічнÀ,� це-
ребральнÀ�та�безбольовÀ.

Клінічні� варіанти� ГІМ� за� даними� нашо�о� дослідження
представлені�в� таблиці.�1.

Таблиця� 1.� Клінічні� варіанти� ГІМ� À� сільсь³их� та� місь³их� меш³анців,� %

Сільські мешканці Міські мешканці Клінічні варіанти ГІМ P1 m1 P2 m2 
t p 

Ангінозний 88,12 0,93 76,46 1,50 6,6 * 
Аритмічний 7,53 0,76 15,16 1,27 5,16 * 
Астматичний 1,86 0,39 3,68 0,67 2,36 * 
Гастралгічний 1,21 0,32 2,85 0,59 2,46 * 
Церебральний  0,83 0,26 1,62 0,45 1,53 - 
Безбольовий  0,45 0,19 0,23 0,17 0,86 - 

 
Приміт³а:�*�-�різниця�по³азни³ів�достовірна.
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Дані� таблиці�1� свідчать� про� те,�що� найбільш� часто� я³
серед�місь³их,� та³� і� серед� сільсь³их�меш³анців,� зÀстріча-
ється� ан�інозна�форма� ГІМ� (76,46� і�88,12�%,� відповідно).
ДрÀ�е�місце�за�частотою�займала�аритмічна�форма.�У�сільсь-
³их�меш³анців� вона� становила� 7,53,� À� місь³их�–�15,16� %.
Астматична�форма�ІМ�посідала�третє�місце�(À�сільсь³их�ме-
ш³анців�1,86,�À�місь³их�–�3,68�%,� �відповідно).� Інші�атипо-
ві� форми� ГІМ� займали� значно� нижчÀ� питомÀ� част³À� я³� À
сільсь³их,� та³� і� À� місь³их� меш³анців.� По³азни³и� ³олива-
лися� від� 1,21� %� при� �астрал�ічній� формі� до� 0,45� %� при
безбольовомÀ� варіанті� серед� сільсь³их� меш³анців� та� від
2,85�%�випад³ів,�що�припадали�на��астрал�ічнÀ�формÀ,�до
0,23�%,�що�припадало�на�безбольовÀ�формÀ�серед�місь³их
меш³анців.� Питома� част³а� безбольово�о� варіанта� бÀла
вдвічі� вищою� À� сільсь³их� хворих� на� ІМ.� Це� пояснюється
значною� перева�ою� на� селі� осіб� похило�о� ві³À� та� нижчим
рівнем� санітарної� ³ÀльтÀри� сільсь³их� меш³анців.

З�ідно�з�літератÀрними�даними,�безбольова�форма�ГІМ
зÀстрічається� значно� частіше� À� хворих� в� та³омÀ� віці.� Од-
на³� отримані� нами� по³азни³и� дещо� нижчі� від� даних� літе-
ратÀрних�джерел,�À�я³их�част³а�безбольової�форми�³олива-
ється�від�9�до�15�%�[2,�3,�6,�8].

Отриманий� нами� розподіл� ГІМ� за� ³лінічними� варіан-

тами�серед�місь³их�хворих�подібний�до�резÀльтатів�дослі-
дження,� наведених� в� опрацьованих� нами� літератÀрних
джерелах.� Для� сільсь³их� меш³анців� анало�ічні� дані� пра³-
тично� відсÀтні.

Достовірною� бÀла� різниця� À� розподілі� за� ³лінічними
варіантами� ГІМ� À� сільсь³их� та�місь³их� хворих� при� типовій
ан�інозній� та� нетипових�формах:� аритмічній,� астматичній,
�астрал�ічній� (t�>�2).

Розподіл�ГІМ�за�наявністю�зÀбця�Q�відображений�в�таб-
лиці� 2.

Із� даних� таблиці�2� видно,�що� À� сільсь³их�меш³анців,
порівняно� з�місь³ими� частіше�реєстрÀється� ГІМ� із� наяв-
ністю� на� ЕКГ� зÀбця� Q� (78,17� і�62,38�%,� відповідно).� Та-
³ож�À�них�спостері�алась�перева�а�типових�³лінічних�ва-
ріантів�перебі�À�ГІМ.�На�нашÀ�дÀм³À,�це�можна�пояснити
значно� ³ращими� діа�ностичними� можливостями� меди-
чних� за³ладів� та� рівнем� професійної� під�отов³и� фахів-
ців� À� місті,� на� відмінÀ� від� села.� Звичайно,� атипові� фор-
ми�ІМ�діа�ностÀвати�тяжче,�і�особливо�в�Àмовах�недоста-
тньо�о� технічно�о� забезпечення� сільсь³их� медичних� за-
³ладів.� Отже,� має� місце� недостатній� рівень� діа�ности³и
ГІМ�À�сільсь³ій�місцевості,�особливо�йо�о�атипових�³ліні-
чних� варіантів.

Таблиця� 2.� Еле³тро³ардіо�рафічні� форми� ГІМ� серед� сільсь³их� та� місь³их� меш³анців,� %

 

Сільські мешканці Міські мешканці Форма ГІМ P1 ±m1 P2 ±m2 
t P 

ГІМ з зубцем Q 78,17 ± 1,19 62,38 ± 1,71 7,57 * 
Типова клінічна картина 65,43 ± 1,37 46,52 ± 1,76 8,46 * 
Атипова клінічна картина 9,78 ± 0,86 17,65 ± 1,35 4,93 * 
ГІМ без зубця Q 21,83 ± 1,19 37,62 ± 1,71 7,57 * 
Типова клінічна картина 22,69 ± 1,21 29,94 ± 1,62 3,59 * 
Атипова клінічна картина 2,10 ± 0,41 5,89 ± 0,83 4,08 * 

Таблиця� 3.� � Ло³алізація� ГІМ� À� сільсь³их� та� місь³их� хворих,� %

Село Місто Місце локалізації ГІМ P1 ±m1 P2 ±m2 
t P 

Передній  55,62 ± 1,43 57,18 ± 1,76 0,69 - 
Задній  33,72 ± 1,34 31,48 ± 1,67 1,05 - 
Боковий  6,85 ± 0,80 8,37 ± 0,89 1,27 - 
Циркулярний 3,81 ± 0,49 2,97 ± 0,68 1,01 - 
 

Отримані�нами�резÀльтати�стосовно�частоти�ло³алізації
ГІМ� за� даними�ЕКГ� серед� сільсь³их� та�місь³их�меш³анців
(табл.�3)�по³азали�відсÀтність�сÀттєвої�різниці�в�цих�дослі-
джÀваних� �рÀпах.� Я³� і� в� сільсь³их� хворих,� �оспіталізова-
них�з�приводÀ�ГІМ,� та³� і�в�місь³их,�основнÀ�питомÀ�част³À
с³ладали�ГІМ�з�передньою�ло³алізацією�–�55,62�та�57,18�%,
відповідно.�ДрÀ�е�місце�за�частотою�ло³алізації�посідали�ІМ
задньої� стін³и:� À� сільсь³их� хворих� на� ГІМ� вони� становили

33,72�%,�À�місь³их�–�31,48�%.�Далі�йшли�ГІМ�бо³ової�ло³а-
лізації�(6,85�і�8,37�%,�відповідно).�Рідше�реєстрÀвались�цир-
³Àлярні� ІМ:�3,8�%� всіх� випад³ів� серед� сільсь³их� хворих� та
2,97�%����À�місь³их.

За� допомо�ою� ³ореляційно�о� аналізÀ� визначали� взає-
мозв’язо³�між�ЕКГ-варіантом�ГІМ�та�лі³арняною�летальніс-
тю�À�дослідній�та�³онтрольній��рÀпах�спостереження�(табл.
4).

Таблиця� 4.� Взаємозв’язо³� ЕКГ-варіанта� ГІМ� та� лі³арняної� летальності

Лікарняна летальність  
Село  Місто  ЕКГ- варіант ГІМ 

% r mr % r mr 
Q-ГІМ 98,72 + 0,99 0,12 91,16 + 0,95 0,18 
non Q-ГІМ 1,28 - 0,98 0,13 8,84 - 0,93 0,20 

 
Дані�таблиці�4�свідчать�про�наявність�прямо�о�сильно-

�о�³ореляційно�о�зв’яз³À�між�Q-формою�ЕКГ�при�ГІМ�та�лі-
³арняною�летальністю�я³�À�сільсь³их�хворих�(³оефіцієнт�³о-
реляції� Пірсона� дорівнював� +�0,99),� та³� і� À� місь³их� (r�=�+
0 , 9 5 ) .

Серед� померлих� від� ГІМ� хворих� À� 98,72� %� випад³ів
діа�ностовано�Q-ІМ�на�селі�та�91,16�%�-�випад³ів�À�місті,� і
лише� 1,28� та� 8,84� %� випад³ів� відповідно� припадало� на
еле³тро³ардіо�рафічні�форми�ІМ�без�патоло�ічно�о�зÀбця�Q.

ВИСНОВКИ� 1. У� сільсь³их� меш³анців� порівняно� з
місь³ими� частіше�реєстрÀвався� ГІМ� із� наявністю�патоло�і-
чно�о�зÀбця� Q�на�ЕКГ�та�переважали�типові�варіанти�³ліні-
чно�о�перебі�À.

2.�СÀттєвої�різниці�в�частоті�ло³алізації�ІМ�À�хворих�сіль-
сь³ої�місцевості� порівняно� з�місь³ими�нами�не� виявлено.

3.� Встановлено� наявність� сильно�о� взаємозв’яз³À� між
Q-ГІМ�та�лі³арняною�летальністю�я³�серед�сільсь³их,� та³� і
серед�місь³их� меш³анців.
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ДИНАМІКА�ЛІПІДНОГО�ПРОФІЛЮ�ТА�СУДИННО-РУШІЙНОЇ�ФУНКЦІЇ
ЕНДОТЕЛІЮ�В�ПРОЦЕСІ�ЛІКУВАННЯ�СТАТИНАМИ�ПРИ�НАРОСТАННІ�ТЯ-
ЖКОСТІ�СЕРЦЕВОЇ�НЕДОСТАТНОСТІ�–�При�оцінці�по³азни³ів�фÀн³ціона-
льно�о�станÀ�ендотелію�À�хворих�до�терапії�бÀло�встановлено,�що�À�всіх
хворих� на�ХСН�бÀла� в� наявності� дисфÀн³ція� ендотелію� і� наростання
тяж³ості� перебі�À� захворювання� сÀпроводжÀється�посиленням�порÀ-
шень�авторе�Àлюючої�фÀн³ції�сÀдин.�Встановлено,�що�дисфÀн³ція�ен-
дотелію�не�залежала�від�рівня�за�ально�о�холестеринÀ�³рові�À�хворих
ХСН� III�ФК.�Терапія�статинами�сÀпроводжÀвалась�значним�поліпшен-
ням� сÀдинно-рÀшійної�фÀн³ції� ендотелію� з� достовірним� зростанням
ендотелійзалежної�і�ендотелійнезалежної��вазодилатації�та�об’ємної�швид-
³ості�³ровото³À.

ДИНАМИКА�ЛИПИДНОГО�ПРОФИЛЯ�И�СОСУДОДВИГАТЕЛЬНОЙ�ФУНК-
ЦИИ�ЭНДОТЕЛИЯ�В�ПРОЦЕССЕ�ЛЕЧЕНИЯ�СТАТИНАМИ�ПРИ�НАРАСТА-
НИИ�ТЯЖЕСТИ�СЕРДЕЧНОЙ�НЕДОСТАТОЧНОСТИ�–�При�оцен³е�по³азате-
лей�фÀн³ционально�о�состояния�эндотелия��до�терапии�À�всех�больных�с
ХСН�диа�ностирована�дисфÀн³ция�эндотелия�и�нарастани�тяжести�те-
чения�заболевания�сопровождается�ÀсÀ�Àблением�нарÀшений�аÀторе�À-
лирÀющей��фÀн³ции�сосÀдов.��Установлено,�что�дисфÀн³ция�эндотелия
не�зависела�от�обще�о�холестерина�³рови�À�пациентов�с�ХСН� III�ФК.
Терапия�статинами�сопровождалась�выраженным�ÀлÀчшением�сосÀдо-
дви�ательной�фÀн³ции�эндотелия�с�достоверным�Àвеличением�эндоте-
лийзависимой�и�эндотелийнезависимой��вазодилатации�и�объемной
с³орости�³ровото³а.

DYNAMICS�OF�LIPID�PROFILE�AND�VASOMOTOR�FUNCTION�OF�ENDOTHELIUM
IN�PROCESS�OF�THE�STATINE�TREATMENT�AT�INCREASE�OF�HEART�FAILURE
SEVERITY�–�The�investigation�of�peripheral�artery�vasoreactivity�condition,
showed� that�endothelial�dysfunction� (criteria�of�endothelial-dependent
vasodilatation)�has�been�revealed�in�all�patients�wich�HF�III�FC�and�growth
to�gravity�of�the�current�of�the�disease�is�accompanied�by�aggravating�the
distrubations�of�autoregulation�functions�of�vessels.� It�has�been�defined�that
endothelial�dysfunction�did�not�dependet�on�total�blood�cholesterol�in�patients
wich�HF�III�FK.�The�therapy�by�statine�was�accompanied�by�the�expressed
improvement�of�vasomotor�function�of�endothelium�with�reliable�increase
endothelium-dependent��and�endothelium-independent��vasodilatation��and
volumetric��velocity�of�blood�flow.

Ключові�слова:�дисфÀн³ція�ендотелію,�ліпіди,�проба�з�реа³тивною
�іперемією,�статини.
Ключевые�слова:�дисфÀн³ция�эндотелия,�липиды,�проба�с�реа³-

тивной��иперемией,�статины.
Key�words:�endothelial�dysfunction,�lipids,�test�with�reactive�hyperemia,

statines.

ВСТУП� Нині� підвищенÀ� Àва�À� приділяють� досліджен-
ням�процесів�порÀшення�фÀн³ції�ендотелію�при�різних�фор-
мах� ішемічної�хвороби�серця,�артеріальної��іпертензії�та� їх
Àс³ладнень.�Стан�ендотелію�при�цьомÀ�визначають�я³�ди-
сфÀн³цію,� я³а� проявляється� порÀшенням� процесів,� забез-
печення�підтрим³и�місцево�о��омеостазÀ,�сÀдинно�о�тонÀ-

сÀ� і� ре�Àляції� проліферації� та�мі�рації� ³літин� ³рові� в� стін³À
сÀдин�[1,�2].

Механізми� ендотеліальної� дисфÀн³ції� (ЕД)� пов’язані� зі
зменшенням� синтезÀ� або� збільшенням� розпадÀ� Àніверса-
льно�о�біоло�ічно�о�ан�іопроте³тивно�о�фа³тора�–�моноо³-
сидÀ�азотÀ�(NO)�внаслідо³�о³сидативно�о�стресÀ.�О³сид�азотÀ
ви³ли³ає� розслаблення� �ладень³их�м’язів� сÀдин� за� рахÀ-
но³�зниження� ³онцентрації� ³альцію�в�цитоплазмі,�що�при-
зводить�до�вазодилатації;� чинить�вплив�на�з�ортання�³ро-
ві,� придÀшÀє� а�ре�ацію� тромбоцитів� і� е³спресію�моле³Àл
ад�езії� на�моноцитах� та� нейтрофілах;� запобі�ає� стрÀ³тÀр-
ним� змінам,� ін�ібÀючи� � зріст� і� мі�рацію� �ладень³о-м’язо-
вих� ³літин� [3,4].

ЕД�визначається�я³�втрата�ендотелієм�бар’єрних�влас-
тивостей,�що�сÀпроводжÀється�підсиленням�прони³ності�сÀ-
динної� стін³и� для� ба�атих� на� холестерин� ліпопротеїдів� і
ма³рофа�ів,�і�слÀжить�основою�для�розвит³À�атерос³лероти-
чних� змін� в� інтимі� сÀдини,� здібності� ре�Àлювати� товщинÀ
сÀдини� і� ³ерÀвати� процесами� ³оа�Àляції� і�фібринолізÀ[5].

Встановлено� [6,7],�що� дисліпідемія� призводить� до� а³-
тивації� процесів� вільно-ради³ально�о� о³ислення.� При� па-
сажі� через� ендотелій� ліпідно�о� профілю� низь³ої�щільності
(ЛПНЩ)� піддаються� о³исленню� і� в� інтимÀ� прони³ають� в
основномÀ� найбільш� атеро�енні� пере³исно-модифі³овані
ЛПНЩ,� я³і� мають� прямий� цитото³сичний� вплив.� Призво-
дячи�до�Àш³одження�ендотелію,�вони�стимÀлюють�ад�езію
моноцитів�на�йо�о�поверхні,�взаємодіють�з�фа³торами�з�о-
ртання,� а³тивÀють� е³спресію� тромбопластинÀ� і� ін�ібітора
а³тивації� плазміно�енÀ,� при�нічÀють� продÀ³цію� вазоди-
лататорів� і� посилюють� продÀ³цію� вазо³онстри³торів.� Крім
то�о,� а³ÀмÀлюючись� в� сÀбендотеліальномÀ� просторі,� вони
набÀвають� властивостей�ма³рофа�ів.�Ма³рофа�и� се³ретÀ-
ють� біоло�ічно� а³тивні� сполÀ³и,� в³лючаючи� хемото³сини,
міто�ени�і�фа³тори�ростÀ,�я³і�стимÀлюють�мі�рацію�із�медії
в� інтимÀ��ладень³ом’язових�³літин�і�фібробластів,� їх�пролі-
ферацію,�реплі³ацію�і�синтез�сполÀчної�т³анини.�ПорÀшен-
ня�продÀ³ції� вазодилатÀючих�фа³торів�в�ендотелії�реалізÀ-
ється� в� підвищенні� реа³тивності� мі³росÀдин,� я³е� виража-
ється� в� посиленні� відповіді� на� сÀдинозвÀжÀючі� а�енти� [8].

�Кровообі��передпліччя�людини�є�аде³ватною�моделлю
для�дослідження�фÀн³ціонально�о�станÀ�єм³існих�і�резисте-
нтних� сÀдин� in� vivo.� Підвищений� ³ровоті³� призводить� до
вини³нення� “напрÀ�и� зсÀвÀ”� на� ендотелій,� ³отрий� ви³ли-
³ає�зрÀшенÀ�деформацію�ендотеліальних�³літин.�Цю�дефор-
мацію� сприймають� чÀтливі� до� розтя�нення� іонні� ³анали
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ендотелію,�що�веде�до�збільшення�вмістÀ�³альцію�в�цито-
плазмі�і�виділення�ендотеліально�о�фа³тора�рела³сації�(ЕФР)
[9].� Та³им� чином,� метод�механічної� стимÀляції� ендотелію
периферичних�артерій�підвищеним�³ровото³ом�після�арте-
ріальної�о³люзії�дає�ÀявÀ�про�стан�ендотелійзалежної�вазо-
дилатації� (ЕЗВД).���

Дослідження�ЕЗВД�плечової� артерії� À� відповідь� на� збі-
льшення�напрÀження�зсÀвÀ�на�ендотелій�ÀльтразвÀ³ом�до-
зволяє�оцінювати�вазо-�і�ор�анопроте³тивні�можливості�фа-
рма³отерапії�з�позиції�модÀляції�продÀ³ції�NO.�Коре³цію�ЕД
поряд�з�³онтролем�традиційних�фа³торів�ризи³À�атерос³ле-
розÀ�потрібно�роз�лядати�я³�страте�ічнÀ�лінію�ефе³тивно�о
попередження� серцево-сÀдинних� Àс³ладнень.

Встановлено,� що� дея³і� види� терапії� чинять� виразний
вплив� на�фÀн³ціональний� стан� ендотелію.�Одно³ратне� за-
стосÀвання�ін�ібіторів�ан�іотензин-перетворюючо�о�ферме-
нтÀ,� антио³сидантів,� естро�енів,� L–ар�інінÀ� і� анта�оністів
³альцієвих�³аналів�сприяє�част³овомÀ�ре�ресÀ�ЕД� [10,�11].
Відмічено,�що�ви³ористання�статинів� і�фібратів�À�пацієнтів
з�ІХС�та³ож�сприяє�по³ращанню�фÀн³ції�ендотелію�[12,13,14].

У�зв’яз³À�з�цим,�метою�цьо�о�дослідження�є�вивчення
особливостей� по³азни³ів� ліпідно�о� обмінÀ� і� фÀн³ціона-
льно�о�станÀ�ендотелію�сÀдин��при�про�ресÀванні�серце-
вої�недостатності�та�оцін³а�динамі³и�ліпідно�о�профілю�і
сÀдинно-рÀшійної� фÀн³ції� ендотелію� при� лі³Àванні� ста-
тинами.

МАТЕРІАЛИ� ТА�МЕТОДИ� В� дослідження� бÀло� в³лю-
чено�26�хворих�на�ІХС,�Àс³ладненÀ�хронічною�серцевою�не-
достатністю� II-III�ФК� (NYHA).� Діа�ноз� ІХС� бÀв� верифі³ова-
ний� � на� основі� анамнезÀ� і� даних� велоер�ометрії.� Інфар³т
міо³арда�в�анамнезі�бÀв�À�16�хворих� (61,5�%).�У�23�паціє-
нтів�(88,0�%)�на�момент�дослідження�зафі³сована�стено³а-
рдія� II–III� фÀн³ціонально�о� ³ласÀ� (за� Канадсь³ою� ³ласифі-
³ацією).� У� 22� пацієнтів� (84,6� %)� сÀпровідною� патоло�ією
бÀла� �іпертонічна�хвороба.� � Діа�ности³À� і� визначення� тяж-
³ості�ХСН�проводили�на�підставі�типових�с³ар�,�даних�ана-
мнезÀ,� об’є³тивно�о� о�лядÀ,� оцін³и� резÀльтатів� ³лінічно�о
й�інстрÀментально�о�обстеження�хворих.�Для�підтверджен-
ня� діа�нозÀ� ІХС� визначали� наявність� інфар³тÀ� міо³арда� в
анамнезі,� ішемічних� змін� на� ЕКГ� та� при� Холтеровсь³омÀ
моніторÀванні� ЕКГ,� ВЕМ,� ЕхоКГ.

Хворі�поділені�на��рÀпи:�перша�–��14�хворих�з�ХСН�II�ФК,
дрÀ�а�–�12�хворих�на�ХСН� III�ФК.�Контрольна��рÀпа�с³лада-
ла�11�пра³тично�здорових�людей.�При�аналізі�розподілення
за�статтю�і�ві³ом�хворих,�в��рÀпах,�виявлено,�що�при�ХСН� II
ФК�86,0�%� с³ладали�чолові³и,� а�14,0�%�–�жін³и,� середній
ві³� хворих� (62,2±1,9)� ро³À;� при� ХСН� III�ФК� відсото³�жіно³
дещо�підвищився� і� с³лав�32,0�%,� чолові³и�с³лали�68,0�%,
середній� ві³� хворих�–� (66,4±2,2)� ро³À.

Серед� пацієнтів� першої� �рÀпи� À� 78,0�%� хворих� визна-
чений�діастолічний�варіант�серцевої�недостатності,� систо-
лічний� і� змішаний� відповідно� À� 4,0�%� і� 18,0�%� хворих.� В
дрÀ�ій� �рÀпі� зовсім� інша� ³артина� –� діастолічний� варіант
с³ладав� лише� 8,0� %,� систолічний� –� 53,0� %� і� змішаний
варіант�–�39,0�%� хворих.�Ці�сÀттєві� зміни�пов’язані� з�пре-
валюванням� в� цій� �рÀпі� хворих� з� післяінфар³тним� ³ардіо-
с³лерозом,� більшим� часом� захворювання� та� тяж³им� йо�о
перебі�ом.

У�хворих�бÀли��оцінені�по³азни³и�ліпідно�о�спе³тра�си-
роват³и�³рові�і�фÀн³ціонально�о�станÀ�ендотелію�сÀдин�до�і
після�тримісячно�о�³ÀрсÀ�терапії�препаратом� “Вазіліп”�(си-
мвастатин),� я³ий�призначали�в�дозі�20�–�40�м�� на�добÀ� в
доповнення� до� базисної� терапії� серцевої� недостатності.� У
ролі� базисної� терапії� ви³ористовÀвали� ацетилсаліциловÀ
³ислотÀ�в�дозі�125–175�м��на�добÀ,�діÀрети³и,�³орот³одіючі
нітрати�(за�необхідністю)�та�ін�ібітори�ан�іотензинперетво-
рюючо�о�ферментÀ.� Критеріями� винят³À� бÀли� тяж³і� Àра-
ження�печін³и�і�ниро³,��остре�порÀшення�моз³ово�о�³рово-
обі�À,� �острий� інфар³т�міо³арда,� цÀ³ровий� діабет� в� стадії
де³омпенсації,� хронічні� запальні� захворювання.

Забір� ³рові� проводився� вранці,� після� 12 -�одинно�о
�олодÀвання.� Визначали� ³онцентрацію� � рівнів� за�ально-
�о� холестеринÀ� (ЗХ)� сироват³и� ³рові� ензиматичним� ме-
тодом� за� допомо�ою� наборів� реа³тивів� « C h o l e s t e r o l
l i q u i c o l o r »� фірми� “ H u m a n ” ,� (Німеччина) ,� виражали� в
ммоль/л;� три�ліцеридів� сироват³и� ³рові� ензиматичним
³олориметричним�методом� за� допомо�ою�наборів� реа³-
тивів� « T r i g l y c e r i d e s� G P O »� фірми� “ H u m a n ” ,� (Німеччина)
для� визначення� ³онцентрації� три�ліцеридів� з� антиліпід-
ним� фа³тором,� значення� виражали� в� ммоль/л;� ЛПВЩ,
ви³ористовÀючи� прицепітÀючий� реа�ент,� стандарт� фір-
ми� “Human”� та� набір� для� визначення� за�ально�о� холес-
теринÀ� «Cholesterol� liquicolor»� перо³сидазним� методом
фірми� “ H u m a n ”� (Німеччина) .

Рівень�ЛПДНЩ� холестеринÀ� розраховÀвали� за�формÀ-
лою:�ЛПДНЩ�=�ТГ/2,2�ммоль/л.�Концентрація�ЛПНЩ�холе-
стеринÀ� розраховÀвалась� із� набÀтих� значень� ЗХ,� ЛПВЩ� і
ТГ�з�ідно�з�Friedewa�LD�exel: ЛПНЩ�=� (ЗХ� -� ЛПВЩ� –� ТГ)� /
2,2� �ммоль/л.�Коефіцієнт�атеро�енності�розраховÀвався�за
формÀлою�КА� =� (ЗХ� -� ЛПВЩ)� /� ЛПВЩ� [15,16].� ТипÀвання
�іперліпідемії�проводилось��за�D.�Fredrickson.�Ліпідний�спе³тр
вивчали� на� імÀноферментномÀ� мі³роспе³трофотометрі
«StatFax� 303� Plus».

СÀдинно-рÀшійнÀ�фÀн³цію� ендотелію� � плечової� артерії
вивчали�за�допомо�ою�дÀпле³сно�о�ÀльтразвÀ³ово�о�її�с³а-
нÀвання� датчи³ом� 7,5� МГц� на� апараті� Ultramark� 9� “ATL”
(США)�за�методи³ою,�описаною�(Celermajer�D.S.�et�al.,�1992)
[17,18].� ВраховÀвали� діаметр� плечової� артерії� (d),� стÀпінь
розширення�сÀдини�À�відсот³ах�від�почат³ово�о�при�прове-
денні� посто³люзійної� проби� і� на�фоні� приймання� нітро�лі-
церинÀ.� РеєстрÀвали� ма³симальнÀ� швид³ість� ³ровото³À
(МШК),� середню�швид³ість� (СШК)� та� об’ємнÀ�швид³ість
³ровото³À� (ОШК)�(Рис.1).
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РисÀно³�1.�Динамі³а�по³азни³ів�сÀдинної�авторе�Àляції�в�пере-
бі�À�проби�з�реа³тивною��іперемією�в�нормі.

СтимÀлом,�що�ви³ли³ає�залежнÀ�від�ендотелію�дилата-
цію�периферійних�артерій,�бÀло�тимчасове�зÀпинення�³ро-
вото³À� в� ³інцівці.� Діаметр� сÀдини� і� швид³ість� ³ровото³À
вимірювали� через� 60� се³Àнд� (час�ма³симальної� дилатації
артерії),�7�хвилин�після�де³омпресії�(час�повернення�вели-
чини�³ровото³À�в�напрям³À�йо�о�почат³ово�о�рівня,�незва-
жаючи�на�сталість�рівня�артеріально�о�тис³À)�(ЕЗВД)�та�через
2� хвилини� після� приймання� нітро�ліцеринÀ� (ендотелійне-
залежна� вазодилатація� (ЕНВД)).�Реа³цію� плечової� артерії
вважали�позитивною,�³оли�збільшення� її�діаметра�бÀло�бі-
льше��10�%�від�почат³ово�о�рівня�на�першій�хвилині�і�більш
ніж�на�20�%�на�фоні�дії�нітро�ліцеринÀ�[1 9,�20].���

РезÀльтати�³ліні³о-лабораторних�досліджень�оброблені
статистично,�в�процесі�їх�аналізÀ�застосовано�принципи�та
методи�параметричної�та�непараметричної�статисти³и�[21],
³ореляційний� аналіз� та� ³іль³існе�моделювання� станÀ�фÀн-
³ціональних�систем�[22],�ал�оритми�я³их�містяться�À�стан-
дартномÀ� наборі� статистично�о� інстрÀментарію� ліцензова-
но�о�про�рамно�о�середовища�“EXEL”.



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2005�№�3

66

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� При�дослідженні�почат³ових�рівнів�ліпідно�о�профілю�À
хворих� першої� і� дрÀ�ої� �рÀп� бÀли� виявлені� діаметрально
протилежні�зміни.�Я³що�À�хворих�з�ХСН� II�ФК�визначалось

Таблиця� 1.� По³азни³и� ліпідно�о� профілю� À� хворих� з� ХСН� II� –� III�ФК� � відносно� ³онтролю

Показники ліпідного профілю Контрольна група Хворі з ХСН II ФК Хворі з ХСН III ФК 
ЗХ, (ммоль/л) 5,50±0,08 6,21±0,13** 4,79±0,23~ 
ЛПВЩ, (ммоль/л) 1,40±0,05 1,30±0,04 1,04±0,06** 
ТГ, (ммоль/л) 1,81±0,10 2,00±0,12 1,33±0,11** 
ЛПДНЩ, (ммоль/л) 0,69±0,03 0,90±0,05* 0,60±0,05 
ЛПНЩ, (ммоль/л) 3,67±0,04 4,00±0,13 3,15±0,18~ 
КА, (ум.од.) 3,00±0,06 3,94±0,16* 3,85±0,14~ 
 

значне�підвищення�рівнів�атеро�ених�ліпопротеїдів� і� змен-
шення�антиатеро�енних,�то�À�хворих�з�ХСН� III�ФК�рівні�ате-
ро�енних�ліпопротеїдів�бÀли�нижче�рівнів� ³онтрольної� �рÀ-
пи�(табл.�1).

Приміт³и.�*�–�різниця�по³азни³ів�з�³онтролем�достовірна�(р<0,05),��**�–�різниця�по³азни³ів�з�³онтролем�достовірна�(р<0,005),�~�–
різниця�по³азни³ів�має�тенденцію�(р<0,1).

При� оцінці� по³азни³ів�фÀн³ціонально�о� станÀ� ендоте-
лію�À�хворих�до�терапії�бÀло�встановлено,�що�À�всіх�хворих
бÀла� в� наявності� дисфÀн³ція� ендотелію.� Приріст� діаметра
плечової�артерії�в�динаміці�проби�на�першій�хвилині�À�хво-
рих�з�ХСН�II�ФК�с³ладав�(6,3±1,6)�%,�À�хворих�на�ХСН�III�ФК
–�всьо�о�(2,7±1,2)�%�(рис.�2).�Більш�то�о�À�6�%�хворих�пер-
шої� і� À� 32� %� хворих� дрÀ�ої� �рÀпи� при� проведенні� проби
виявлялась�парадо³сальна�реа³ція,�я³а�свідчить�про�більш
вираженÀ�дисфÀн³цію�ендотелію.
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РисÀно³�2.�Динамі³а�діаметра�плечової�артерії�під�час�проби�з
реа³тивною��іперемією�в��рÀпах�хворих�і�³онтролі�відносно�вихід-
них�значень.

Імовірно,� наявність� вазо³онстри³торної� реа³ції� пов’я-
зано�з�тим,�що�в�Àмовах�порÀшень�ліпідно�о�обмінÀ�відбÀ-
вається� зниження� вироблення� або� надмірне� рÀйнÀвання
одно�о�з�основних�вазодилататорів�–�о³сидÀ�азотÀ.�Та³им
чином,�спостері�ається�дисбаланс�між�синтезом�вазодила-
таторних�і�вазо³онстри³торних�сполÀ³,�на�³ористь�останніх.
З�іншої�сторони,�Àстановлено,�що�À�хворих�на�ХСН�підвище-
на� а³тивність� симпато-адреналової� системи,�що�підвищÀє
чÀтливість� сÀдинної� стін³и� до� пресорних� впливів.

Ендотелій�незалежнавазодилатація��та³ож�знижÀвалась
з� наростанням� тяж³ості� ХСН� і� с³ладала� À� хворих� першої
�рÀпи�–�(17,6±1,8)�%�і�À�хворих�дрÀ�ої��рÀпи�–�(15,8±2,2)�%,
що�можливо�пов’язано�з�розвинÀтим�³олатеральним�³рово-
обі�ом,�я³ий�сÀттєво�знижÀє�швид³ість�³ровото³À.

Тобто,�наростання�тяж³ості�ХСН�сÀпроводжÀється�поси-
ленням� порÀшень� авторе�Àлюючої�фÀн³ції� сÀдин.

Для� аналізÀ� швид³існих� по³азни³ів� ми� вибрали� об’-
ємнÀ�швид³ість� ³ровото³À,� я³а� є� по³азни³ом� достатності
³ровообі�À�(рис.3).��При�ХСН�II�ФК�³ровоті³�на�першій�хви-
лині�знижÀється�на�(-24�%) ,�але�не�дося�ає�рівня�зниження
в�³онтролі�(-53�%),�потім�різ³о�зростає�і�на�7�хвилині�зали-
шається� значно� підвищеним� відповідно� до� вихідних� да-
них(+65�%).�При�ХСН� III�ФК�об’ємна�швид³ість�³ровото³À
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РисÀно³�3.�Динамі³а�об’ємної�швид³ості�³ровото³À�під�час�проби
з�реа³тивною��іперемією�в��рÀпах�хворих�і�³онтролі�відносно�вихі-
дних�значень.

на� першій� хвилині� навпа³и� зростає� (+26� %)� і� продовжÀє
зростати�на�7�хвилині�і�надалі.�Тобто,�в�наявності�вираже-
не�порÀшення�авторе�Àлюючої�фÀн³ції�сÀдин,�що,�можли-
во,�пов’язано�з�де³омпенсацією��Àморально�о�забезпечен-
ня� сÀдинно-рÀшійної� фÀн³ції� ендотелію� та� розвит³ом� ³о-
латералей� для� підтримання� о³си�енації� ішемізованих� ді-
ляно³.

При� проведенні� порівняння� вираженості� дисфÀн³ції
ендотелію� і� ³лінічних� проявів� ХСН� встановлено,�що� ЕД� не
залежала�від�рівня�за�ально�о� холестеринÀ� ³рові� À� хворих
дрÀ�ої��рÀпи.�Між�тим,�виявлений�зв’язо³�з�ві³ом� і�давніс-
тю� захворювання� (r=0,41,� Р<0,05).� При� цьомÀ� виявлена
тенденція�до���зниження�сÀдинно-рÀшійної�фÀн³ції�ендоте-
лію� при� зниженні�фра³ції� ви³идÀ� ліво�о�шлÀноч³а.

Отримані� резÀльтати� Àз�оджÀються� з� даними� D .
Celermajer�et�al�і��[ 17,�18],�я³і�по³азали,�що�стÀпінь�розши-
рення�сÀдин�зменшÀється�з�ві³ом�і�пов’язана�зі�зниженням
продÀ³ції�NO�ендотелієм�À�літніх�людей.�Залежність�ЕД�від
стÀпеня� систолічної� дисфÀн³ції� ліво�о�шлÀноч³а� бÀла� ви-
явлена�À�пацієнтів�на�ІХС�з�післяінфар³тним�³ардіос³леро-
зом� [23].� Ряд� інших� авторів� та³ож� виявили�ЕД� À� хворих� з
серцевою�недостатністю�[2].

Виходячи�з�виявлених�особливостей�ліпідно�о�профілю
À� хворих� дрÀ�ої� �рÀпи� і� динамі³и� сÀдинно-рÀшійної�фÀн³-
ції�ендотелію�з�превалюванням�вазо³онстри³торної�реа³ції,
що� Àнеможливлює� аде³ватнÀ� оцін³À� цих� змін,� подальші
дослідження�ми�продовжили�з�хворими�першої��рÀпи.

У�хворих,�я³і� Àвійшли�в�дослідження,� тримісячний�³Àрс
терапії� Вазіліпом� сÀпроводжÀвався� значним� поліпшенням
ліпідно�о�профілю.�Та³,�рівень�ЛПНЩ�знизився�на�25,3�%�і
À� 8� хворих� першої� �рÀпи� дося�нÀв� рівнів� менш� ніж
3 , 0�ммоль/л,�À�6�хворих�намітилось�зниження�холестеринÀ
ЛПНЩ�без�дося�нення�цільово�о�рівня.� �Рівень�за�ально�о
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холестеринÀ�знизився�на�22,0�%,�три�ліцеридів�на�12,8�%,
рівень�ЛПВЩ�підвищився�на�12,4�%� .

Та³ож� терапія� сÀпроводжÀвалась� значним� по³ращен-
ням�фÀн³ціонально�о� станÀ� ендотелію� сÀдин.� � Достовірно
зросла� ендотелійзалежна� вазодилатація� з� (6,3±1,6)� до
(10,6±0,7)�%,�(р<0,05).��Зміни�об’ємної�швид³ості�³ровото-
³À� поля�али� в� збільшенні� приростÀ�швид³ості� на� першій
хвилині� після� о³люзії� з� (-19,2)� до� (-37,2)%,� (р<0,05)� і� в
тенденції�до�наближення�її�до�вихідно�о�рівня�на�7�хвилині
після�проби.��До³азом�поліпшення�сÀдинно-рÀшійної�фÀн³-
ції� ендотелію� стала� відсÀтність� À� хворих� парадо³сальної
вазо³онстри³торної�реа³ції�на�пробÀ�з�реа³тивною��іпере-
мією.

Та³ий�швид³ий� ³лінічний� ефе³т� статинів� пов’язаний,
перш�за�все,�з��стабілізацією�атерос³леротичної�бляш³и,�в
томÀ� числі� за� рахÀно³� поліпшення�фÀн³ціонально�о� станÀ
ендотелію� сÀдин,� зі� зменшенням� імовірності� спастичних
реа³цій,�з�впливом�статинів�на��емостаз�і�процеси�запален-
ня.�ПричомÀ�стабілізація�атерос³леротичної�бляш³и�відбÀ-
вається� при� зниженні� рівня� холестеринÀ� ЛПНЩ�не�менш
ніж�на�20�–�25%� (Грацианс³ий�Н.А.,�1997)� [ 24].� �Встанов-
лено,�що�статини�сприяють�виходÀ�NO�за�рахÀно³�а³тивації
NO–синтази� [25],� знижÀють� рівні� прозапальних� цито³інів
[26]� і�С–реа³тивно�о�біл³а,�за�рахÀно³�зменшення�³іль³ос-
ті�ма³рофа�ів�та�се³реції�ними�металопротеїназ�і�т³анинно-
�о�фа³тора,�при�ніченням�на³опичення�ефірів�холестеринÀ
в�ма³рофа�ах� і� Àтворення� пінистих� ³літин� [27].

Всі� вищез�адані� ефе³ти� статинів� приводять� до� поліп-
шення�фÀн³ціонально�о� станÀ� ендотелію� і� спонÀ³ають� до
стабілізації� сÀдинної� авторе�Àляції.

ВИСНОВКИ�1.�Виявлені�особливості�ліпідно�о�профілю
À�хворих�різно�о�стÀпеня�тяж³ості�ХСН,�я³що�À�хворих�з�ХСН
II� ФК� визначалось� значне� підвищення� рівнів� атеро�ених
ліпопротеїдів�і�зменшення�ЛПВЩ,�то�À�хворих�з�ХСН� III�ФК
рівні� атеро�енних� ліпопротеїдів� бÀли� нижче� рівнів� ³онтро-
льної� �рÀпи.

2.� При� оцінці� по³азни³ів�фÀн³ціонально�о� станÀ� ендо-
телію�À�хворих�до�терапії�бÀло�встановлено,�що�À�всіх�хворих
на�ХСН�бÀла�в�наявності�дисфÀн³ція�ендотелію�і�наростан-
ня�тяж³ості�перебі�À�захворювання�сÀпроводжÀється�поси-
ленням� порÀшень� авторе�Àлюючої�фÀн³ції� сÀдин.

3.�Встановлено,�що�дисфÀн³ція�ендотелію�не�залежала
від�рівня�за�ально�о�холестеринÀ�³рові�À�хворих�на�ХСН� III
ФК.�Між� тим,� виявлений�зв’язо³�з�ві³ом� і�давністю�захво-
рювання.� При� цьомÀ� виявлена� тенденція� до� � � зниження
сÀдинно-рÀшійної�фÀн³ції� ендотелію� при� зниженні�фра³ції
ви³идÀ� ліво�о�шлÀноч³а.

4.� Терапія� статинами� сÀпроводжÀвалась� значним� по-
ліпшенням�сÀдинно-рÀшійної�фÀн³ції�ендотелію�з�достовір-
ним� зростанням� ендотелійзалежної� і� ендотелійнезалежної
вазодилатації�та�об’ємної�швид³ості�³ровото³À.

Одержані� резÀльтати� дозволяють� опрацювати� підходи
до� неінвазійної� діа�ности³и� ³омпенсаторних�можливостей
авторе�Àляції� сÀдинно�о� тонÀсÀ,� � про�нозÀвання� тяж³ості
перебі�À�на�основі�стÀпеня�реа³тивності�сÀдин,�та�диферен-
ційованої�пато�енетичної� ³оре³ції�порÀшень�на�різних�ета-
пах�формÀвання� і� перебі�À�ХСН.
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КЛІНІЧНА�ЕФЕКТИВНІСТЬ�ВОБЕНЗИМУ�ТА�КАНДЕСАРТАНУ�В�КОМПЛЕКСНОМУ�ЛІКУВАННІ�ХВОРИХ
НА�ІНФАРКТ�МІОКАРДА,�УСКЛАДНЕНИЙ�ПІСЛЯІНФАРКТНИМ�СИНДРОМОМ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

КЛІНІЧНА�ЕФЕКТИВНІСТЬ�ВОБЕНЗИМУ�ТА�КАНДЕСАРТАНУ�В
КОМПЛЕКСНОМУ�ЛІКУВАННІ� ХВОРИХ�НА� ІНФАРКТ�МІОКАРДА,
УСКЛАДНЕНИЙ�ПІСЛЯІНФАРКТНИМ�СИНДРОМОМ�–�У�статті�наве-
дено�резÀльтати�визначення�параметрів�внÀтрішньосерцевої��емоди-
намі³и�і�с³оротливої�фÀн³ції�серця,�а�та³ож�імÀноло�ічної�реа³тивності
À�25�хворих�з�неÀс³ладненим�перебі�ом�захворювання�та�73�пацієнтів
з�інфар³том�міо³арда�та�післяінфар³тним�синдромом.�У�хворих�з
синдромом�Дреслера�відзначені�достовірно�більш�виражені�дилатація
порожнини�ліво�о�шлÀноч³а�та�йо�о�систоло-діастолічна�дисфÀн³ція.
Проаналізовано�ефе³тивність�за�альноприйнятої�терапії�À�поєднанні�з
вобензимом�і�³андесартаном�À�хворих�з�післяінфар³тним�синдромом.
КЛИНИЧЕСКАЯ�ЭФФЕКТИВНОСТЬ�ВОБЭНЗИМА�И�КАНДЕСАР-

ТАНА�В�КОМПЛЕКСНОМ�ЛЕЧЕНИИ�БОЛЬНЫХ�С�ИНФАРКТОМ�МИ-
ОКАРДА,�ОСЛОЖНЕННЫм�ПОСТИНФАРКТНЫМ�СИНДРОМОМ�–�В
статье�представлены�резÀльтаты�определения�параметров�внÀтрисер-
дечной��емодинами³и�и�со³ратительной�фÀн³ции�сердца,�а�та³же
иммÀноло�ичес³ой�реа³тивности�À�25�больных�с�неосложненным�тече-
нием�заболевания�и�73�пациентов�с�инфар³том�мио³арда,�осложнен-
ным�постинфар³тным�синдромом.�У�больных�с�синдромом�Дресслера
отмечены�сÀщественно�более�выраженная�дилатация�полости�лево�о
желÀдоч³а�и�е�о�систоло-диастоличес³ая�дисфÀн³ция.�Проанализиро-
вано�эффе³тивность�общепринятой�терапии�в�сочетании�с�вобэнзи-
мом�и�³андесартаном�À�больных�с�постинфар³тным�синдромом.

CLINICAL�EFFECTIVENESS�OF�WOBENZYME�AND�CANDESARTAN
IN� COMPLEX� TREATMENT� OF� PATIENTS� WITH� MYOCARDIAL
INFARCTION�COMPLICATED�BY�POSTINFARCTION�SYNDROME�–�The
results�of�the�study�of�intracardial�haemodynamics�and�heart�neuromotile
function�as�well�as�immunological�reactivity�paramaters�at�25�patients
with�non-�complicated�current�of�the�disease�and�73�patients�with�myocardial
infarction�with�postinfarction�syndrome�are�presented.�Dilatation�of�left
ventricle�and�its�systolodiastolic�dysfunction�are�observed�in�the�patients
with�Dressler’s�syndrome.�The�effectiveness�of�traditional�treatment�combined
with�wobenzyme�or�candesartan�in�patients�with�postinfarction�syndrome
are�analysed.

Ключові�слова:�післяінфар³тний�синдром,�систолічна�і�діастоліч-
на�фÀн³ції�ліво�о�шлÀноч³а,�імÀноло�ічна�реа³тивність,�вобензим,�³а-
ндесартан.
Ключевые�слова:�постинфар³тный�синдром,�систоличес³ая�и�ди-

астоличес³ая�фÀн³ции�лево�о�желÀдоч³а,�иммÀноло�ичес³ая�реа³тив-
ность,�вобэнзим,�³андесартан.

Key�words:�postinfarction�syndrome,�systolic�and�diastolic�function�of
left�ventricle,�immunological�reactivity,�wobenzyme,�candesartan.

ВСТУП� Гострий� інфар³т� міо³арда� (ІМ)� є� за�розливим
для� життя� патоло�ічним� станом,� я³ий� значною�мірою� ви-
значає� за�альнÀ� смертність� від� серцево-сÀдинних� захво-
рювань� в� У³раїні� та� світі� [5].� Основною� причиною� смерті
хворих,�я³і�перенесли�ІМ�я³�в�ранні,�та³�і�в�пізні�терміни,�є
серцева�недостатність�(СН)�[ 1].�Вини³ненню�цьо�о�Àс³лад-
нення� сприяє� патоло�ічне� післяінфар³тне� ремоделювання
ліво�о�шлÀноч³а�(ЛШ)� [3].

Незважаючи� на� Àспіхи� в� дослідженні� ба�атьох� основ-
них�пато�енетичних�механізмів�розвит³À�СН� [3,4],� �на�сьо-
�одні�немає�досить�чіт³их�Àявлень�про�сприятливі�фа³тори
розвит³À�процесÀ�ранньо�о�ремоделювання,�динамі³À�йо�о
формÀвання� і� ³лінічне� значення.� Відомо,� що� ряд� Àс³лад-
нень,� я³і� вини³ають� в� �остромÀ� та� під�остромÀ� періодах
інфар³тÀ�міо³арда,�здатні�модифі³Àвати�процес�ремоделю-
вання� ліво�о�шлÀноч³а� [8].� Одна³� відсÀтні� праці,� присвя-
чені� впливÀ� автоімÀнних� Àс³ладнень� ГІМ� на� процеси� ре-
моделювання,� систолічнÀ� і� діастолічнÀ�фÀн³цію� серця.� За-
лишається� недостатньо� вивченою�можливість�меди³амен-
тозної� ³оре³ції� імÀнопатоло�ічних� змін,� ранньо�о� ремоде-
лювання� і�пов’язаної�з�ним�дисфÀн³ції�ЛШ�À�хворих�з�піс-
ляінфар³тним� синдромом,�що�має� важливе� значення� для
оптимізації� лі³Àвання� та³их� хворих.

Мета� дослідження� –� дослідити� ефе³тивність� меди³а-
ментозної�³оре³ції�за�допомо�ою�препаратів�системної�ен-
зимотерапії� і� бло³аторів� рецепторів� ан�іотензинÀ� ІІ� авто-
імÀнних� Àс³ладнень,� систолічної� і� діастолічної� дисфÀн³ції
ліво�о�шлÀноч³а� À� хворих� на� інфар³т�міо³арда,� Àс³ладне-
ний� післяінфар³тним� синдромом.

МАТЕРІАЛИ�ТА�МЕТОДИ�Обстежено�98�хворих�на��о-
стрий�інфар³т�міо³арда�з�зÀбцем�Q�в�віці�від�47�до�70�ро³ів
(в� середньомÀ�58,6±6,8)� ро³À,� серед� них� бÀло�71� (72,4%)
чолові³� і�27� (27,6%)� жіно³.�Діа�ноз� ГIM� встановлювали� на
підставі�³ритеріїв�ВООЗ� (хара³терна�³лінічна�³артина,�дані
ЕКГ,�ензимодіа�ности³а)�[12].�Всі�хворі�бÀли��оспіталізова-
ні�À�відділення�³ардіоло�ічної�реанімації�в�перші�12� �один.
У�жодно�о�з�хворих�не�бÀло�сÀпровідних�ревматичних��вад
серця,�тяж³о�о�цÀ³рово�о�діабетÀ�(ЦД)�першо�о�типÀ�з�Àра-
женням� ниро³,� тяж³их� хронічних� захворювань� ниро³,� пе-
чін³и�і�ле�ень�із�порÀшенням�їхньої�фÀн³ції.�До�проведення
дослідження�À�жодно�о�з�хворих�не�бÀло��острої�лівошлÀноч-
³ової�недостатності�(ГЛШН)�вище�ІІ�фÀн³ціонально�о�³ласÀ
за� ³ласифі³ацією� Т.� Кillіp,� J.�Kimball� (1969).� Верифі³ацію
післяінфар³тно�о� синдромÀ� здійснювали� на� основі� появи
на� 10–14� добÀ� захворювання� лей³оцитозÀ� до� (11,66±0,8)
Г/л,� еозинофілії� до� (7,85±0,05)� %,� підвищення�ШОЕ� до
(30,95±1,2)� мм/�од� при� незмінених� по³азни³ах� АСТ,� АЛТ,
МВ-КФК,� пери³ардитÀ� і/або�пневмонітÀ,� плевритÀ,� підтвер-
джених�з�допомо�ою�ЕКГ,�ЕхоКГ,�рент�еноло�ічно.

Всі� пацієнти� отримÀвали� за�альноприйнятÀ� стандар-
тизованÀ� терапію� (ЗПТ):� ацетилсаліциловÀ� ³ислотÀ� (160–
325� м�/добÀ),� β-адренобло³атори� (атенолол� 50� м�/добÀ),
нітрати� (нітро�ліцерин� в/в� ³раплинно� À� дозі� 20� м³�/хв� � і/
або,�� ізосорбідÀдинітрат�À�дозі�30–60�м�/добÀ�в�середньо-
мÀ),��епарин.�Для�лі³Àвання�ГЛШН�ІІ�фÀн³ціонально�о�³ла-
сÀ�додат³ово�застосовÀвали�діÀрети³и�(фÀросемід�в/в��і/або
всерединÀ�в�дозі�40–80�м�)�і�безперервнÀ�цілодобовÀ�інфÀ-
зію� нітро�ліцеринÀ� в� дозі� 20� м³�/хв,� ІІІ� ³ласÀ�–� додат³ово
допамін� в� діÀретичних� дозах,� а� при� недостатній� ефе³тив-
ності� –� та³ож� добÀтамін� в� за�альноприйнятій� дозі.� Лі³À-
вання� порÀшень� ритмÀ� проводили� з� ÀрахÀванням� їхньо�о
хара³терÀ� і� с³ладності� з� ви³ористанням� аміодаронÀ,� ме³-
ситилÀ,� лідо³аїнÀ�в�за�альноприйнятих�дозах.�При�розвит-
³À�больово�о� синдромÀ� хворим�призначались� нар³отичні� і
ненар³отичні� анал�ети³и� та� нейролепти³и.� Терапевтичні
заходи� для� лі³відації� автоімÀнно�о� запалення� с³ладались
із�призначення� �лю³о³орти³остероїдних� �ормонів�À�серед-
ньотерапевтичних� дозах� (преднізолон� 20–30� м�/добÀ)� з
постÀповою� відміною� протя�ом� 2-х� тижнів.

Залежно� від� методÀ� лі³Àвання� сформовано� три� �рÀпи
спостереження.�До� І-�рÀпи� ввійшло�23� хворих� з�ПС,� я³им
призначалась� вищенаведена� ЗПТ.� До� ІІ� �рÀпи� ввійшло� 25
хворих� з�ПС,� я³им� в� ³омпле³сі� із� ЗПТ� призначали� вобен-
зим� ( Mucos� Pharma ,� Німеччина)� в� дозі� 6� драже� на� добÀ
безперервним�³Àрсом�до�3-х�тижнів�(19±2�дні).�До�ІІІ��рÀпи
в³лючено� 25� пацієнтів� із� ІМ,� Àс³ладненим� ПС,� я³им� на
фоні�ЗПТ�та�вобензимÀ�призначали�³андесартан� (Ranbaxy,
Індія)�в�середній�добовій�дозі�4�м��до�³інця�стаціонарно�о
періодÀ.� Хворі� бÀли� виписані� з� ³ліні³и� на�20–24� (в� серед-
ньомÀ� 2 1 , 5 ± 1 ,5)� добÀ� захворювання.� ГрÀпÀ� порівняння
с³лали�25�хворих�на��острий�інфар³т�міо³арда�без�автоімÀ-
нних� Àс³ладнень.

Обстеження�хворих�проводилось�на�основі�ал�оритмізо-
ваної� стандартної� тематичної� ³арти,� я³а� в³лючала� в� себе
дані�за�ально³лінічно�о�та�інстрÀментально�о�обстеження�з
додат³овим� вивченням� по³азни³ів� імÀно�рами� в� дина-
міці��оспітально�о�періодÀ�захворювання.� Ідентифі³ацію�В-
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та� Т-лімфоцитів� проводили� з� ви³ористанням�моно³лона-
льних� антитіл� фірми� „Сорбент� ЛТД”� ІнститÀтÀ� імÀноло�ії
МОЗ�Росії.� Визначали�CD 3+� (Т-лімфоцити),�CD 4+� (Т-лімфо-
цити-хелпери),�CD8+� (Т-лімфоцити-сÀпресори),�CD 16+� (при-
родні� ³ілери),�CD72+� (В-лімфоцити).� Ідентифі³ацію� лімфо-
цитів� проводили�методом� непрямої� імÀнофлюоресценції� з
облі³ом� резÀльтатів� на� люмінесцентномÀ�мі³рос³опі.� Кон-
центрацію� імÀно�лобÀлінів� A,�M,�G� визначали� за�методом
G.� Mancini� та� співавт.,� цир³Àлюючих� імÀнних� ³омпле³сів
–� за�Ю.А.� Гриневич� і� А.Н.� Алферовим.� Отримання� взірців
³рові� здійснювалося� на� 10–12� добÀ� �оспітально�о� періодÀ
інфар³тÀ�міо³арда� на�момент� почат³ових� проявів� післяін-
фар³тно�о� синдромÀ� (ПС)� та� в� ³інці� ³ÀрсÀ� стаціонарно�о
лі³Àвання.�Процеси�постінфар³тно�о�ремоделювання�серця
вивчали� за� допомо�ою� M,� B,� D-ЕхоКГ� за� стандартними
методи³ами�[H.�Feigenbaum,�1990].�Для�оцін³и�систолічної
фÀн³цїї� ЛШ� проводили� розрахÀно³� об’ємних� по³азни³ів� À
двомірномÀ� режимі.� За� даними� вимірів,� я³і� проводили� не
менше� ніж� À� трьох� серцевих� ци³лах,� в� режимі� імпÀльсно-
хвильово�о� випромінення� (PW)� визначали�швид³існі� по-
³азни³и.�За�модифі³ованим�ал�оритмом�Сімпсона�з�пере-
рахÀн³ом�на�одиницю�площі� � поверхні� тіла� визначали� ³ін-
цево-діастолічний��(КДІ,�мл/м2�)�і�³інцево-систолічний�(КСІ,
мл/м2�)� інде³си�ЛШ�з�настÀпним�розрахÀн³ом�Àдарно�о� ін-

де³сÀ� (VІ,� мл/м2� )� і�ФВ� (%)� [2,6].� Для� оцін³и� с³оротливої
здатності�міо³арда�ЛШ�розраховÀвали�³інцево-систолічний
інде³с�с³оротливості�(КСТ/КСО,�мм�рт.�ст./мл),�я³ий�відно-
сно�мало� залежить� від� перед-� та� післянавантаження� [7].
При� аналізі� трансмітрально�о� ³ровото³À� визначали� по³аз-
ни³и� діастолічної� фÀн³ції� ЛШ:� відношення� ма³симальних
значень�ранньо�о�та�пізньо�о�діастолічно�о�³ровото³À�(Е/А),
а� та³ож� IVRT.� За�формÀлою�T.�K.�Stork� (1989)� визначався
³інцево-діастолічний�тис³�ліво�о�шлÀноч³а�(КДТ,�мм�рт.ст.).
Наявність� і� вираженість� �іпертрофії�міо³арда�ЛШ�оцінюва-
ли�за�³інцево-діастолічною�товщиною�задньої�стін³и�(ЗСЛШ,
см)� і�міжшлÀноч³ової�перетин³и� (МШП,�см);�визначали�лі-
нійні�розміри�ліво�о�передсердя�в�діастолÀ�(ЛП,�см),�а�та³ож
середній�тис³�в�ле�еневій�артерії�(ТЛАср,�ммрт.ст.).

СтатистичнÀ� оброб³À� резÀльтатів� проводили� за� допо-
мо�ою�³омп’ютерної�про�рами�Microsoft�Excel�2000�з�ви³о-
ристанням�методів� варіаційної� статисти³и.� Достовірність
визначали�за�допомо�ою�³ритерію�t�Studenta.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
У� пацієнтів� з� післяінфар³тним� синдромом� в� ³лініці� Àс³лад-
нення�домінÀвав�моносимптомний� чи� неповний� варіант� пе-
ребі�À�(пери³ардіальний�–�78�%,�плевральний�–�11�%,�пнев-
монічний�–�37�%,�неповний�–�22�%),�тоді�я³�типова�роз�орнÀ-
та�³лінічна�³артина�спостері�алась�лише�в�7�%�хворих.

Таблиця� 1.� По³азни³и� ³літинної� та� �Àморальної� лано³� імÀнітетÀ� À� хворих� на� інфар³т� міо³арда,
Àс³ладнений� післяінфар³тним� синдромом� на� 1 0 – 1 2� добÀ� захворювання� (М± m )

Показник Контроль  
(n=20) 

Хворі на ІМ без автоімунних ускладнень 
( n=25) 

Хворі на інфаркт міокарда, ускладнений 
ПС (n=73) 

CD3+ (%) 64,8±4,8 54,29±1,60* *45,0±1,57# 
CD4+  (%) 37,4±3,1 40,24±1,49* *46,74±1,65# 
CD8+ (%) 20,3±2,1 21,19±1,06 *15,28±1,15# 
CD16+ (%) 13,1±1,1 14,17±0,32* *21,09±0,24# 
CD72+ (%) 10,3±0,9 13,95±0,19* *14,84±0,29# 

ІРІ 
(CD3+/D3+) 

1,87±0,11 1,92±0,04* *3,08±0,05# 

IgG(г/л) 10,3±0,37 12,17±0,30* *13,21±0,15# 
IgМ (г/л) 1,46±0,08 1,81±0,09* *2,91±0,05# 
IgА( г/л) 1,83±0,09 1,85±0,02* *2,65±0,06# 

ЦІК, од.опт.щ. 60,9±4,51 222,9±10,1* *248,8±7,8# 
 

Приміт³и:�*�–�різниця�достовірна�порівняно�з�³онтролем�(р<0,05);�#�–�різниця�достовірна�порівняно�з�хворими�на�ІМ�без�автоімÀнних
Àс³ладнень�(р<0,05).

З� приєднанням� автоімÀнно�о� запалення� À� цих� хворих
відбÀвалося� достовірне� зниження� вмістÀ� СD3 +-лімфоцитів
(À�першÀ�чер�À�за�рахÀно³�СD 8+-сÀбпопÀляції�)�на�фоні�зро-
стання,�порівняно�я³�з�³онтролем,�та³�і�з��рÀпою�порівнян-
ня,� вмістÀ� СD 4 +-лімфоцитів,� істотне� збільшення� природ-
них�³ілерів�та�зростання�імÀноре�Àляторно�о�інде³сÀ.�У��À-
моральній�ланці�спостері�ався�сÀттєво�підвищений�рівень
IgG,� IgM�та� IgA�(особливо�À�хворих�з�плевритом),�а�та³ож
ЦІК� (табл.1).� Дослідження� ³літинної� специфічної� імÀнної
відповіді�по³азало,�що�À�хворих�з�ПС�відбÀвалося�знижен-
ня� за�ально�о� числа� Т-лімфоцитів� при� бÀдь-я³омÀ� пере-
бі�À�захворювання,�одна³�найбільш�вираженим�воно�бÀло
À� пацієнтів� з� повним� варіантом� перебі�À� ПС� (СD 3 + =
41,33±1,49;�р<0,02).�Анало�ічнÀ�особливість�відмічено� і� À
відношенні� до� збільшено�о� рівня� C D 4 + -лімфоцитів
(43,47±1,66;�р<0,04),�тоді�я³�зниження�Т-сÀпресорів�(CD

8+
)

бÀло�одна³ово�вираженим�при�бÀдь-я³ій�тяж³ості�перебі-
�À� післяінфар³тно�о� синдромÀ.

У� хворих� на� інфар³т�міо³арда,� Àс³ладнений� післяінфа-
р³тним�синдромом,�порівняно�з�неÀс³ладненим�перебі�ом
захворювання� (табл.2),� відбÀвається�достовірне� збільшен-

ня� ³інцево-систолічно�о� (на�80,5�%;� р<0,001)� та� ³інцево-
діастолічно�о� (на�18,5�%;� р<0,003)� об’ємів� за� відсÀтності
відмінностей�À�морфометричних�по³азни³ах�(ТМШП�і�ТЗС),
зниження�величини�Àдарно�о�і�серцево�о�інде³сів�(на�28%;
р<0,001� і� на�19,9%;� р<0,03,� відповідно),� ³інцево-систоліч-
но�о�інде³сÀ�с³оротливості�(на�42,5�%;�р<0,001)�ліво�о�шлÀ-
ноч³а.

Аналіз� по³азни³ів� діастолічної�фÀн³ції� міо³арда� À� хво-
рих�з�післяінфар³тним�синдромом,�відносно��рÀпи�пацієн-
тів� з� інфар³том�міо³арда�без�автоімÀнних�Àс³ладнень,� ви-
явив� зменшення� співвідношення� � пі³ових�швид³остей� по-
то³ів� ранньо�о� і� пізньо�о� наповнення� ліво�о�шлÀноч³а� (на
12,7�%;�р<0,05),�збільшення�часÀ�ізоволюмічно�о�розслаб-
лення�(на�16,1�%;�р<0,05)�при�зростанні�розмірÀ�ліво�о�пе-
редсердя�в�діастолÀ�(на�9,2�%;�р<0,05)�і�підвищення�сере-
дньо�о�тис³À�в�ле�еневій�артерії�(на�7�%;�р<0,05).�Одноча-
сно� відмічається� підвищення� ³інцево-діастолічно�о� тис³À
(на�25,9�%;� р<0,05).

Оцін³а� швид³існих� і� часових� параметрів� трансміт-
рально�о�³ровото³À�свідчить�про�те,�що�À�хворих�з�авто-
імÀнними� Àс³ладненнями� порÀшення� діастолічно�о� на-
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Таблиця� 2.� По³азни³и� ³ардіо�емодинамі³и� À� обстежених� осіб� з� інфар³том� міо³арда� в� під�остромÀ
періоді� захворювання� (М± m )

Показники Контрольна група 
(n=20) 

Інфаркт міокарда 
(n=25) 

Інфаркт міокарда з ПС 
(n=73) 

1 2 3 4 
ТМШП, см 1,075±0,03 1,291±0,03* 1,326±0,03 
ТЗС, см 0,968±0,03 1,297±0,04* 1,333±0,031 
КСО, мл 42,64±2,66 63,03±2,69* 113,78±4,12** 
КДО, мл 126,87±3,43 144,93±7,76* 171,78±5,02** 
ФВ, % 66,64±1,74 42,33±0,79* 41,58±0,69* 
УІ, мл/м2 47,22±1,79 44,07±3,13 31,72±1,43** 

СІ,  3,07±0,12 3,21±0,29 2,57±0,12** 
КСІС, мм рт.ст/мл 4,16±0,28 1,73±0,09* 0,99±0,04** 

ЛП, см 3,74±0,06 3,69±0,11 4,04±0,07** 
ТЛАср, мм рт.ст. 19,97±5,29 36,25±13,20* 38,74±9,98 
КДТ, мм рт.ст 8,63±0,26 10,66±0,49* 12,39±0,33** 

ІЖМ, % 6,96±0,28 6,44±0,36 6,12±0,29** 
Е/А 1,477±0,058 0,993±0,05* 0,867±0,04 

IVRT, с 0,074±0,002 0,093±0,004* 0,108±0,003** 
 

Приміт³и:�*�–�різниця�достовірна�порівняно�з�³онтрольною��рÀпою�(р<0,05);�**�–�різниця�достовірна�порівняно�з�хворими�на
інфар³т�міо³арда�без�автоімÀнних�Àс³ладнень�(р<0,05).

повнення� ліво�о� шлÀноч³а� обÀмовлено� зниженням� під-
датливості�міо³арда.�Спостері�ається�пряма�³ореляційна
залежність�між�інде³сом�жорст³ості�міо³арда�і�величиною
співвідношення� швид³остей� ранньо-� і� пізньодіастоліч-
но�о�трансмітрально�о�пото³ів�(r=�0,78;�p<0,05)�і�зворот-
на� від� IVRT� (r=0,69;� p<0,05).� Направленість� змін� наве-
дених� по³азни³ів� на�фоні� зниженої�фра³ції� ви³идÀ� і� під-
вищено�о�³інцево-діастолічно�о� тис³À�в³азÀє�на�первин-
ний�хара³тер�порÀшення�діастолічної�фÀн³ції�ліво�о�шлÀ-
ноч³а.�Це�підтверджÀється�наявністю�прямо�о�³ореляцій-
но�о�зв’яз³À�фра³ції�ви³идÀ�і�Е/А�(r=0,63;�p<0,05)�та�обе-
рненої�³ореляційної�залежності�між�фра³цією�ви³идÀ�і�³і-
нцево-діастолічним� тис³ом� ( r = 0 , 9 2 ; � p < 0 , 0 5 ) , � I V R T
(r=0,45;� p<0,05).� Отримані� дані� по³азÀють,� що� À� хворих
з� післяінфар³тним� синдромом� внаслідо³� розвит³À� сис-
темно�о�автоімÀнно�о�запалення,�я³е�охоплює� і�міо³ард,
порÀшення�діастолічної�фÀн³ції�ліво�о�шлÀноч³а�має�змі-
шаний� хара³тер� [6].

При� застосÀванні� зазначених� методів� лі³Àвання� спо-
стері�ався� позитивний� терапевтичний� ефе³т� À� хворих� на
інфар³т�міо³арда.�Разом�з�тим,�ви³ористання�в�³омпле³с-
номÀ� лі³Àванні� вобензимÀ� та� ³андесартанÀ� давало� ³ра-
щий�³лінічний�резÀльтат.�У�обстежених�осіб�дрÀ�ої�та�тре-
тьої� ³лінічних� �рÀп� вже� на� 4–5� добÀ� після� призначення
поліензимно�о� препаратÀ� або� ³андесартанÀ� відмічено� за-
�альне� ³лінічне� по³ращення,�що� хара³теризÀвалося� змен-
шенням�озна³�серцевої�недостатності�À�переважної�більшо-
сті� хворих:� задиш³и,� тахі³ардії,� а³роціанозÀ,� нічно�о� ³аш-
лю,� аÀс³Àльтативної� ³артини� застійних� явищ� в� нижніх� від-
ділах� ле�ень.� Дося�нÀтий� ³лінічний� ефе³т� ÀтримÀвався
протя�ом� всьо�о� ³ÀрсÀ� лі³Àвання.

Водночас� із� помітним� ³лінічним� ефе³том� À� хворих� з
післяінфар³тним�синдромом�в�процесі�лі³Àвання�спостері-
�алась� позитивна� динамі³а� по³азни³ів� імÀно�рами,� особ-
ливо�серед�пацієнтів�дрÀ�ої��рÀпи.�Та³,�напри³інці��оспіта-
льно�о�періодÀ�захворювання�під�впливом�³омпле³сної�те-
рапії� ПС� з� в³люченням� вобензимÀ� відмічено� достовірне
зростання� відносно�о� вмістÀ� в� ³рові� за�альної� попÀляції
Т-лімфоцитів� (CD3+)�на�46,4�%� (р<0,001)�та� їх�сÀбпопÀляції
–�Т-сÀпресорів�(CD8+ )�на�34,1�%�(р<0,001);�зниження�рівня
CD4+�на�34,4�%�(р<0,001),�CD16+�на�12,9�%�(р<0,001),�CD72+

на�21,4�%�(р<0,001).�Під�впливом�поліензимно�о�препара-

тÀ� зазнали� сÀттєвих� змін� і� по³азни³и� �Àморальної� лан³и
імÀнітетÀ:� відмічено� зниження� основних� ³ласів� імÀно�ло-
бÀлінів�–�IgG,�IgA,�IgM�(на�24,3�%,�32�%�і�на�34,9�%,�відпо-
відно;� р<0,001),� зменшення� ³онцентрації� ЦІК� в� 2,65� раза
(р<0,001).

У� хворих� з� автоімÀнними� Àс³ладненнями� в� під�остро-
мÀ� періоді� інфар³тÀ� міо³арда,� я³их� лі³Àвали� за� за�ально-
прийнятою� схемою,� в� динаміці� захворювання� теж� виявле-
но�позитивні�зрÀшення� імÀноло�ічної�реа³тивності�ор�аніз-
мÀ,� одна³� вони� виявилися� менш� вираженими.� Зо³рема,
після�проведено�о�³ÀрсÀ�стаціонарно�о�лі³Àвання�À�них�ви-
явлено�зростання�рівня�CD3+�–�в�2,3�раза,�а�CD8+�–�в�3,4�раза
менше� порівняно� з� динамі³ою� імÀноло�ічних� по³азни³ів� À
хворих� ІІ� �рÀпи,�ос³іль³и�зниження�вмістÀ�CD4+� (в�1,9�раза
менше)�і�CD 72+�(в�1,8�раза�менше)�при�одна³овій�тенденції
до�зменшення�³іль³ості�Т-сÀпресорів-³ілерів�(на�13� і�14�%,
відповідно).� ЗастосÀвання� ЗПТ� при� післяінфар³тномÀ� си-
ндромі� меншою�мірою� сприяло� нормалізації� �Àморальних
по³азни³ів� імÀнітетÀ,� ніж� лі³Àвання� із� ви³ористанням� до-
дат³ово� вобензимÀ.� При� цьомÀ� IgG� і� IgA� знижÀвалися� в� в
2,1�і�2,3�раза,�а�IgM�–�в�3,2�раза�менше,�відповідно.

Слід� відзначити,� що� вобензим,� здійснюючи� нормалі-
зÀючий� вплив� на� по³азни³и� специфічної� ³літинної� і� �Àмо-
ральної� лано³� імÀнітетÀ� À� хворих� з� післяінфар³тним� синд-
ромом,�не�впливав�сÀттєво�на�параметри�³ардіо�емодина-
мі³и�À�них.�Разом�з�тим,�в³лючення�в�³омпле³снÀ�терапію
хворих�на�ІМ,�Àс³ладнений�ПС,�поряд�з�вобензимом�і�³ан-
десартаном�дозволило�не�лише�по³ращити�³лінічнÀ�³арти-
нÀ�захворювання,�а�й�істотно�вплинÀти�на�процеси�ранньо-
�о�післяінфар³тно�о�ремоделювання�ліво�о�шлÀноч³а.�Після
двотижнево�о� ³ÀрсÀ� приймання� ³андесартанÀ� відмічено
зменшення�об’ємних�харатеристи³�(КДО�–�на�45�%�(р<0,05)
і�КСО�–�на�45�%�(р<0,05)�проти�змін�КДО�–�на�22�%�(р<0,05)
і�КСО�–�на�12�%�(р<0,05)�в��рÀпі�хворих�з�ПС,�я³і�не�отри-
мÀвали� ³андесартан),� достовірне� зростання� VІ� на� 45� %
(р<0,05),�ФВ�на�45�%�(р<0,05)�та�КСІС�–�на�45�%�(р<0,05)
проти� змін� в� ІІ� �рÀпі,� відповідно,� на�33�%,�25�%,�26�%,� а
та³ож� сповільнення� часÀ� ізоволюмічно�о� розслаблення
(IVRT)� на� 34� %� в� ІІІ� �рÀпі� (р<0,05)� і� на� 22� %� –� в� ІІ� �рÀпі
(р<0,05)�та�зростання�співвідношення�швид³остей�ранньо-
і� пізньодіастолічно�о� пото³ів� наповнення� ліво�о�шлÀноч³а
до�1,76�(р<0,01).
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Отримані�резÀльтати�дослідження�співпадають�з�дани-
ми� ба�атоцентрових� досліджень,� в� я³их� вивчають� вплив
бло³аторів�рецепторів�ан�іотензинÀ�АІІ�на�раннє�ремоделю-
вання�ЛШ� і� настÀпне� виживання� хворих� з� інфар³том�міо-
³арда�[9,10].�На�цей�час�проводиться�дослідження�VALIANT,
метою�я³о�о�є�перевір³а��іпотези�³ращої�ефе³тивності�лі³À-
вання�хворих�на��острий�інфар³т�міо³арда�при�бло³аді�ре-
нін-ан�іотензиново�о�механізмÀ�шляхом� призначення� бло-
³атора�рецепторів�ан�іотензинÀ�АІІ� [11].�Та�незважаючи�на
вели³À�³іль³ість�досліджень,�залишається�невивченою�ефе-
³тивність� бло³аторів� рецепторів� ан�іотензинÀ� АII� À� відно-
шенні� впливÀ� на� ³лінічний� перебі�� і� морфофÀн³ціональ-
ний�стан�міо³арда�в�хворих�на�інфар³т�міо³арда�з�автоімÀ-
нними� Àс³ладненнями.

Та³им� чином,� в� резÀльтаті� проведено�о� нами� дослі-
дження� встановлено,� що� À� хворих� на� інфар³т� міо³арда,
Àс³ладнений� піісляінфар³тним� синдромом� хара³терні
дилатація�порожнин�лівих�відділів�серця,� порÀшення�с³о-
ротливої�і�насосної�здатності�міо³арда,�виражена�діастолі-
чна� дисфÀн³ція� ліво�о�шлÀноч³а� на�фоні� зростання� йо�о
³інцево-діастолічно�о�тис³À�та�середньо�о�тис³À�в�ле�ене-
вій� артерії.� В³азані� порÀшення� ³ардіо�емодинамі³и� ви-
ни³ають� на�фоні� сÀттєво�о� дисбалансÀ� імÀнно�о� статÀсÀ
ор�анізмÀ�–�розвит³À�системно�о�автоімÀнно�о�запалення
за�типом�реа³ції��іперчÀтливості�сповільнено�о�типÀ.�Ком-
пле³сні� методи� лі³Àвання� із� застосÀванням� вобензимÀ� і
³андесартанÀ� виявилися� більш� ефе³тивними� À� порівнян-
ні� із� за�альноприйнятою� схемою� лі³Àвання� післяінфар³т-
но�о� синдромÀ.� Більш� виразна� особливість� позитивної
динамі³и� морфо-фÀн³ціональних� хара³теристи³� ліво�о
шлÀноч³а� відмічена� в� �рÀпі� хворих,� я³і� додат³ово� при-
ймали� ³андесартан,� тоді� я³� застосÀвання� лише� вобензи-
мÀ� здійснювало� нормалізÀючий� вплив� на� по³азни³и� імÀ-
но�рами,� в� меншій� мірі� по³ращÀючи� ³ардіо�емодинаміч-
ні� параметри� серця.� Обидва� препарати� бÀли� достатньо
безпечними�для�застосÀвання�в� �оспітальномÀ�періоді� ІМ
і� не� ви³ли³али� побічних� ефе³тів.

ВИСНОВКИ�1.� У� хворих� на� інфар³т�міо³арда,� Àс³лад-
нений� післяінфар³тним� синдромом� � À� порівнянні� з� неÀс³-
ладненим� перебі�ом� інфар³тÀ� міо³арда,� спостері�ається
виражений�дисбаланс� ³літинної� і� �Àморальної� лано³� імÀні-
тетÀ,�що�проявляється�зменшенням�рівня�CD3+-� i�CD8+ -лім-
фоцитів,� зростанням� ³іль³ості� CD4+ -� та�CD22+ -лімфоцитів� з

віро�ідним� збільшенням� ³онцентрації� основних� ³ласів� імÀ-
но�лобÀлінів� і� цир³Àлюючих� імÀнних� ³омпле³сів.

2.� Розвито³� післяінфар³тно�о� синдромÀ� та� порÀшення
імÀнної� резистентності� сÀпроводжÀється�більш�вираженим
зниженням� систолічної� і� діастолічної� фÀн³ції� серця,� ніж� À
пацієнтів� без� автоімÀнних� Àс³ладнень� інфар³тÀ� міо³арда.

3.� В³лючення� в� ³омплесне� лі³Àвання� вобензимÀ� та� ³а-
ндесартанÀ� À� хворих� на� інфар³т�міо³арда� з� післяінфар³т-
ним� синдромом� приводить� до� по³ращення� ³лінічної� сим-
птомати³и,� лі³відації� запальних� явищ� в�міо³арді� та� попе-
реджÀє�патоло�ічне�ремоделювання�серця.
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СЕРЦЕВО-СУДИННА�СИСТЕМА�ПРИ�АНТИМІКОБАКТЕРІАЛЬНІЙ�ТЕРАПІЇ
ХВОРИХ�НА�ІНФІЛЬТРАТИВНИЙ�ТУБЕРКУЛЬОЗ�ЛЕГЕНЬ�–�В�роботі�наве-
дений�аналіз�резÀльтатів�дослідження�станÀ�серцево-сÀдинної�системи
À�150�хворих�на�вперше�діа�ностований�інфільтративний�тÀбер³Àльоз
ле�ень�до�лі³Àвання� і� в�процесі�шестимісячної� антимі³оба³теріальної
терапії.�На�підставі�отриманих�даних�пропонÀються�в�³омпле³снÀ�те-
рапію�хворих�додат³ові�заходи,�направлені,�зо³рема,�на�по³ращення
обмінних�процесів�в�міо³арді�та�на�посилення�фÀн³ціональної�спромо-
жності�серця.

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТАЯ�СИСТЕМА�ПРИ�АНТИМИКОБАКТЕРИАЛЬНОЙ
ТЕРАПИИ�БОЛЬНЫХ�ТУБЕРКУЛЁЗОМ�ЛЁГКИХ�–�В�работе�приведен�ана-
лиз�резÀльтатов�исследования�состояния�сердечно-сосÀдистой�системы�À
150�больных�с�впервые�диа�ностированным�инфильтративным�тÀбе-
р³Àлёзом�лё�³их�до�лечения�и�в�процессе�шестимесячной�антими³оба³-
териальной� терапии.� На� основе� полÀченных�данных� в� ³омпле³снÀю
терапию�предложены�дополнительные�мероприятия,� направленные
на�ÀлÀчшение�обменных�процессов�в�мио³арде�и�на�Àсиление�фÀн³ци-
ональных�возможностей�сердца.

CARDIOVASCULAR�SYSTEM�AT�ANTIMYCOBACTERIAL�THERAPY�OF�LUNG
INFIILTRATIVE�TUBERCULOSIS�PATIENTS�-�The�articles�contains�the�analysis
results�of�research�of�cardiovascular�system�condition�at�150�the�first�diagnosed
lung�infiltrative�tuberculosis�patients�before�treatment�and�during�six-months
antimycobacterial�therapy.�On�the�basis�of�the�received�data�additional�actions
to�be�directed�on�improvement�of�metabolic�processes�in�myocardium�and�on
amplification�of�heart�function�are�offered�in�to�complex�therapy.

Ключові�слова:�серцево-сÀдинна�система,�вперше�діа�ностований
інфільтративний�тÀбер³Àльоз�ле�ень,�антимі³оба³теріальна�терапія.
Ключевые�слова:�сердечно-сосÀдистая�система,�впервые�диа�нос-

тированный�инфильтративный�тÀбер³Àлёз�лё�³их,�антими³оба³те-
риальная�терапия.

Key�words:�cardiovascular�system,�first�diagnosed�lung�infiltrative
tuberculosis,�antimycobacterial�therapy.

ВСТУП� СитÀація� з� тÀбер³ÀльозÀ� в� У³раїні� дÀже� с³лад-
на,�ос³іль³и�захворюваність�щорічно�зростає,�а�е³ономічні
збит³и�від�тÀбер³ÀльозÀ�с³ладають�1,5�млрд��рн�[5].�Осно-
вним�методом� лі³Àвання� хворих� на� тÀбер³Àльоз� на� сьо�о-
дні�є�тривала�антимі³оба³теріальна�терапія�з�ідно�з�сÀчас-
ними� схемами� і� ре³омендаціями�ВООЗ,� я³і� себе� виправ-
дали� в� різних� ³раїнах� світÀ.� В� переважній� більшості� та� ж
терапія� призводить�до�лі³відації� тÀбер³Àльозної� інто³си³а-
ції,�припинення�ба³теріовиділення�і�за³риття�порожнин�роз-
падÀ,�тобто�до�вилі³Àвання�[6].�Проте,�поряд�з�позитивним
впливом� антимі³оба³теріальної� терапії,� протитÀбер³Àльо-
зні� препарати� не� є� байдÀжими� для� ор�анізмÀ� і,� зо³рема,
для�серцево-сÀдинної�системи�[3,�4].�Все�це�спонÀ³ало�нас

більш� �либо³о� вивчати� вплив� сÀчасно�о� лі³Àвання� на� сер-
цево-сÀдиннÀ� діяльність.

МАТЕРІАЛИ� ТА�МЕТОДИ� ФÀн³ціональний� стан� сер-
цево-сÀдинної� системи� вивчено� À� 150� хворих� на� вперше
діа�ностований� інфільтративний� тÀбер³Àльоз� ле�ень.� Ві³
хворих�³оливався�від�18�до�75�ро³ів,�зо³рема,�до�50�ро³ів
бÀло�122�(81,3�%),�понад�50�ро³ів�–�28�(18,7�%).�Осіб�чоло-
вічої�статі�бÀло�125�(83,3�%),�жіночої�–�25�(16,7�%).�Порож-
нини� розпадÀ� ³онстатовані� À� 108� (72�%)� хворих,� мі³оба³-
терії� тÀбер³ÀльозÀ�виділяли�104� (69,3�%)� пацієнтів.�Поши-
рений�процес�(понад�2�се�менти)�спостері�ався�À�100�(66,7
%)� хворих.� Явища� тÀбер³Àльозної� інто³си³ації� бÀли� різ³о
вираженими�À�47�(31,3�%),�помірними�–�À�51�(34�%)�слабо-
вираженими�–� À�52� (34,7�%)� пацієнтів.

Усім�хворим,� о³рім�за�ально³лінічно�о�дослідження,� ви-
мірювали� артеріальний� тис³,� вираховÀвали� середній� дина-
мічний�тис³�(СДТ)�за�формÀлою�Хі³ема:�СДТ�=�ДТ�+�ПТ�:�3,
де�ДТ�–�діастолічний�тис³�À�мм�рт.�ст.,�ПТ�–�пÀльсовий�тис³
À�мм�рт.�ст.�Хвилинний�і�Àдарний�об’єм�³рові�визначали�за
формÀлою�Старра:�ХОК�=�УО�х�ЧП,�УО=�100�+�0,5�х�ПТ�-�0,6�х
ДТ�-�0,6�х�В,�де�УО�–�Àдарний�об’єм�³рові�в�мл,�ПТ�–�пÀль-
совий�тис³�À�мм�рт.�ст.,�ДТ�–�діастолічний�тис³�À�мм�рт.�ст.,
В�–�ві³�À�ро³ах,�ЧП�–�частота�пÀльсÀ�за�хвилинÀ.�Перифери-
чний�опір�вираховÀвали�за�формÀлою�ПÀазейля:�ПО�=�СДТ�х
1333� х� 60� :� ХОК,� де� СДТ� –� середній� динамічний� тис³� À
мм�рт.�ст.,�ХОК�–�хвилинний�об’єм�³рові�в�мл,�1333�–�³оефі-
цієнт�для�переводÀ�мм�рт.�ст.�в�дини,�60�–�число�се³Àнд�À
хвилині.�Одночасно�записÀвали�еле³тро³ардіо�рамÀ�в�трьох
стандартних,�трьох�підсилених�(aVR,�aVL� і�aVF)� і�шести��рÀ-
дних� відведеннях� (V

1
-V

6
).� Дослідження� проводили� до� лі³À-

вання,�через�1,�2,�3,�4� і�6�місяців�антимі³оба³теріальної�те-
рапії.�Цифровий�матеріал�піддавався�статистичній�обробці.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� Серцево-сÀдинна� система� доволі� чÀтлива� до� тÀбер³À-
льозної� інто³си³ації,� в� пато�енезі� порÀшення� її�фÀн³ції� ва-
�оме� значення� відводиться� інто³си³ації,� �іпо³сії,� алер�ії,
ор�анічним� змінам,� �емодинамічним� порÀшенням� в� сис-
темі�мало�о�³ола�³ровообі�À�та�іншим�чинни³ам� [1,�2,�3].

Із�150�обстежених�хворих�с³ар�и�і�об’є³тивні�симптоми
зі�сторони�серцево-сÀдинної�системи�бÀли�À�97�(64,7�%)�осіб
на� вперше� діа�ностований� інфільтративний� тÀбер³Àльоз
ле�ень.�Хара³тер�с³ар��і�об’є³тивних�симптомів�наведений
в�таблиці�1.

Таблиця� 1.� С³ар�и� і� об’є³тивні� симптоми� зі� сторони� серцево-сÀдинної� системи� À� хворих� на� вперше
діа�ностований� інфільтративний� тÀбер³Àльоз� ле�ень

Під час лікування Скарги і об’єктивні симтоми До лікування 
1 місяць 2 місяці 3 місяці 4 місяці 6 місяців 

Біль в ділянці серця 21 6 7 5 6 3 
Серцебиття 56 38 21 9 9 6 
Задишка 56 25 11 6 5 5 
Біль в правому підребер’ї 23 12 7 5 3 3 
Головний біль 11 9 4 7 1 1 
Глухі тони серця 25 17 13 9 4 4 
Систолічний шум на верхівці 7 4 2 1 1 - 
Акцент ІІ тону на легеневій артерії 1 - - - 3 5 
Збільшення печінки 29 18 13 9 6 5 
Загальна кількість хворих (абс. і 
%%) 

97 
64,7 % 

54 
36 %* 

49 
32,7 %* 

36 
24 %* 

38 
25,3 %* 

43 
28,7 %* 

 
Приміт³а:�*�–�достовірно�порівняно�з�симптомами�до�лі³Àвання�(Р�<�0,001).
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Я³� видно� з� таблиці� 1,� найбільш� частими� с³ар�ами� і
об’є³тивними� симптомами� зі� сторони� серцево-сÀдинної
системи�бÀли�серцебиття,�задиш³а,�біль�в�правомÀ�підре-
бер’ї�та�ділянці�серця,��лÀхі�тони,�а�та³ож�збільшення�печі-
н³и.�Ці�патоло�ічні�симптоми�зÀмовлені,�перш�за�все,�тÀбе-
р³Àльозною�інто³си³ацією,�ос³іль³и�під�впливом�одноміся-
чної�антимі³оба³теріальної�терапії�À�43�(44,3�%)�хворих�пе-
рестали� визначатися,�що� свідчить� про� по³ращення� діяль-
ності�серцево-сÀдинної�системи.�Позитивна�динамі³а�спо-
стері�алася� протя�ом� Àсіх� настÀпних�шести� місяців� лі³À-
вання� (Р� <�0,001).�Поряд�з�позитивною�динамі³ою,� з�3-�о
місяця� намітилася� тенденція� в� незначної� ³іль³ості� хворих
до� по�іршення� фÀн³ціонально�о� станÀ� серцево-сÀдинної
системи,�що� слід� вважати� не�ативним� впливом� антимі³о-
ба³теріальних� препаратів� на� серцево-сÀдинний� апарат.

За�алом,� під� впливом� тривалої� антимі³оба³теріальної
терапії� настÀпало� по³ращання� серцево-сÀдинної� діяльнос-
ті;� зменшилася� ³іль³ість� хворих� з� тахі³ардією� з� 43� до�19,
�іпотонією�–�з�18�до�2.

Зміни� по³азни³ів� �емодинамі³и� при� тривалій� антимі-
³оба³теріальній� терапії� представлено� в� таблиці� 2,� з� я³ої
видно,�що�в�резÀльтаті� лі³Àвання�достовірно�сповільнюва-
лася�частота�пÀльсÀ,� зменшÀвався�хвилинний�об’єм�³рові.
Ці�позитивні�зміни�є�резÀльтатом�лі³відації� тÀбер³Àльозної
інто³си³ації.� Проте� Àдарний� об’єм� ³рові� збільшÀвався� до
4-�о�місяця,� опісля�–� знижÀвався,� і� почастішав� пÀльс,�що
слід�пояснити�по�іршенням�с³оротливої�здатності�міо³арда
внаслідо³�безпосередньо�о�впливÀ�хіміопрепаратів�на�міо-
³ард.� За³ономірно� і� достовірно� підвищÀвався� артеріаль-
ний� та� середньодинамічний� тис³,� а� та³ож� периферичний

опір.
Наведені�дослідження�дають�підставÀ�стверджÀвати,�що

антимі³оба³теріальна�терапія�хворих�на�вперше�діа�носто-
ваний�інфільтративний�тÀбер³Àльоз�ле�ень�позитивно�впли-
ває�на�серцево-сÀдиннÀ�діяльність,�що�є�наслід³ом�дезінто-
³си³ації� та� розсмо³тÀвання� специфічно�о� процесÀ� в� ле�е-
нях.�Разом�з�тим,�хоч�меншою�мірою,�спостері�ається�без-
посередній�вплив�протитÀбер³Àльозних�препаратів�на�с³о-
ротливÀ� здатність�міо³арда� і� сÀдинний� тонÀс.

Динамі³а�с³ар�,� об’є³тивних�симптомів,� а� та³ож� �емо-
динамічних� по³азни³ів� в� процесі� антимі³оба³теріальної
терапії�³орелюється�з�еле³тро³ардіо�рафічними�по³азни³а-
ми,� я³і� представлені� в� таблиці�3.

З�таблиці�3�видно,�що�в�процесі�антимі³оба³теріальної
терапії� намітилася� тенденція� збільшення� тривалості� інтер-
валів� P-Q� і,� зо³рема,� Q-T� (через� 4,� 6� місяців� виявилась
достовірною),� при� цьомÀ� час� внÀтрішньошлÀноч³ової� про-
відності� зменшився.� Все� це� є� резÀльтатом� сповільнення
частоти� серцевих� с³орочень� внаслідо³� лі³відації� тÀбер³À-
льозної� інто³си³ації.� За³ономірно� змінювалася� амплітÀда
зÀбців� еле³тро³ардіо�рами:� збільшÀвалися� зÀбці�Р

І
,�R

І
,� Т

І
� і

зменшÀвались� R
ІІ

,�R
ІІІ

,� Т
ІІІ

,�T
aVF

.�Отже,� антимі³оба³теріальна
терапія� сприяла� зростанню� амплітÀди� зÀбців� À� першомÀ
стандартномÀ� і� зменшенню� –� в� дрÀ�омÀ,� третьомÀ� і� aVF-
відведеннях,�це�в³азÀє�на�переміщення�еле³тричної�осі�се-
рця�вліво,�що�підтверджÀється�за³ономірним�і�достовірним
зменшенням� ³Àта� α .

Усі�ці�зміни�слід�розцінювати�я³�позитивний�вплив�про-
титÀбер³Àльозних� препаратів,� я³і� сприяють� розсмо³тÀван-
ню�специфічних� змін� в� ле�еневій� т³анині� і� по³ращÀють� та-

Таблиця� 2 .� По³азни³и� �емодинамі³и� À� 150� хворих� на� вперше� діа�ностований� інфільтративний
тÀбер³Àльоз� ле�ень� в� процесі� лі³Àвання

Час обстеження  
Показники гемодинаміки До лікування Через 2 місяці Через 4 місяці Через 6 місяців 

Пульс (за 1 хв) 84 ± 0,65 79 ± 1,02* 78 ± 0,83* 81 ± 0,95 
систолічний 118 ± 0,88 121 ± 0,96* 123 ± 1,15* 122 ± 1,20* Арт. тиск в мм рт. ст.  
діастолічний 75 ± 0,70 77 ± 0,57* 76 ± 0,94 78 ± 1,02* 

СДТ, в мм рт. ст. 83 ± 0,83 86 ± 1,02* 87 ± 1,17* 89 ± 0,92* 
УО, в мл 53 ± 0,79 54 ± 1,03 56 ± 0,98* 52 ± 1,03 
ХОК, в мл 4466 ± 98,0 4380 ± 101,5 4175 ± 110,2* 4202 ± 87,5 * 

ПО, в динах см-5/с-1 1716 ± 55,6 1826 ± 66,1 1890 ± 48,7* 1986 ± 46,5* 
 Приміт³а:�*�-�різниця�по³азни³ів�достовірна�порівняно�з�по³азни³ами�до�лі³Àвання�(Р<0,05).

Таблиця� 3 .� По³азни³и� ЕКГ� À� хворих� на� вперше� діа�ностований� інфільтративний� тÀбер³Àльоз� ле�ень� в
процесі� антимі³оба³теріальної� терапії

Показники ЕКГ До лікування Через 1 місяць Через 2 місяці Через 3– 4 місяці Через 6 місяців 
P 0,0741 ± 0,00115 0,0743 ± 0,00084 0,0757 ± 0,00107 0,0745 ± 0,00101 0,0738 ± 0,00124 

P-Q 0,1452 ± 0,00166 0,1459 ± 0,00121 0,1461 ± 0,00169 0,1492 ± 0,00142 0,1487 ± 0,00164 
QRS 0,0762 ± 0,00107 0,0751 ± 0,00093 0,0761 ± 0,00105 0,0743 ± 0,00089 0,0749 ± 0,00098 
Q-T 0,3459 ± 0,00207 0,3407 ± 0,00180 0,3477 ± 0,00178 0,3517 ± 0,00180* 0,3521 ± 0,00199* 

Ширина 
інтервалів 

в с 

R-R 0,8375 ± 0,00471 0,8109 ± 0,00537 0,8339 ± 0,01076 0,8444 ± 0,00805 0,8381 ± 0,00414 
PI 0,384 ± 0,0096 0,387 ± 0,0107 0,392 ± 0,0114  0,414 ± 0,0089* 0,412 ± 0,0099* 
PIII 0,549 ± 0,020 0,537 ± 0,021 0,508 ± 0,018 0,539 ± 0,021 0,540 ± 0,021 
PaVF 0,726 ± 0,027 0,681 ± 0,033 0,659 ± 0,021* 0,735 ± 0,027 0,734 ± 0,024 
RI  3,62 ± 0,130 3,72 ± 0,136 3,76 ± 0,118 4,03 ± 0,132* 4,04 ± 0,157* 
RII 11,46 ± 0,218 9,13 ± 0,229* 9,03 ± 0,241* 9,09 ± 0,299* 8,74 ± 0,186* 
RIII 6,31 ± 0,219 6,09 ± 0,289 6,06 ± 0,254 6,08 ± 0,283 5,74 ± 0,179* 
RaVF 8,32 ± 0,260  8,20 ± 0,303 7,99 ± 0,261 8,08 ± 0,299 7,76 ± 0,267 
TI 1,06 ± 0,036 1,12 ± 0,038 1,26 ± 0,047* 1,30 ± 0,046* 1,32 ± 0,051* 
TII 2,05 ± 0,064 2,01 ± 0,073 2,16 ± 0,060 2,16 ± 0,075 2,14 ± 0,070 
TIII 0,888 ± 0,036 0,795 ± 0,044 0,719 ± 0,047* 0,755 ± 0,037* 0,803 ± 0,054 

Амплітуда 
зубців в мм 

TaVF 1,74 ± 0,054 1,49 ± 0,058* 1,62 ± 0,070* 1,54 ± 0,064* 1,54 ± 0,054* 
RI+RII+RIII 19,42 ± 0,420 18,93 ± 0,529 18,84 ± 0,327 19,21 ± 0,414 18,36 ± 0,410 
TI+TII+TIII 3,99 ± 0,126 3,91 ± 0,132 4,12 ± 0,101 4,20 ± 0,147 4,15 ± 0,133 

 Кут α 63 ± 1,94 60 ± 1,19* 57 ± 1,92* 55 ± 1,86* 54 ± 1,91* 
 

Приміт³а:�*�-�різниця�достовірна�порівнянно�з�ЕКГ-по³азни³ами�до�лі³Àвання�(Р�<�0,05).
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³им� чином� �емодинамі³À� в�маломÀ� ³олі� ³ровообі�À.� Пози-
тивний� вплив� антимі³оба³теріальної� терапії� підтверджÀ-
ється�та³ож�зменшенням�³іль³ості�хворих�з�патоло�ічними
по³азни³ами� еле³тро³ардіо�рами� À� ви�ляді� деформацій� і
розширення� зÀбців� РІ,� R ІІ,� RaVF,� патоло�ічно� знижено�о� чи
від’ємно�о�зÀбця�Т,�зміщення� інтервалÀ� S-Т

І-ІІІ
,�а�та³ож�де-

пресії�се�мента�S-Т
VІ

,�S-Т
V6
�і�патоло�ічно�о�систолічно�о�по-

³азни³а.
Разом�з� тим,�до�6-�о�місяця�антимі³оба³теріальної� те-

рапії� намітилась� дея³а� тенденція� до� зростання� амплітÀди
Р
ІІІ

,� Р
aVF
� порівняно�з�попередніми�місяцями.�Це�може�бÀти

зÀмовлено�порÀшеннями�в�маломÀ�³олі�³ровообі�À,�внаслі-
до³� репаративних� і� метатÀбер³Àльозних� змін� в� ле�енях.
Зниження� сÀмарно�о� вольтажÀ� зÀбців� RI+RII +RIII ,� а� та³ож
збільшення�числа�хворих�з�низь³им�вольтажем�слід�розці-
нювати� я³� не�ативний� вплив� антимі³оба³теріальних� пре-
паратів� на�міо³ард,� я³і� сприяють� по�іршенню�йо�о� с³оро-
тливої�здатності.

ВИСНОВКИ� Вивчення� станÀ� серцево-сÀдинної� систе-
ми� À� 150� хворих� на� вперше� діа�ностований� тÀбер³Àльоз
ле�ень� в� процесі� 6–місячної� антимі³оба³теріальної� терапії
по³азало,�що�вплив�протитÀбер³Àльозних�препаратів�на�се-
рцево-сÀдиннÀ� системÀ� доволі� с³ладний.

З� одно�о� бо³À,� вони,� лі³відÀючи� тÀбер³ÀльознÀ� інто³-

си³ацію,� сприяють� по³ращенню� обмінних� процесів� в� міо-
³арді,�знижÀють�опір�в�маломÀ�³олі�³ровообі�À�і�тим�самим
по³ращÀють�роботÀ�серця,�зо³рема,�правих�йо�о�відділів.�З
іншо�о�бо³À,�слід�припÀстити�і�безпосередній�вплив�проти-
тÀбер³Àльозних�препаратів�на�міо³ард,�ос³іль³и�тривале�їх
застосÀвання,�очевидно,�по�іршÀє�йо�о�с³оротливÀ�здатність.
В�світлі�цьо�о�ціл³ом�виправданими�є�застосÀвання�лі³ар-
сь³их� препаратів,� я³і� направлені� на� швид³À� лі³відацію
інто³си³ації,�по³ращання��емодинамі³и�в�маломÀ�³олі�³ро-
вообі�À� і,�зо³рема,�препаратів,�я³і�по³ращÀють�метаболізм
серцево�о�м’яза�і�посилюють�йо�о�працездатність.
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РОЛЬ�КЛІНІЧНОГО�ПРОВІЗОРА�В�ДЕРЖАВНІЙ�СИСТЕМІ�МЕДИЧНОЇ�СТАНДАРТИЗАЦІЇ�УКРАЇНИ

Львівсь³ий�національний�медичний�Àніверситет�ім.�Данила�Галиць³о�о

�РОЛЬ�КЛІНІЧНОГО�ПРОВІЗОРА�В�ДЕРЖАВНІЙ�СИСТЕМІ�МЕДИЧНОЇ�СТА-
НДАРТИЗАЦІЇ�УКРАЇНИ�–�На�основі�міжнародно�о,�вітчизняно�о�та�власно-
�о�досвідÀ�проаналізовано�ситÀаційні�моделі�Àчасті�³лінічно�о�провізора�в
становленні,�впровадженні�та�пра³тичномÀ�застосÀванні�системи�меди-
чної�стандартизації�в�У³раїні�на�сÀчасномÀ�етапі.�Виділено�пріоритетні
напрям³и�діяльності�³лінічно�о�провізора�в�цьомÀ�процесі.

�РОЛЬ�КЛИНИЧЕСКОГО�ПРОВИЗОРА�В�ГОСУДАРСТВЕННОЙ�СИСТЕМЕ
МЕДИЦИНСКОЙ�СТАНДАРТИЗАЦИИ�УКРАИНЫ�–�На�основании�междÀ-
народно�о,�отечественно�о�и�лично�о�опыта�проанализировано�ситÀаци-
онные�модели�Àчастия�³линичес³о�о�провизора�в�становлении,�внедре-
нии�и�пра³тичес³ом�использовании�системы�медицинс³ой�стандарти-
зации�в�У³раине�на�современном�этапе.�Выделено�приоритетные�на-
правления�деятельности�³линичес³о�о�провизора�в�этом�процессе.

�ROLE�OF�CLINICAL�PHARMACIST� IN�STATE�SYSTEM�OF�MEDICAL
STANDARDIZATION�OF�UKRAINE�-�On�the�basis�of�international,�national�and
own�experience�were�analyzed�the�situational�models�of�clinical�pharmacist’s
participation�in�fundation,�implementation�and�practical�application�of�the
medical�standardization�system� in�Ukraine� in�a�current�situation.�Priority
directions�of�clinical�pharmacist’s�activity�in�this�process�have�been�defined.

�Ключові�слова:�³лінічний�провізор,�медична�стандартизація.
�Ключевые�слова:�³линичес³ий�провизор,�медицинс³ая�стандар-

тизация.
�Key�words:�clinical�pharmacist,�medical�standardization.

ВСТУП�Державна�система�стандартизації�в�охороні�здо-
ров’я� У³раїни� (система�медичної� стандартизації)� перебÀ-
ває� сьо�одні� на� стадії� опрацювання.�Міжнародний� досвід
свідчить,�що�стандартизація�в�медицині�є�одним� із�сÀчас-
них� важелів� по³ращення� я³ості� ор�анізації� та� надання�ме-
дичної� і� фармацевтичної� допомо�и� [1-3,5,6,8,11,12].� Про-
відними� елементами� системи� медичної� стандартизації
(МС)� є� прото³оли� надання�медичної� допомо�и� населенню
(П)�[4,7,10].�Їх�призначення�виходить�дале³о�за�межі�лише
Àпоряд³Àвання� діа�ностично-лі³Àвально�о� процесÀ.� Сьо�о-
дні� П� є� інстрÀментом�ба�атоцільово�о� ви³ористання,� я³ий
може� слÀ�Àвати� чинни³ом� À� вирішенні� ба�атьох� завдань:

ор�анізації� безперервно�о� лі³Àвання� (визначення� на� всіх
рівнях� необхідних� медичних� заходів� та� ³ритеріїв� с³ерÀ-
вання�на� інші�рівні�медичної�допомо�и,�що�дозволяє�Àни³-
нÀти� дÀблювання� аналізів� та� діа�ностичних� процедÀр);
дося�нення�балансÀ� я³ості� та� ефе³тивності� (аналіз� зайвих
діа�ностичних� та� лі³Àвальних� втрÀчань,� визначення� ви-
трат�на�ці�надмірні�діа�ностичні�процедÀри�та�надлиш³ово
застосовані� лі³арсь³і� засоби� (ЛЗ),� вивчення� потенційної
ефе³тивності,�я³ої�можна�дося�ти�без�втрати�я³ості);�³онт-
роль�за�ви³ористанням�ресÀрсів�(аналіз�своєчасності�поча-
т³À� повноцінно�о� лі³Àвання� À� стаціонарі:� число� днів� очі³À-
вання� резÀльтатів� лабораторних� аналізів� та� рент�енівсь-
³их�прозіро³,�можливість�перенесення�дати�шпиталізації� À
нее³стрених�випад³ах,� обся��втрÀчань�в�останні�дні� стаці-
онарно�о� лі³Àвання� і�можливість� їх� здійснення� À� домашніх
Àмовах�або�À�денномÀ�стаціонарі);�по³ращення�³омÀні³ації
медичних� працівни³ів� (можливість� об�оворювати� (та� по-
�оджÀвати)� з� ³оле�ами� чіт³ий� і� зрозÀмілий� �рафі³� прове-
дення�сÀчасно�о�³ÀрсÀ�лі³Àвання�за�нозоло�іями,�отриман-
ня� необхідних� ³онсÀльтацій);� я³� засіб� навчання� (П� я³�ме-
тод�самопід�отов³и,�я³ий�можна�ви³ористовÀвати�без�офі-
ційно�о� на�лядÀ� з� освітніми� цілями� шляхом� порівняння
варіативної� фа³тичної� пра³ти³и� з� типовими� ³лінічними
прото³олами);�я³�засіб�страте�ічно�о�планÀвання�(виявлен-
ня� тенденцій,� що� зÀстрічаються� À� ³лінічній� пра³тиці,� і� на
цій� основі� планÀвання� стрÀ³тÀрних� перетворень� в� Àстано-
ві,� визначення� ЛЗ� чи�медично�о� обладнання,� я³е� доціль-
но�придбати�для�забезпечення�сÀчасно�о�рівня�я³ості�ме-
дично�о� (фармацевтично�о)� обслÀ�овÀвання)� тощо� [9].

�Метою� цьо�о� дослідження� бÀло� виявлення,� аналіз� та
наÀ³ове�обґрÀнтÀвання�змодельованої�ролі� ³лінічно�о�про-
візора� в� системі� медичної� стандартизації� У³раїни� на� сÀ-
часномÀ� етапі.

�МАТЕРІАЛИ�ТА�МЕТОДИ�У�цьомÀ�дослідженні�на�ос-
нові� вітчизняно�о,� за³ордонно�о� та� власно�о� досвідÀ� про-
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аналізовано� ситÀаційні� моделі� Àчасті� КП� в� становленні,
впровадженні� та� пра³тичномÀ� застосÀванні� системи� ме-
дичної� стандартизації� в� У³раїні� на� сÀчасномÀ� етапі.� Виді-
лено�пріоритетні�напрям³и�Àчасті�КП�в�цьомÀ�процесі.

�РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Аналіз�вітчизняно�о,�за³ордонно�о�та�власно�о�досвідÀ
дозволив� ідентифі³Àвати,� диференціювати� та� системати-
зÀвати� Àчасть� КП� в� системі�медичної� стандартизації.� Зо³-
рема,� À� ході� дослідження� виявилось,�що� КП� дотичний� до
всіх�пÀн³тів�³лінічно�о�прото³олÀ,�де�йдеться�про�ЛЗ.

�Найважливішим�елементом�³лінічно�о�прото³олÀ�є�роз-
діл,�що� стосÀється� ³ритеріїв� та� озна³,� я³і� визначають�мо-
дель�пацієнта.�Адже�він�дозволяє�лі³арю�і�іншомÀ�медично-
мÀ�персоналÀ� та�КП�порівняти� хара³теристи³и� ³он³ретних
пацієнтів� з� описанням� моделі� хворо�о,� вибрати� при� на-
данні� допомо�и� певнÀ� модель,� визначивши� обся�� і� ал�о-
ритм� діа�ностичної� та� лі³Àвальної� допомо�и.� Клінічний
провізор�має�подвійне�відношення�до�П�–�в�часі�йо�о�розро-
б³и� та� під� час� йо�о� ви³онання.� Дотичність� КП� в� опрацю-
ванні� П� визначилась� в� настÀпних� аспе³тах� йо�о� діяльнос-
ті:�збір,�аналіз�та�в³лючення�в�П�даних�стосовно�фарма³ое-
підеміоло�ічних� досліджень� ³он³ретних� ЛЗ,� а� відта³�фор-
мÀвання� бази�фарма³опейних� статей� цих�ЛЗ;� замовлення
чи�пошÀ³�додат³ових�фарма³оепідеміоло�ічних�досліджень
певних�ЛЗ;� збір,�аналіз�та�представлення�даних�до³азової
фармації� стосовно� ³он³ретних�ЛЗ,� ³онтроль� за� постійним
поповненням� бази� даних� стосовно� цьо�о� питання;� ³онсÀ-
льтативна� допомо�а� КП� іншим� розробни³ам� П� стосовно
³ласифі³ацій�ЛЗ;�систематичне�поповнення�та�аналіз�бази
ЛЗ� в� цьомÀ� ра³Àрсі;� ³онсÀльтативна� допомо�а� КП� іншим
розробни³ам�П�стосовно�раціональності�³омбінацій�ЛЗ�в�П,
їх�взаємодії�та�сÀмісності,�шляхів�та�форм�введення,�трива-
лості� застосÀвання� в� різних� моделях� пацієнтів,� варіантів
заміни,� профіла³ти³и� лі³ових� Àс³ладнень;� фарма³ое³оно-
мічна� та� ³ліні³о-е³ономічна� оцін³а� схем�фарма³отерапії.

�Дотичність�КП� в� часі� ви³онання�П� визначається� в� на-
стÀпних�аспе³тах�йо�о�діяльності:�замовлення�КП�додат³о-
вих� діа�ностичних� заходів� для� виявлення� лі³ових� Àс³лад-

нень� при�підозрі� на� їх� наявність;� замовлення�КП�додат³о-
вих� лабораторних� та�фарма³о³інетичних� досліджень� для
³он³ретно�о� пацієнта� при� індивідÀальній� необхідності� (на-
при³лад,� проби�на�анти�ен� тощо);�фарма³отерапевтичний
моніторин��та�виявлення�побічної�дії�лі³ів;�по�оджена�з�лі-
³арем�³оре³ція�фарма³отерапії�³он³ретномÀ�пацієнтÀ;�про-
�нозÀвання�резÀльтатів�та�тривалості�фарма³отерапії;�фар-
ма³ое³ономічна� та� ³ліні³о-е³ономічна� оцін³а� схем�фарма-
³отерапії;�оцін³а�сÀмісності�ЛЗ�при�³омбінованій�фарма³о-
терапії�À�³он³ретно�о�пацієнта�тощо.

�Може�с³ластись�дÀм³а,�що�при�наявності� ³лінічних�П,
зо³рема� їх�фарма³отерапевтичних� с³ладових� чи� стандар-
тів,�допомо�а�чи�³онсÀльтація�КП�не�потрібна.�Одна³,�слід
врахÀвати� в� цьомÀ� питанні� низ³À� моментів:� ³лінічний
провізор� повинен� входити� в� робочÀ� �рÀпÀ� розробни³ів� П;
постійне�збільшення�асортиментÀ�ЛЗ�в�зв’яз³À� із�світовим
про�ресом�фармацевтично�о�синтезÀ�та�еволюція�діа�нос-
тично-лі³Àвальних� техноло�ій� вима�ає� періодично�о� пере-
�лядÀ� існÀючих�П�та� їх�³оре³цію�з�ідно�з�розвит³ом�наÀ³и;
дале³о�не�завжди�можна�в�повномÀ�обсязі�стандартизÀва-
ти�медичні� техноло�ії� та� врахÀвати� при�опрацюванні�П� всі
моделі� пацієнтів,� отже,� індивідÀалізація� діа�ностично-лі-
³Àвально�о�процесÀ�абсолютно�не�ви³лючається�навіть�при
існÀванні� найдос³оналіших� П.

�Особлива�роль�КП�передбачається� À� настÀпних� випа-
д³ах�моделей�пацієнта:�з�вели³ою�³іль³істю�одночасно�при-
значених�ЛЗ;� з� сÀпровідними� захворюваннями,� я³і� потре-
бÀють�додат³ової�фарма³отерапії;�із�тривалою�фарма³оте-
рапією� (найчастіше�це� антибіоти³отерапія)� без� отримання
бажаних�резÀльтатів�протя�ом�досить�тривало�о�часÀ;�особ-
ливо� витратна� та� тривала�фарма³отерапія� (напри³лад,� хі-
міотерапія);� Àс³ладнення�фарма³отерапії� тої� чи� іншої� тяж-
³ості;� відповідні� (специфічні)� ризи³и�фарма³отерапії� (по-
в’язані,�напри³лад,�з�ва�ітністю�чи�непереносимістю�ба�а-
тьох�ЛЗ�або�наявністю�лі³ових�Àс³ладнень�в�анамнезі�тощо).

�Проведене�дослідження�дозволило�промоделювати�мо-
жливості� впливÀ� КП� на� існÀючÀ� ситÀацію,� я³а� с³лалась� в
�алÀзі� (табл.1).

Таблиця� 1.� Моделювання� можливості� впливÀ� КП� на� існÀючÀ� ситÀацію� в� �алÀзі

Існуюча ситуація  Моделювання можливості та характеру впливу на існуючу 
ситуацію клінічного провізора  

 
Недостатня якість надання медичної та фармацевтичної допомоги 
при досить повному насиченні фармацевтичного ринку України 

різноманітними ЛЗ 

Покращення здоров’я пацієнтів та якості надання медичної і 
фармацевтичної допомоги шляхом підвищення безпеки, 

ефективності та раціональності використання ЛЗ; підвищення 
інформованості медперсоналу стосовно ЛЗ 

Працівники практичної охорони здоров’я України ще остаточно не 
переконані через різні причини в необхідності клінічного провізора 

як фахівця 

Клінічному провізору треба довести, що його діяльність необхідна 
практичній медицині 

Відповідальність за лікування лежить на практичному лікареві Клінічний провізор повинен взяти на себе відповідальність за свої 
поради зокрема та фармацевтичну допомогу взагалі 

Подорожчання медичної та фармацевтичної допомоги в сучасних 
умовах розвитку галузі  

Вплив на раціоналізацію витрат на медичну допомогу, зокрема 
пов’язаних з ЛЗ 

Фармацевтична справа втрачає елементи аптекарського мистецтва, 
перетворюючись на суто реалізацію готових лікарських форм 

Варіант сучасного розвитку фармацевтичної справи – через 
трансформацію одного з її напрямків в економічно рентабельну 

прикладну клінічну фармацію 
Достатня частина майбутніх клінічних провізорів бачить 
перспективу своєї майбутньої діяльності в аптеці чи в ролі 

представника фармацевтичної фірми - виробника  

 
У зв’язку із збільшенням арсеналу ЛЗ сьогодні саме в клініці назріла 
необхідність у фахівцеві, компетентному в питаннях, пов’язаних з ЛЗ 

Недостатність і необ’єктивність інформації про ЛЗ в клініці Необхідність у фахівцеві, який би стежив за об’єктивізацією та 
вчасним наданням інформації про ЛЗ і доводив її до споживача 

Міжнародний досвід свідчить, що робота клінічних провізорів в 
клініках дозволяє зменшити витрати ЛПЗ на ліки в 1,5–2 рази  

Необхідність в достатніх адміністративних повноваженнях клінічних 
провізорів в ЛПЗ України 

Існує нагальна необхідність опрацювання формулярів ЛПЗ, однак 
практично відсутні фахівці з цього питання 

Внесення відповідних змін до освітньої підготовки клінічних 
провізорів; залучення клінічних провізорів до активної методичної та 

технічної участі в розробці формулярів ЛПЗ 
 

�ВИСНОВКИ� 1.�Клінічний�провізор�повинен�бÀти�озна-
йомленим� із� Àсіма� пÀн³тами� прото³олÀ� надання�медичної
допомо�и,�де�йдеться�про�лі³арсь³і�засоби.

2.�У�робочі�та�е³спертні��рÀпи�з�розроб³и�³лінічних�про-
то³олів� повинні� входити� ³лінічні� провізори.

3.� Клінічний� провізор� повинен� займати� чинне�місце� в
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державній� системі� медичної� стандартизації� У³раїни� я³� на
етапі�її�опрацювання�та�становлення,�та³�і�в�період�впрова-
дження�та�моніторин�À.�Розроб³а�та�³онтроль�за�ви³онан-
ням�фарма³отерапевтичної� с³ладової� прото³олів� надання
медичної�допомо�и�безпосередньо�пов’язана�з�фÀн³ціона-
льними� обов’яз³ами� ³лінічно�о� провізора� в� лі³Àвально-
профіла³тичних� за³ладах� У³раїни.
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ЗАЛЕЖНІСТЬ�ПОКАЗНИКІВ�ІМУННОГО�СТАТУСУ�РОБІТНИКІВ�ВИРОБНИЦТВА�МЕДИЧНОГО�СКЛА�ВІД
ПРОФЕСІЙНОГО�СТАЖУ

У³раїнсь³а�медична�стоматоло�ічна�а³адемія

ЗАЛЕЖНІСТЬ�ПОКАЗНИКІВ�ІМУННОГО�СТАТУСУ�РОБІТНИКІВ�ВИРОБ-
НИЦТВА�МЕДИЧНОГО�СКЛА�ВІД�ПРОФЕСІЙНОГО�СТАЖУ�–�Вивчали�імÀн-
ний�статÀс�робітни³ів�виробництва�медично�о�с³ла�залежно�від�стажÀ
роботи.�Розподіл�за�ві³ом�та�професією�в�³ожній�стажовій��рÀпі�відбÀвся
рівномірно.�Визначили,�що�зміни,�я³і�відбÀваються�в�по³азни³ах� імÀ-
нітетÀ,� носили� імÀносÀпресивний� хара³тер� і� проявлялися� віро�ідним
зниженням�попÀляції�лімфоцитів�Т-Е-РУЛ.�Особливі�зрÀшення�в�по³а-
зни³ах� імÀнітетÀ� відбÀвалися� в� 1-3-ій� �рÀпі.� В�4-ій� �рÀпі,� зі� стажем
понад�20�ро³ів,�спостері�алася�лише�тенденція�до�змін�в�по³азни³ах
імÀнно�о�статÀсÀ.

ЗАВИСИМОСТЬ�ПОКАЗАТЕЛЕЙ�ИММУННОГО�СТАТУСА�РАБОЧИХ�ПРОИЗ-
ВОДСТВА�МЕДИЦИНСКОГО�СТЕКЛА�ОТ�ПРОФЕССИОНАЛЬНОГО�СТАЖА�–
ИзÀчали�иммÀнный�статÀс�работни³ов�производства�медицинс³о�о�сте-
³ла�в�зависимости�от�стажа�работы.�Разделение�по�возрастÀ�и�профес-
сии�в�³аждой�стажевой��рÀппе�осÀществлялось�равномерно.�Было�опре-
делено,�что�изменения�по³азателей�иммÀнитета�носили�иммÀносÀпрес-
сивный�хара³тер�и�проявлялись�достоверным�снижением�попÀляции
лимфоцитов�Т-Е-РУЛ.�Особенно�заметные�изменения�по³азателей�им-
мÀнитета�были�выявлены�в�1-3-ей��рÀппах.�В�4-ой��рÀппе,�со�стажем
более�20�лет,�обнарÀжены�тенденции�³�изменениям�в�по³азателях�им-
мÀнно�о�статÀса.

THE�DEPENDENCE�OF�IMMUNE�STATUS�PARAMETERS�IN�MEDICAL�GLASS
PRODUCTION�WORKERS�ON�THE�PROFESSIONAL�RECORD�OF�THEIR�SERVICE�–
Immune�status�was�studied� in�workers�of� the�medical�glass�production
depending�on�the�record�of�their�service.�The�division�by�the�age�and�profession
in�each�record�of�the�service�group�was�equal.�It�was�established�that�the
changes�of�immunity�parameters�had�immunosuppressive�featurse�and�were
expressed�in�reliable�decrease�of�the�T-E-RUL�lymphocyte�population.�The
most�essentially�expressed�changes�of�the�immunity�parameters�were�evident
in�groups�1-3.�In�group�4�where�the�record�of�service�was�more�than�20�years,
the�tendency�to�alterations�in�immune�status�parameters�occured.
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ВСТУП�Ус³ладнення�е³оло�ічних�Àмов�на�сьо�одні�ста-
вить� більш� висо³і� вимо�и� до� вивчення� впливÀ�ш³ідливих
фа³торів� о³ремих� виробництв� на� ор�анізм� людини� [1].
Пилові� Àш³одження� ле�ень� належать� до� однієї� з� найбільш
поширених�форм�професійної�патоло�ії� і� займають�значне
місце� в� за�альній� стрÀ³тÀрі� пÀльмоноло�ічної� захворюва-
ності�[3,5].�Незворотні�явища,�я³і�вини³ають�при�про�ресÀ-
ванні� професійних� захворювань�ле�ень,� і� пра³тично�повна
відсÀтність�пато�енетичних�методів�лі³Àвання�роблять�осо-
бливо� а³тÀальними� завдання� з� ранньо�о� виявлення� та
про�нозÀвання� перебі�À� [2,5].

Донині�основою�діа�ности³и�в�професійній�пÀльмоноло-
�ії�залишається�стандартна�рент�ено�рафія�ор�анів��рÀдної
³літ³и� (ВООЗ,�1988),�що� зÀмовлює� запізнення� діа�ности-
³и,� ос³іль³и� численними�морфоло�ічними� дослідженнями
доведено,�що�розвито³�патоло�ічно�о�процесÀ�в�ле�еневій
т³анині�випереджÀє�рент�еноло�ічне�виявлення.�Це�випра-
вдовÀє�пошÀ³� та�застосÀвання�нових�підходів�в�пÀльмоно-
ло�ічній� діа�ностиці.�Тим� більше,�що� захворювання� ор�а-
нів� дихання� за� числом� випад³ів� та� днів� непрацездатності
посідають�одне�з�перших�місць�серед� інших�захворювань.
ІмÀноло�ічні� дослідження� один� з� найбільш� чÀтливих�мето-
дів�діа�ности³и,� та³�я³,� імÀнна�система�бере�Àчасть�À�під-
тримці��омеостазÀ,�визначає�стій³ість�ор�анізмÀ�до�дії�різ-
номанітних� професійних� та� е³оло�ічних� чинни³ів� [5,6].

В� попередніх� наших� роботах� ми� вивчали� залежність
захворюваності�ор�анів�дихання�від�стажÀ�та�професії� [7].

БÀло�по³азано,�що�найбільша�питома�ва�а�ГРВІ,�брон-
хітÀ,� пневмоній� бÀла� найбільшою� À� засипальни³ів�шихти� і
операторів� с³лоформÀючих� машин,� я³і� пропрацювали� на
даномÀ� виробництві� до�5� ро³ів� [7].

Метою�нашо�о�дослідження�бÀло�вивчення�залежності
змін� імÀнно�о� статÀсÀ�робітни³ів�Полтавсь³о�о� заводÀ�ме-
дично�о�с³ла�від�тривалості�роботи�в�Àмовах�дано�о�виро-
бництва.
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МАТЕРІАЛИ� ТА�МЕТОДИ� ІмÀнний� статÀс� вивчали� À
78� робітни³ів� основних� професій� виробництва�медично�о
с³ла.� Контролем� слÀ�Àвала� �рÀпа� заводоÀправління� –� 22
чолові³и.

З�метою�дослідження�впливÀ�тривалості�роботи�в�Àмо-
вах�виробництва�медично�о�с³ла,� робітни³и�бÀли�поділені
на� �рÀпи� (табл.1):� 1-а� �рÀпа� –� робітни³и� зі� стажем� до� 5
ро³ів�–�10�чолові³�(серед�них�6�жіно³�–�60�%,�4�чолові³и�–
40�%):�3�с³ладальни³и�шихти�(30�%),�1�засипальни³�шихти
(10�%),�5�операторів� (50�%),�1� ³алібрÀвальни³� (10�%);�2-а
�рÀпа� –� робітни³и� зі� стажем� 6-10� ро³ів� –� 21� чолові³� (12
жіно³� (57,14�%)� та� 9� чолові³ів� (42,86�%):� витя�альни³ів� з
ви�отовлення�с³ляних�трÀбо³�і�дротÀ�–�3�чол.�(14,5�%),�за-
сипальни³ів�шихти� –� 2� чол.� (9,5�%),� операторів� –� 5� чол.
(23,8� %),� слюсарів� –� 6� чол.� (28,5� %),� вимірювальни³ів� –
2� чол.� (9,5�%),� ³алібрÀвальни³ів�–�1� чол.� (4,7�%),� па³Àва-
льни³ів�–�2� чол.� (9,5�%).�3-а� �рÀпа�–� робітни³и� зі� стажем
11-20�ро³ів�–�32�чолові³и,�серед�них�20�жіно³� (62,5�%)� та
12� чолові³ів� (37,5�%).� Витя�альни³ів� з� ви�отовлення� с³ля-
них� трÀбо³� і� дротÀ� –�3� (9,3�%),� засипальни³ів�шихти� –�6

(18,75 %),� с³ладальни³ів�шихти� –�2� (6,5�%),� операторів�–
11� (34,3�%),� слюсарів� –�4� (12,5�%),� вимірювальни³ів� –�5
(15,6�%),� ³алібрÀвальни³ів�–�1� чол.� (3,1�%).

4-а� �рÀпа�–� робітни³и� зі� стажем�більше� 20� ро³ів�–�15
чолові³,�серед�них�9�жіно³�(60�%)�та�6�чолові³�(40�%).�Витя-
�альни³ів� з� ви�отовлення� с³ляних� трÀбо³� і� дротÀ� –�1� чол.
(7,1�%),� засипальни³ів�шихти�–�2� (14,28�%),� с³ладальни³ів
шихти�–�3� (21,4�%),�операторів�–�5� (35,7�%),� слюсарів�–�2
(14,28�%),�вимірювальни³ів�–�1� (7,1�%).�За�ві³овою��рÀпою
розподіл� відбÀвся� настÀпним� чином:� в�1-й� �рÀпі� робітни³ів
від�20�до�30�ро³ів�–�1�чол.�(10�%),�від�31�до�40�ро³ів�–�4�чол.
(40�%),�від�41�до�50�ро³ів�–�4�чол.�(40�%)�і�старше�50�ро³ів�–
1�чол.� (10�%);�в�2-й��рÀпі�робітни³ів�від�20�до�30�ро³ів�–�3
чол.�(14,3�%),�від�31�до�40�ро³ів�–�8�(38,09�%),�від�41�до�50
ро³ів�–�6� (28,57�%),� старше�50� ро³ів�–�4� (19,04�%);� в�3-й
�рÀпі�робітни³ів,�від�20�до�30�ро³ів�–�11�чол.�(34,3�%),�від�31
до�40�ро³ів�–�12�(37,5�%),�від�41�до�50�ро³ів�–�6�(18,75�%),
старше�50�ро³ів�–�3�(9,3�%).�4-а��рÀпа�–�від�20�до�30�ро³ів�–
2�чол.�(13,4�%),�від�31�до�40�ро³ів�–�6�чол.�(40�%),�від�41�до�50
ро³ів�–�4�чол.�(26,6�%),�старше�50�ро³ів�–�3�чол.�(20�%).

Таблиця� 1.� По³азни³и� ³літинно�о� імÀнітетÀ� робітни³ів� виробництва� медично�о� с³ла� залежно� від
виробничо�о� стажÀ� (M ±m)

 
Група 

Контрольна група 
n=22 

Група 1 
n=10 

Група 2 
n=21 

Група 3 
n=32 

Група 4 
n=15 

Лейкоцити 9,85 ± 0,22 9,31 ± 0,38 9,93 ± 0,31 9,26 ±0,3 9,19 ± 0,46 
% 23,75 ± 1,61 20,0* ± 0,84 20,9 ±1,36 22,41±1,35 22,8±1,67 Лімфоцити 

109/л 2,53±0,21 1,74*±0,08 1,94±0,1 1,96±0,12 1,99±0,12 
% 55,92±3,46 54,8±5,4 42,29**±3,2 45,5***± 3 53,2±5,14 Т-Е-РУЛ 

109/л 1,34±0,15 1,22±0,15 0,99**±0,06 1,0***±0,08 1,06±0,11 
% 56,58±2,31 55,6±3,82 52,14±3,04 49,81±2,5 55,13±3,16 Е-РУЛ інкуб. 

1 год 109/л 1,05±0,29 0,56±0,12 0,55±0,05 0,55±0,05 0,56±0,08 
% 52,75±2,97 51,2±7,01 43,86±3,69 44,94±2,97 54,27±3,98 Е-РУН інкуб. 

1 год 109/л 0,73±0,09 0,53±0,09 0,49±0,05 0,5±0,05 0,49±0,08 
% 50,0±2,81 46±5,97 47,14±2,89 46,09±2,43 48,4±3,53 Е-РУЛ 

Т - хелпери 109/л 0,74±0,11 0,5±0,11 0,48 ± 0,05 0,54±0,1 0,54±0,08 
% 7,33±2,49 7,7±5,25 5,0±0,6 2,66±0,36 6,73±0,87 Е-РУЛ теофіл-чутливі 

109/л 0,14±0,03 0,14±0,05 0,1±0,05 0,11±0,03 0,07±0,05 
% 49,0±2,55 46,6±6,55 45,1±3,43 44,0±3,0 44,9±4,44 Е-РУН  

теофіл 1 год 109/л 0,69±0,08 0,5±0,11 0,57±0,12 0,47±0,06 0,53±0,07 
% 22,75±2,62 24,8±2,8 25,19±2,76 26,75±2,73 25,33±3,36 М-РУЛ 

В-лімфоцити 109/л 0,5±0,07 0,46±0,07 0,59±0,16 0,58±0,09 0,43±0,08 
Нульові клітини 109/л 21,33±4,26 20,4±5,89 19,14±3,32 25,53±3,23 19,4±6,27 
Індекс напруження  0,97±0,06 1,05±0,17 1,09±0,13 2,05±1,11 1,99±0,97 

 
Приміт³и:�*–�віро�ідність�різниці�між�1-ою��рÀпою�та�³онтрольною;�**�–�віро�ідність�різниці�між�2-ою��рÀпою�та�³онтрольною;�***

–�віро�ідність�різниці�між�3-ою��рÀпою�та�³онтрольною.

Техноло�ічний� процес� виробництва� медично�о� с³ла
в³лючає� де³іль³а� етапів.� На� дільниці� цехÀ�№� 1� відбÀва-
ється� змішÀвання� та� збирання�шихти,� розтарювання�ших-
ти� с³ладальни³ами.� На� даномÀ� етапі� діють� та³і� чинни³и
виробництва:� низь³а� температÀра� повітря� взим³À,� протя-
�и,�висо³а�запиленість,�фізичні�перенавантаження.�В�с³лад
шихти�входить�сода,�пісо³,�селітра,�бÀра,�³рейда,��линозем.
ГДК�соди�2�м�/м3,�тоді�я³�рівень�на�робочомÀ�місці�стано-
вить�20-65�м�/м3,� ГДК� піс³À�–�1�м�/м3,� на� робочомÀ�місці
–� 8-18� м�/м3.

Готова�шихта� або� бите� с³ло� завантажÀється� в� піч� для
варіння.� Подрібнення� с³ла,� при� я³омÀ� робочі� терплять
вплив� вібрації,� здійснюють� засипальни³и�шихти.� Темпе-
ратÀра�поблизÀ�печі�40 °С,�³онцентрація�пилÀ�шихти�стано-
вить�5-6�м�/м3,� при�ГДК�–�1�м�/м3.

Зварене�в�печі�с³ло�через�спеціальний�отвір�витя�Àють
тя�ачі,� я³і� витримÀють� висо³À� t-�50°С,� ³орот³очасно� –� ін-
фрачервоне� випромінювання,� пил� с³ла�до�2-3�м�/м3,�шÀм
83� дб.

Та³им� чином,�ш³ідливими�фа³торами� цехÀ�№� 1� є� пил
піс³À,� соди,� с³ла,� низь³а� та� висо³а� температÀра� повітря,

вібрація,� інфрачервоне� випромінювання,� шÀм,� фізичне
навантаження.

В� цехÀ�№� 1� с³лотрÀб³а� па³Àється� па³Àвальни³ами� і
надходить�в�цех�№2�для�виробництва�ампÀл,�де�операто-
ром�с³лоформÀючих�машин�здійснюється�оплав³а�с³лотрÀ-
б³и,�формÀвання�ампÀл.�У�виробничомÀ�процесі�та³ож�бе-
рÀть� Àчасть� нала�оджÀвальни³и,�що� нала�оджÀють� розмір
продÀ³ції,� і� слюсарі� з� ремонтÀ� технічно�о� обладнання.� На
даній�ділянці�в�цехÀ�діють�та³і�ш³ідливі�фа³тори:�промене-
ве� тепло,� висо³а� температÀра�–�38°С,�шÀм� до�87� дб,� пил
с³ла�до�3�м�/м3�при�ГДК�–�1�м�/м3.

Отже,� в�цехÀ�№�2� існÀють�та³і�професійні�ш³ідливості:
променеве� тепло,� висо³а� температÀра,� пил� с³ла,�фізичне
навантаження.

Готові�ампÀли�надходять�на�настÀпнÀ�дільницю,�де�ви-
мірювальни³и� вимірюють� пробір³и� та� піпет³и� водою,� ³а-
лібрÀвальни³и� –� спеціальним� ³алібром� відбирають� с³ло-
трÀб³и,� па³Àвальни³и� па³Àють� ампÀли� для� транспортÀ-
вання�до� споживача.� Умови�праці� на� даномÀ� етапі� набли-
жаються�до�нормальних.

Визначали� по³азни³и� імÀно�рам� дано�о� ³онтин�ентÀ
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Е-РУЛ�(розет³оÀтворюючі�лімфоцити),�Е-РУН�(розет³оÀтво-
рюючі�нейтрофіли)�визначали�за�допомо�ою�за�альноприй-
нятих�методи³� [8] .� ІмÀно�лобÀліни� ³ласÀ� A,G,M� визначали
методом� радіальної� дифÀзії� в� �елі� [4].� ІмÀноло�ічні� дослі-
дження� проводили� на� базі� центральної� наÀ³ово-дослідної
лабораторії� УМСА.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Я³�по³азали�резÀльтати�нашо�о�дослідження� (табл.�2),
віро�ідні� зміни� по³азни³ів� імÀнно�о� статÀсÀ� відбÀлися� в
1-й��рÀпі�робітни³ів�зі�стажем�до�5�ро³ів�–�знизилося�число
лімфоцитів�в�1,18�раза.

Таблиця� 2 .� По³азни³и� �Àморально�о� імÀнітетÀ� робітни³ів� виробництва� медично�о� с³ла� залежно� від
виробничо�о� стажÀ� (M ±m)

Група Контрольна 
група n=22 

Група 1 
n=10 

Група 2 
n=21 

Група 3 
n=32 

Група 4 
n=15 

IgA г/л 1,67±0,11 1,79±0,23 1,87 ± 0,12 4,87±2,96 1,86 ± 0,16 
IgG г/л 9,59±0,69 9,98±1,24  5,89±0,49** 6,31±0,44*** 10,63± 0,97 
IgM г/л 1,41±0,11 1,56±0,12 1,25±0,13 0,9±0,08*** 0,8±0,09**** 
Ф н 59,59±3,41 54,30±3,38 53,33±3,64 47,15***±3,53 55,27±3,53 

 
Приміт³и:�*�–�віро�ідність�різниці�між�1-ою��рÀпою�та�³онтрольною;�**�–�віро�ідність�різниці�між�2-ою��рÀпою�та�³онтрольною;

***–�віро�ідність�різниці�між�3-ою��рÀпою�та�³онтрольною;�****–�віро�ідність�різниці�між�4-ою��рÀпою�та�³онтрольною.

В�2–й� �рÀпі� відбÀлося� віро�ідне� зниження� сÀбпопÀляції
Т-лімфоцитів�Е-РУЛ�в�1,23�раза.�В��ÀморальномÀ�ланцюж-
³À� імÀнітетÀ� зниження� ³онцентрації� IgG� в�1,62� раза� порів-
няно�з�³онтрольною��рÀпою

В�3-й� �рÀпі� відбÀлося�віро�ідне�зниження�Т-Е-РУЛ�лім-
фоцитів�À�1,34�раза,�фа�оцитÀючі�нейтрофіли�знизились�в
1,25�раза.�В��ÀморальномÀ�ланцюж³À� імÀнітетÀ�–�віро�ідне
зниження�³онцентрації� IgG�в�1,51�раза�та�³онцентрації� IgM
в�1,56� раза� порівняно� з� ³онтрольними�даними.

В�4-й� �рÀпі� відбÀвалися�лише�тенденції�до�змін�по³аз-
ни³ів� імÀнно�о� статÀсÀ,� і� віро�ідне� зниження� сÀбпопÀляції
Т-лімфоцитів�при� ін³Àбації�1� �одинÀ�віро�ідно� знизилось�в
1,4� раза� та� в� �ÀморальномÀ� ланцюж³À� імÀнітетÀ� віро�ідне
зниження�³онцентрації� IgM�в�1,76�раза.

Та³им� чином,� тривалість� роботи� в� Àмовах� виробниц-
тва� медично�о� с³ла� позначилася� на� по³азни³ах� імÀнно�о
статÀсÀ.� Найбільш� виражені� зміни� бÀли� в� 1-3-ій� �рÀпах,
де� імÀносÀпресія�виражалася�À�віро�ідномÀ�зниженні�сÀб-
попÀляції� лімфоцитів� Т-Е-РУЛ,� та� фа�оцитÀючих� нейтро-
філів�À�3-ій��рÀпі.�У�робітни³ів,�стаж�роботи�я³их�переви-

щÀвав� 20� ро³ів,� відмічалися� лише� тенденції� до� змін� по-
³азни³ів.
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Київсь³а�а³адемія�післядипломної�освіти

ОСОБЛИВОСТІ�ПРИЗНАЧЕННЯ�ДИРОТОНУ�В�ОСІБ�ПОХИЛОГО�ВІКУ
ПРИ�ЛІКУВАННІ� ЕСЕНЦІАЛЬНОЇ� ГІПЕРТЕНЗІЇ� З�ФІБРИЛЯЦІЄЮ�ПЕ-
РЕДСЕРДЬ�–�Диротон�в�³омпле³сі�з�³ордароном�сприяє�нормалізації
частоти�серцевих�с³орочень�та�по³азни³ів�артеріально�о�тис³À�À�хво-
рих�похило�о�ві³À�з�артеріальною��іпертензією�та�фібриляцією�пе-
редсердь.

ОСОБЕННОСТИ�НАЗНАЧЕНИЯ�ДИРОТОНА�В�ЛИЦ�ПОЖИЛОГО�ВОЗРОСТА
ПРИ�ЛЕЧЕНИИ�ЭССЕНЦИАЛЬНОЙ�ГИПЕРТЕНЗИИ�С�ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ
ПРЕДСЕРДИЙ�–�Диротон�в�³омпле³се�с�³ордароном�способствÀет�норма-
лизации�частоты�сердечных�со³ращений�и�по³азателей�артериально�о
давления�À�больных�пожило�о�возроста�с�артериальной��ипертензией�и
фибрилляцией�предсердь.

FEATURES�OF�DIROTHONUM�PRESCRIBING�TO�ELDERLY�PEOPLE��AT
TREATMENT�OF�ESSENTIAL�HYPERTENSION�WITH�VENTRICLE�FIBRILLATION
–�Dirothonum�in�complex�with�cordaronum�promotes�the�normalization�of
heart�rhythm�freguency�and�parameters�of�arterial�tension�in�elderly�patients
with�arterial�hypertension�and�ventricle�fibrillation.

Ключові�слова:�диротон,�похилий�ві³,�артеріальна��іпертензія,
фібриляція�передсердь

Ключевые�слова:�диротон,�пожилой�возраст,�артериальная��ипе-
ртензия,�фибрилляция�предсердий

Key�words:�dirothonum,�elderly�age,�arteriol�hypertension,�ventricle
fibrillation.

Артеріальна� �іпертензія� (АГ)�–�одне�з�найпоширеніших
захворювань,�я³е�часто�зÀстрічається�À�людей�старших�ві-
³ових��рÀп.�В�осіб�À�віці�від�40�до�70�ро³ів�приріст�систолі-
чно�о�артеріально�о�тис³À�(САТ)�на�20�мм�рт.ст.,�або�діасто-
лічно�о�артеріально�о�тис³À�(ДАТ)�на�10�мм.рт.ст.�подвоює
ризи³�серцево-сÀдинних�Àс³ладнень.�Крім�цьо�о,� À� хворих
похило�о�ві³À�часто�спостері�ається�розвито³�ішемічної�хво-
роби�серця�(чомÀ�сприяє�артеріальна��іпертензія)�з�вини³-
ненням� різних� видів� аритмій� (сÀправентри³Àлярних,� шлÀ-
ноч³ових�е³страсистол,�фібриляції�передсердь).

� Для� зменшення� ризи³À� серцево-сÀдинних� Àс³ладнень
літнім� людям� призначають� меди³аментознÀ� терапію,� я³а
має�ряд�особливостей.�По-перше,�À�пацієнтів�похило�о�ві³À
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зростає�³іль³ість�Àс³ладнень�порівняно�з�молодими,�часті-
ше�проявляються�побічні�ефе³ти,�випад³и�розвит³À�резис-
тентності� до�меди³аментів.

�В�сÀчасній��еронтоло�ічній�пра³тиці�часто�зÀстрічають-
ся�хворі�з�поєднанням�есенціальної��іпертензії�та�персистÀ-
ючої�або�паро³сизмальної�форми�фібриляції�передсердь.

� Диротон� (лізиноприл)� –� препарат� тривалої� дії,� я³ий
проявляє� �іпотензивнÀ�дію�протя�ом�36� �один�після�одно-
разово�о� вживання.� БіодостÀпність� препаратÀ� становить
25–50�%.�Після� внÀтрішньо�о� вживання�йо�о� ³онцентрація
в�³рові�дося�ає�ма³симÀмÀ�через�6–8��один.�Період�напів-
виведення� –�9-13� �один,� À� хворих� з� хронічною� нир³овою
недостатністю�він�подовжÀється�до�50� �один.�Єдиний� ін�і-
бітор�АПФ,� я³ий� не�метаболізÀється� в� печінці,� в� зв’яз³À� з
чим�може�призначатися�при�порÀшеннях� її�фÀн³ції,�в�томÀ
числі� і� ал³о�ольно�о� �енезÀ.� Є� ефе³тивним� при� ожирінні,
недостатньомÀ� ефе³ті� при� лі³Àванні� іншими� �іпотензивни-
ми�препаратами,�цÀ³ровомÀ�діабеті,�що�часто�зÀстрічають-
ся�в�старших�ві³ових� �рÀпах.�Я³�позитивний,� слід�відміти-
ти�фа³т�ефе³тивності�диротонÀ�À�хворих�на��острий�інфар³т
міо³арда� в� ранні� терміни� хвороби.

� О.І.� Фролов� та� співавтори� (2005� р.)� вивчали� вплив
диротонÀ�в�поєднанні�з�антиаритмічним�препаратом� “Кор-
дароном”� на� внÀтрішньосерцевÀ� �емодинамі³À,� по³азни³и

холтеровсь³о�о�моніторÀвання,�добово�о�моніторин�À�арте-
ріально�о�тис³À�протя�ом�чотирьох�тижнів�спостереження.
Встановлено,�що�диротон�в�³омбінації�з�³ордароном�є�ефе³-
тивним� засобом� À� лі³Àванні� хворих� з� порÀшенням� ритмÀ
(паро³сизмальною� та� персистÀючою�фібриляцією� перед-
сердь)� та� артеріальною� �іпертензією,� сприяє� по³ращенню
�емодинамічних� по³азни³ів� серця,�що� позитивно� впливає
на�відновлення�синÀсово�о�ритмÀ�та�Àтримання�йо�о�À�хво-
рих�з�фібриляцією�передсердь.�За�даними�цих�авторів�до-
бова�доза�диротонÀ�становила�в�середньомÀ�(20,5±3,8)�м�/
добÀ.�Під� час�приймання�препаратÀ�27,5�%� хворих,� я³і� за
своїми�по³азни³ами�артеріально�о�тис³À�бÀли�віднесені�до
�рÀпи�non-dippers,�перейшли�в��рÀпÀ�dippers,�що�вважаєть-
ся� позитивним�фа³том� в� лі³Àванні� хворих� з� аритміями,� À
я³их� часто� паро³сизми�фібриляції� передсердь� вини³ають
вночі.

�Нами�бÀло�обстежено�26�хворих,�з�них�–�20�жіно³�та�6
чолові³ів�ві³ом�від�50�до�76�ро³ів�(в�середньомÀ�(67,2±2,5)
ро³À).� Усім� пацієнтам,� я³і� Àвійшли� в� дослідження� за� тиж-
день� до� почат³À� обстеження� відмінялись� бета-бло³атори,
сечо�інні,� анта�оністи� ³альцієвих� ³аналів.� Аміодарон� при-
значався�за�схемою:�400�м��3�рази�на�добÀ�5�днів,�в�настÀ-
пномÀ� тривала� підтримÀюча� терапія,�200� м�� на� добÀ.� До-
бова�доза�диротонÀ�становила�(15,0±3,1)�м��на�добÀ.

� � � � � � � � Таблиця1.� По³азни³и� добово�о� моніторÀвання� АТ� в� різних� ві³ових� �рÀпах� на� фоні� лі³Àвання
диротоном

Назва групи Параметри гемодинаміки До лікування Після лікування 
Середньодобовий АТ мм рт.ст. систолічний 
                                                      діастолічний 

157,27±6,55 
94,88±5,64 

132,62±5,34 
79,81±6,21 

Середньоденний АТ мм рт.ст. систолічний 
                                                      діастолічний 

166,33±5,34 
96,84±4,33 

130,52±3,41 
81,34±4,11 

Середньонічний АТ мм рт.ст. систолічний 
                                                    діастолічний 

154,14±8,13 
86,12±7,11 

126,18±7,74 
68,12±8,01 

Ступінь нічного зниження АТ систолічний 
                                                    діастолічний 

7,33± 
11,06± 

3,33± 
16,25± 

Середньодобова ЧСС, уд/хв 78,11±5,45 74,19±5,08 
Денні значення ЧСС, уд/хв 88,14±5,11 79,25±8,04 

 
Середній вік 
(45–59 років) 

Нічні значення ЧСС, уд/хв 70,57±3,76 63,89±7,22 
Середньодобовий АТ мм рт.ст. систолічний 
                                                      діастолічний 

160,17±5,45 
98,18±4,67 

137,66±8,81 
80,18±5,33 

Середньоденний АТ мм рт.ст.систолічний 
                                                   діастолічний 

169,53±3,34 
99,74±5,44 

136,55±4,91 
88.56±7.64 

Середньонічний АТ мм рт.ст. систолічний 
                                                    діастолічний 

159,17±6,13 
89,11±8,18 

133,18±3,21 
74,20±4,03 

Ступінь нічного зниження АТ систолічний 
                                                    діастолічний 

6,11± 
10,65± 

2,52± 
16,21± 

Середньодобова ЧСС, уд/хв 80,17±4,45 75,88±4,03 
Денні значення ЧСС, уд/хв 90,29±6,18 82,18±7,33 

 
Похилий вік 
(60-74 роки) 

Нічні значення ЧСС, уд/хв 75,12±5,77 68,22±5,71 
Середньодобовий АТ мм рт.ст.систолічний 
                                                     діастолічний 

166,18±6,46 
101,12±7,43 

143,35±6,51 
80,25±4,37 

Середньоденний АТ мм рт.ст. систолічний 
                                                    діастолічний 

174,88±7,02 
102,14±3,09 

145,18±7,55 
92,00±4,44 

Середньонічний АТ мм рт.ст. систолічний 
                                                    діастолічний 

165,82±4,22 
92,56±3,16 

134,21±5,60 
79,22±7,32 

Ступінь нічного зниження АТ систолічний 
                                                    діастолічний 

5,18± 
9,37± 

7,55± 
13,89± 

Середньодобова ЧСС, уд/хв 82,18±5,35 74,05±4,38 
Денні значення ЧСС, уд/хв 92,04±6,28 80,16±5,83 

 
Старечий вік 
(75–89років) 

Нічні значення ЧСС, уд/хв 77,12±4,37 71,23±7,35 
 

Я³�видно�з�таблиці�1,�середньодобовий�систолічний�арте-
ріальний� тис³� в� �рÀпі� хворих� середньо�о� ві³À� знижÀвався� з
(157,27±6,55)�до�(132,62±5,32)�ммрт.ст.,�тобто�на�15,67 %�(р
<0,05);� похило�о� ві³À:� з� (160,17±5,45 )�до� (137,66±8,81) мм

рт.ст.�на�22,51�%�(р<0,05),�старечо�о�ві³À:�зі�(166,18±6,46)�до
(143,35±6,51)�мм� рт.ст.� на�22,83 %� (р<0,05).

�Середньодобовий�діастолічний�артеріальний�тис³�зни-
жÀвався� та³им� чином:� À� людей�середньо�о� ві³À� знижÀвав-
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ся�з�(94,88±5,64)�до�(79,81±6,21)�мм�рт.ст.,�тобто�на�15,88�%
(р<0,05),�похило�о�–�з�(98,18±4,67)�до�(80,18±5,33)�мм�рт.
ст.,�на�18,33�%�(р<0,05),�À�старших�пацієнтів:�з�101,12±7,43
до�80,25±4,35� (20,87�%).

�Середньодобова�частота�серцевих�с³орочень�зменьшÀ-
валась�з�(78,11±5,45)�до�(74,19±5,08)�Àд/хв,�в�першій��рÀ-

пі,� з� (80,17±4,45)� до� (75,88±4,03)� Àд/хв� в� дрÀ�ій,� та� з
(82,18±5,35)�до�(74,05±4,38)�Àд/хв�–�в�третій��рÀпі,�відповідно.

Та³им� чином,� найбільш� виражений� �іпотензивний
ефе³т�диротонÀ�спостері�ався�À�пацієнтів�старечо�о�ві³À,�À
цих� же� хворих� найбільшою�мірою� знижÀвалась� і� частота
серцевих�с³орочень.

Олійни³� О.В.
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ХРОНІЧНІ�ОБСТРУКТИВНІ�ЗАХВОРЮВАННЯ�ЛЕГЕНЬ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

�ВПЛИВ�БРОНХОЛІТИЧНИХ�ЗАСОБІВ�НА�ФАЗОВИЙ�АНАЛІЗ�СЕРЦЕВО-
ГО�ЦИКЛУ�У�ХВОРИХ�НА�ХРОНІЧНІ�ОБСТРУКТИВНІ�ЗАХВОРЮВАННЯ�ЛЕ-
ГЕНЬ�–�В�статті�вивчається�вплив�бронхолітичних�засобів�на�фÀн³ціо-
нальний�стан�міо³арда.�На�олошÀється�на�недоцільності�перевищення
разової�дози�фенотеролÀ�À�хворих�на�хронічні�обстрÀ³тивні�захворюван-
ня�ле�ень�вище�0,5�м�,�ос³іль³и�воно�не�ви³ли³ає�ростÀ�бронхолітично�о
ефе³тÀ,�проте�значно�по�іршÀє�Àмови�роботи�серцево�о�м’яза.

�ВЛИЯНИЕ�БРОНХОЛИТИЧЕСКИХ�СРЕДСТВ�НА�ФАЗОВЫЙ�АНАЛИЗ
СЕРДЕЧНОГО�ЦИКЛА�У�БОЛЬНЫХ�ХРОНИЧЕСКОЙ�ОБСТРУКТИВНОЙ�БО-
ЛЕЗНЬЮ�ЛЕГКИХ�–�В�статье�изÀчается�влияние�бронхолитичес³их�средств
на�фÀн³циональное�состояние�мио³арда.�Делается�а³цент�на�нецелесоо-
бразности�превышения�разовой�дозы�фенотерола�À�больных�с�хрониче-
с³ой�обстрÀ³тивной�болезнью�ле�³их�выше�0,5�м�,�пос³оль³À�оно�не
вызывает�роста�бронхолитичес³о�о�эффе³та,�но�значительно�ÀхÀдшает
Àсловия�работы�сердечной�мышцы

�THE�INFLUENCE�OF�BRONCHOLYTICS�ON�PHASE�ANALYSIS�OF�HEART
CIRCLE�IN�PATIENTS�WITH�CHRONIC�OBSTRUCTIVE�PULMONARY�DISEASE�–
the�author�investigate�the�influence�of�broncholytics�on�functional�condition�of
heart�and�propose�to�not�increase�the�dose�of�phenoterol�more�than�0,5�mg�in
patients�with�chronic�obstructive�pulmonary�disease,�because�this�act�does�not
increase�its�broncholytic�effects�but�the�conditions�of�heart�muscle�actions
become�more�bad.

Ключові�слова:�хронічне�обстрÀ³тивне�захворювання�ле�ень,�фе-
нотерол,�еÀфілін,�атровент,�міо³ард.
Ключевые�слова:�хроничес³ая�обстрÀ³тивная�болезнь�ле�³их,�фе-

нотерол,�эÀфиллин,�атровент,�мио³ард.
Key�words:�chronic�obstructive�pulmonary�disease,�phenoterol,�euphilline,

atrovent,�myocard.

�ВСТУП�На�сьо�одні�хронічні�обстрÀ³тивні�захворювання
ле�ень�(ХОЗЛ)�стали�однією�з�найбільш�численних�патоло-
�ій� в� У³раїні� та� À� світі� [1].� За� даними� ВООЗ,� на� ХОЗЛ

страждає�близь³о�600�млн�жителів� земної� ³Àлі,� а�щорічно
помирає�від� �острої�дихальної�недостатності,�обÀмовленої
ХОЗЛ,�близь³о�3�млн.�Кіль³ість�ХОЗЛ�À�світі�за�останні�10
ро³ів� зросла� на�41,5�%,� а� смертність� –� на�32,9�%� [2].� Ці
захворювання�займають�3-4�місце�серед�причин�смертнос-
ті�і�с³ладають�близь³о�50�%�від�за�альної�захворюваності,�а
та³ож�обÀмовлюють�30�%�втрат�працездатності�[3].

Базисними� препаратами� для� лі³Àвання� хронічних� об-
стрÀ³тивних� захворювань� ле�ень� є� бронхолітичні� засоби.
Не�зважаючи�на�тривалий�досвід� їх�застосÀвання,�питання
дослідження� їх� властивостей� залишаються� а³тÀальними,
ос³іль³и�постійно�зростають�об’єми�їх�ви³ористання,�що�сÀ-
проводжÀється� зростанням� за�альної� ³іль³ості� не�ативних
побічних�ефе³тів.�Збільшення�доз��оловно�о�³ласÀ�бронхо-
літи³ів,� а� саме� ін�аляційних� β2-адреномімети³ів� призво-
дить� до� розвит³À� виражених� не�ативних� ³ардіотропних
ефе³тів�[3].�Кате�орія�пацієнтів,�я³і�мають�сÀпÀтню�ІХС,�ча-
сто� не� в� змозі� приймати� ін�аляційні� β

2
-адреномімети³и,

інші�хворі�не�можÀть�внаслідо³�матеріальних�або�менталь-
них� причин� застосовÀвати� ін�аляційні� м-холіноліти³и,� що
потребÀє� призначення�монотерапії.� ПотребÀє� подальшо�о
дослідження� вплив� ін�аляційних� м-холіноліти³ів� на�фÀн³-
ціональний�стан�міо³арда,�про�що�на�олошено�в�провідній
міжнародній�про�рамі� з�ХОЗЛ�–�GOLD� [1].�Не�встановлені
оптимальні� дози� бронхолітичних� засобів,� я³і� б� мали�ма³-
симальнÀ� ефе³тивність� при�мінімальній� то³сичності.

�МАТЕРІАЛИ� ТА�МЕТОДИ� Обстежено� 209� хворих� на
ХОЗЛ� ІІІ� стадії.� Всі� пацієнти� отримÀвали� традиційне� лі³À-
вання� в� ви�ляді� різних� ³омбінацій� бронхолітичних� засо-
бів�(3),�з�ідно�з�таблицею�1.

� Таблиця� 1 .� Розподіл� за� �рÀпами� та� лі³Àвання� бронхолітичними� засобами� обстежÀваних� хворих� на
ХОЗЛ� ІІІ� стадії

№ групи Діагноз Лікування № групи Діагноз Лікування 

1  ХОЗЛ  
 ІІІ ст. 

Фенотерол, 0,2 мг MDI 9  ХОЗЛ  
 ІІІ ст. 

Атровент, 0,5 мг, небулайзер 

2  ХОЗЛ  
 ІІІ ст. 

Фенотерол, 0,4 мг, спейсер 10  ХОЗЛ  
 ІІІ ст. 

Фенотерол, 0,2 мг, атровент 0,02 мг, MDI 4 
рази на день 

3  ХОЗЛ  
 ІІІ ст. 

Фенотерол, 0,6 мг, спейсер 11  ХОЗЛ  
 ІІІ ст. 

Фенотерол, 0,2 мг, атровент 0,02 мг, MDI 4 
рази на день, теопек, 9,5 мг/кг/день 

4  ХОЗЛ  
 ІІІ ст. 

Фенотерол, 0,5 мг, небулайзер 12  ХОЗЛ  
 ІІІ ст. 

Фенотерол, 0,2, атровент 0,02 мг, MDI 4 рази 
на день, еуфілін, 9,5 мг/кг/день в/в 

5  ХОЗЛ  
 ІІІ ст. 

Атровент, 0,04 мг , спейсер  13  ХОЗЛ  
 ІІІ ст. 

Беродуал 1 інг. 4 рази MDI, еуфілін,  
9,5 мг/кг/день в/в 

6  ХОЗЛ ІІІ ст. Атровент, 0,06 мг, спейсер  14   
 

Хворих�обстежÀвали�до�лі³Àвання�та�через�тиждень�пі-
сля�йо�о�почат³À�за�допомо�ою�тетраполярної�рео�рафії�ле-
�ень�рео�рафом�РГ·04·01�[4].�ВраховÀючи�ці�дані,�проводи-
ли�фазовий�аналіз�серцево�о�ци³лÀ�[4].

� Статистичний� аналіз� проводили� з� ÀрахÀванням

³ритерію� Стьюдента� t� [ 5 ] .� Критичне� значення� рівня
значÀщості�приймалося�за�1�%.�Аналіз�даних�проводи-
вся� за� допомо�ою� па³етів� про�рам� STATISTIKA� 6,0� та
Excel�XP� [6].

�РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2005�№�3

81

НЯ� Лі³Àвання� зазначеними� бронхолітичними� засобами
хворих� на� ХОЗЛ� ІІІ� стадії� ви³ли³ає� певні� зміни� стрÀ³тÀри
серцево�о�ци³лÀ,�я³і�залежать�від�видÀ�лі³арсь³о�о�засобÀ,
йо�о�дози�та�шляхÀ�введення.�Та³�лі³Àвання�фенотеролом�в
дозі�0,2�м��ви³ли³ає�тенденцію�до�зростання�більшості�по-
³азни³ів�стрÀ³тÀри�серцево�о�ци³лÀ:�потÀжність�ліво�о�шлÀ-
ноч³а� (ПЛШ)� зростає� порівняно� з� вихідними� даними� та
здоровими�особами�відповідно�на�18,9�та�45,3�%�(p<0,001),

витрати� енер�ії� міо³арда� (ВЕМ)� –� на� 1 2 , 8� та� 5 1 , 8� %
(p<0,001)� (табл.�2).

�Зміни�періодÀ�ви�нання� (ПВ),�хвилинно�о�об’ємÀ�(ХО),
обю’ємної� швид³ості� ви³идÀ� ³рові� (ОШВК),� почат³ової
швид³ості� підвищення� внÀтрішньошлÀноч³ово�о� тис³À
(ПШПВТ)�на�фоні�лі³Àвання�фенотеролом�в�дозі�0,2�м��не
перевищÀють�5�%.�Тобто�можна�стверджÀвати,�що�ці�по³а-
зни³и� не� змінюються.

� Таблиця� 2 .� Фазовий� аналіз� стрÀ³тÀри� серцево�о� ци³лÀ� À� хворих� на� ХОЗЛ� ІІІ� стадії� на� фоні� лі³Àвання
бронхолітичними� засобами

Група дослідження Період 
вигнан-
ня, с 

Хви-
линний 
об’єм, л 

Об’єм- 
на 

швид- 
кість 
викиду 
крові, 
мл/с 

Лінійна 
швидкість 
руху крові,  

см /с 

Початкова 
швидкість 
підвищення 
внутріш-
ньошлуно-

чкового тиску 

Потужність 
лівого 

шлуночка, 
Вт 

Витрата 
енергії Вт 

/л 

Загальний 
пери-

феричний 
опір, 

(кПа?с)/л 

Пито-
мий 
пери-
ферич-
ний опір 

Вихідні дані хворих 
 

0,27±0,0
1 

5,25± 
0,20 

251,9± 10,1 55,1±2,5 2241±111 2,48± 
0,15 

10,9± 0,2 13210± 840 25,1± 1,2 

Фенотерол, 0,2 мг MDI 0,27± 
0,01 

5,46± 0,25 259,1± 
10,2 

58,2±3,1 2320±112 2,95± 0,14* 12,3± 1,1* 12810± 910 24,9± 1,2 

Фенотерол, 0,4 мг, 
спейсер 

0,27± 
0,01 

5,88± 
0,20 

262,2± 9,5 61,7±2,2 2395±85 3,07± 
0,12* 

12,9± 0,8* 11970± 630 24,5± 1,1 

Фенотерол, 0,6 мг, 
спейсер 

0,29± 
0,01 

7,15± 
0,45* 

339,2± 
11,5* 

79,2±3,1* ** 2753±54* 3,49± 
0,20* 

15,9± 0,6* 
** 

10090± 590 22,9± 
1,0 

Фенотерол, 0,5 мг, 
небулайзер 

0,28± 
0,01 

6,89± 
0,35 

305,8± 
11,5 

70,3±2,5 2605±111 3,31± 
0,20* 

14,9± 
0,8* 

11930± 
620 

23,2± 1,0 

Атровент, 0,04 мг , 
спейсер  

0,27±0,0
1 

5,38± 
0,20 

252,6± 10,0 55,5±2,0 2245±91 2,49± 
0,12 

10,9± 0,5 13130± 780 25,0± 1,2 

Атровент, 0,06 мг, 
спейсер  

0,27±0,0
1 

5,37± 
0,25 

255,0± 11,0 55,6±2,5 2248±95 2,49± 
0,14 

11,0± 0,4 13090± 610 24,9± 1,2 

Атровент, 0,5 мг, 
небулайзер 

0,27± 
0,01 

6,62± 
0,21 

292,1± 8,6 64,5±2,0 2488±96 3,05± 
0,10* 

13,9± 0,6* 11800± 620 24,4± 1,1 

Теопек, 5 мг/кг, 1 раз  0,27±0,0
1 

5,29± 
0,21 

252,0± 9,1 55,5±2,0 2243±74 2,47± 
0,21 

10,9± 0,4 13080± 720 25,0± 1,2 

Еуфілін, 5 мг/кг в/в,  
1 раз 

0,27± 
0,01 

5,74± 0,57 265,4± 9,5 64,5±2,0 2154±101 2,48± 0,15 12,9± 0,5* 10420± 540 22,9± 1,2 

Фенотерол, 0,2 мг, 
атровент 0,02 мг, MDI  
4 рази на добу 

0,27± 
0,01 

5,59± 0,20 259,4± 
11,5 

59,4±2,1 2369±94 3,07± 0,15* 13,1± 0,8* 12730± 860 24,9± 1,7 

Фенотерол, 0,2 мг, 
атровент 0,02 мг, MDI  
4 рази на добу, теопек   
9,5 мг/(кг д) 

0,27± 
0,01 

5,61± 0,25 260,5± 
10,0 

64,3±3,0 2366±97 2,93± 0,10* 12,9± 1,0* 12700± 810 24,9± 1,2 

Фенотерол, 0,2, 
атровент 0,02 мг, MDI  
4 рази на добу, еуфілін, 
9,5 мг/(кг д) в/в 

0,27± 
0,01 

5,85± 0,22 269,4± 
9,0 

63,7±2,5 2211±72 2,96± 0,10* 13,2± 0,8* 11240± 760 23,9± 1,2 

Беродуал 1 інг. 4 рази 
MDI, еуфілін, 9,5 мг/(кг 
д) в/в 

0,27± 
0,01 

5,74± 0,20 264,5± 
11,0 

57,8±3,0 2201±111 2,60± 0,11 12,5± 0,7 12010± 630 24,6± 1,0 

 
Приміт³и:�*–�Р<0,001�відносно�здорових�осіб;�**�–�Р<0,001�відносно�вихідних�даних.

Збільшення�дози�фенотеролÀ�до�0,4�м��À�хворих�на�ХОЗЛ
ІІІ� стадії� ви³ли³ає� зростання� лінійної�швид³ості� рÀхÀ� ³рові
(ЛШРК)�на�11,9�%�(14,3�%�відносно�здорових�осіб),�ПЛШ�–
на�23,8�%�(51,2�%,�p<0,001,�відносно�до�здорових),�ВЕМ�–
на�18,3�%� (59,3�%,�p<0,001).

Подальше� збільшення� дози�фенотеролÀ� до� 0,6� м�� ви-
³ли³ає�різ³е�(p<0,001)�зростання�більшості�по³азни³ів�фа-
зово�о�аналізÀ�стрÀ³тÀри�серцево�о�ци³лÀ:�ХО�–�на�36,2�%,
ОШВК�–� на�35�%,�ЛШВК�–� на�46,7�%,�ПЛШ�–� на�40,7�%,
ВЕМ�–�на�45,8�%.�Я³що�порівнювати�ці�по³азни³и�з� та³и-
ми�À�здорових,�то�величини�зростання�ще�більші:�ХО�–�40,2�%,
ОШВК�–�41,2�%,� ЛШВК�–�46,7�%,� ПЛШ�–�71,9�%,� ВЕМ�–
96,2� %.

� Меншою�мірою� по³азни³и� серцево-сÀдинно�о� ци³лÀ
збільшÀються�після�небÀлайзерно�о�лі³Àвання�фенотеролом

в�дозі�0,5�м�:�ХО�–�на�31,2�%,�ОШВК�–�на�21�%,�ЛШВК�–�на
27,6�%,�ПЛШ�–�на�33,5�%,�ВЕМ�–�на�36,6�%.

� Порівняно� зі� здоровими� особами� приріст� по³азни³ів
становить�відповідно:� ХО�–�35,1�%,�ОШВК�–�21�%,�ЛШВК
–�27,6�%,�ПЛШ�–�33,5�%,�ВЕМ�–�36,6�%.

�Порівняно�зі�здоровими�особами�зріст�цих�по³азни³ів
становить�відповідно:�ХО�–�35,1�%,�ОШВК�–�27,5�%,�ЛШВК
–�на�30,2�%,�ПЛШ�–�63�%,�ВЕМ�–�83,9�%� .

Лі³Àвання�атровентом�в�дозах�0,04�та�0,06�через�спей-
сер�вели³о�о�об’ємÀ�не�ви³ли³ає�À�хворих�на�ХОЗЛ�ІІІ�стадії
змін� стрÀ³тÀри� серцево�о� ци³лÀ.� НебÀлайзерне� лі³Àвання
атровентом�в�дозі�0,5�м��призводить�до�зростання�дея³их
по³азни³ів�стрÀ³тÀри�серцево�о�ци³лÀ,�а�саме�ПЛШ�–�на�23�%,
ВЕМ� –� на� 27,5�%.� Одноразове� пероральне� застосÀвання
теопе³À�в�дозі�5�м�/³��не�змінює�стрÀ³тÀри�серцево�о�ци³лÀ.
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ВнÀтрішньовенне�введення�еÀфілінÀ�в�дозі�5�м�/³��не�впли-
ває�на�по³азни³и�стрÀ³тÀри�серцево�о�ци³лÀ,�за�винят³ом
ВЕМ,�я³е�зростає�на�18,3�%.

�Лі³Àвання� ³омбінаціями�фенотеролÀ� з� атровентом� та
фенотеролÀ,�атровентÀ�і�еÀфілінÀ�в�зазначених�дозах�не�змі-
нює�À�хворих�на�ХОЗЛ� ІІІ�стадії�більшості�по³азни³ів�стрÀ-
³тÀри�серцево�о�ци³лÀ,� ³рім�ПЛШ�та�ВЕМ.�Зміни�останніх
носять�достовірний�хара³тер�порівняно�зі� здоровими�осо-
бами.� Та³,� збільшення�ПЛШ� та�ВЕМ� À� хворих� на� ХОЗЛ� ІІІ
стадії�на�фоні�лі³Àвання�³омбінацією�фенотеролÀ�і�атровен-
тÀ�становить�відповідно�51,2�та�61,7�%,�³омбінацією�фено-
теролÀ,�атровентÀ�і�теопе³À�44,3�та�62,9�%,�³омбінацією�бе-
родÀалÀ�та�еÀфілінÀ�–�28�та�54,3�%.

�РезÀльтати�фазово�о�аналізÀ�стрÀ³тÀри�серцево�о�ци³-
лÀ�свідчать�про�виражене�порÀшення�фÀн³ціонально�о�ста-
нÀ�міо³арда�À�хворих�з�ІІІ�стадією�ХОЗЛ.�Тенденція�до�по�і-
ршення� по³азни³ів� роботи�міо³арда� посилюється� внаслі-
до³�терапії�β2-адренобло³аторами.�Особливо�це�стосÀється
фенотеролÀ�при�йо�о�застосÀванні�в�дозах,�вищих�від�0,4�м�.
Найбільш�не�ативний�вплив�на�стрÀ³тÀрÀ�серцево�о�ци³лÀ
À�всіх�хворих�має�цей�засіб�в�дозі�0,6�м�.�Це�проявляється
достовірними� не�ативними� змінами� більшості� по³азни³ів
фазово�о�аналізÀ�серцево�о�ци³лÀ,�а�саме�зростанням�хви-
линно�о�об’ємÀ�³рові,�об’ємної�та�лінійної�швид³остей�рÀхÀ
³рові,� почат³ової� швид³ості� підвищення� внÀтрішньошлÀ-
ноч³ово�о�тис³À,�потÀжності�ліво�о�шлÀноч³а�та�витрат�ене-
р�ії� міо³ардом� на� пере³ачÀвання� ³рові.� Я³що� враховÀва-
ти,�що�по�іршення�фÀн³ціонально�о�станÀ�міо³арда�À�хво-
рих�на�ХОЗЛ,� обÀмовлене� �іпо³сичними�процесами,� поте-
нціюється� збільшенням� навантаження� на� серцевий� м’яз,
обÀмовленим� дією� адреномімети³ів,� ціл³ом� пояснюються
ті�порÀшення�з�бо³À�серцево-сÀдинної�системи,�я³і�спосте-
рі�аються� À� хворих� під� час� лі³Àвання� цими� засобами.� Та-
³им�чином,�для�мінімізації�побічних�ефе³тів�не�слід�засто-
совÀвати� більше� двох� ін�аляцій� адреномімети³ів� підряд.

�Атровент�та�теопе³�в�Àсіх�застосованих�дозах�не�впли-
вають�на�стрÀ³тÀрÀ�серцево�о�ци³лÀ.�ЕÀфілін�в�дозі�9,5�м�/
³�/день� ви³ли³ає� тенденцію� до� зростання� витрат� енер�ії

міо³ардом.�Отримані�дані� свідчать�про�відсÀтність� À� атро-
вента� ³ардіото³сичних� властивостей� À� звичайних� дозах.
Та³і� властивості� дають�можливість� ре³омендÀвати� засто-
сÀвання�атровентÀ�в�я³ості�засобÀ�виборÀ�À�хворих�з�сÀпÀ-
тньою� патоло�ією� серця,� ³оли� ви³ористання� β2-адреномі-
мети³ів�може�призвести�до�значно�о�по�іршення�фÀн³ціо-
нально�о�станÀ�серця�і,�навіть,�смерті.

�Всі� запропоновані� ³омбінації� бронхолітичних� засобів
мають� не�ативний� вплив� на� серцевий� м’яз,� анало�ічний
та³омÀ�À�фенотеролÀ�в�дозі,�одна³овій�із�застосованою�в�³ом-
бінації.�Це�свідчить�про�те,�що�³ардіото³сичність� ³омбіна-
цій�фенотеролÀ,�атровентÀ�та�теопе³À�обÀмовлена,�насампе-
ред,�дією�фенотеролÀ.

ВИСНОВКИ�1.�Збільшення�разової�дози�фенотеролÀ�до
0,6�м��збільшÀє�потÀжність�роботи� (43�%,�P<0,001)� та�ви-
трати� енер�ії� міо³ардом� (43,4�%,�P<0,001),� чим�по�іршÀє
фÀн³ціональний�стан�йо�о� і�по³азни³� „ефе³тивність�–�без-
печність”.

2. Атровент�в�дозах�0,04�та�0,06�м��не�впливає�на�стрÀ-
³тÀрÀ� серцево�о� ци³лÀ� і� не� по�іршÀє�фÀн³ціональний� стан
серцево�о�м’яза.
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ЗАХВОРЮВАНІСТЬ�НА�ТУБЕРКУЛЬОЗ�СЕРЕД�СТУДЕНТІВ

Медичний�інститÀт�У³раїнсь³ої�асоціації�народної�медицини

ЗАХВОРЮВАННІСТЬ�НА�ТУБЕРКУЛЬОЗ�СЕРЕД�СТУДЕНТІВ�–�На�підста-
ві� вивчення� захворюваності� серед� стÀдентів�міста�Києва� À� динаміці
встановлено,�що�її��по³азни³и�збільшились�À�1,8�раза�з�1997�по�2001�р.�(з
11,9�на�100�тис.�стÀдентів�À�1997�р.�до�21,0).�З�2001�р.�по�2004�р.�захворю-
ваність�постÀпово�знижÀвалась�і�дося�ла�рівня�1997�р.�(з�21�на�100�тис.
стÀдентів�до�10,7).��Захворюваність�на�тÀбер³Àльоз�серед�стÀдентів�є
нижчою,�ніж�в�за�альній�попÀляції�населення�У³раїни,�але�вищою,�ніж�À
дітей� та� підліт³ів.� Найвищий�рівень� захворюваності� відзначається� À
віці�19–20�ро³ів.�В�стрÀ³тÀрі�тÀбер³ÀльозÀ�À�стÀдентів�протя�ом�остан-
ніх�8�ро³ів�переважає�інфільтративний�тÀбер³Àльоз�ле�ень,�я³ий��À�20
%�випад³ів��виявляють�при�профіла³тичних�о�лядах,�ос³іль³и�захворю-
вання�не�проявляється�³лінічними�симптомами.�У�2004�р.�дестрÀ³тив-
ний��тÀбер³Àльоз�ле�ень��із�ба³теріовиділенням�с³лав�половинÀ�випад-
³ів�вперше�діа�ностовано�о�захворювання.

ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ�ТУБЕРКУЛЕЗОМ�СРЕДИ�СТУДЕНТОВ�–�Заболевае-
мость�на�тÀбер³Àлез�среди�стÀдентов��.�Киева�Àвеличилась�в�1,8�раза�с
1997�по�2001��.�(с�11,9�на�100�тыс.�стÀдентов�в�1997��.�до�21,0).�С�2001��.�по
2004��.�Заболеваемость�на�тÀбер³Àлез�среди�стÀдентов�является�ниже,
чем�в�общей�попÀляции�населения�У³раины,�но�выше,�чем�À�детей�и
подрост³ов.�Наиболее�высо³ий�Àровень�заболеваемости�отмечается�в�во-
зрасте�19-20�лет.�В�стрÀ³тÀре�тÀбер³Àлеза�À�стÀдентов�в�течение�после-
дних�8�лет�преобладает�инфильтративний�тÀбер³Àлез�ле�³их,�³оторый

À�20�%�слÀчаев�выявляют�при�профила³тичес³их�осмотрах�из-за�отсÀт-
ствия� ³линичес³их� симптомов.� В�2004� �.� дестрÀ³тивный� тÀбер³Àлез
ле�³их� с�ба³териовыделениями�составил�половинÀ� слÀчаев� впервые
диа�ностированно�о�заболевания.

PREVALENCE�OF�TUBERCULOSIS�AMONG�STUDENTS�IN�KIEV�–�Basing�on
the�study�of�tuberculosis�morbidity�in�dynamics�among�the�students,�who
study�in�Kyiv,�it�has�been�established�that�its�parametrs�increased�in�1,8�folds
from�1997�until�2001�(from�11,9�per�100000�students�in�1997�to�21,0).�From�2001
until�2004�the�level�of�tuberculosis�prevalence�gradually�decreased�and�achieved
the�level�of�1997�(from�21�per�100000�students�to�10,7).��Tuberculosis�morbidity
among�the�students�is�lower�than�among�general�population�of�Ukraine,�but
it� is�higher� than�among�children�and�adolescents.�The�highest� level�of
tuberculosis�morbidity�is�in�the�age�of�19-20.�During�the�last�8�years�prevailed
infiltrative�tuberculosis�among�newly�detected�cases,�20�%�cases�were�detected
at�prophylactic�X-ray�examination�because�the�disease�does�not�have�any
clinical�symptoms.�In�2004�half�of�newly�detected�of�tuberculosis�cases�was
destructive�lung�tuberculosis�with�bacterial�output.

Ключові�слова:�захворюваність�на�тÀбер³Àльоз�À�молоді,�виявлен-
ня�тÀбер³ÀльозÀ.
Ключевые�слова:�заболеваемость�тÀбер³Àлезом�молодежи,�выяв-

ление�тÀбер³Àлёза.
Key�wоrds:�prevalence�of�tuberculosis�among�youth,�detection�of�tuberculosis.
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ВСТУП� СтÀдентсь³а� молодь� –� це� частина� населення
³раїни,�я³а�є�носієм�здоров’я,�інтеле³тÀ�та��працездатності
нації.�Значне�зростання�захворюваності�на�тÀбер³Àльоз�се-
ред�молоді,�À�томÀ�числі�стÀдентсь³ої,� �я³е� �À�10–75�разів
випереджає�захворюваність�серед� � Àчнів,�робітни³ів,�бом-
жів,�та�осіб,�я³і�звільнились�із�місць�позбавлення�волі,�ви-
³ли³ає�вели³À�стÀрбованість� [2,�4].

Створення� національної� про�рами� 2002–2005� рр.,� за-
твердження� „ІнстрÀ³цій�щодо�надання�допомо�и�хворим�на
тÀбер³Àльоз� і� неспецифічні� захворювання� ле�енів”� (На³аз
№�45)�по³и�ще�не�забезпечили�³онтролю�над�тÀбер³Àльозом
в�У³раїні�та�втримання�зростання�захворюваності� � [2,�5].

В�50�%� випад³ів� тÀбер³Àльоз�є�резÀльтатом�реа³тива-
ції��латентної�інфе³ції�[7,8].�Вважають,�що�À��5–10%��інфі³о-
ваних� �МБТ� розвивається� а³тивне� захворювання.� Проте,
на� сьо�одні� не� встановлений� рівень� інфі³Àвання�мі³оба³-
теріями� тÀбер³ÀльозÀ� серед� ³онтин�ентÀ� стÀдентів,� не� ви-
вчена�динамі³а� захворюваності� на� тÀбер³Àльоз,�що� � знач-
но�Àс³ладнює�про�нозÀвання�розвит³À�епідемії�тÀбер³ÀльозÀ
в� середовищі� стÀдентів.� Не�вивчалась� стрÀ³тÀра� вперше
діа�ностовано�о�тÀбер³ÀльозÀ�À�стÀдентів,�що��знижÀє�ефе³-
тивність� заходів� з� виявлення� тÀбер³ÀльозÀ� та� йо�о� профі-
ла³ти³и.

На� сьо�одні� є� а³тÀальним� завданням� визначення� ри-
зи³À� захворювання� на� тÀбер³Àльоз� стÀдентів� та� виділення
серед�них�найбільш�Àразливих�до�захворювання�³онтин�е-
нтів�з�метою�йо�о�профіла³ти³и.�В�період�реор�анізації�тÀбе-
р³Àльозної� слÀжби� та� впровадження� в� У³раїні� DOTS� стра-
те�ії�а³тÀальним�є�визначення���рÀп�ризи³À�щодо�захворю-
вання� на� � тÀбер³Àльоз�для� визначення� ³ате�орій� населен-
ня,� я³і� підля�ають� � профіла³тичним�флюоро�рафічним�об-
стеженням�[7,8].

Виявлення� � хворих� на� тÀбер³Àльоз� в� У³раїні� здійсню-
ється�пасивним�шляхом.� ГрÀпи� �ризи³À�для�а³тивно�о�ви-
явлення�тÀбер³ÀльозÀ�не�сформовані,�через�що�виявлення
хворих� серед� осіб� із� підвищеним� ризи³ом� захворювання
на� тÀбер³Àльоз� є� а³тÀальним� завданням.� Ідентифі³ація
�рÀп�ризи³À�дозволить�зменшити�передачÀ�тÀбер³Àльозної
інфе³ції,� за�альнÀ� захворюваність� в� ³раїні,� зменшити� по-
ширеність�латентної�інфе³ції�[1,�6].

Oсобливістю� виявлення� тÀбер³ÀльозÀ� в� сÀчасних� Àмо-
вах� є� залежність� різних�методів� виявлення� від� ві³À.� У� під-
літ³ів��в�стрÀ³тÀрі��тÀбер³ÀльозÀ�переважає�інфільтративна
та�во�нищева�форми�(46,9�та�45%)�без�розпадÀ�та��ба³тері-
овиділення,�що�надає�пріоритет�À�виявленні�захворювання
флюоро�рафічномÀ�обстеженню�[1,�6].

ТомÀ�метою�дано�о�дослідження�бÀло�визначення�рівня
та�стрÀ³тÀри�захворюваності�на�тÀбер³Àльоз�за�формою,�ві-
³ом,� статтю� серед� стÀдентів� � міста� Києва� � за� 1997–2004
ро³и� та� ³онтин�ентÀ�молоді,� я³і� схильні� до� захворювання
на�тÀбер³Àльоз,�встановлення�особливостей�виявлення�тÀ-
бер³ÀльозÀ�та�ефе³тивності�профіла³тичних�флюоро�рафіч-
них�о�лядів�À�стÀдентів,� їх�питомÀ�ва�À�при�вперше�діа�но-
стованомÀ�тÀбер³Àльозі,�стрÀ³тÀрÀ�тÀбер³ÀльозÀ,� �я³ий�ви-
являється� а³тивним�шляхом.

МАТЕРІАЛИ�ТА�МЕТОДИ� Дослідження�бÀло�проведе-
но� на� базі� стÀдентсь³ої� полі³ліні³и� міста� Києва.� З� метою
вивчення�рівня�захворюваності�серед�стÀдентів,�йо�о�стрÀ-
³тÀри�за�ві³ом,�статтю,�формою,�методів�виявлення�тÀбер-
³ÀльозÀ� � проаналізовані� дані� жÀрналÀ� реєстрації� випад³ів
а³тивно�о� � тÀбер³ÀльозÀ� стÀдентсь³ої� полі³ліні³и,� �щорічні
облі³ові� звітні� форми�№� 08� „Звіт� про� захворювання� на
а³тивний�тÀбер³Àльоз”�та�№�33�„Звіт�про�хворих�на�тÀбер-
³Àльоз”� � та� � підсÀм³ові�щорічні� звіти� стÀдентсь³ої� полі³лі-
ні³и�з��1997�по�2004�рі³.�Усім�стÀдентам�з�вперше�діа�нос-
тованим� тÀбер³Àльозом� проводилось� дослідження� хар³о-
тиння�на�мі³оба³терії�тÀбер³ÀльозÀ�методом�флотації�і�посі-
вÀ.� Визначення� чÀтливості�МБТ� до� всіх� протитÀбер³Àльоз-
них�препаратів.�Посів�хар³отиння�хворих�на�тÀбер³Àльоз�із
метою� виділення� резистентних�штамів�МБТ� проводиться
на�щільне� середовище�Левенштейна–Йенсена� за�методи-
³ою,�ре�ламентованою�На³азом�МОЗ�У³раїни�№�45�від�06
люто�о�2002�р.

Захворюваність� À� стÀдентів� розраховÀвали�на� 100� тис.
стÀдентів.�Динамі³À� захворюваності� оцінювали�по�прирос-
тÀ� або� зменшенню�по³азни³а� порівняно� з� попереднім�ро-
³ом,�при�цьомÀ�значення�меншо�о�по³азни³а�приймали�за
100�%.� �Для�ретельно�о�вивчення�рівня�захворюваності� � À
стÀдентів,� розроб³и� найбільш� ефе³тивних� ор�анізаційно-
методичних�заходів�щодо�виявлення�тÀбер³ÀльозÀ�та�йо�о
профіла³ти³и��дослідний�³онтин�ент�бÀло�розподілено�на�5
ві³ових� �рÀп:� 15 –18,� 19–20,� 21–22,� 23–24,� 25� та� більше
ро³ів.� В� межах� цих� ві³ових� �рÀп� проводили� порівняння
рівня�захворюваності.�Крім�ві³À,�враховÀвали�о³ремо�вплив
статі�на��захворюваність�та��тÀбер³ÀліновÀ�чÀтливість.� �За-
�альна� ³іль³ість� випад³ів� вперше� діа�ностовано�о� тÀбер-
³ÀльозÀ�за�період�з�1997�по�2004�рр.��с³ладала�157.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Захворюваність� на� тÀбер³Àльоз� серед� стÀдентів� міста

Києва� ми� вивчали� � À� динаміці� з� 1997� по� 2004� р.� Ці� дані
наведені� на� рисÀн³À� 1.
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Рис.1�Захворюваність�на�тÀбер³Àльоз�серед�стÀдентів�міста�Києва�в�динаміці.
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Захворюваність�на� тÀбер³Àльоз�серед�стÀдентів�постÀ-
пово�збільшÀвалась.�З�1997�по�2000�рр.�приріст�по³азни³а
становив�9,1%,�що�відрізняється�в�1,8�раза�–�з�11,9�на�100
тис.�стÀдентів�до�21.�З�2001�р.�спостері�ається�постÀпове

зниження�захворюваності�на�тÀбер³Àльоз�серед�стÀдентсь-
³ої�молоді�–�з�21�на�100�тис.�стÀдентів�до�10,7.��В�2004�р.
по³азни³�знизився�на�10,1�%�порівняно�з��1997�ро³ом.

На�рис.�2�наведена�ві³ова�стрÀ³тÀра�вперше�діа�носто-
вано�о�тÀбер³ÀльозÀ�À�стÀдентів�міста�Києва.
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Приміт³а.�*�По³азни³�віро�ідно�відрізняється�від�по³азни³а�À�стÀдентів�інших�ві³ових��рÀп.

Рис.�2.�Ві³ова�стрÀ³тÀра�вперше�діа�ностовано�о�тÀбер³ÀльозÀ�À�стÀдентів�міста�Києва.

Я³� свідчать� дані� рисÀн³а� 2� серед� стÀдентів� найбільш
Àразливими�до�захворювання�на�тÀбер³Àльоз�є�ві³ова��рÀ-
па�19–20�ро³ів� (ІІ-ІV� ³Àрси)� �–�59�проти�38�%� À�віці�16–18
ро³ів,� та� проти� 19� %� À� стÀдентів� 23– 24� ро³ів.� Віро�ідно
рідше�хворіють�стÀденти�ві³ом�старше�23�ро³ів�–�19�%�про-
ти�38,�59,�34�%� � в� молодших� ві³ових� �рÀпах.� У� стÀдентів

старше�24� ро³ів� спостері�али�поодино³і� випад³и� тÀбер³À-
льозÀ�–�7�%� і�ві³овій�стрÀ³тÀрі�вперше�діа�ностовано�о�тÀ-
бер³ÀльозÀ.

В�таблиці�1�наведені��дані�про�захворюваність�на�тÀбе-
р³Àльоз�À�чолові³ів�та�жіно³.�За�період�з�1997�по�2001�рр.
виявлено� � Àсьо�о�157� випад³ів� тÀбер³ÀльозÀ.

Таблиця� 1 .� Захворюваність� на� тÀбер³Àльоз� � залежно� від� статі

Жінки Чоловіки Випадки 
туберкульозу 

Усього 
абс. 
число 

% абс. 
число 

% 

Всі форми туберкульозу 157 61 38,9 96 61,1* 

Бактеріальний туберкульоз 70 27 38,6 43 61,4* 

Деструктивний туберкульоз 77 29 37,7 48 62,3* 

Приміт³а.�*���По³азни³�віро�ідно�відрізняється�від�та³о�о�À�жіно³,�p�<�0,05.

Дані� таблиці�1� свідчать� про� те,�що� стÀденти� чоловічої
статі�хворіють�на�тÀбер³Àльоз�в�1,5�раза�частіше,�ніж�жін³и
–�61,1�проти�38,9�%,�p�<�0,05.�У�чолові³ів�відповідно�час-
тіше�в�1,5�та�1,6�раза�зÀстрічаються�ба³теріальні�та�дестрÀ-
³тивні�форми�тÀбер³ÀльозÀ�–�61,4�та�62,3�%�проти�38,6�та
37,7�%.� �В�літератÀрі� є� відомості,�що�жін³и�молодо�о�ві³À
схильні�до��остропро�ресÀючих�форм�тÀбер³ÀльозÀ�[3].�Ми
змо�ли�відстежити�та³і�випад³и,�ос³іль³и�À�частини�стÀде-

нтів� дестрÀ³тивні�форми� тÀбер³ÀльозÀ� із� ба³теріовиділен-
ням�розвивались�менше,�ніж�за��один�рі³,�ос³іль³и�на�попе-
редньомÀ�флюоро�рафічномÀ�обстеженні,�я³е�проводилось
за�3–10�міс.�до�встановлення�діа�нозÀ�тÀбер³ÀльозÀ,�в�ле-
�енях� не� виявляли� нія³их� патоло�ічних� змін.�Ми� проаналі-
зÀвали� � та³і� випад³и� о³ремо� À� чолові³ів� та� жіно³.� Ці� дані
наведені� в� таблиці� 2.

Кількість випадків деструктивного 
туберкульозу із бактеріовиділенням, який розвинувся менше ніж за 1 рік Стать 

Кількість випадків 
бактеріального 
деструктивного 
туберкульозу 

абс. % 

Чоловіки 43 28 65,1 

Жінки 27 21 77,8 

Таблиця� 2.� Розподіл� хворих� на� дестрÀ³тивний� тÀбер³Àльоз� із� ба³теріовиділенням,� я³ий� розвинÀвся
менше� ніж� за� 1� рі³,� залежно� від� статі



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2005�№�3

85

У�жіно³� частіше,� ніж� À� чолові³ів,� виявляли� дестрÀ³тив-
ний� тÀбер³Àльоз�з�ба³тріовиділенням� із� �острим�почат³ом
�–� À�77,8�проти�65,1�%,�одна³�ця�різниця�не�бÀла�віро�ід-
ною,�можливо,�через�невели³À�³іль³ість�спостережень.

На� тÀбер³Àльоз� захворювали� стÀденти� � 42� вищих� на-
вчальних� за³ладів.� Серед� 157� випад³ів� тÀбер³ÀльозÀ� зÀ-
стрічались�по�1–3�випад³и�тÀбер³ÀльозÀ�з�одно�о�й�то�о�ж
за³ладÀ.� Винят³ом� бÀв� Київсь³ий� політехнічний� інститÀт,
де� захворіло� 36� стÀдентів.� Одна³,� цей� ВНЗ� належить� до
найбільших�À�Києві.�Крім�то�о,�територіально�він�розташо-
ваний�ближче�до�стÀдентсь³ої�полі³ліні³и,�що�спрощÀвало

проведення� профіла³тичних� флюоро�рафічних� о�лядів� з
метою� виявлення� тÀбер³ÀльозÀ.� З� медичних� ВНЗ� бÀло� 6
стÀдентів,�з�педа�о�ічно�о�та�державно�о�ÀніверситетÀ�–�8,�з
а�рарної� а³адемії� –� 4� випад³и.� Через� невели³À� ³іль³ість
спостережень,� ми� не� виявили� статистичних� відмінностей
À�захворюваності��на�тÀбер³Àльоз�залежно�від�профілю�на-
вчально�о� за³ладÀ.

На�рисÀн³À�3�наведені�дані�щодо�динамі³и�захворюва-
ності�на�тÀбер³Àльоз�та�інфі³ованості�мі³оба³теріями�тÀбе-
р³ÀльозÀ�серед�стÀдентів�міста�Києва�за�період�з�1997�по
2004�рр.
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Рис.�3.�Динамі³а�захворюваності�на�тÀбер³Àльоз�та�інфі³ованість�мі³оба³теріями�тÀбер³ÀльозÀ�серед�стÀдентів�міста�Києва�за�1997–2004�рр.

Дані�рисÀн³À�3�свідчать�про�те,�що�рівень�інфі³ованості
серед�стÀдентів�висо³ий�і�продовжÀє�збільшÀватись�–��з�50
%��À�1997�до�68�%�À�2004�році.��Захворюваність�на�тÀбер-
³Àльоз�збільшÀвалась�та³�само�я³�і�інфі³ованість�з�1997�по
2001�рі³,�а�далі��ці�дві�³риві��почали�розходитись�–�рівень
інфі³ованості� продовжÀвав� збільшÀватись,� а� захворюва-
ність� почала� знижÀватись.

Подібна��ситÀація��в�У³раїні�спостері�ається�в�попÀляції
дітей� та� підліт³ів�–� інфі³ованість� тÀбер³Àльозом� зростає,� а
захворюваність� збері�ається� на� стабільномÀ�рівні� тривалий
час.�Та³а�ситÀація�зÀмовлена�своєчасними�заходами�з��ви-
явлення�тÀбер³ÀльозÀ�та�йо�о�профіла³ти³и���[5,�6].�Дані�про
ефе³тивність� профіла³тичних� заходів�щодо� захворювання
на�тÀбер³Àльоз�серед�стÀдентів�бÀдÀть�наведені�в�розділі�5.

У�1997�та�À�1998�ро³ах�тÀбер³Àльоз�À�стÀдентів�виявля-
ли�переважно�пасивним�шляхом� (рис�4).�Питома�ва�а�па-
сивно�о�шляхÀ� виявлення� тÀбер³ÀльозÀ� становила� відпо-
відно�61,5�та�62,5�%�проти�38,5�та�37,5�%.�З�1999�р.�ситÀ-
ація�змінилася�(À�зв’яз³À��зі�зростанням�захворюваності�на
тÀбер³Àльоз�серед�стÀдентів�посилили�заходи�щодо�а³тив-
но�о�виявлення)�–� захворювання�почали� �виявляти�перева-
жно�а³тивним�шляхом�за�допомо�ою�профіла³тичної�флюо-
ро�рафії.�Відсото³��а³тивно�о�шляхÀ�виявлення�тÀбер³ÀльозÀ
останніми�3�ро³ами�наближається��до�70.��Переважання��а³-
тивно�о�шляхÀ� виявлення� тÀбер³ÀльозÀ� останніми� ро³ами
збі�лося�із�зменшенням�захворюваності��серед�стÀдентів,�що
свідчить�про�ефе³тивність�заходів�щодо�обмеження�во�нищ
захворювання�(виявлення�бацилярно�о�тÀбер³ÀльозÀ�та�йо�о
профіла³ти³а�захворювання�серед�³онта³тних�осіб).

3 8 , 5

6 1 , 5

0

3 7 , 5

6 2 , 5

6 , 2

5 8 , 9

4 1 , 2

0

7 8 , 6

2 1 , 4

7 , 1

8 3 , 3

1 6 , 7

8 , 3

6 9 , 2

3 0 , 8

6 , 2

6 4 , 7

3 5 , 3

6 , 3

6 8 , 8

3 1 , 2

6 , 3

0

1 0

2 0

3 0

4 0

5 0

6 0

7 0

8 0

9 0

%

1 9 9 7 1 9 9 8 1 9 9 9 2 0 0 0 2 0 0 1 2 0 0 2 2 0 0 3 2 0 0 4

А к т и в н и й П а с и в н и й у . т . ч .  м е т о д о м  м і к р о с к о п і ї

Рис.4 .��Шляхи�виявлення�тÀбер³ÀльозÀ��À�стÀдентів�міста�Києва.
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Слід� відзначити,� що� виявлення� тÀбер³ÀльозÀ� пасив-
ним�шляхом�методом�мі³рос³опії� хар³отиння� відбÀваєть-
ся�в�поодино³их�випад³ах�в�різні�ро³и�за�період,�протя�ом
я³о�о�проводили�дослідження�–�від�6,2�до�8,3�%.�Це�відпо-
відає�даним�літератÀри�про�те,�що�мі³рос³опія�маз³а� –�це
малочÀтливий�метод,� я³ий� дозволяє� � виявляти� занедбані
випад³и� хвороби.

Для�то�о,�щоб�пояснити�особливості�виявлення�тÀбер-
³ÀльозÀ� � серед� стÀдентів,� ми� вивчили� � йо�о� стрÀ³тÀрÀ� за
формою,� � À� динаміці� � та� питомÀ� ва�À� виявлення� тÀбер³À-
льозÀ�за�допомо�ою�флюоро�рафії.�Ці�дані�наведені�на�рисÀ-
н³À�5.�Я³�встановлено�вище,�в�стрÀ³тÀрі�захворюваності�на
тÀбер³Àльоз� протя�ом� 8� ро³ів� переважає� інфільтративна
форма�–�від�61,5�%�À�1997�до�83,3�%�À�2004�рр.�(дисеміно-
вана�форма�та�плеврит�бÀли�в�поодино³их�випад³ах�–�від

2-х�до�5-ти�випад³ів�на�рі³,�томÀ�ми�приєднали�їх�до� інфі-
льтративної�форми).�У�стрÀ³тÀрі�тÀбер³ÀльозÀ�серед�стÀде-
нтів� відзначається� збільшення� поширеності� інфільтратив-
ної�форми�в�1,4�раза,�не�зважаючи�на�те,�що�захворювання
з�1999�ро³À�виявляють�переважно�а³тивним�шляхом.�Зна-
чнÀ� ³іль³ість� випад³ів� інфільтративно�о� тÀбер³ÀльозÀ� ви-
являють�при�профіла³тичних�о�лядах�–�від��8%�À�1997�до�42
%� À�2004� рр.� � При� цьомÀ� À� всіх� випад³ах� а³тивно�о� вияв-
лення�інфільтративно�о�тÀбер³ÀльозÀ�стÀденти�або�не�мали
³лінічних� симптомів� тÀбер³ÀльозÀ� або� не� звертали� на� них
Àва�À� (невели³ий� звичний� ³ашель,� незначне� схÀднення,
підвищена�втомлюваність).�Питома�ва�а�во�нищево�о�тÀбе-
р³ÀльозÀ�À�стрÀ³тÀрі�тÀбер³ÀльозÀ�зменшилася�в�2,5�раза�–�з
30,7�до�12,5�%,�навіть��не�зважаючи�на�те,�що�випад³и�тÀбе-
р³ÀльозÀ� À� стÀдентів� виявляли� а³тивним�шляхом
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Рис.5.�СтрÀ³тÀра�захворюваності�на�тÀбер³Àльоз�за�формою�серед�стÀдентів�міста�Києва�À�динаміці�та�питома�ва�а�виявлення
тÀбер³ÀльозÀ�за�допомо�ою�флюоро�рафії.

Усі� випад³и� во�нищево�о� тÀбер³ÀльозÀ� виявляли� при
профіла³тичних� о�лядах,� ос³іль³и� стÀденти� не�мали� ³ліні-
чних� симптомів� захворювання� або� вони� � бÀли� незначни-
ми� (невели³ий� ³ашель).� � Отримані� нами� дані� про� відсÀт-
ність� ³лінічних� симптомів� при� інфільтративній� формі� тÀ-
бер³ÀльозÀ� відповідають� даним� літератÀри,� в� я³их� різні

дослідни³и�назвали�це�я³�хара³тернÀ�особливість�перебі�À
тÀбер³ÀльозÀ�À�молодих� [9].

Ми� встановили� питомÀ� ва�À� ба³теріально�о,� дестрÀ³-
тивно�о� тÀбер³ÀльозÀ� та� випад³ів� � цих�форм� захворюван-
ня,� виявлено�о� при� профіла³тичних� о�лядах� � À� стÀдентів
міста�Києва.�Ці�дані�наведені�на�рисÀн³À� 6.

�������� �������

1 5 , 4

0

4 6 , 2

��
��
��
��

������
������
������
������

�������
���
���
���

�����
�����
�����

�������

5 6 , 2

1 8 , 8

3 7 , 5

���
���
���
���
���

������
������
������
������
������

��������

��
��
��
��
��
��
��

������
������
������
������
������
������
������

�������
4 7

2 9 , 4

5 8 , 8

���
���
���
���

�����
�����
�����
�����

������� ���
���
���
���

������
������
������
������

��������

5 9 , 3

2 1 , 4

3 9 , 3

��
��
��
��

������
������
������
������

�������
���
���
���
���
���

������
������
������
������
������

��������

5 0

2 0 , 8

5 1 , 2

���
���
���

������
������
������

��������
��
��
��
��

������
������
������
������

�������

5 7 , 7

1 5 , 4

6 1 , 5

��
��
��

������
������

�������
�������

���
���
���

������
������

��������
��������

2 9 , 4

1 1 , 8

6 4 , 7

��
��
��

������
������
������

������� ��
��
��

������
������

�������
�������

5 0

1 7 , 6

5 6 , 3

0

1 0

2 0

3 0

4 0

5 0

6 0

7 0

%

1 9 9 7 1 9 9 8 1 9 9 9 2 0 0 0 2 0 0 1 2 0 0 2 2 0 0 3 2 0 0 4

Бацилярний ТБ
����

у т.ч., виявленого при проф. oглядах

Деструктивний ТБ
����

у т.ч., виявленого при проф. oглядах

Рис.�6.�Питома�ва�а�ба³теріально�о,�дестрÀ³тивно�о�тÀбер³ÀльозÀ�та�випад³ів�цих�форм�захворювання,�виявлено�о�при�профіла³тичних�о�лядах.



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2005�№�3

87

Я³� свідчать� дані� рисÀн³а� 6� приблизно� À� половини� ви-
пад³ів� вперше� діа�ностовано�о� тÀбер³ÀльозÀ� відзначали
ба³теріовиділення�з�³оливаннями�від�37,5�до�57,7�%,�³рім
1997�р.,�³оли�та³их�випад³ів�бÀло�15,5� та�À�2003�р.�–�29,4
%.� �З�1998�р.� À�переважної� ³іль³ості� стÀдентів� � (від�50�до
60%)�виявляють� �ба³теріальний� �та�дестрÀ³тивний� �тÀбер-
³Àльоз�(з�³оливанням�від�40�до�62�%).�У�2004�р.�ба³теріа-
льний� тÀбер³Àльоз� с³ладав� половинÀ� випад³ів� вперше
діа�ностовано�о�захворювання.� � У�середньомÀ�в�20�%� ви-
пад³ів� ба³теріальний� та� дестрÀ³тивний� � тÀбер³Àльоз� ви-
являли� � при� профіла³тичних� о�лядах,� ³оли� стÀденти� не
виявляли� нія³их� с³ар�.

При�збиранні�анамнезÀ�À��15�стÀдентів�з�дестрÀ³тивним
тÀбер³Àльозом� ле�ень� із� ба³теріовиділенням,� я³і� виявлені
при�профіла³тичномÀ�о�ляді�за�досліджÀваний�період,�вста-
новлено,�що�8�(53,3�%)�осіб�не�мали�нія³их�симптомів�захво-
рювання,�а�решта�–�не�надавали�їм�значення,�ос³іль³и�вони
проявлялися� незначним� звичним� ³ашлем� та� схÀдненням.

Та³а� висо³а� частота� виявлення� ба³теріальних� форм
тÀбер³ÀльозÀ�методом�флюоро�рафії�свідчить�про�важливе
значення� цьо�о� методÀ� в� середовищі� стÀдентів,� ос³іль³и
недіа�ностований� тÀбер³Àльоз� із� ба³теріовиділеннм� при-
зведе�до�поширення� інфі³Àвання�та�сÀперінфі³Àвання�здо-
рових� стÀдентів.

Для��то�о,�щоб�встановити��оптимальні�терміни�прове-
дення�флюоро�рафічно�о�дослідження� À� стÀдентів,� ми� ви-
вчили�давність�попередніх�флюоро�рафічних�о�лядів,� ³оли
в� ле�енях� не� виявляли� нія³их� патоло�ічних� змін,� À� випад-
³ах�діа�ностовано�о�дестрÀ³тивно�о�тÀбер³ÀльозÀ�із�ба³те-
ріовиділенням.�Ці� дані� на� ведені� на� рисÀн³À� 7.

В�переважної� більшості� випад³ів� дестрÀ³тивно�о� тÀбе-
р³ÀльозÀ�із�ба³теріовиділенням��–�À�60�%�попередня��флю-
оро�рафія�бÀла�за�рі³�або�менше�до�встановлення�діа�нозÀ
тÀбер³ÀльозÀ,�що�свідчить�про�те,�що�À�молоді�ба³теріаль-
ний�дестрÀ³тивний�тÀбер³Àльоз��розвивається�дÀже�швид-
³о�та�є�по³азанням�до�проведення��профіла³тичної�флюоро-
�рафії�не�рідше,�ніж�1�раз�на�рі³.

ПідсÀмовÀючи� проведені� дослідження,� можна� зробити
висново³,�що� в� стрÀ³тÀрі� тÀбер³ÀльозÀ� À� стÀдентів� протя-
�ом�останніх�8� ро³ів� переважає� інфільтративна�форма�від
60�%�À�1997�р.�до�90�%�À�2004�році.�ЗначнÀ�³іль³ість�випа-
д³ів� інфільтративно�о� тÀбер³ÀльозÀ� виявляють� при� профі-
ла³тичних� о�лядах� від� 8�%� À� 1997� р.� до� 42�%� À� 2004� р.,
ос³іль³и� захворювання� не� проявляється� ³лінічними� симп-
томами� або� хара³теризÀється� незначними� симптомами,
я³і�не�спонÀ³ають�стÀдентів�до�звернення�за�медичною�до-
помо�ою.
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Рис.�7.�Давність�попередніх�флюоро�рафічних�о�лядів�À�випад³ах�діа�ностовано�о�дестрÀ³тивно�о�тÀбер³ÀльозÀ�ле�ень�із�ба³теріовиділенням.

Усі�випад³и��во�нищево�о�тÀбер³ÀльозÀ�виявляють�при
профіла³тичних�о�лядах,�ос³іль³и��захворювання�не�сÀпро-
воджÀється� ³лінічними�проявами.�Метод�ба³теріос³опії� не
віді�ріє�своєї�ролі�в�діа�ностиці�тÀбер³ÀльозÀ�À�стÀдентів.

Протя�ом�останніх�ро³ів�À�переважної�більшості�стÀде-
нтів� виявляють� дестрÀ³тивний� тÀбер³Àльоз� із� ба³теріо-
виділенням.� У�2004� р.� дестрÀ³тивний� � тÀбер³Àльоз� із�ба-
³теріовиділенням� с³лав� половинÀ� випад³ів� вперше� діа�-
ностовано�о� захворювання.�Майже�20�%� випад³ів� ба³те-
ріальний� та� дестрÀ³тивний� тÀбер³Àльоз� виявляють� при
профіла³тичних� � о�лядах,� ос³іль³и� захворювання� не� сÀ-
проводжÀється� ³лінічними� симптомами,� я³і� спонÀ³ають
стÀдентів�до�звернення�за�медичною�допомо�ою.

З�1999�ро³À� тÀбер³Àльоз�À�стÀдентів�виявляють�пере-
важно�а³тивним�шляхом�за�допомо�ою�флюоро�рафії.�Від-
сото³�а³тивно�о�виявлення�тÀбер³ÀльозÀ��останніми�3�ро-
³ами�наближається�до�70.

Хоча� за� рівнем� захворюваності� стÀденти� не� належать
до��рÀпи�ризи³À�з�тÀбер³ÀльозÀ,�я³им�потрібно�проводити
профіла³тичні�флюоро�рафічні�обстеження�з�метою�вияв-
лення�тÀбер³ÀльозÀ,��через�значнÀ�поширеність�інфі³Àвання
МБТ,� особливості� перебі�À� тÀбер³ÀльозÀ� À� молоді,� ³оли
ба³теріальні� та� дестрÀ³тивні�форми� тÀбер³ÀльозÀ� не� сÀ-
проводжÀються� значною� симптомати³ою,� ³оле³тивний

спосіб�життя��надають�вели³о�о�значення�флюоро�рафії�я³
методÀ� виявлення� тÀбер³ÀльозÀ� в� середовищі� стÀдентів� з
метою� запобі�ання� епідемії� тÀбер³ÀльозÀ� в� цій� попÀляції.

ВИСНОВКИ�Захворюваність�на�тÀбер³Àльоз�серед�стÀ-
дентів�міста�Києва�збільшилась�À�1,8�раза�з�1997�по�2001�р.
(з�11,9�на�100�тис.�стÀдентів�À�1997�р.�до�21,0).�З�2001�р.�по
2004� р.� захворюваність� постÀпово� знижÀвалась� і� дося�ла
рівня�1997�р.�(з�21�на�100�тис.�стÀдентів�до�10,7).��Захворю-
ваність�на�тÀбер³Àльоз�серед�стÀдентів�є�нижчою,�ніж�в�за-
�альній�попÀляції� населення�У³раїни,� але� вищою,� ніж� À�ді-
тей�та�підліт³ів.�Найвищий�висо³ий�рівень�захворюваності
відзначається� À� віці� 19–20� ро³ів� з� подальшим� зниженням
À�стÀдентів�старших�³Àрсів.�СтÀденти�чоловічої�статі�хворі-
ють�на�тÀбер³Àльоз�в�1,5�раза�частіше,�ніж�жіночої.

В�стрÀ³тÀрі�тÀбер³ÀльозÀ�À�стÀдентів�протя�ом�останніх�8
ро³ів� переважає� інфільтративний� тÀбер³Àльоз� ле�ень� –� від
60�%�À�1997�р.�до�90�%�À�2004�році.�ЗначнÀ�³іль³ість�випад-
³ів� інфільтративно�о� тÀбер³ÀльозÀ� виявляють�при�профіла³-
тичних�о�лядах�від�8�%�À�1997�р.�до�42�%�À�2004�р.,�ос³іль³и
захворювання�не�проявляється� ³лінічними�симптомами�або
хара³теризÀється� незначними�симптомами,� я³і� не� спонÀ³а-
ють�стÀдентів�до�звернення�за�медичною�допомо�ою.

У�2004�р.�дестрÀ³тивний��тÀбер³Àльоз�ле�ень��із�ба³те-
ріовиділенням� с³лав� половинÀ� випад³ів� вперше� діа�нос-
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товано�о� захворювання.�Майже�20�%� випад³ів� та³ої�фор-
ми� захворювання� виявляють� при� профіла³тичних� о�лядах
через� відсÀтність� ³лінічних� симптомів.�Метод�ба³теріос³о-
пії�не�віді�рає�своєї�ролі�в�діа�ностиці�тÀбер³ÀльозÀ�À�стÀде-
нтів.�Частота��профіла³тичних�флюоро�рафічних�о�лядів��по-
винна�бÀти�не�рідше�ніж�1�раз�на�рі³,�ос³іль³и�À�60�%�стÀде-
нтів� дестрÀ³тивний� тÀбер³Àльоз� � із� ба³теріовиділенням
розвивається�менше,�ніж�за�1�рі³.
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ДЕЯКІ�АСПЕКТИ�СТАНДАРТИЗАЦІЇ�ЛІКУВАННЯ�АНЕМІЧНОГО�СИНДРОМУ�У�ЖІНОК,�ХВОРИХ�НА
ЛІМФОМИ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ДЕЯКІ�АСПЕКТИ�СТАНДАРТИЗАЦІЇ�ЛІКУВАННЯ�АНЕМІЧНОГО�СИНДРОМУ
У�ЖІНОК,�ХВОРИХ�НА�ЛІМФОМИ�–�У�статті�наведені�дані�дослідження
особливостей�перебі�À�анемічно�о�синдромÀ�À�хворих�на�лімфоми�та�до-
цільності�ви³ористання�³омпле³сно�о�препаратÀ� “Глобі�ен”�À�лі³Àванні
цієї�патоло�ії.�Встановлено,�що�трьохтижневе�призначення�³арбонілÀ�за-
ліза�позитивно�впливало�на�біохімічні� по³азни³и,� периферичнÀ� ³ров,
по³ращÀвало�сÀб‘є³тивний�стан� хворих.�Клінічно� та�лабораторно�під-
тверджена�неш³ідливість�препаратÀ�при�йо�о�ви³ористанні�в�ре³омен-
дованих�терапевтичних�дозах,�а�переносимість��лобі�енÀ�оцінена�я³�дÀже
добра�та�добра.�Зроблено�висново³,�що�À�хворих�на�лімфоми�із�с³ладним
�енезом�анемічно�о�синдромÀ�тривале�ви³ористання�³омпле³сно�о�пре-
паратÀ� “Глобі�енÀ”�є�³лінічно�об�рÀнтованим�та�е³ономічно�доцільним.

НЕКОТОРЫЕ�АСПЕКТЫ�СТАНДАРТИЗАЦИИ�ЛЕЧЕНИЯ�АНЕМИЧЕСКОГО
СИНДРОМА�У�ЖЕНЩИН,�БОЛЬНЫХ�ЛИМФОМАМИ�–�В�статье�наведены
данные�исследования�особенностей�течения�анемичес³о�о�синдрома�À
больных�лимфомами�и�целесообразности�использования�³омпле³сно�о
препарата�“Глоби�ен”�в�лечении�этой�патоло�ии.�Установлено,�что�тре-
хнедельное�назначение�³арбонила�железа�положительно�влияло�на�био-
химичес³ие�по³азатели,�периферичес³Àю�³ровь,�ÀлÀчшало�сÀбъе³тив-
ное�состояние�больных.�Клиничес³и�и�лабораторно�подтверждена�безв-
редность�препарата�при�е�о�использовании�в�ре³омендованных�тера-
певтичес³их�дозах,�а�переносимость��лоби�ена�оценена�³а³�очень�хоро-
шая�и�хорошая.�Сделан�вывод,�что�À�больных�лимфомами�со�сложным
�енезом�анемичес³о�о�синдрома�длительное�использование�³омпле³сно�о
препарата�“Глоби�ена”�является�³линичес³и�обоснованным�и�э³ономи-
чес³и�целесообразным.

SOME�ASPECTS�OF�STANDARDIZATION�OF�MEDICAL�TREATMENT�OF�ANAEMIC
SYNDROME�AT�WOMEN�PATIENT�WITH�LYMPHOMS�–�In�the�article�the�data�of
research�of�features�of�motion�of�anaemic�syndrome�at�patients�with�lymphoms
and�expedience�of�the�use�of�complex�preparation�Globigen�in�medical�treatment
of�this�pathology�are�resulted.�It�is�set,�that�setting�of�carbonile�iron�during
three�week’s�positively�affected�biochemical�indexes,�peripheral�blood,�improved
the� subjective� state�of�patients.�Clinically�and� laboratory� the�confirmed
harmlessness�of�preparation�at�his�use�in�the�recommended�therapeutic�doses,
and�the�bearable�Globigen�is�appraised�as�very�good�that�good.�A�conclusion�is
done,�that�at�patients�with�lymphoms�with�difficult�genesis�anaemic�syndrome
the�protracted�use�of�complex�preparation�Globigen�is�clinically�grounded�and
economic�expedient.
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ВСТУП.� Анемічний�синдром�(АС)�є�звичайним�і�розпо-
всюдженим� проявом� злоя³існих� новоÀтворень� (ЗН).� З� ³лі-

нічної�точ³и�зорÀ�–�це�поєднання�лабораторних�озна³�ане-
мії� та� її� проявів� À� ви�ляді� �іпо³семії,� �іпо³сії� та� вторинних
метаболічних� порÀшень� [6].� Йо�о� вини³нення� в³лючає� в
себе� низ³À� патофізіоло�ічних� подій,� я³і� розпочинаються� з
інтенсивної� взаємодії� ³лонÀ� пÀхлинних� ³літин� з� імÀнною
системою,�що�призводить�до�а³тивації�ма³рофа�ів�і�підви-
щеної� е³спресії� цито³інової� лан³и� та� завершÀється� змен-
шенням�періодÀ�життя� еритроцитів,� при�ніченням�реÀтилі-
зації� заліза� в� ³іст³овомÀ�моз³À,� неаде³ватною� продÀ³цією
еритропоетинÀ�та�сÀпресією�еритроїдних�³літин-попередни-
³ів� [17].�До� інших�ва�омих�причин�відносять� інтер³Àрентні
інфе³ції,� ³лональні� порÀшення� �емопоезÀ,� надлиш³овий
фіброз�і�заміщення�³іст³ово�о�моз³À,�а³тивне�хіміотерапев-
тичне� та� променеве� лі³Àвання,� порÀшення� всмо³тÀвання
та�шлÀн³ово-³иш³ові� ³рововтрати,� автоімÀнний� �емоліз� та
мі³роан�іопатії� [9,�15].� В� одній� з� останніх� своїх� пÀблі³ацій
С.�ГайдÀ³ова� і�С.�Видиборець�[6]�в��рÀпі��іпохромних�ане-
мій�виділяють�анемію�внаслідо³�захворювань�системи�³рові
(�острі� та� хронічні� лей³ози,� апластичнÀ� анемію� і� т.д.).�Се-
ред�причин�АС�À�цих�хворих�роз�лядається�нестача�заліза,
ціано³обаламінÀ,�фолатів.� Відомо,�що� ряд� препаратів,�що
ви³ористовÀються�для�лі³Àвання�хворих�на�лімфоми,�в�т.ч.
метотре³сат,�ви³ли³ають�дефіцит�фолієвої�³ислоти.�Ще�од-
ним� із�ва�омих�фа³торів�про�ресÀвання�анемії� є�а³тивація
вільноради³ально�о�о³ислення� (ВРО),�що�займає�провіднÀ
роль�в�пато�енезі�он³оло�ічних�та� імÀнодефіцитних�станів.
Одним�з�підтверджень�цьо�о�положення�є�резÀльтати�широ-
³омасштабно�о�дослідження�ЕРЕSE�[4],�що�засвідчило�зни-
ження� смертності� в� он³оло�ічних� хворих,� я³і� ви³ористовÀ-
вали� антио³сиданти.� ТомÀ� застосÀвання� біоло�ічних� анти-
о³сидантів� та�мі³роелементів� при� бластоматозних� проце-
сах�вважається�доцільним�та�об�рÀнтованим.�Препаратом,
що�має�оптимально�підібрані�дози�перерахованих� ін�реді-
єнтів�є��лобі�ен�“Дженом�Біоте³�ПВТ�ЛТД”,�до�с³ладÀ�1�³а-
псÀли�я³о�о�входять�100�м��³арбонілÀ�заліза,�1,5�м��фоліє-
вої�³ислоти,�15�м³��ціано³обаламінÀ,�24�м³��натрію�селені-
тÀ,�е³вівалентно�о�10�м³��елементарномÀ�селенÀ,�15�м�� α-
то³оферолÀ�ацетатÀ,�61,8�м��цин³À�сÀльфатÀ,�е³вівалетно�о
22,5� м�� елементарномÀ� цин³À.

У�дослідженні�ми�поставили�собі�за�метÀ�продовжити�вла-
сний�досвід�вивчення�особливостей�перебі�À�АС�À�хворих�на
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лімфоми� [12],� визначити�доцільність� ви³ористання� ³омпле-
³сно�о�препаратÀ�“Глобі�ен”�À�лі³Àванні�цієї�патоло�ії.

ПередÀмовою�роботи� стала� низ³а� пÀблі³ацій� вітчизня-
них�авторів�[3,�4,�5,�6,�9,�13],�в�я³их�об�рÀнтовÀється�раці-
ональний�підхід�до�лі³Àвання�хворих�з�АС,�передбачається
стандартизація� діа�ностично-лі³Àвально-профіла³тичних
заходів,�що� є� безÀмовно� про�ресивним� напрям³ом� À� сÀ-
часній� вітчизняній� медицині.

МАТЕРІАЛИ� ТА�МЕТОДИ� У� прямомÀ� від³ритомÀ� по-
рівняльномÀ� дослідженні� взяло� Àчасть� 27� жіно³� (І� �рÀпа),
хворих� на� лімфоми� (ходж³інсь³і� та� неходж³інсь³і),� ві³ом
від� 36� до� 68� ро³ів� (середній� ві³� –� (38,24±2,30)� ро³À)� та
тривалістю� захворювання� до� двох� ро³ів.� Діа�ноз� лімфоми
верифі³овано�за�резÀльтатами�³лінічно�о,�лабораторно�о�та
інстрÀментально�о�обстеження�з�обов’яз³овим�морфоло�іч-
ним� підтвердженням.� В� �рÀпÀ� хворих� на� неходж³інсь³і� лі-
мфоми�ввійшли�хворі�з�лімфомами�низь³о�о�та�середньо�о
стÀпеня�злоя³існості�за�³ласифі³ацією�REAL�[12].�Розподіл
обстежених�хворих�наведено�на��рис.�1.
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Рис.�1.�Розподіл�обстежених�хворих

До� почат³À� дослідження� 24� хворі� на� ЗЛ� отримали� від
двох�до�чотирьох�³Àрсів�хіміотерапії,�а�троє�хворих�і�проме-
невÀ� терапію.� Лі³Àвання� �лобі�еном� починали� після� вери-
фі³ації�АС.�В� �рÀпÀ�спостереження�Àвійшли�пацієнти�з�по-
мірним�та�вираженим�АС�за� ³ласифі³ацією�П.А.�Воробйо-
ва.�З��рÀпи�ви³лючені�хворі� із�залізорозподільною�та�залі-
зонасиченою� анеміями.� Діа�ноз� ЗДА� встановлювався� на
основі�озна³�сидеропенічно�о,�анемічно�о�синдромів,� ³ар-
тини� периферичної� ³рові,� біохімічних� по³азни³ів� метабо-
лізмÀ� заліза� (табл.�1).�Визначали�вміст� заліза� в� сироватці
³рові� (ЗС),�за�альнÀ�залізозв’язÀвальнÀ�здатність�сироват-
³и�(ЗЗЗС),�насичення�трансферинÀ�залізом�(НТЗ)�за�Àніфі-

³ованими� методи³ами.� СтÀпінь� важ³ості� ЗДА� визначали
за�³ритеріями�Ю.Т.�Митерева,�Л.Н.�Вороніна�[14].�До��рÀпи
спостереження�Àвійшли�хворі�з�ЗДА�переважно�середньо�о
стÀпеня� важ³ості.� За� ³ритерії� нормальних� по³азни³ів� пе-
риферичної�³рові�ви³ористані�дані� ІнститÀтÀ��ематоло�ії�та
трансфÀзіоло�ії�АМНУ�[11].�Після�добровільної�з�оди�на�лі-
³Àвання� �лобі�еном� цей� препарат� отримÀвали� 27� хворих
на�лімфоми�по�1�³апсÀлі�1-2�рази�на�добÀ.�Препарат�ви³о-
ристовÀвали� протя�ом� 4-6� тижнів� з� ре�Àлярним�щотижне-
вим�³лінічним�та�лабораторним�обстеженням� (табл.�1).�За
отриманими�резÀльтатами�визначали�ефе³тивність�та�без-
печність�застосÀвання��лобі�енÀ.�В�я³ості�побічних�ефе³тів
визначали� наявність� за�альної� ³волослі,�шлÀн³ові� та� ³иш-
³ові� диспепсії� (нÀдотÀ,� блювання,� біль� в� епі�астрії,� метео-
ризм,� запори),� системні� прояви� (втомлюваність,� нейрове-
�етативні� прояви,� алер�ічні� Àраження),� тахі³ардію.� Оцін³À
безпечності� терапії� проводили� в� процесі� лі³Àвання� відпо-
відно�до�ре³омендацій�І.Д.�Герича�[8]:�0�балів�–�повна�від-
сÀтність�побічних�ефе³тів�(дÀже�добра�переносимість);

1�бал�–�незначні�побічні�ефе³ти,�я³і�не�дош³Àляють�хво-
ромÀ�(добра�переносимість);

2�бали�–�побічні�ефе³ти,�я³і�дош³Àляють�хворомÀ� і�ви-
ма�ають� ви³ористання� симптоматичної� терапії� (задовіль-
на�переносимість);

3�бали�–�побічні�ефе³ти,� я³і�вима�ають�відміни�препа-
ратÀ� (незадовільна�переносимість);

4�бали�–�побічні�ефе³ти,�я³і�спричиняють�ситÀацію,�що
вима�ає� відміни� препаратÀ� і� надання� невід³ладної� допо-
мо�и� (в³рай� незадовільна� переносимість).

Оцін³À�я³ості�життя�хворих,�лі³ованих��лобі�еном,�про-
водили� за� міжнародним� опитÀвальни³ом�СФ-36� � (Special
Outcomes�Short�Form�–�SF-36)�[2].

В�порівнюванÀ� �рÀпÀ� Àвійшло� 25� хворих� з� анало�ічною
патоло�ією,�що�не�отримÀвали�Глобі�ен.�Розподіл�на�дослі-
джÀвані� �рÀпи� здійснювався�шляхом� випад³ової� вибір³и
з� ÀрахÀванням� важ³ості� злоя³існо�о� процесÀ� та� отриманої
терапії.� Статистичний� аналіз� ви³онано� з� ви³ористанням
па³етÀ� “Statistica�5.0”� [16].

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�За�отриманими�даними,�в�Àсіх�хворих�першої�та�дрÀ�ої
�рÀп�бÀли�³лінічно�виражені�озна³и�сидеропенічно�о�та�ане-
мічно�о� синдромів.� Наявність� АС� помірно�о� стÀпеня� важ-
³ості� бÀла� підтверджена� по³азни³ами� периферичної� ³рові
та� біохімічними� ³ритеріями� обмінÀ� заліза� (табл.�1).

Таблиця� 1.� Основні� по³азни³и� червоної� ³рові� та� метаболізмÀ� заліза� в� обстежених

Група обстежених 
І група, n=27 ІІ група, n=25 Показник 

До лікування Через 3 тижні лікування Початок спостере-
ження 

Через 3 тижні спостере-
ження 

Загальна кількість еритроцитів, ·  
1012/л 3,01±0,04 3,12 ±0,03* 3,09±0,03 3,12±0,03 

Гемоглобін, г/л 84,61±1,51 92,98±1,03* 83,04±1,11 85,52±1,11 
Вміст гемоглобіну в еритроциті, пг 24,98±0,38 28,80±0,33 27,39±0,45 26,72±0,79 
Колірний показник 0,77±0,01 0,84±0,01 0,80±0,01 0,77±0,01 
ЗС, ммоль/л 8,01±1,14 12,16±0,80 8,14±1,23 8,07±1,12 
ЗЗЗС, ммоль/л 83,01±4,07 75,49±2,56 88,30±2,15 81,87±3,54 
 
Приміт³а.�*�–�достовірність�(0,001<p<0,05)�різниці�по³азни³ів�À��рÀпі�до�почат³À�і�на�³інець�обстеження.

Аналіз� біохімічних� по³азни³ів� обмінÀ� заліза� дозволив
³онстатÀвати� зниження� вмістÀ�ЗС� та� значне� збільшення�по-
³азни³а�ЗЗЗС�À� хворих�двох�досліджених� �рÀп�жіно³�на�по-
чато³�дослідження.�Дефіцит�заліза�в��рÀпах�спостереження�під-
тверджÀвався�морфоло�ічними� змінами�елементів� ³рові:� �і-
похромією�еритроцитів,�анізоцитозом�та�пой³ілоцитозом.

Під� час� лі³Àвання� хворих� І-ї� �рÀпи� �лобі�еном� сÀб’є³-
тивне�по³ращення�самопочÀття� (зменшення�проявів� сиде-
ропенічно�о� та� анемічно�о� синдромів)� більшість� обстеже-

них� відмітила� на� третьомÀ� тижні� лі³Àвання.
Повторне� дослідження� периферичної� ³рові� та� біохіміч-

них� по³азни³ів,� проведене� через� три� тижні� лі³Àвання,� по-
³азало� зростання� рівня� �емо�лобінÀ� до� (92,98±1,03)� �/л
(р<0,05),�вмістÀ��емо�лобінÀ�в�еритроциті�до� (28,80±0,33)�п�
(р< 0 , 0 0 1 ) � та� ³олірно�о� по³азни³а� до� ( 0 , 8 4 ± 0 , 0 1 )
(р< 0 , 0 0 1 ) .

Трьохтижневе� призначення� ³арбонілÀ� заліза� позитив-
но�впливало�на�обмін�заліза.�В�дрÀ�ій��рÀпі�жіно³�зі�злоя³і-
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сними�лімфомами,�що�не�отримÀвали�препаратів�³арбоні-
лÀ�заліза,�озна³и�АС�залишались�сталими.

За� даними� ан³етÀвання� СФ-36,� À� хворих� І� �рÀпи� на
тлі� лі³Àвання� �лобі�еном� значно� по³ращився� фізичний
стан�(з�36,4±2,6�до�83,7±6,2),�що�проявилось�сÀттєвим�зро-
станням� толерантності� до� фізичних� навантажень.� Змен-
шились�прояви�больово�о�синдромÀ�(з�32,7±1,9�до�17,3±2,3)
та�зріс�по³азни³�емоційно�о�станÀ�пацієнтів�(з�35,5±4,1�до
64,5±2,9).

На� тлі� терапії� �лобі�еном� по³ращився� за�альний� стан
хворих,�що�проявилось�зменшенням�за�альної�³волості,��о-
ловно�о� болю,� запаморочення.� Зросла� сÀб‘є³тивна� оцін³а
переносимості�фізичних�та�емоційних�навантажень,�по³ра-
щився� по³азни³� соціальної� а³тивності,� я³ий� становив
37,3±2,7�проти�почат³ово�о�–�44,1±3,1.

Переносимість� препаратÀ� оцінена� я³� дÀже� добра� À� 22
хворих�і�я³�добра�–�À�5.

РезÀльтати�проведено�о�дослідження�підтвердили�наш
попередній�висново³� [12]� відносно� то�о,�що�на� за�альний
стан�хворих�на�лімфоми�впливає�не�тіль³и�основне�захво-
рювання,� але� й� сÀпровідний�АС.�Для� встановлення� хара³-
терÀ� та� причин�розвит³À�АС� À� хворих�на�мієло-� та� лімфо-
проліферативні� захворювання� ви³ористовÀється� синдром-
ний� підхід.�Щодо� обся�À� с³ринін�À� діа�ностичних� та� лі³À-
вальних�заходів,� то�він� залежить�від�рівня�медичної�допо-
мо�и� і� ре�ламентÀється� На³азом�МОЗ� У³раїни� за�№� 226
від�27.07.98� р.� та� ре³омендаціями� провідних� �ематоло�ів
³раїни�[5,6].�В�я³ості�препаратÀ,�я³ий�можна�запропонÀва-
ти�для�лі³Àвання�АС�À�хворих�на�лімфоми,�може�бÀти��ло-
бі�ен.�Я³�по³азало�проведене�дослідження,�препарат�знач-
но�по³ращÀє�сÀб’є³тивний�стан�хворих�на�лімфоми,�сприяє
збільшенню� ЗС,� зменшÀє� ЗЗЗС� та� впливає� на� чисельні
лан³и�АС,�що�дося�ається�завдя³и�йо�о�ба�ато³омпонент-
ності.

При� цьомÀ,� на� перебі�� АС� впливає� не� тіль³и� ³арбоніл
заліза,� фолієва� ³ислота,� ціано³обаламін,� але� й� весь� ³ом-
пле³с� біоло�ічних� антио³сидантів� та� мі³роелементів,� що
входять�до�с³ладÀ�препаратÀ,�а�саме:�альфа-то³оферол�аце-
тат,�натрію�селеніт,�цин³À�сÀльфат.�Ефе³т�від�та³ої�³омбіна-
ції� поля�ає� не� тіль³и� в� потÀжних� антио³сидантних� власти-
востях,�але�й�À�взаємномÀ�синер�ізмі�ін�редієнтів��лобі�енÀ
[1,7],�що� значно� підвищÀє� протио³сидантний� та� імÀномо-
дÀлюючий�ефе³т�³ожно�о�з�них.

Клінічно� та� лабораторно� підтверджена� неш³ідливість
препаратÀ�при�йо�о�ви³ористанні�в�ре³омендованих�тера-
певтичних�дозах,�а�переносимість��лобі�енÀ�оцінена�я³�дÀже
добра�та�добра.�Схиляємось�до�дÀм³и,�що�À�хворих�на�лім-
фоми� із�с³ладним��енезом�АС�тривале�ви³ористання�³ом-
пле³сно�о�препаратÀ�“Глобі�енÀ”�є�³лінічно�об�рÀнтованим
та� е³ономічно� доцільним.

ВИСНОВКИ� Глобі�ен,� завдя³и� йо�о� ба�ато³омпонент-
ності� та� синер�ізмÀ� дії� ін�редієнтів,� є� препаратом� виборÀ
для� лі³Àвання� анемічно�о� синдромÀ� À� хворих� на� лімфоми.
Діа�ности³À�АС�À�хворих�на�лімфоми�та�йо�о�лі³Àвання�слід
здійснювати� відповідно� до� вимо�� Àніфі³ованих� стандартів
медичних� техноло�ій� та� ре³омендацій� провідних� �емато-
ло�ічних� ³ліні³� У³раїни.
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ПОШКОДЖЕННЯ�ГЕНА�р53�ПРИ�ПЕРЕХІДНОКЛІТИННОМУ�РАКУ�СЕЧО-
ВОГО�МІХУРА�–�Вивчено�пош³одження��ена�p53�з�ви³ористанням�основа-
но�о�на�ци³лічній� ланцю�овій�реа³ції� ³онформаційно�о�поліморфізмÀ
однонит³ової�ДНК�(PCR-SSCP)�і�се³венÀвання�е³зонів�5-8�дано�о��ена�та
е³спресії�протеїнÀ�p53�за�допомо�ою�імÀно�істохімічно�о�методÀ�на�84�пе-
рехідно³літинних� пÀхлинах� сечово�о�міхÀра� людини.�SSCP-позитивні
випад³и�с³ладали�26,2�%.�Наявність�мÀтацій�підтверджена�се³венÀван-
ням�À�11,9�%�пÀхлин.�Виявлено�5�випад³ів�поліморфізмÀ�та�однÀ�мÀтацію
в�³одоні�213.�Не�бÀло�відмічено�чіт³о�виражених�«�арячих�точо³»,�хоча�в
³одонах�273�та�285�виявлено�по�дві�мÀтації.�У�трьох�пÀхлинах�з�мÀтаціями
�ена�p53�імÀно�істохімічне�дослідження�не�дало�можливості�встановити
йо�о�пош³одження.�Зі�збільшенням�поширеності�е³спресії�протеїнÀ�p53�в
пÀхлині�зростали�її�стадія�(p=0,006)�та�стÀпінь�³літинної�атипії��(p=0,0004).
Не�спостері�алося�значÀщо�о�зв’яз³À�між�мÀтаціями��ена�p53�та�двома
останніми�по³азни³ами.�Встановлено,�що�тіль³и�поєднане�застосÀвання
се³венÀвання��ена�p53�та�імÀно�істохімічно�о�дослідження�е³спресії�про-
теїнÀ�р53�дозволяє�достовірно�оцінити�фÀн³ціональний�стан�цьо�о��ена�в
³літинах�перехідно³літинно�о�ра³À�сечово�о�міхÀра.

�ПОВРЕЖДЕНИЯ�ГЕНА�р53�ПРИ�ПЕРЕХОДНОКЛЕТОЧНОМ�РАКЕ�МОЧЕВО-
ГО�ПУЗЫРЯ�-�ИзÀчено�повреждения��ена�p53�с�использованием�базирÀю-
ще�ося�на�ци³личес³ой�цепной�реа³ции�³онформационно�о�полиморфи-
зма�однониточной�ДНК�(PCR-SSCP)�и�се³венирования�е³зонов�5-8�данно�о
�ена,�а�та³же�э³спрессии�протеина�p53�с�помощью�иммÀно�истохимичес-
³о�о�метода��на�84�переходно³леточных�опÀхолях�мочево�о�пÀзыря�челове-
³а.�SSCP-положительные�слÀчаи�составили�26,2�%.�Наличие�мÀтаций��по-
дтверждено�се³венированием�в�11,9�%�опÀхолей.�ОбнарÀжено�5�слÀчаев
полиморфизма�и�однÀ�мÀтацию�в�³одоне�213.�Не�отмечено�чет³о�выра-
женных�«�орячих�точе³»,�хотя�в�³одонах�273�и�285�выявлено�по�две�мÀта-
ции.�В� трех�опÀхолях�с�мÀтациями� �ена� p53� иммÀно�истохимичес³ое
исследование�не�дало�возможности�Àстановить�е�о�повреждение.�С�Àвели-
чением�распространенности�э³спрессии�протеина�p53�в�опÀхоли�Àвеличи-
вались�ее�стадия�(p=0,006)�и�степень�³леточной�атипии�(p=0,0004).�Не
наблюдалось�значимой�связи�междÀ�мÀтациями��ена�p53�и�двÀмя�после-
дними�по³азателями.�Виявлено,�что�толь³о�сочетанное�применение�се³-
венирования��ена�p53�и�иммÀно�истохимичес³о�о�исследования�э³спрес-
сии�протеина�p53�позволяет�достоверно�оценить�фÀн³циональное�состоя-
ние�это�о��ена�в�³лет³ах�переходно³леточно�о�ра³а�мочево�о�пÀзыря.

DAMAGE�OF�p53�GENE�AT�TRANSITIONAL-CELL�CARCINOMA�(TCC)�OF�BLADDER
-� Mutations�of� p53�gene�and�p53�protein�expression�were�studied� in�84
transitional-cell�carcinomas�of�human�bladder�using�polymerase�chain�reaction-
based�single�strand�conformational�polymorphism�(PCR-SSCP),�sequencing�of
exon�5-8�and�immunohistochemical�method.�SSCP-positive�cases�amount�was
26,2 %.�Availability�of�mutations�was�confirmed�by�sequencing�in�11,9�%�cases.
Five�cases�of�polymorphism�and�one�mutation�in�codon�213�were�revealed.�No
“hot�points”�were�marked,�but� in�codons�273�and�285�two�mutation�were
revealed.� In� three� tumors�with� p53�gene� mutations� immunohistochemical
study�was�not�able�to�show�its�damage.�Tumor�stage�(p=0,006)�increased�and
level�of�its�cellular�differentiation�(p=0.0004)�decreased�with�increasing�of�p53
protein�expression.�No�significant�relationship�of�p53�mutations�with�the�last
two� indices�was�observed.�Only� the�combination�of� immunohistochemical
study�and�p�53�gene�sequencing�is�able�to�evaluate�reliably�the�functioning�of
p53�gene�in�cells�of�transitional-cell�carcinoma�of�the�bladder.

Ключові�слова:��ен�p53,�протеїн�p53,�імÀно�істохімія,�аналіз��послі-
довності,�однонит³овий�³онформаційний�поліморфізм.
Ключевые�слова:��ен�p53,�протеин�p53,�иммÀно�истохимия,�анализ

последовательности,�однонитевой�³онформационный�полиморфизм.
Key�words:�p53�gene,�p53�protein,�immunohistochemistry,�sequence

analysis,�single-stranded�conformational�polymorphism.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ� І� ПУБЛІКАЦІЙ�Пош³одження� �ена� p53� є

одним� з� найчастіших� явищ� під� час� ба�атостÀпінчасто�о
процесÀ�³анцеро�енезÀ� �різних�пÀхлин�людини,�в�томÀ�чи-
слі� перехідно³літинних� ра³ів� сечово�о� міхÀра� (ПКР� СМ).
Ген�p53 ,�розміщений�в�³орот³омÀ�плечі�17�хромосоми,�³одÀє
однойменний�протеїн,�я³ий�бере�Àчасть�в�ре�Àляції�³літин-
но�о� ци³лÀ,� підтримці� стабільності� �енома� та� запÀс³À
³онтрольованої� ³літинної� смерті� (апоптозÀ).� Та³им� чином,
p53� є�антион³о�еном� і� втрата�йо�о�фÀн³ції� призводить�до
пÀхлинно�о�ростÀ�та�про�ресії�пÀхлини� [9].

За�своєю�стрÀ³тÀрою�протеїн��p53�є�тетрамером,�я³ий
Àтворений� чотирма� одна³овими� сÀбодиницями.� ПрисÀт-
ність� в� тетрамері� хоча� б� однієї� пош³одженої� сÀбодиниці
ви³ли³ає� змінÀ� просторової� стрÀ³тÀри� всієї� моле³Àли,�що
веде�до�втрати�її�фÀн³ції.�Виходячи�з�цьо�о,�мÀтація�навіть
одно�о�алеля��ена,�при�збереженомÀ�іншомÀ,�може�призвести
до�втрати�фÀн³ціонально�о�біл³а� [3].

Незмінений�протеїн�p53�швид³о�роз³ладається�в�³лі-
тині� і� томÀ� не� може� бÀти� виявлений� за� допомо�ою
моно³лональних� антитіл.� На� протива�À� цьомÀ,� аномаль-
ний�протеїн,�я³ий�є�продÀ³том�мÀтовано�о��ена,�втрачає
здатність� розпадатися� в� ³літині� та� на³опичÀється� в� ній� і
томÀ� може� бÀти� виявлений� моно³лональними� антитіла-
ми.�Це�дає�змо�À�оцінити�фÀн³ціональний�стан�цьо�о�бі-
л³а�в�³літині�і�опосеред³овано�виявити�мÀтацію��ена� p53
імÀно�істохімічним� методом.� Проте,� даний� метод� може
давати� псевдоне�ативні� резÀльтати,� я³що� мÀтація� �ена
пош³оджÀє�ділян³À�промотора�p53,�або�³оли�резÀльтатом
мÀтації�є�стоп-³одон,�я³ий�перериває�синтез�протеїнÀ.�В
та³омÀ�випад³À,�за�відсÀтності�фÀн³ції�протеїнÀ,�p53-імÀ-
нореа³тивність� теж� бÀде� відсÀтня.� В� іншомÀ� випад³À,
³оли� спостері�ається� зв’язÀвання� протеїнÀ� p53� вірÀсни-
ми�чи� ³літинними�біл³ами,� бÀде� спостері�атися� вираже-
на�� імÀнореа³тивність,�хоча��ен� p53� не�є�мÀтованим,�од-
на³�фÀн³ція�біл³а�p53�в�цьомÀ�випад³À�теж�втрачається.
При��іпере³спресії�незмінено�о�p53�та³ож�бÀде�спостері-
�атися� імÀнореа³тивність,� але� фÀн³ція� біл³а� при� � цьомÀ
бÀде�збережена�[9].

МЕТОЮ� нашої� роботи� бÀло� вивчення� пош³оджень
мÀтацій��ена� p53,�е³спресії�біл³а�p53�та�їх�взаємозв’яз³À�в
³літинах� ПКР� СМ.

МАТЕРІАЛИ� ТА�МЕТОДИ� Дослідження� проведено� на
84� перехідно³літинних� пÀхлинах,� я³і� бÀли� забрані� під� час
від³ритих� та� трансÀретральних� резе³цій� пÀхлин� сечово�о
міхÀра.�Матеріал� в�ма³симально� ³орот³ий� термін� заморо-
жÀвався� в� рід³омÀ� азоті� та� в� подальшомÀ� збері�ався� при
температÀрі�-80оС�до�проведення�е³стра³ції�ДНК.�Матеріа-
лом� для� імÀно�істохімічно�о� дослідження� бÀли� депара-
фінізовані� зрізи� (товщиною� 5� м³м)� � парафінових� бло³ів,
ви�отовлених�з�фі³сованих�формаліном�³Àсоч³ів�перехідно-
³літинних� пÀхлин.

Для� е³стра³ції� ДНК� ви³ористано� за�альноприйнятий
фенол-хлороформний�метод�та�осадження�ДНК�за�допомо-
�ою�ацетатÀ�натрію�[15].

Для�с³ринін�À�мÀтацій��ена� p53�бÀло�ви³ористано�полі-
меразнÀ�ланцю�овÀ�реа³цію�з�визначенням�однонит³ово�о
³онформаційно�о�поліморфізмÀ�(polymerase�chain�reaction-
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Праймери Екзон 
прямий зворотний 

Температура 
відпалу, °C 

Розмір продукту, 
bp 

5 TTCCTCTTCCTGCAGTAC GCCCCAGCTGCTCACCA 55 214 
 6 GGGCTGGTTGCCCAGGGT TAGTTGCAAACCAGACCTC 60 150 
7 GTGTTGTCTCTTAGGTTG TGGCAAGTGGCTCCTGAC 55 142 
8 CCTATCCTGAGTAGTGGT GTCCTGCTTGCTTACC 55 166 

№ пухлини Екзон Кодон Зміна  кодону Зміна  
нуклеотиду 

Зміна амінокислоти Тип пошкодження іІР, 
% 

Інтенсивність 
експресії, бали 

3196 5 165 CAG→TAG C→A Gln→STOP мутація 1 1 
2378 5 175 CGC→CAC G→A Arg→His мутація 70 2 
3168 5 184 GAT→TAT G→T Asp→Tyr мутація 100 3 
2221 6 213 CGA→CGG A→G Arg→Arg поліморфізм 40 1 
2325 6 213 CGA→CCA G→C Arg→Pro мутація 80 2 
2483 6 213 CGA→CGG A→G Arg→Arg поліморфізм 40 2 
2487 6 213 CGA→CGG A→G Arg→Arg поліморфізм 40 2 
2747 6 213 CGA→CGG A→G Arg→Arg поліморфізм 30 2 
3254 6 213 CGA→CGG A→G Arg→Arg поліморфізм 5 1 
3172 7 248 CGG→CAG G→A Arg→Glu мутація 40 2 
2278 8 273 CGT→TGT C→T Arg→Cys мутація 10 1 
3471 8 273 CGT→CAT G→A Arg→His мутація 80 2 
2763 8 278 CCT→TCT C→T Pro→Ser мутація 15 2 
2481 8 285 GAG→AAG G→A Glu→Lys мутація 30 3 

285 GAG→AAG G→A Glu→Lys мутація 3242 8 
287 GAG→GAC G→C Glu→Asp мутація 

65 1 

2479 8 294 GAG→AG G→0 зсув рамки 
зчитування 

делеція 80 2 

 

based�single-strand�conformation�polymorphism�–�PCR-SSCP).
Ми� застосÀвали� нерадіоа³тивний�метод� PCR-SSCP,� опи-
саний�Ainsworth�et�al.�[2],�особливістю�я³о�о�є�зафарбÀван-
ня��елю�нітратом�срібла.�Проводили�аналіз�е³зонів�5-8��ена
р53�томÀ,�що�вони,�з�ідно�з�даними�літератÀри,�в³лючають
в�себе�близь³о�80�%�стабільних�доменів��ена�і�саме�в�них
спостері�ається� понад� 95�%� мÀтацій,� виявлених� в� спора-

дичних� пÀхлинах� людини� [12].� Ви³ористані� нами� прайме-
ри,�температÀра�їх�відпалÀ�та�розмір�PCR-продÀ³тÀ�наведе-
ні�в�таблиці�1.�Для�підтвердження�наявності�мÀтацій�прово-
дили� се³венÀвання� всіх� SSCP-позитивних� випад³ів� в� ав-
томатичномÀ�се³венаторі�ABI�Prism�310�(Perkin-Elmer�Aplied
Biosystems,� США).�ОтриманÀ� послідовність� нÀ³леотидів� по-
рівнювали�з�нормальною�послідовністю��ена�p53� �[4].

Таблиця� 1.� Ви³ористані� праймери,� температÀра� їх� відпалÀ� та� � розмір� PCR-продÀ³тÀ

Для�вивчення�е³спресії�протеїнÀ�p53�бÀла�застосована
стандартна� імÀно�істохімічна� методи³а� авідин-біотин
перо³сидазно�о� ³омпле³сÀ� з� ви³ористанням� моно³ло-
нальних� антитіл� DO-7� (DAKO,� Данія)� та� реа³тивів� з� LSAB
kit�(DAKO,�Данія).�Оцін³а�поширеності�е³спресії�проводилась
з� ви³ористанням� інде³сÀ� імÀнореа³тивності� (іІР)�–� відсот-
³а� забарвлених� ³літин� серед� 2000� ³літин,� підрахованих
під� світловим�мі³рос³опом� � в� різних� випад³ових� ділян³ах
препаратÀ� при� збільшенні� х40 .� Інтенсивність� е³спресії
оцінювалася�настÀпною�ш³алою:�1�бал�–�слаб³а,�2�бали�–
середня,�3�бали�–�сильна.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
За��допомо�ою�PCR-SSCP�аналізÀ�встановлено,�що�аномаль-
на�³онформація�однонит³ової�ДНК�тіль³и�е³зона�5��ена�p53
спостері�алися�À�11,9�%�(10/84),�е³зона�6�–�À�6,0�%� (5/84),
е³зона�7�–�À�1,2�%�(1/84),�і�е³зона�8�–�À�8,3�%�(7/84),�а�хоча
б�одно�о�з�перерахованих�е³зонів�(5�–�8�)�цьо�о��ена�–�À�26,2�%

(22/84)� досліджÀваних� � пÀхлин.� З� метою� підтвердження
мÀтацій� PCR-продÀ³т� SSCP-позитивних� випад³ів� підда-
вався� се³венÀванню.� Виявлені� зміни�ДНК� наведені� в� таб-
лиці�2� і�3.� РезÀльтати� се³венÀвання� підтвердили� змінÀ� нÀ-
³леотидної�послідовності�досліджÀваних�е³зонів�À�72,7�%�(16/
22)� SSCP-позитивних� пÀхлин.� Очевидно,� À� решти� пÀхлин
аномальна� ³онформація�однонит³ової�ДНК�бÀла� зÀмовлена
зміною�нÀ³леотидної�послідовності�інтронів.�МÀтації��ена�p53
описÀвалися�рядом��авторів�я³�часте�явище�в�³літинах�ПКР
СМ,�але�не�існÀє�єдиної�дÀм³и,�щодо�їх�частоти�в�цих�пÀхли-
нах.� Частота�мÀтацій� p53,�� виявлених� � в� ³літинах�ПРК�СМ,
за�даними�літератÀри,�становить�від�23��до�58�%�[11,12,17],
що�значно�перевищÀє�частотÀ�мÀтацій�À�наших�резÀльтатах.
Методом� се³венÀвання� ми� встановили� наявність� мÀтацій
досліджÀваних�е³зонів�тіль³и�À�11,9�%� (10/84)�пÀхлин.�Та³а
варіабельність� частоти�мÀтацій�може�бÀти� пов’язана� з� від-
мінностями� досліджÀваних� �рÀп� пÀхлин.

Таблиця� 2.� МÀтації,� поліморфізм� та� � точ³ові� делеції� �ена� р53,� виявлені� під� час� се³венÀвання� ДНК,
е³стра�ованої� з� ³літин� ПКР� СМ,� та� резÀльтати� імÀно�істохімічно�о� дослідження� е³спресії� біл³а� p53

Екзони Мутація Поліморфізм Точкова делеція Разом 
5 25,0 % (4/16) 0 0 25,0 % (4/16) 
6  6,25 % (1/16) 31,25 % (5/16) 0 37,25 % (6/16) 
7 6,25 % (1/16) 0 0 6,25 % (1/16) 
8 25,0 % (4/16) 0 6,25 % (1/16) 31,25 % (5/16) 

5 – 8 62,5 % (10/16) 31,25 % (5/16) 6,25 % (1/16) 100 % (16/16) 

Таблиця� 3.� Частота� випад³ів� з� мÀтаціями,� � поліморфізмом� та� точ³овими� делеціями,� виявленими� при
се³венÀванні� е³зонів�5� –� 8� �ена� � p53� ³літин� ПКР� СМ
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НемалÀ� част³À� виявлених� нами� змін�ДНК� с³ладав� по-
ліморфізм�–�31,3�%� (5/16),� я³ий� не� призводить� до� зміни
за³одованої��еном�послідовності�аміно³ислот,�а�значить,�не
впливає�на�йо�о�фÀн³цію.�Поліморфізм�спостері�ався�тіль-
³и�в�³одоні�213,�але�мÀтація�в�цьомÀ�³одоні�виявлена�лише
в� одномÀ� випад³À.� Висо³À� частотÀ� поліморфізмÀ� в� ³одоні
213� описали� та³ож� ряд� дослідни³ів� [6],� а� Lu�et�al.� [13]�–
висо³À� частотÀ�мÀтацій.� Серед�мÀтацій� À� восьмомÀ� е³зоні
двічі�спостері�алися�пош³одження�я³�³одонÀ�273,�та³� і�³о-
донÀ� 285.� Одна³,� о³ремі� дослідни³и� в³азÀють� на� значно
частіші� мÀтації� � („�арячі� точ³и”)� � в� цих� двох� ³одонах� при
ПКР�СМ�� [13,�16].�В�³одоні�248,�я³ий�та³ож�бÀв�описаний
рядом� дослідни³ів� я³� „�аряча� точ³а”� [13,�18] ,� нами� вияв-
лено�мÀтацію� тіль³и� в� одномÀ� випад³À.� Та³им� чином,� ми
не� спостері�али� чіт³о� виражених� „�арячих� точо³”� при� ви-
вченні�мÀтацій� �ена� p53� À� досліджÀваній� �рÀпі� пÀхлин,�що
підтверджÀє�резÀльтати�O’Connell�et�al.�[14].

На� відмінÀ� від� рядÀ� дослідни³ів� [5,�7] ,� ми� не� виявили
значÀщо�о� ³ореляційно�о� зв’яз³À�між�мÀтаціями� е³сонів� 5
–�8� �ена� � p53� та� � іІР� ( rs�=�0,19;�p=0,09)� чи� інтенсивністю
імÀнореа³тивності� до� протеїнÀ� p53� (r

s
�=�0,03;�p=0,80),�що

підтверджÀє� дÀм³À� дея³их� авторів� [8].� Проте� в� �рÀпі� пÀх-
лин�з�відсÀтністю�мÀтацій��ена� p53�бÀла�відмічена�тенден-
ція� до� зменшення� � рівня� іІР,� порівняно� з� пÀхлинами,� в
я³их��ен�бÀв�мÀтований.�Не�встановлено�та³ож�достовірно-
�о�взаємозв’яз³À�між�мÀтаціями��ена�p53�та�стадією�пÀхли-
ни� (ч 2= 2 , 8 6 ;� p = 0 , 2 4 )� чи� стÀпенем� її� ³літинної� атипії
(ч2=2,64;� p=0,27).� Натомість,� наші� попередни³и� виявляли
зв’язо³�мÀтацій� досліджÀвано�о� �ена� зі� стадією,� але� не� зі
стÀпенем� ³літинної� диференціації� пÀхлин� [10].

Серед� досліджених� пÀхлин� À� 20,8�%� (16/77)� випад³ів
спостері�ався� іІР�менший�за�10�%,�À��62,3�%�( 48/77)�–�від
10� до�50�%,� та� À�16,9�%� (13/77)� �–� іІР� більший� за� 50�%.
Низь³а� � інтенсивність� імÀнореа³тивності�виявлена�À�36,4�%
(28/77),� середня�–� À�46,7�%� (36/77)� та�висо³а�–� À�16,9�%
(13/77)� пÀхлин.� Зі� зростанням� іІР� спостері�алося� лінійне
збільшення� інтенсивності� імÀнореа³тивності,� а� та³ож� збі-
льшення� стадії� пÀхлини� (ч2=14,5;� p =0,006)� та� зростання
стÀпеня� її� ³літинної� атипії� (ч2=20,3;� p=0,0004).� Лінійність
цих� зв’яз³ів� підтверджÀється� ³ореляційним� аналізом:
r

s
=0,60� (p<0,0000005),� r

s
=0,29� (p�=�0,012)� та� r

s
� =� 0 , 3 3

(p=0,004),� відповідно.� Ці� дані� збі�аються� з� резÀльтатами
інших�дослідни³ів� [1].�На�відмінÀ�від�цьо�о,�не�спостері�а-
лось�достовірно�о�взаємозв’яз³À�між�інтенсивністю�е³спре-
сії� протеїнÀ� p53� та� стадією� пÀхлини� (ч2=1,82;� p =0,77)� чи
стÀпенем� її� ³літинної� атипії� (ч2=1,92;�p=0,75).

Ми� виявили� тіль³и� однÀ� � мÀтацію� (пÀхлина�№� 3196),
я³а�призвела�до�появи�стоп-³одонÀ�в�п’ятомÀ�е³зоні�дослід-
жÀвано�о��ена.�В�цьомÀ�випад³À,�я³�і�слід�бÀло�очі³Àвати,�не
бÀло�виявлено�імÀнореа³тивності�до�протеїнÀ�p53,�хоча�фÀн-
³ція� �ена� бÀла� втрачена� (табл.�2).� Крім� то�о,� з� невідомих
нам�причин,�ще�в�одномÀ�випад³À� з�мÀтацією� �ена� p53� не
відмічено� імÀнореа³тивності� до� p53� (пÀхлинa�№�2278).

ВИСНОВКИ� 1.� При� перехідно³літинномÀ� ра³À� сечово-
�о�міхÀра� не� виявлено� частих�мÀтацій� („�арячих� точо³”)� в
томÀ�числі�і�À�³одонах�273,�285�і�248��ена�p53 .

2.�Не�встановлено�значÀщо�о�³ореляційно�о�зв’яз³À�між
мÀтаціями�е³зонів� 5�–�8� �ена� p53� та� інде³сом,� інтенсивні-
стю�імÀнореа³тивності,�а�та³ож�–�достовірно�о�взаємозв’яз-
³À� між� мÀтаціями� �ена� і� стадією� пÀхлини� та� стÀпенем� її
³літинної� атипії.

3.� Зі� зростанням� інде³сÀ� імÀнореа³тивності� спосте-
рі�алося�збільшення�стадії�пÀхлини�та�зростання�стÀпеня�її
³літинної� атипії,� але�не�виявлено�взаємозв’яз³À�між� інтен-
сивністю� імÀнореа³тивності� та� цими� по³азни³ами.

4.� Серед� � пÀхлин� � перехідно³літинно�о� � ра³À� сечово�о
міхÀра� зÀстрічаються� пÀхлини,� імÀно�істохімічне� дослідже-
ння�я³их,�я³�і�дослідження�о³ремо�мÀтацій��ена�р53 ,�не�дає
змо�и� оцінити�фÀн³ціональний� стан� протеїнÀ� р53.� Це� по-
в’язано� з� появою�мÀтації,� я³а� призводить� до� вини³нення

STOP-³одонÀ�або�є�резÀльтатом�порÀшення�механізмів�ре-
�Àляції� а³тивності� протеїнÀ� р53.� Тіль³и� поєднане� застосÀ-
вання� імÀно�істохімічно�о� дослідження� е³спресії� протеїнÀ
р53� та� се³венÀвання� �ена� дозволяє� віро�ідно� виявити� по-
ш³одження��ена�p53 .

ПЕРСПЕКТИВИ� ПОДАЛЬШИХ� ДОСЛІДЖЕНЬ� Пода-
льше�дослідження� � пош³оджень� �ена� p53� за� Àмови�більшої
вибір³и� хворих�дозволить� віро�ідніше�виявити� � наявність� чи
відсÀтність� «�арячих� точо³»� для�мÀтацій� �ена� p53.� Аналіз
пош³оджень� �енів� MDM2,� p14ARF� та� е³спресії� відповідних� їм
протеїнів,�що�ре�Àлюють�а³тивність�протеїнÀ�p53,�дасть�змо�À
�либше� зрозÀміти�механізми� втрати�фÀн³ції� дано�о�біл³а� в
пÀхлинах,� в� я³их� відсÀтні�мÀтації� �ена� p53.�Доцільним�є� ви-
вчення� впливÀ� вищеописаних� пош³оджень� на� ³лінічний� пе-
ребі��ПКР�СМ,�а�та³ож�оцін³а�їх�про�ностично�о�значення.
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РОЛЬ�ЛУЖНОЇ�ФОСФАТАЗИ�ТА�γγγγγ-ГЛЮТАМІЛТРАНСПЕПТИДАЗИ�В�ПАТОГЕНЕЗІ�ЖОВЧНОГО
ПЕРИТОНІТУ�ЗАЛЕЖНО�ВІД�СТУПЕНЯ�ТЯЖКОСТІ�ПЕРЕБІГУ�ЗАХВОРЮВАННЯ

БÀ³овинсь³а�державна�медична�а³адемія

РОЛЬ�ЛУЖНОЇ�ФОСФАТАЗИ�ТА�γ-ГЛЮТАМІЛТРАНСПЕПТИДАЗИ�В�ПА-
ТОГЕНЕЗІ�ЖОВЧНОГО�ПЕРИТОНІТУ�ЗАЛЕЖНО�ВІД�СТУПЕНЯ�ТЯЖКОСТІ
ПЕРЕБІГУ�ЗАХВОРЮВАННЯ�-�Аналіз�біохімічно�о�дослідження�³рові�в�67
хворих� на� жовчний� перитоніт� виявив� зниження� а³тивності� лÀжної
фосфатази�та� γ-�лютамілтранспептидази�при� І� і� ІІ� стÀпенях� тяж³ості
захворювання,� що� зÀмовлене� підсиленням� жовчоÀтворювальної� і
жовчовидільної�фÀн³цій�печін³и�та�зростанням�а³тивності�цих�ферментів
за� ІІІ� Б� стÀпеня,�що� пояснюється� розвит³ом� синдромÀ� холестазÀ.
Встановлені�³ореляційні�залежності�а³тивностей�лÀжної�фосфатази�і�γ-
�лютамілтранспептидази�з�³альцієм,�сечовою�³ислотою,�неор�анічним
фосфором,�за�альним�білірÀбіном,�АСТ�À�нормі�та�при�І,� ІІ,� ІІІ�А,� ІІІ�Б
стÀпенях� тяж³ості� перебі�À�жовчно�о�перитонітÀ� відображають�дина-
мі³À�по�іршення�перебі�À�патоло�ічно�о�процесÀ.

РОЛЬ�ЩЕЛОЧНОЙ�ФОСФАТАЗЫ�И�γ-ГЛЮТАМИЛТРАНСПЕПТИДАЗЫ�В
ПАТОГЕНЕЗЕ�ЖЕЛЧНОГО�ПЕРИТОНИТА�В�ЗАВИСИМОСТИ�ОТ�СТЕПЕНИ
ТЯЖЕСТИ� ТЕЧЕНИЯ� � ЗАБОЛЕВАНИЯ� –� Анализ� биохимичес³о�о
исследования� ³рови� в�67� больных� с�желчным�перитонитом� выявил
снижение�а³тивности�щелочной�фосфатазы,�γ-�лютамилтранспептидазы
при� І�и� ІІ�степени�тяжести�заболевания,�что�обÀсловлено�Àсилением
желчеобразовательной,�желчевыделительной�фÀн³ций�печени�и�Àвели-
чением�а³тивности�этих�ферментов�при�ІІІ�Б�степени,�что�объясняется
развитием�синдрома�холестаза.�Выявленные�³орреляционные�зависи-
мости�а³тивностей�щелочной�фосфатазы,�γ-�лютамилтранспептидазы
с�³альцием,�мочевой�³ислотой,�неор�аничес³им�фосфатом,�общим�би-
лирÀбином,�АСТ�в�норме�и�при�І,�ІІ,�ІІІ�А,�ІІІ�Б�степенях�тяжести�течения
желчно�о�перитонита�отражают�динами³À�ÀхÀдшения�течения�патоло-
�ичес³о�о�процесса.

�ROLE�OF�ALKALINE�PHOSPHATASE�AND�g-GLUTAMYLTRANSPEPTIDASE�IN
PATHOGENESIS�OF�BILE�PERITONITIS�IN�DEPENDENCE�ON�SEVERITY�DEGREE
OF�DISEASE�COURSE�-�The�analysis�of�biochemical�blood�research�of�67�patients
with�bile�peritonitis�has�reveald�the�lowering�of�alkaline�phosphatase�and
γ-glutamyltranspeptidase�activity�at� the� I�and� II� severity� stage,�which� is
connected�with�increasing�of�liver�function�of�bile�production�and�extraction
and�rising�the�activity�of�these�enzymes�at�the�III�B�stage,�whits�is�explained
by�the�development�of�cholestaisis�syndrome.�The�ascertained�correlatire�relations
of�alkaline�phosphatase�and�γ-glutamyltranspeptidase�activity�with�calcium,
urine�acid,�inorganic�phosphorus�total�bilirubin�in�norm�and�at�the�I,�II,�ІІІ�А,
III�B�severity�stage�of�bile�peritonitis�show�the�dynamics�of�worsening�the
pathological�process�course.

Ключові�слова:�жовчний�перитоніт,�лÀжна�фосфатаза,�γ-�люта-
мілтранспептидаза,�стÀпені�тяж³ості,�³ореляційний�аналіз.
Ключевые�слова:�желчный�перитонит,�щелочная�фосфатаза,

γ-�лютамилтранспептидаза,�степени�тяжести,�³орреляционный�анализ.
Key�words:�bile�peritonitis,�alkaline�phosphatase,�γ-glutamyltrans-

peptidase,�severity�stages,�correlative�analysis.

ВСТУП�Відомо,�що�лÀжна�фосфатаза� (ЛФ)� та� γ-�люта-
мілтранспептидаза� (ГГТП)� –� ферменти� печін³и,� я³і� вияв-
ляють� висо³À� а³тивність� на� апі³альній� ³аналі³Àлярній
мембрані�жовчних�³апілярів� і� є�мар³ерами�щодо�розвит³À
холестатично�о�синдромÀ,�за�я³о�о�підвищÀється� їх�а³тив-
ність�в�плазмі�³рові�[3,�7,�12].�З�іншо�о�бо³À,�для��остро�о
³аль³Àльозно�о�фле�монозно�о�холециститÀ,�Àс³ладнено�о
жовчним� перитонітом,� властивим� є� наявність� чотирьох
стÀпенів� тяж³ості� перебі�À� цьо�о� захворювання� [1,� 4,� 5].
Водночас�аналіз�особливостей�змін�а³тивностей�ЛФ�та�ГГТП
À�взаємозв’яз³À�з�біохімічними�по³азни³ами�³рові�залежно
від�стÀпенів�тяж³ості�перебі�À�жовчно�о�перитонітÀ�дослід-
жено�недостатньо.

Мета�–�з’ясÀвати�роль�ЛФ�та�ГГТП�À�пато�енезі��остро�о
³аль³Àльозно�о�фле�монозно�о�холециститÀ,�Àс³ладнено�о
жовчним�перитонітом�À�зв’яз³À�з�по³азни³ами�біохімічно�о
дослідження� ³рові� залежно� від� стÀпенів� тяж³ості� перебі�À
патоло�ічно�о�процесÀ.

Матеріали�та�методи�Обстежено�67� хворих�на�жовч-
ний�перитоніт.�Хворі�з�першим�стÀпенем�тяж³ості�перебі�À
цьо�о� захворювання� с³лали� 19� чолові³,� дрÀ�им� стÀпенем
тяж³ості� –� 20� пацієнтів,� ІІІ� А� стÀпінь� –� 17� хворих� і� ІІІ� Б

стÀпінь�–�11�хворих.�ІV�стÀпінь�до�Àва�и�не�брали,�ос³іль³и
він� являє� собою� термінальний� стан,� я³ий� вини³ає� внаслі-
до³� занедбано�о�поширено�о�перитонітÀ,� ³оли�порÀшення
фÀн³ціонÀвання� внÀтрішніх� ор�анів� не� піддаються� ³оре³-
ції�та�виведенню�із�станÀ�стій³ої�де³омпенсації.�КонтрольнÀ
�рÀпÀ� с³лали�14� пра³тично� здорових� пацієнтів.� Визначали
та³і� біохімічні� по³азни³и� ³рові:� ³онцентрацію� за�ально�о
білірÀбінÀ,�сечової�³ислоти,�³альцію,�неор�анічно�о�фосфо-
рÀ,��а³тивність�ферментів�–�аспартатамінотрансферази�(АСТ)
[КФ�2.6.1.1],�ЛФ�[КФ�3.1.3.1],�ГГТП�[КФ�2.3.2.2].�Дослідження
проводили�на�мі³робіоаналізаторі� “Ultra”�фірми� “Kone”�Фін-
ляндія� за� стандартними�реа³тивами,� імÀноферментний�стан
³рові�визначали�на�аналізаторі�“System�E2A”�фірми�“Becman”
США.

СтатистичнÀ� оброб³À� даних,� в³лючаючи� ³ореляційний
та� ре�ресійний� аналіз,� проводили� за� допомо�ою� ³омп‘ю-
терних�про�рам�“Statgrafics”�та�“Exel�7.0”.

РезÀльтати� досліджень� та� їх� об�оворення
РезÀльтати�дослідження�по³азали,�що�À�хворих�на�жовчний
перитоніт� при� першомÀ� стÀпені� тяж³ості� перебі�À� цьо�о
захворювання�зростали�³онцентрація�неор�анічно�о�фосфорÀ
та�а³тивність�АСТ�(рис.�1).�А³тивності�ЛФ,�ГГТП�та�³онцент-
рація�³альцію�зазнавали�зниження.��ДрÀ�ий�стÀпінь�тяж³ості
перебі�À� жовчно�о� перитонітÀ� хара³теризÀвався� підвище-
нням�³онцентрації�неор�анічно�о�фосфорÀ,�³альцію,�а³тив-
ності�АСТ�за�зниження�а³тивностей�ЛФ,�ГГТП.�СтÀпеню�ІІІ�А
тяж³ості�перебі�À�жовчно�о�перитонітÀ�відповідало�підвище-
ння�а³тивності�АСТ,�спостері�алися��іпо³альціємія�та��іпер-
фосфатемія.�СтÀпінь�тяж³ості�ІІІ�Б��розвит³À�жовчно�о�пери-
тонітÀ� хара³теризÀвався� зростанням� ³онцентрації� неор�а-
нічно�о�фосфорÀ,�а³тивності�ферментів:�АСТ,�ЛФ,�ГГТП,��іпо-
³альціємією.� А³тивність�ЛФ� в� ³онтролі� не�ативно� ³орелю-
вала�з�³онцентрацією�³альцію�в�плазмі�³рові.�При�І�стÀпені
тяж³ості�жовчно�о�перитонітÀ�ЛФ�позитивно�³орелювала�з
ГГТП�та�останнній�фермент�бÀв�зв’язаний�не�ативною�³оре-
ляційною�залежністю�з�неор�анічним�фосфором�і�позитив-
ним� ³ореляційним� зв’яз³ом� з� сечовою� ³ислотою.� При� ІІ
стÀпені�тяж³ості�жовчно�о�перитонітÀ�ЛФ�позитивно�³орелю-
вала� із�за�альним�білірÀбіном,�ГГТП�та�не�ативно�³орелю-
вала�з� ³альцієм.�Для� ІІІ�А�стÀпеня�бÀла�властивою�прямо-
пропорційна�залежність�а³тивності�ЛФ�з�АСТ.� ІІІ�Б�стÀпінь
тяж³ості� хара³теризÀвався� не�ативним� ³ореляційним
зв’яз³ом�а³тивності�ЛФ�зі�³онцентрацією�³альцію�в�плазмі
³рові�(табл.�1).�Ре�ресійний�аналіз�зв’яз³ів�а³тивності�ГГТП
з�сечовою�³ислотою�та�ЛФ�з�за�альним�білірÀбіном�для�І�і�ІІ
стÀпенів�тяж³ості�жовчно�о�перитонітÀ�наведено�на�рис.�2.

Механізм� розвит³À� І� стÀпеня� тяж³ості� жовчно�о� пери-
тонітÀ� зÀмовлений� холециститом� і� прося³анням� À� черевнÀ
порожнинÀ�серозно�о�е³сÀдатÀ,�інто³си³ацією�із�збільшеним
Àтворенням� продÀ³тів� з� середньою�моле³Àлярною�масою,
я³і� ви³ли³али� розвито³� реа³цій� Àш³одження�міо³арда,� на
що� в³азÀвало� підвищення� а³тивності� АСТ .� Зниження
а³тивності�ЛФ�та�ГГТП�зÀмовлені�³омпенсаторною�а³тива-
цією� жовчоÀтворювальної� та� жовчовидільної� фÀн³цій
печін³и.�Гіпо³альціємія�за�цих�Àмов�зÀмовлена�входженням
³альцію� в� ³літини� з� підвищенням�фÀн³ціональної� а³тив-
ності� �епатоцитів.� Зростання� ³онцентрації� неор�анічно�о
фосфорÀ�пояснюється�підсиленим�ви³ористанням�АТФ�для
а³тивації� захисних� реа³цій� ор�анізмÀ.� Розвито³� ІІ� стÀпеня
тяж³ості� жовчно�о� перитонітÀ� пояснюється� інфі³Àванням
жовчі�з�розвит³ом�фле�монозно�о�чи��ан�ренозно�о�холецис-
титÀ�з�прося³анням�À�черевнÀ�порожнинÀ��нійно�о�і�жовчно�о
е³сÀдатÀ.�Надходження�жовчі�в�очеревиннÀ�порожнинÀ�при-
зводило�до�Àш³одження�стін³и�³ишечни³а,�особливо�за�ра-
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Рис.�1.�Біохімічні�дослідження�³рові�À�хворих�на�жовчний�перитоніт�залежно�від�стÀпеня�тяж³ості�перебі�À�захворювання.
К�-�³онтроль,�І,�ІІ,�ІІІ�А,�ІІІ�Б�–�стÀпені�тяж³ості�перебі�À�жовчно�о�перитонітÀ.�Віро�ідність�різниць�порівняно�до�³онтролю�відзначено:
*-�p�<�0,05;�**-�p�<�0,02;�***-�p�<�0,01;****-�p�<�0,001.
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хÀно³� впливÀ� �ідрофобних�жовчних� ³ислот� [6,�10,�11].� Це
сприяло�розвит³À�дисба³теріозÀ�в�просвіті� тон³ої� і� товстої
³иш³и� [2,�9]� та�надмірномÀ�надходженню�жовчних�³ислот,
ендото³синÀ� в� портальнÀ� венÀ� з� виснаженням� резервних
можливостей� жовчоÀтворювальної� та� жовчовидільної
фÀн³цій�печін³и�із�нормалізацією�а³тивностей�ЛФ�та�ГГТП.
ІІІ�Б�стÀпеню�властивий�дÀже�тяж³ий�перебі��із�поширеним
�нійним,� жовчним,� фібринозним� проривним� перитонітом,
йо�о� можна� роз�лядати� я³� метаболічнÀ� стадію� шо³À� із
синдромом� поліор�анної� недостатності� [4,� 8],� при� цьомÀ
внÀтрішні� ор�ани� в� стані� де³омпенсації.� Виснажені� резер-
ви� можливостей� жовчоÀтворювальної� та� жовчовидільної
фÀн³цій�печін³и� за�цих� Àмов� змінюються�розвит³ом�синд-
ромÀ� холестазÀ� з� підвищенням� а³тивностей� ЛФ� та� ГГТП.
Не�ативний�³ореляційний�зв’язо³�між�³онцентрацією�³аль-
цію�та�а³тивністю�лÀжної�фосфатази�в�нормі�та�при�ІІ�стÀпені
тяж³ості�жовчно�о�перитонітÀ�зÀмовлений�тим,�що�³альцій,
я³ий�входить�в��епатоцити�із�зниженням�йо�о�³онцентрації
в� плазмі� ³рові,� ви³ли³ає� а³тивацію� цьо�о� ферментÀ� на
апі³альній� ³аналі³Àлярній� мембрані� �епатоцитів .
Позитивний� ³ореляційний� зв’язо³� між� а³тивністю� ЛФ� та
ГГТП� при� І� та� ІІ� стÀпенях� тяж³ості� жовчно�о� перитонітÀ
пояснюється�поєднаним�зниженням�а³тивності�цих�фермен-
тів� À�резÀльтаті� а³тивації�жовчоÀтворювальної� та�жовчови-
дільної� фÀн³цій� печін³и.

Не�ативний� ³ореляційний� зв’язо³�між� а³тивністю� ГГТП
та�неор�анічно�о�фосфорÀ�при�цьомÀ�стÀпені�тяж³ості�зÀмо-
влений� підсиленим� ви³ористанням� ма³роер�ів� АТФ� на
а³тивацію�жовчоÀтворювальної� та� жовчовидільної�фÀн³цій
печін³и.� Позитивний� ³ореляційний� зв’язо³�між� а³тивністю
ГГТП� та� сечовою� ³ислотою� за� І� стÀпеня� тяж³ості� перебі�À
жовчно�о�перитонітÀ�пояснюється�а³тивацію�жовчоÀтворю-
вальної�та�жовчовидільної�фÀн³цій��епатоцитів�на�тлі��аль-
мÀвання� а³тивності� ³сантино³сидази� під� впливом� �ідро-
фобних�жовчних� ³ислот,�що� надходять� з� басейнÀ� ворітної
вени.�Прямопропорційна�³ореляційна�залежність�між�ЛФ�та
за�альним�білірÀбіном�при�ІІ�стадії�тяж³ості�перебі�À�жовч-
но�о�перитонітÀ�зÀмовлена�підсиленням�процесів�жовчоÀт-
ворювальної� та�жовчовидільної�фÀн³цій� �епатоцитів� із� збі-
льшенням� виведення� білірÀбінÀ .� � Позитивний� ³оре-
ляційний�зв’язо³�між�а³тивністю�ЛФ�та�АСТ�при�ІІІ�А�стÀпе-
ні� тяж³ості� жовчно�о� перитонітÀ� зÀмовлений� �альмÀван-
ням� процесів� жовчоÀтворювальної� та�жовчовидільної�фÀн-
³цій��епатоцитів�із�надходженням�ендото³синÀ�та��ідрофо-
бних�жовчних�³ислот�À�³ров,�що�ви³ли³ає�Àш³одження�мі-
о³арда.� Не�ативний� ³ореляційний� зв’язо³�між� ³онцентра-
цією� ³альцію� в� плазмі� ³рові� та� а³тивністю� ЛФ� при� ІІІ� Б
стÀпені�тяж³ості�жовчно�о�перитонітÀ�зÀмовлений�входжен-
ням� ³альцію� в� �епатоцити� з� їх� Àш³одженням� і� формÀван-
ням� холестатично�о� синдромÀ.

Таблиця� 1.� Матриця� ³ореляційних� зв’яз³ів� між� а³тивностями� ЛФ,� ГГТП� та� біохімічними� по³азни³ами
плазми� ³рові� À� здорових� та� хворих� на� жовчний� перитоніт� залежно� від� стÀпеня� тяж³ості� перебі�À� захво-

рювання

Рис.2.�Ре�ресійний�аналіз�взаємозв’яз³ів�між�по³азни³ами�біохімічно�о�дослідження�³рові�для�І�і�ІІ�стÀпенів��тяж³ості�перебі�À�жовчно�о
перитонітÀ;�r�-�³оефіцієнт�³ореляції;�n�-�число�спостережень;�p�-�віро�ідність�³ореляційно�о�зв’яз³À.



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2005�№�3

97

УДК:� 616.716.4-001.5-003.93]-073.432.19

УЛЬТРАЗВУКОВЕ�ДОСЛІДЖЕННЯ�В�ДІАГНОСТИЦІ�РЕПАРАТИВНОЇ�РЕГЕНЕРАЦІЇ�ПЕРЕЛОМІВ
НИЖНЬОЇ�ЩЕЛЕПИ

На�ірний�Я.П.

КÀрс�стоматоло�ії�Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

УльтразвÀ³ове�дослідження�в�діа�ностиці�репаративної�ре�е-
нерації�переломів�нижньої�щелепи�–�Проведено�ÀльтразвÀ³ове�до-
слідження�ре�іонально�о�³ровообі�À�і�стрÀ³тÀри�³іст³ової�т³анини�в�ді-
лянці� переломÀ.�Встановлено�достовірний� вплив� стрÀ³тÀри� ³іст³ової
т³анини�в�ділянці�переломÀ�на�порÀшення�репаративно�о�остео�енезÀ.
Доведено� залежність� станÀ� ³іст³ової� т³анини�в�ділянці� переломÀ� від
стрÀ³тÀрно-фÀн³ціонально�о�станÀ�³іст³ової�т³анини�ор�анізмÀ�в�ціло-
мÀ�і�величини�ре�іонально�о�³ровообі�À.
УльтразвÀ³овое� исследование� в� диа�ности³е� репаративной

ре�енерации� переломов� нижней� челюсти� –� Проведено� Àльтра-
звÀ³овое�исследование�ре�ионально�о�³ровообращения�и�стрÀ³тÀры�³о-
стной�т³ани�в�области�перелома.�Установлено�достоверное�влияние�стрÀ-
³тÀрны�³остной�т³ани�в�области�перелома�на�нарÀшение�репаративно-
�о�остео�енеза.�Доведена�зависимость�состояния�³остной�т³ани�в�области
перелома�от�стрÀ³тÀрно-фÀн³ционально�о�состояния�³остной�т³ани�ор-
�анизма�в�целом�и�величины�ре�ионально�о�³ровообращения.

Ultrasonic�research�in�diagnostics�of�reparative�regeneration�of
lower�jaw�fractures�–�Ultrasonic�research�of�regional�blood�circulation�and
structure�of�bone�tissue�in�in�the�fracture�has�been�conducted.�The�reliable
influence�structure�of�bone�violation�of�reparative�osteogenesis�has�been
extablished.�Dependence�of��bone�tissue�condition�in�fracture�area�on�the
structural-functional�state�of�bone�tissue�of�the�organism�on�the�whole�and
sizes��of�regional�blood�circulation�has�been�proved.

Ключові�слова:�перелом,�³іст³ова�т³анина,�ре�іональний�³рово-
обі�,�репаративний�остео�енез,�Àс³ладнення.
Ключевые� слова:� перелом,� ³остная� т³ань,� ре�иональное

³ровообращение,�репаративный�остео�енез,�осложнения.
Keywords:�fracture,�bone�tissue,�regional�blood�circulation,�reparative

osteogenesis,�complications.

ВстÀп�Методи�³лінічної�оцін³и�хара³терÀ�перебі�À�репа-
ративної� ре�енерації� є� а³тÀальною� проблемою� хірÀр�ічної
стоматоло�ії�[4,�10].

На�сьо�одні�серед�інстрÀментальних�методів�дослідження
репаративно�о� остео�енезÀ� рент�еноло�ічна� діа�ности³а
займає�чільне�місце.�З�її�допомо�ою�можна�визначити�взаємо-
відношення�³іст³ових�фра�ментів,�правильність�їх�репозиції,
динамі³À�формÀвання� ³іст³ової� мозолі,� одна³� простежити
особливості� перебі�À� процесів� репаративно�о� процесÀ� в

ранній� період� є� неможливим,� ос³іль³и� для� появи� рент�е-
ноло�ічних� змін� необхідний� певний� проміжо³� часÀ� [5].

Незважаючи� на� впровадження� нових� методи³,� число
Àс³ладнень� при� лі³Àванні� переломів� не� зменшÀється� [8],
томÀ�вини³ає�необхідність�в�постійномÀ�³онтролі�за�ходом
формÀвання�³іст³ово�о�ре�енерата�на�всіх�етапах�з�метою
³оре³ції� відхилень.

Останніми�ро³ами�в�зв’яз³À�з�появою�висо³отехноло�іч-
них� апаратів� зновÀ� зÀстрічаються� повідомлення� іноземних
авторів� про� соно�рафічні� дослідження� репаративно�о
остео�енезÀ�при�переломах�³істо³�[12,�13,�14�].

О�ляд� літератÀри� близь³о�о� зарÀбіжжя� свідчить� про
наявність�чисельних�робіт�в�даномÀ�напрям³À� [1,�2,�3,�11],
одна³�питання�порÀшення�³ровообі�À�в�зоні�пош³одження,
впливÀ� стрÀ³тÀрно-фÀн³ціонально�о� станÀ� ³іст³ової� т³а-
нини� (СФСКТ)� на� хара³тер� перебі�À� репаративних� проце-
сів� потребÀє� подальшо�о� вивчення� я³� один� з� найважливі-
ших� чинни³ів,� я³і� детермінÀють� перебі�� відновних� проце-
сів.

Метою�роботи� бÀло�соно�рафічне�дослідження�дина-
мі³и�ре�іонально�о�³ровообі�À�в�зоні�пош³одження�в�різний
термін�формÀвання� ре�енерата,� ÀльтразвÀ³ове� досліджен-
ня�станÀ�³іст³ової�т³анини�в�ділянці�переломÀ� і�значÀщість
її� стрÀ³тÀри� в� детермінації� вини³нення� �нійних� Àс³лад-
нень,� а� та³ож� спроба� встановлення� достовірності� впливÀ
СФСКТ� ор�анізмÀ� в� ціломÀ� і� величини� ре�іонально�о� ³ро-
вообі�À� на� хара³тер�формÀвання� ³іст³ової� т³анини� в� діля-
нці�переломÀ.

Матеріали�та�методи�Для�обстеження�відібрано�24�хво-
рих�чоловічої�статі,� �ві³ом�від�20�до�25�ро³ів,�я³і�лі³Àвались�в
стоматоло�ічномÀ�відділенні�Тернопільсь³ої�обласної� ³лінічної
лі³арні�з�приводÀ�переломів�нижньої�щелепи�в�ділянці�³Àта.

Дослідження�проводились�на�апараті�“Aloka�2000”.�До-
сліджÀвали�зонÀ�переломÀ,�а�та³ож�стан�ре�іонально�о�³ро-
вообі�À� в� ділянці� пош³одження.� Дослідження� проводили� в
динаміці� на� 10� і�20-й� день� з�моментÀ� отримання� травми.

ВИСНОВКИ� 1.� Жовчний� перитоніт� хара³теризÀється
зниженням�а³тивності�ЛФ�та�ГГТП�за�І�та�ІІ�стÀпенів�тяж³ості
жовчно�о� перитонітÀ,� що� зÀмовлене� підсиленням� жовчо-
Àтворювальної� і�жовчовидільної�фÀн³цій�печін³и�та�зроста-
нням�а³тивності�цих�ферментів�при�ІІІ�Б�стÀпені,�що�поясню-
ється�розвит³ом�синдромÀ�холестазÀ.�2.�Встановлені�³оре-
ляційні�залежності�а³тивностей�ЛФ�та�ГГТП�з�³альцієм,�сечо-
вою� ³ислотою,� неор�анічним�фосфором,� за�альним� білі-
рÀбіном,�АСТ�À�нормі�та�при�І,�ІІ,�ІІІ�А,�ІІІ�Б�стÀпенях�тяж³ості
перебі�À�жовчно�о�перитонітÀ�відрображають�динамі³À�по-
�іршення�перебі�À�патоло�ічно�о�процесÀ.

ОбґрÀнтованою� є� перспе³тива� подальших� досліджень
щодо�з’ясÀвання�ролі�ЛФ�та�ГГТП�в�пато�енезі�розвит³À�но-
вих� особливостей�формÀвання� холестатично�о� синдромÀ
при�жовчномÀ�перитоніті�залежно�від�стÀпеня�тяж³ості�пе-
ребі�À�патоло�ічно�о�процесÀ.
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РозрахÀно³�проведений�за�формÀлою:

Отриманий� резÀльтат� (9,38)� зіставлено� з� табличними
даними:� подібні� значення� X 2� можÀть� появлятися� внаслі-
до³� дії� випад³ових� величин� з� віро�ідністю,� близь³ою
Р=0, 99.� Отже,� можна� зробити� висново³� про� достовірний
вплив� стрÀ³тÀри� ³іст³ової� т³анини� на� частотÀ� вини³нення
посттравматично�о�остеомієлітÀ.

НастÀпним� етапом� роботи� бÀло� вивчення� можливо�о
впливÀ� СФСКТ� на� стрÀ³тÀрÀ� ³орти³ально�о� шарÀ� ³іст³и

СФСКТ� вивчали� методом� двофотонної� рент�енівсь³ої
абсорбціометрії�на�денситометрі�DPX-A�виробництва�”Lunar
Corporation”,� США.� АналізÀвали� настÀпні� по³азни³и:� вміст
мінералів� (ВМС)� в� �,� мінеральнÀ�щільність� ³іст³ової� т³а-
нини� (BMD)� в� �/см2.

Лі³Àвання� хворих� проводили� за� допомо�ою� назÀбних
шин�з�міжщелеповою�тя�ою.�Проводилась�традиційна�меди-
³аментозна� терапія:� антибіоти³и� (переважно� лін³оміцин),
знеболюючі�засоби,�вітамінотерапія.�Засобів,�я³і�впливали
на�³ровообі�,�не�застосовÀвали.

Аналіз� отриманих� даних� проводили� за� ал�оритмами
EXEL�[8].�Визначення�достовірності�різниці�середніх�прово-

дили�за�³ритерієм�Фішера,�³ритерій�Пірсона�Х2�розраховÀ-
вали� з�ідно� з� ре³омендаціями� [6].

РезÀльтати� досліджень� та� їх� об�оворення� Техніч-
ний�рівень�ви³ористаної�апаратÀри�дає�можливість�прово-
дити� оцін³À� ре�іонально�о� ³ровообі�À�шляхом� візÀалізації
a.� facialis�в�місці� її�прое³ції�на�тіло�нижньої�щелепи�по�пе-
редньомÀ� ³раю� жÀвально�о� м’яза.� Визначались� настÀпні
параметри�³ровообі�À:�об’ємний�³ровобі��в�мл/хв� (FV),�пі-
³ова�швид³ість�³ровообі�À�в�см/с�(MVEL),�діаметр�a.�facialis
в�мм� (CSD).�За� ³онтрольнÀ� �рÀпÀ�слÀжили�по³азни³и� ³ро-
вообі�À�на�протилежномÀ�(непош³одженомÀ)�боці.

Динамічні�зміни�по³азни³ів�³ровообі�À�представлені�в� табл.�1.

Показники локального кровообігу Групи обстежених 

FV, мл/хв MVEL, см/с CSD, мм 

Контроль, (n=24) 54,00±0,17 27,90±0,23 2,00±0,07 

Хворі з переломами 
(10-й день), (n=24) 

26,66±0,54 23,96±0,54 2,37±0,09 

Хворі з переломами 
(20-й день), (n=24) 

31,75± 0,29* 22,74±0,82* 1,43±0,11 

Таблиця� 1.� Динамічні� зміни� по³азни³ів� ло³ально�о� ³ровообі�À� À� хворих� з� переломами� нижньої� щелепи

Приміт³а.�*�–�достовірність�за�³ритерієм�Фішера�при�рівні�значÀщості�0,05.

Проведений�аналіз�параметрів�ре�іонально�о�³ровообі-
�À� в� зоні� переломÀ� по³азав� зменшення� йо�о� більш� я³� À� 2
рази�на�10-й�і�À�1,5�раза�–�на�20-й�день�обстеження�порів-
няно� з� ³онтролем.� Пі³ова�швид³ість� ³ровообі�À� зменши-
лась�незначно�в�період�з�10-�о�до�20-�о�дня�спостереження,
хоч��порівняно�з�³онтролем�зареєстровано�сÀттєве�її�змен-
шення.�Середня�величина�по³азни³а�діаметра�a.�facialis�не
бÀла�постійною.�На�10-й�день�обстеження�параметри�її�дещо
перевищÀвали�по³азни³и�³онтрольної��рÀпи,�а�до�20-�о�дня
вони�ще�не�дося�али�рівня�³онтрольної�величини.

Ло³альні� зміни� ³ровообі�À�можна� пояснити,� очевидно,
змінами� в� сÀдинах� внаслідо³� травми,� а� та³ож� виходом

Результат лікування 
Структура кісткової тканини 

Без ускладнень З ускладненнями Всього 

Однорідна 16 
(а) 

2 
(в) 

18 
(а+в) 

Неоднорідна 8 
(с) 

3 
(д) 

11 
(с+д) 

Всього 24 
(а+с) 

5 
(в+д) 

31 
(а+в+с+д) 

медіаторів� запалення� в� зоні� пош³одження,� я³і� мають� ва-
зомоторний�ефе³т.

Для� вивчення� впливÀ� станÀ� ³іст³ової� т³анини� на� ха-
ра³тер�перебі�À�репаративно�о�остео�енезÀ�статистичний
аналіз� проведено�шляхом� визначення� ³ритерію� Пірсона
X2.�Проведені� настÀпні�розрахÀн³и:� хворі�розділені� на�дві
�рÀпи,�за�даними�ÀльтразвÀ³ово�о�дослідження�стрÀ³тÀри
³іст³ової�т³анини�в�ділянці�переломÀ:�з�однорідною�(1��рÀ-
па�–�18�хворих)�і�неоднорідною�(2��рÀпа�–�8�хворих)�стрÀ-
³тÀрою.� Серед� осіб� першої� �рÀпи� Àс³ладнення� в� ви�ляді
посттравматично�о� остеомієлітÀ� вини³ли� À� 3� осіб,� À� хво-
рих�дрÀ�ої��рÀпи�–�À�3.�Дані�представлені�в�табл.�2.

� Таблиця� 2.� Частота� вини³нення� посттравматично�о� остеомієлітÀ� залежно� від� стрÀ³тÀри� ³іст³ової� т³анини

Приміт³и:�а,�с�–�більше�число,�в,�д�–�менше�число�чотирипольної�таблиці.

(а-в-1)2 (16-2-1)2 X2 = 
(а+в) 

= 
(16+2) 

= 9,38 

Критерій Фактор 

впливу F-розр. Р- знач. F- критич. Рівень 
значущості 

BMD, г/см2 6,46 0,11 5,97 0,05 

ВМС, г 3,12 0,17 6,42 0,05 

нижньої�щелепи�в�ділянці�переломÀ�методом�дисперсно�о�фа-
³торно�о� аналізÀ.� За�фа³тори� впливÀ� вважали�BMC� і�BMD.
Дослідження�проведені�на�20�день�з�моментÀ�отримання�тра-
вми.�Попередньо� визначали� середні� величини�денситомет-
ричних� по³азни³ів� в� обох� �рÀпах,� я³і� відповідно�дорівнюва-
ли:� À� хворих�першої� �рÀпи�BMD�–� (1,20±0,04)� �/см2,�ВМС�–
(72,07±2,64)� �,� À� хворих� дрÀ�ої� �рÀпи� відповідно:� BMD� –
(1,18±0,05)� �/см2,�ВМС�–� (71,09±1,74)� �.� Зміни� статистично
недостовірні�за�³ритерієм�Фішера�при�рівні�значÀщості�0,05.

РезÀльтати�однофа³торно�о�дисперсно�о�аналізÀ,�про-
ведені� за� ³омп’ютерними�про�рамами�EXEL,� представлені
в� таблиці�3.

Таблиця� 3.� РезÀльтати� оброб³и� даних� методом� однофа³торно�о� дисперсно�о� аналізÀ
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Відмінність� вважається� значÀщою,� я³що� розрахÀн³ове
значення� ³ритерію�Фішера� (відношення�між�рÀпової� дис-
персії�до�внÀтрішньо�рÀпової)�бÀде�більше�таблично�о,�взя-
то�о� з� завданим� рівнем� значÀщості.� В� нашомÀ� випад³À
розрахÀн³ове� значення� ³ритерію�Фішера�більше� в� частині
розрахÀн³ів,�де�фа³тором�вистÀпає�BMD,�що�свідчить�про
сÀттєвий� її� вплив�на�формÀвання�стрÀ³тÀри�³орти³ально�о
шарÀ�в�ділянці�переломÀ.�Дані�протилежно�о�напрям³À�отри-

� Таблиця� 4.� РезÀльтати� оброб³и� даних� методом� дисперсно�о� аналізÀ

� РезÀльтати� статистично�о� аналізÀ� свідчать� про� сÀттє-
вий� вплив� на�формÀвання� стрÀ³тÀри� ³орти³ально�о�шарÀ
³іст³и� в� ділянці� переломÀ� величини�об’ємно�о� ³ровообі�À,
ос³іль³и� розрахÀн³ове� значення� ³ритерію�Фішера� більше
³ритично�о.� Інші� величини� по³азни³ів� ³ровообі�À� не� ма-
ють� достовірно�о� впливÀ� на�формÀвання� ³іст³ової� т³ани-
ни,�ос³іль³и�розрахÀн³ове�значення�³ритерію�Фішера�мен-
ше�³ритично�о.

Виснов³и�1.�Соно�рафічне�дослідження�є�ефе³тивним
способом�діа�ности³и�порÀшення�репаративно�о�остео�ене-
зÀ,�про�нозÀвання�йо�о�перебі�À.

2.� Про� стан� репаративної� ре�енерації� ³іст³и� свідчить
стрÀ³тÀра�³орти³ально�о�шарÀ�³іст³и�в�місці�переломÀ,�ве-
личина� ре�іонально�о� ³ровообі�À� в� ділянці� пош³одження.

3.� СтрÀ³тÀрно-фÀн³ціональний� стан� ³іст³ової� т³анини
ор�анізмÀ,� величина� ре�іонально�о� ³ровообі�À� детермінÀ-
ють� хара³тер�формÀвання� стрÀ³тÀри� ³орти³ально�о�шарÀ
³іст³и� в� ділянці� переломÀ.

Перспе³тивою�подальших�досліджень�в�даномÀ�напря-
м³À�є�розроб³а�способів�³оре³ції�ре�іонально�о�³ровообі�À,�а
та³ож� вивчення� детермінантно�о� впливÀ� стрÀ³тÀрно-фÀн-
³ціонально�о�станÀ�³іст³ової�т³анини�на�перебі��репарати-
вно�о�остео�енезÀ.
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мані� відносно� вмістÀ�мінералів�–� сÀттєво�о� впливÀ� на�фо-
рмÀвання� стрÀ³тÀри� ³орти³ально�о�шарÀ� ³іст³и� в� ділянці
переломÀ�вони�не�спричинюють.

Подальшим� ³ро³ом� наших� досліджень� бÀло� вивчення
впливÀ�фа³торів�³ровообі�À�на�формÀвання�стрÀ³тÀри�³ор-
ти³ально�о�шарÀ� ³іст³и� в� ділянці� переломÀ.� РозрахÀн³ові
дані�подані�в�табл.�4.

Критерій Фактор 

впливу Fрозр Pзнач Fкрит Рівень значущості 
FV, мл/х 7,98 0,14 5,94 0,05 

CSD, мм 1,77 0,97 6,72 0,05 

MVEL, см/с 3,42 0,14 4,97 0,05 
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НАШ�ДОСВІД�ХІРУРГІЧНОЇ�ТАКТИКИ�ПРИ�СКАЛЬПОВАНИХ�РАНАХ�КИСТІ�В�УМОВАХ�ТРАВМПУНКТУ

Тернопільсь³а�місь³а�³омÀнальна�лі³арня�швид³ої�допомо�и�(ТМКЛШД)

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.�Я.�Горбачевсь³о�о

ВстÀп� На� сьо�одні,� ³оли� збільшились� технічні� засоби
оброб³и� деревини,� ³іль³ість� травм,� де� вини³ають� с³аль-
повані� рани� ³исті,� збільшилась.� Та³,� за� нашими� даними,
я³що� за� медичною� допомо�ою� в� травмпÀн³т� ТМКЛШД� в
1995�–�1999�рр.�зі�с³альпованими�ранами�³исті�звернÀло-
ся�120�пацієнтів,�то�À�1999�–�2004�рр.��вже�340�пацієнтів.

За�альновідомо,�що�рани�більші�1см2�самостійно�зажи-
вають�лише�із�рÀбцем.�А�на�пальцях,�де�чÀтливих�рецепто-
рів� наба�ато� більше,� аніж� на� інших� ділян³ах� тіла,� рÀбець
створює� значні� незрÀчності:� випадання� діляно³� чÀтливос-
ті,�болючий�рÀбець�[1,�2,�4,�5].

Первинна� хірÀр�ічна� оброб³а� (ПХО)� ран� із� пласти³ою
ш³іри� в� терміни� 2 4 – 4 0� �один� після� травми� дозволяє
отримати� від� 83� до� 94� %� первинно�о� за�оювання� при
тяж³их�пош³одженнях�³исті� і� пальця� [4].

С³альповані�рани�на�³исті�площею�більші�1см2�за³рива-
ються�автош³ірою�(повношаровим�чи�розщепленим�³лапти-
³ом,�італійсь³ою�пласти³ою�чи�“філатовсь³им”�стеблом�[4])�.

Мета:� обґрÀнтÀвати� необхідність� � ви³ористання� при
ПХО� с³альпованих� ран� ³исті� пласти³À�ш³іри� повношаро-
вим�ш³ірним� ³лапти³ом.

Матеріали� та� методи� Під� спостереженням� перебÀ-
вало�35� хворих� із� с³альпованими� ранами� ³исті.� Із� них�25
хворим�проведено�пласти³À�ш³іри�повношаровим�ш³ірним
³лапти³ом,�взятим� із�передпліччя.�10� хворих�бÀли�³онтро-
льними.

Пересад³а�повношаровим�³лапти³ом�проводиться�та³� :
–�ш³ірÀ�забираємо,�в�переважній�більшості,�із�долонно-

�о�бо³À�передпліччя�(рис.1);
–� очищÀємо� від� підш³ірної� жирової� ³літ³овини;
–�зашиваємо�донорсь³е�місце;
–� очищÀємо� місце� с³альпованої� рани� від� нежиттє-

здатних� т³анин;
–� під�отовлений� ш³ірний� ³лапти³� підшиваємо� до

с³альпованої� рани� з�ма³симальною�адаптацією�до�ш³іри� із
незначним�натя�ом�³лапти³а,�що�забезпечÀє��емостаз�(рис.2);

–� на� ранÀ� на³ладаємо� стис³альнÀ� пов ’яз³À,� щоб
витіснити�³ров,�я³а�набралася�під�³лапти³ом.�Іноді�потрібно
робити�насіч³и�чи�перфорації�в�центрі�³лапти³а,�щоб�³ров,
я³а�підті³ає�після�пересад³и,�мала�вихід� з-під�ньо�о.

Рис. 1 .� Взяття� ³лапти³а� ш³іри.

Рис.2.� С³альпована� рана� та� підшитий� ³лапти³� ш³іри� до� неї.
ПершÀ�перев’яз³À�робимо�на�дрÀ�ий�чи�третій�день.
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Призначаємо:� � антиба³теріальнÀ� терапію,� знеболюючі,
сÀдиннÀ� терапію,�фізпроцедÀри� (ма�нітотерапію).

Шви� знімаємо� на� 8–12-й� день.� Розроб³À� починаємо� з
6-9-�о� дня.

Працездатність� відновлюється� через� 15–30� днів.

Приводимо� ³лінічний� при³лад :� У� пацієнта� Ф .
с³альпована�рана�третьо�о�пальця��лівої�³исті�розміром�2,0
х�4,5�см�.�На�рент�ено�рамі�відривні(с³альповані)�переломи
0,2�х�0,4�см�ні�тьової�та��олов³и�середньої�фалан��(рис.3).

Рис.3.� Рент�ено�рама� хворо�о� Ф.� при� постÀпленні.

При� ПХО� рани� ви³ористано� пласти³À� ш³іри
повношаровим�ш³ірним�³лапти³ом,�взятим� із�передпліччя.

Після� двох� тижнів� лі³Àвання� відмічаємо� епітелізацію
рани�(рис.4).

Рис.4.� Рана� після� 2-х� тижнів� лі³Àвання.

���������Рис.5.�Роз�инання�пальця.��������������������������Рис.6.�З�инання�після�місяця�лі³Àвання.

Після� місяця� лі³Àвання
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Клапти³� пра³тично� повністю� прижився.�ФÀн³ція� паль-
ця�збережена�(рис.�5,�6).

РезÀльтати:� із�25� хворих,� я³им�пересад³а�проведена:
–� À� 20� (84� %)хворих� (оперовані� до� 2-х� �один� після

травми)� ³лапти³� прижився� без� Àс³ладнень;
–� À�2-х� (8,4�%)� хворих� (оперованих� після� 18-ти� �один

після�травми)�настÀпив�не³роз�пересаджено�о�³лапти³а.�Але
під�не³розом�пройшла�епітелізація�і�рÀбець�не�Àтворився;

–� À� 3-х� хворих� (оперованих� від� 3-х� до� 18-ти� �один)
відбÀвся� ³раєвий� не³роз� пересаджено�о� ³лапти³а� і
епітелізація�без�рÀбця.

��В�³онтрольній��рÀпі� із�10�пацієнтів:�À�1�(10�%)�хворих
розвинÀвся�³елоїдний�рÀбець�із�больовим�синдромом;��À�7
(70�%)�пацієнтів�сформÀвався�атрофічний�рÀбець;�À�3�(30�%)
хворих� вини³� �іпертрофічний� рÀбець.� Все� це� призводило
до� порÀшення� фÀн³ції� ³исті� із� розвит³ом� з�инально-
роз�инальних� ³онтра³тÀр,� больових� рÀбців,� я³і� значно
по�іршÀвали� я³ість� життя� пацієнтів.

Виснов³и:
1). Пересад³а� повношарово�о� ³лапти³а�ш³іри� на� с³а-

льпованÀ� ранÀ� ³исті,� я³À� зроблено� в� перші� �одини� після
травми,� забезпечÀє� оптимальні� Àмови� для� ре�енерації.

2). Ви³ористання�повношарово�о�ш³ірно�о�³лапти³а�при
ПХО� с³альпованих� ран� ³исті� є� одним� із�методів� лі³Àвання
с³альпованих� ран� в� травмпÀн³ті.
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НАШ�ДОСВІД�ВИКОНАННЯ�ЗНЕБОЛЕННЯ�ПРИ�ПРОВЕДЕННІ�ОПЕРАЦІЙ�НА�ВУСІ�У�ДІТЕЙ,

ХВОРИХ�НА�ХРОНІЧНИЙ�ГНІЙНИЙ�СЕРЕДНІЙ�ОТИТ

Кафедра�оториноларин�оло�ії�Тернопільсь³о�о�державно�о�медично�о�ÀніверситетÀ�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

НАШ�ДОСВІД�ВИКОНАННЯ�ЗНЕБОЛЕННЯ�ПРИ�ПРОВЕДЕННІ�ОПЕРА-
ЦІЙ�НА�ВУСІ�У�ДІТЕЙ,�ХВОРИХ�НА�ХРОНІЧНИЙ�ГНІЙНИЙ�СЕРЕДНІЙ�ОТИТ
–�Наведені�методи³и�знеболення,�застосовані�авторами�при�32�операці-
ях�на� вÀсі� À�25� дітей� ві³ом�7-18� ро³ів,� хворих�на�мезотимпаніт� (12),
епімезотимпаніт� (8)� та� епітимпаніт� (5).� БÀло� ви³ористано� за�альне
³омбіноване�ба�ато³омпонентне�знеболення�пропофолом�(ре³офолом)�в
розрахÀн³À�3-5�м�/³�/�од� та�фентанілом� (2�м�/³�).�При�11� операціях
застосÀвали�збалансованÀ�нейролептанал�езію,�я³а�в³лючала�фентаніл
(2-3�м�/³�),�дроперидол�(0,15�м�/³�)�та�³етамін��(3�м�/³�).�У�11�випад³ах
ви³ористали�атарал�езію�з�введенням�фентанілÀ(2-3�м�/³�),�сибазонÀ
(2-3�м�/³�)� та� ³етамінÀ� � (3�м�/³�).� За�альне� знеболення�обов’яз³ово
доповнювали�традиційною�місцевою�анестезією�1-2�%�розчином�лідо³а-
їнÀ�з�адреналіном�(1:10).�В³азаний�метод�анестезії�вважають�ефе³тив-
ним�методом� знеболення� при� проведенні� операцій� на� вÀсі� À� дітей,
хворих�на� хронічний� �нійний� середній� отит.

НАШ�ОПЫТ�ВЫПОЛНЕНИЯ�ОБЕЗБОЛИВАНИЯ�ПРИ�ОПЕРАЦИЯХ�НА
УХЕ�У�ДЕТЕЙ,�СТРАДАЮЩИХ�ХРОНИЧЕСКИМ�ГНОЙНЫМ�СРЕДНИМ�ОТИ-
ТОМ�–Приведены�методи³и�анестезии,�использованные�авторами�при
32�операциях�на�Àхе�À�25�детей,�больных�мезотимпанитом�(12),�эпиме-
зотимпанитом�(8)�и�эпитимпанитом�(5).�При�11�операциях�применили
общее�³омбинированное�мно�о³омпонентное�обезболивание�пропофо-
лом�(ре³офолом)�в�расчете��3-5�м�/³�/час�и�фентанилом�(2м�/³�).�При�11
операциях� использовали� сбалансированнÀю� нейролептанал�езию,
³оторая� в³лючала�фентанил� (2-3� м�/³�),� дроперидол� (0,15� м�/³�)� и
³етамин��(3�м�/³�).�В�10�слÀчаях�применили�атарал�езию�с�введением
фентанила� (2-3� м�/³�),� сибазона� (2-3� м�/³�)� и� ³етамина� � (3� м�/³�).
Общее�обезболивание�обязательно�дополняли�традиционной�местной
анестезией�1-2�%�раствором�лидо³аина�с�адреналином�(1:10).�Описан-
ный�метод�анестезии�считают�эффе³тивным�методом�обезболивания
при�проведении�операций�на�Àхе�À�детей�с�хроничес³им��нойным�сре-
дним�отитом.

OUR�EXPERIENCE�OF�ANESTHESIA�DURING�OPERATIONS�ON�EAR�IN
CHILDREN�WITH�CHRONIC�PURULENT�MEDIUM�OTITIS�–�The�methods�of
general�anesthesia�during�32�operations�on�ear�in�25�children,�aged�from�7�to
18,�with�mesotympanitis� (12),�epimesotympanitis� (8)�and�epitympanitis
(5),�are�described.�It�was�applied�the�combined�multicomponent�anaesthesia
with�propofol�(rekofolom��3-5�mg/kg/hour)�and�fentanil�(2�mg/kg).�During
11�operations�the�balanced�neuroleptanalgesia�with�fentanil�(2-3�mg/kg),

droperidol�(0,15�mg/kg)�and�ketamin�(3�mg/kg),�was�used.� In�10�cases
ataralgezia�with�the�introduction�of�fentanil�(2-3�mg/kg),�sibazon�(2-3�mg/
kg)�and�ketamin�3�mg/kg,�was�applied.�In�all�cases�the�general�anesthesia
was�combined�with�traditional�local�anesthesia�by�1-2�%�solution�of�lidokain
with�adrenalin�(1:10).�The�described�method�is�considered�to�be�an�effective
method�of�anesthesia�during�the�operations�on�the�ear�in�children�with�chronic
purulent�medium�otitis.

Ключові� слова:� знеболення,� хронічний� �нійний� середній� отит,
тимпанопласти³а.
Ключевые�слова:�обезболивание,�хроничес³ий��нойный�средний�отит,

тимпанопласти³а.
Key�words:�anasthesia,�chronic�purulent�medium�otitis,�tympanoplasty.

ВСТУП� Проведення� хірÀр�ічно�о� втрÀчання� на� вÀсі� À
дітей�має�свої�особливості�і�сÀттєво�відрізняється�від�прове-
дення�операцій� À�дорослих�передÀсім�специфі³ою�психі³и
дитини�та� її� емоційним�станом�на�момент�операції.�Ефе³-
тивність� втрÀчання� À� малень³их� пацієнтів� значною�мірою
визначається� я³істю� передопераційної� під�отов³и� та
методом�знеболення.�Місцева�анестезія,�я³À�переважно�ви³о-
ристовÀють�À�дорослих,�не�може�бÀти�застосована�À�дітей.
Вона�не�знімає�не�ативно�о�емоційно�о�фонÀ�та�не�лі³відовÀє
рÀхових� реа³цій,� я³і� особливо� небажані� при� проведенні
втрÀчання� під� операційним� мі³рос³опом� на� важливих
стрÀ³тÀрах� середньо�о� і� внÀтрішньо�о� вÀха.� Для� забезпе-
чення� повної� нерÀхомості� малень³о�о� пацієнта� необхідне
поєднання� місцевої� анестезії� з� бÀдь-я³им� методом
за�ально�о�знеболення.

МАТЕРІАЛИ� та�МЕТОДИ� У� цій� роботі� ми� поділилися
досвідом�проведення�32�операцій�на�вÀсі�À�25�дітей�ві³ом
від�7�до�18�ро³ів.�П’ять�операцій�провели�дітям�À�віці�7-10
ро³ів,�9�–�дітям�À�віці�10-12�ро³ів,�10�–�À�віці�12-15,�8�–�15-
18�ро³ів.�У�12�дітей�бÀв�діа�ностований�мезотимпаніт,�À�8
–� епімезотимпаніт� та� À� 5� –� епітимпаніт.� Всі� хворі� бÀли
оперовані� в� плановомÀ� поряд³À.� � БÀло� ви³онано�12� ти-
мпанопласти³� І-ІІ� типÀ� [³ласифі³ація� Х.ВÀльштейна,� 1],
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13�–�тимпанопласти³� ІІІ�типÀ;�À�7�дітей�ви³онали�двоетап-
нÀ� тимпанопласти³À,� причомÀ� дрÀ�ий� етап� провели� через
5-7� місяців� після� першо�о� хірÀр�ічно�о� втрÀчання.� Опера-
ції� на� вÀсі� бÀли� ви³онані� за� описаною� раніше�методи³ою
[2-3].

Премеди³ація�мала�на�меті�ма³симально�знизити�страх
операції� та� в³лючала� дом’язове� введення� седативних� та
знеболюючих� середни³ів� за� 40� хв� до� операції.� Старшим
дітям� -� сибазон� (0,3�м�/³�),�морфінÀ� �ідрохлорид� (0,2�м�/
³�)� та�атропінÀ�сÀльфат� (0,1�мл�на�10� ³��маси�тіла).�Дітям
молодшо�о� ві³À� премеди³ацію� та� введення� в� нар³оз
проводили� в� передопераційній� (в� палаті)� ³етаміном�–� до-
м’язово�з�розрахÀн³À�5��м�/³��з�атропінÀ�сÀльфатом�(0,1�мл
на�10�³��маси�тіла).�Для�зниження�³ровотечі�À�премеди³ацію
в³лючали� етамзілат� (125-250� м�).

При� 11� втрÀчаннях� ви³ористовÀвали� за�альне� ³омбі-
новане�ба�ато³омпонентне�знеболення�на�основі�пропофолÀ
(ре³офолÀ)�в�розрахÀн³À�3-5�м�/³�/�од�та�фентанілÀ�(2�м�/³�).
При� 11� операціях� застосÀвали� збалансованÀ� нейролеп-
танал�езію,�я³а�в³лючала�фентаніл�(2-3�м�/³�),�дроперидол
(0,15�м�/³�)� та� ³етамін� � (3�м�/³�).� У�10� випад³ах�ви³орис-
тали� атарал�езію� з� введенням� фентанілÀ� ( 2 - 3� м�/³�) ,
сибазонÀ� (2-3�м�/³�)� та� ³етамінÀ� � (3�м�/³�).

За�альне� знеболення� обов ’яз³ово� доповнювали
традиційною�місцевою�анестезією�1-2�%�розчином�лідо³аїнÀ
з� адреналіном� 1 : 1 0 ,� я³а� дозволяла� значно� зменшити
³іль³ість� меди³аментів,� ви³ористаних� для� проведення
нар³озÀ.�За�допомо�ою�одно�рамово�о�інсÀліново�о�шприца
через�3-4�À³оли�вводили�по�0,4-0,7�мл��розчинÀ�À�всі�стін³и
зовнішньо�о� слÀхово�о� проходÀ .� У³оли� ви³онÀвали
приблизно� на� середині� перетинчасто-хрящово�о� відділÀ,
причомÀ�перший�з�них�проводили�в�задньо-верхню�стін³À,
в�ділянці�молоточ³ової�смÀж³и,�де�ш³іра�проходÀ�товстіша�і
À³ол�вдається�зробити�ле�ше.�Гол³À�просÀвали�до�³іст³ової
стін³и,� що� давало� оптимальний� знеболювальний� ефе³т� і
попереджÀвало� відшарÀвання� епітелію� з� Àтворенням� пÀ-

хирців,� заповнених� анестезÀючим� розчином.� Утворення
пÀхирців� не�ативно� впливало� на� репаративні� процеси� в
м’я³их� т³анинах� зовнішньо�о� слÀхово�о� проходÀ.� Розчин
анестети³À�вводили�повільно,�щоб�забезпечити�рівномірне
просочÀвання�м’я³их� т³анин� всієї�ш³іри� –від� ³інчи³а� �ол-
³и�до�барабанної�перетин³и.

Хворі� діти� перебÀвали� на� спонтанномÀ� диханні� через
верхні� дихальні�шляхи� або� через� �ортанний� повітропровід
з� о³си�енацією� ³иснем� ( 4 - 6� л/хв)� через� мас³À.� Для
післяопераційно�о� знеболення� ви³ористовÀвали� аналь�ін,
димедрол,�³етанов�(³еталон�)�парацетамол�À�ві³ових�дозах
за�вимо�ою.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
В³азана�методи³а� знеболення� дала�можливість� провести
операцію� на� вÀсі� в� Àмовах� самостійно�о� дихання,� при
стабільномÀ�артеріальномÀ�тис³À.�Всі�діти��арно�перенесли
в³азані� види� знеболення� без� виражених� Àс³ладнень� під
час�втрÀчання�та�À�післяопераційномÀ�періоді�(бради³ардія,
зниження� артеріально�о� тис³À) .� У� 5� випад³ах� під� час
операції� вини³ла� нар³озна� депресія� дихання ,� я³À
³ÀпірÀвали� за� допомо�ою�штÀчної� вентиляції� ле�ень� через
мас³À� або� через� �ортанний� повітропровід� за� допомо�ою
респіратора�РО� -6-03� ³иснево-повітряною�сÀмішшю.

ВИСНОВОК
Ба�ато³омпонентна� за�альна� анестезія� (пропофолом� з

фентанілом) ,� збалансована� нейролептанал�езія� та
атарал�езія� в� доповненні� з� місцевим� введенням� розчинÀ
лідо³аїнÀ�є�ефе³тивним�методом�знеболення�при�проведенні
операцій� на� вÀсі� À� дітей,� хворих� на� хронічний� �нійний
середній�отит.
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Моторно�–�ева³Àаторна�та�се³реторна�фÀн³ція�шлÀн³а�при�випад³о-
вомÀ�пілоростенозі�і�вибір�методÀ�лі³Àвання�–�Автором�проведено�аналіз
резÀльтатів�дослідження� і� хірÀр�ічно�о�лі³Àвання� 116� хворих�на�ВХШ,
Àс³ладненÀ�стенозом�воротаря.�Компле³сне�дослідження�моторно-ева³Àа-
торної�і�се³реторної�фÀн³ції�шлÀн³а�дало�можливість�в�³ожномÀ�³он³ре-
тномÀ�випад³À�обґрÀнтÀвати�метод� і� вибрати�найбільш�оптимальний
спосіб� оперативно�о� втрÀчання,� � по³ращити�резÀльтати� хірÀр�ічно�о
лі³Àвання,�знизити�летальність�з�3,2�до�0�%�останніми�ро³ами,�зменшити
³іль³ість�післяопераційних�Àс³ладнень�з�4,5�до�2,9�%,�с³оротити�терміни
реабілітації�хворих�з�56�до�42�днів.

Моторно�–�эва³Àаторная�и�се³реторная�фÀн³ция�желÀд³а�при�язвен-
ном�пилоростенозе�и�выбор�метода�лечения�–�Автором�произведен�ана-
лиз�резÀльтатов�исследования�и�хирÀр�ичес³о�о�лечения�116�больных
язвенной�болезнью�желÀд³а�осложненной�пилоростенозом.�Компле³с�ис-
следований�моторно-эва³Àаторной�и�се³реторной�фÀн³ций�желÀд³а,
дал�возможность�в�³аждом�³он³ретном�слÀчае�определить�метод�и�вы-
брать�наиболее�оптимальный�способ�оперативно�о�вмешательства,�ÀлÀ-
чшить�резÀльтаты�хирÀр�ичес³о�о�лечения,�снизить�летальность�с�3,2�до
0�%�за�последние��оды,�Àменьшить�³оличество�послеоперационных�ослож-
нений�с�4,5�до�2,9�%,�со³ратить�сро³и�реабилитации�больных�с�56�до�42
дней.

�Motor�–�evacuation�and� secretion� functions�of�a� stomach�at�ulcer
pylorostenosis�and�choice�of�treatment�method�–�The�author�has�carried�out�the

analysis�of�results�of�research�and�surgical�treatment�of�116�patients�with
stomach�ulcer�complicated�by�pylorostenois.�The�complex�research�of�motor
evacuation�and�secretion�functions�of�stomach,�has�enabled�to�determine�a
method�in�each�specific�case�and�to�choose�the�optimal�way�of�operative
intervention,�to�improve�the�results�of�surgical�treatment,�to�lower�the�death
rate��from�3,2�%�up�to�0�%�for�last�years,�to�reduce�the�quantity�of�postoperative
complications�from�4,5�%�up�to�2,9�%,�to�shorten�the�terms�of�rehabilitation�of
patients�from�56�till�42�days.

ВстÀп� До� останньо�о� часÀ� залишається� дис³Àсійним� і
остаточно�не�вирішеним�питання�виборÀ�аде³ватно�о�мето-
дÀ� операції� при� вираз³овій� хворобі� шлÀн³а� Àс³ладненій
пілоростенозом� [5,6].� За�альновизнана� резе³ція�шлÀн³а,
позбавляючи� ор�анізм� вели³ої� частини� та³о�о� важливо�о
ор�ана,�призводить�À�12�–�20�%�оперованих�до�вини³нен-
ня� різних� патоло�ічних� синдромів,� я³і� сÀттєво� відобража-
ються�на�стані�здоров’я�хворих�[2,3].�А�томÀ�під�отов³а�хво-
рих�до�операції,� обґрÀнтÀвання�способÀ� хірÀр�ічно�о� втрÀ-
чання� повинна� проводитись� з� врахÀванням� станÀ� мотор-
но-ева³Àаторної� і�се³реторної�фÀн³цій�шлÀн³а�та�залежати
від�стÀпеня�стенозÀ�[1,�2,�4,�7].
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Матеріали� та� методи� Дослідження� проведені� À� 116
хворих�із�347�з�Àс³ладненим�перебі�ом�ВХШ.�Серед�хворих
чолові³ів�бÀло�92� (79,3�%),�жіно³�–�24� (21,4�%).�Ві³�паціє-
нтів�с³ладав�від�26�до�75�ро³ів.�Тривалість�хвороби�À�біль-
шості�пацієнтів�становила�від�двох�до�15�ро³ів.�Обстеження
хворих� проводилось� за� та³ими� методи³ами:� се³реторна
фÀн³ція�шлÀн³а�вивчалась�за�допомо�ою�зондÀвання�титра-
ційним�методом,�рівень�³ислотності� і�стÀпінь�нейтралізації
соляної�³ислоти�за�допомо�ою�рН-метрії.�Вивчення�моторно-
ева³Àаторної�фÀн³ції�здійснювалося�за�допомо�ою�еле³тро-
�астро�рафічно�о�і�рент�еноло�ічно�о�дослідження.

РезÀльтати� досліджень� та� їх� об�оворення� Особ-
ливе� значення� при� під�отовці� та� виборі� способÀ� опера-
тивно�о�втрÀчання�надавали�дослідженню�моторної�фÀн³ції
шлÀн³а�і�визначенню�стÀпеня�стенозÀ�воротаря.�При��дослід-
женні�моторної�фÀн³ції�шлÀн³а�À�хворих�зі�стенозом�воротаря
виявлено,�що�À�23�(19,8)�із�116�обстежених��спостері�ався
збÀдливий�тип�с³орочень,�я³і�хара³теризÀвалися��іпер³іне-
тичними� с³ороченнями� силою� (0,58±0,03)� ³Па� (Р<0,001)
тривалим� підніманням� і�швид³им� опÀс³анням� перисталь-
тичних�хвиль.�На�ЕГГ�цієї��рÀпи�хворих�середній�біопотен-
ціал� перевищÀвав� (0,6±0,05)� мв� (Р<0,001)� з� різницею� по-
тенціалів� (0,62±0,05)� мв� (Р<0,001)� і� частотою� (4,0±0,03)
³оливань�на�хвилинÀ�(Р<0,001).�Та³і�по³азни³и�ЕГГ�спосте-
рі�алися�À�хворих�з�сÀб³омпенсованим�стенозом�воротаря,
³орот³им� вираз³овим� анамнезом� і� больовим� синдромом.

Нормо³інетичний�тип�моторної�а³тивності�спостері�ався
À�29�(25%)�хворих,�це�в�основномÀ�хворі,�я³і�пройшли�³Àрси
тривало�о� ³онсервативно�о� лі³Àвання� з� почат³овими
озна³ами�стенозÀ�воротаря.�При�рент�еноло�ічномÀ�дослід-

женні�шлÀно³�бÀв�дещо�розширеним,�ева³Àація�³онтрастної
маси� затримÀвалася� від� 6� –� 12� �од,� а� пілоричний� ³анал
звÀжÀвався�до�1�–�1,5�см.�На�механо�астро�рамах�(МГГ)�цих
хворих�відмічались�ритмічні�с³орочення�силою� (0,37±0,05)� ³Па
(Р<0,001)�з�частотою�0,�36±0,2�на�хв.(Р<0,05),�тонÀсом�шлÀ-
н³а� (1,66±0,03)� ³Па� (Р<0,05).� На� ЕГГ� цієї� �рÀпи� хворих� се-
редній� біопотенціал� с³лав� (0,28±0,02)� мв� (Р<0,001)� з� різ-
ницею� потенціалів� (0,3±0,06 )� мв� (Р<0,001)� � і� частотою
( 3,05±0,05)� мв� (Р<0,001)� ³оливань� на� хвилинÀ.

У�47�хворих�з�пілоростенозом�виявлено��іпо³інетичний
тип�моторної� а³тивності�шлÀн³а.�Це,� в�основномÀ,� хворі� з
тривалим� вираз³овим� анамнезом,� при� рент�еноло�ічномÀ
дослідженні�спостері�алася�затрим³а�ева³Àації�(12�–�24��)�із
шлÀн³а.� На�МГГ� цих� хворих� відмічалось� різ³е� при�нічення
с³оротливої�діяльності�шлÀн³а�((0,15�±�0,06�³Па)�(P�<�0,25).
На� ЕГГ� середній� біопотенціал� с³ладав� 0 , 1 5 ± 0 , 2� мв
(Р<0,001)� з� різницею�потенціалів� (0,15±0,04)� мв� і� ритмом
3� ³оливання� на� хвилинÀ.

А³інезія� виявлена� À� 17� хворих� з� де³омпенсованим
пілоростенозом.� При� рент�еноло�ічномÀ� і� ендос³опічномÀ
дослідженні� шлÀно³� розтя�нÀтий� з� � затрим³ою� ева³Àації
більше��24��один.�На�МГГ�цих�хворих�спостері�алися�о³ремі
с³орочення�шлÀн³а� силою� до� (0,15±0,06)� ³Па� (Р<0,01),� а
на� ЕГГ� відмічалося� зниження� всіх� по³азни³ів� біопотенціа-
лÀ,� середній� потенціал� дорівнював� (0,1±0,02)� мв.

ВраховÀючи� дані� аналізÀ� ³лінічно�о� перебі�À� захворю-
вання,� рент�еноло�ічно�о,� ендос³опічно�о� дослідження,
вивчивши� моторно-ева³ÀаторнÀ� і� с³оротливÀ� здатність
шлÀн³а� À� хворих� зі� стенозом� воротаря,� ми� розробили
³ласифі³ацію�стадій�пілоростенозÀ�(табл.1).

� Таблиця� 1.� Стадії� стенозÀвання

Стадії стенозування  

Дослідження 

 
 

формування компенсації субкомпенсації  декомпенсації 

Клінічні Диспепсичні розлади 
відсутні. Проба з 
зондуванням (-) 

Часта печія, кисла 
відрижка. Після їди 
тяжкість в епігастрії. 
Проба з зондува- 

нням (+) 

Відрижка після їди. 
Неприємна тяжкі- 

сть в епігастрії. Проба з 
зондуван- 
ням (++) 

Часте блювання. Різке 
схуднення (10 кг). "Шум 
плеску". Проба з 
зондуванням (+++) 

Ендоскопічні Рубцево-виразкова 
деформація воро- 
таря. Його діаметр 
звужується до 1,2 см 

Виражена рубцево-
виразкова дефор- 

мація воротаря і його 
звуження до 0,8 см 

Шлунок розтягну- 
тий, пілоричний канал 
звужений до 0,5 см 

Шлунок великих 
розмірів. Пілоричний 
канал звужений менше 

0,5 см 
Рентгенологічні Шлунок не розши- 

рений, перисталь- 
тика нормальними 
хвилями. Повне 

випорожнення шлунка 
до 6 год 

Шлунок дещо роз- 
ширений, периста- 
льтика підсилена. 
Пілоричний канал 

деформований. Повне 
спорожнення шлунка  

6 – 12год 

Шлунок  розши- 
рений, натще міс- 
тить застійну ріди- 
ну. Перистальтика 
ослаблена. Пілоричний 
канал вужений.Затримка 
евакуації 12 – 24 год 

Шлунок різко роз- 
ширений, натще мі- 
стить до 1,5-2,0 л 
рідини. Велика кри 
визна на рівні тазо- 
вих кісток. Затримка 
евакуації більше 24 год 

Моторна  
функція шлунка 
(балон. метод, 
електрогастро-
графія) 

Нормокінетичний 
тип.Тонус шлунка вище 
1,96 кПа. На 
МГГскорочення силою 
0,58±0,03. На ЕГГ 
середній біо- 
потенціал склав 
(0,6±0,03) мв з різни- 
цею потенціалів 
(0,62±0,05) мв, 4 
коливання на хв 
 

Гіперкінетичний 
тип.Тонус шлунка 
(1,56±1,86) кПа. На 
МГГскорочення силою 
0,58±0,03. На ЕГГ 
середній біопотенціал 
(0,25±0,02) мв з різни- 
цею потенціалів 
(0,3±0,06) мв, 3,5 
коливання на хв 

 

Гіпокінетичний 
тип.Тонус шлунка 

(0,98±1,47) кПа. На МГГ 
скорочення силою 
0,55±0,06. На ЕГГ 

середній біопотенціал 
(0,15±0,02) мв  з 

різницею потенціалів 
(0,3±0,06) мв, 3,5 
коливання на хв 

На МГГ скорочен- 
ня відсутні.Тонус 

шлунка нижче 0,98 кПа. 
На ЕГГ серед- 

ній біопотенціал менше 
0,15 мв 

 

 

При�дослідженні�се³реторної�фÀн³ції�шлÀн³а�À�хворих�з
формÀючим� і� ³омпенсованим� пілоростенозом� нами� вияв-
лено,�що�вона�мало�що�відрізняється�від�хронічних�виразо³
дрÀ�ої� ло³алізації.� Та³,� при� дослідженні� рН�шлÀн³а� À� хво-

рих�з�першою�і�дрÀ�ою�стадією�пілоростенозÀ�вони�с³лали
(2,4±0,5)� од.� (Р<0,001)� і� (3,5±0,7)� од.� (Р<0,001),� відповід-
но,�що� відповідає� середньостатистичним� даним� хворих� з
препілоричною�ло³алізацією�виразо³�(2,4±0,6)�од.�(Р<0,001).
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У�хворих�з�сÀб³омпенсованим� і,�особливо,�де³омпенсова-
ним� пілоростенозом� по³азни³и� рН� бÀли� зрÀшені� À� лÀжнÀ
сторонÀ�і�³оливалися�в�межах�від�1,9�до�6,8�од.�Поряд�з�цим,
рівень�базальної� ³ислотності� відповідав�по³азни³ам�рН-ме-
трії.�Кіль³ість�пепсинÀ�в�базальних�порціях�шлÀн³ово�о�со³À
À�хворих�з�першою�і�дрÀ�ою�стадією�пілоростенозÀ�с³лала
(39,3±2,5)� м�� %� (Р<0,001)� і� (37,5±3,9)� м�� %� (Р<0,001),
Найнижчі� по³азни³и� пепсинÀ� виявлені� À� хворих� з� де³ом-
пенсованим�пілоростенозом.

ВраховÀючи� дані� дослідження� моторно-ева³Àаторної� і
се³реторної� фÀн³ції� шлÀн³а,� берÀчи� до� Àва�и� ³лінічний
перебі�� захворювання,� ми� виділили� дві� ³ате�орії� хворих
на� пілоростеноз.� Перша� ³лінічна� �рÀпа� –� це� хворі� з
помірними� порÀшеннями� моторно-ева³Àаторної� і� се³ре-
торної� фÀн³ції� шлÀн³а.� У� цю� �рÀпÀ� Àвійшло� 56� хворих,� із
них�16�–�з�формÀючим�і�36�–�³омпенсованим�і�лише�4�–�з
де³омпенсованим�пілоростенозом.�Усі�хворі�цієї��рÀпи�бÀли
оперовані� після� 5�–�6-деної� передопераційної� під�отов³и.
ДрÀ�а�³лінічна��рÀпа�–�це�хворі�з�вираженими�порÀшеннями
моторно-ева³Àаторної� і�се³реторної�фÀн³ції�шлÀн³а,�À�я³их
в� поєднанні� з� пілоростенозом� діа�ностÀвалася� а³тивна
пенетрÀюча� або� рецидивна� вираз³а� після� перенесено�о
зашивання� перфоративно�о� отворÀ.� У� цю� �рÀпÀ� Àвійшли
хворі,�я³і�потребÀвали�інтенсивної�передопераційної�під�о-
тов³и,� в� я³À� в³лючали:� 1)� систематичнÀ,� 2� рази� на� добÀ
де³омпресію�шлÀн³ово�о�вмістÀ,�масляні�³лізми;�2)�віднов-
лення� водно-еле³тролітно�о� балансÀ� (переливання� біл³ів,
рідин,�що�містять�іони�К,�Nа,�аміно³ислот;�3)�а³тивнÀ�про-
тивираз³овÀ� терапію;� 4)� інтенсивне� лі³Àвання� сÀпровід-
них� захворювань.� Оперативне� втрÀчання� À� цієї� �рÀпи� хво-
рих�доцільно�проводити�тіль³и�після�8�–�10�-�денної�під�о-
тов³и.�Із�116�оперованих�зі�стенозом�воротаря�À�33�(28,4�%)
хворих�проведена�резе³ція�шлÀн³а�за�Більрот�–�1�і�2.�Остан-
німи� ро³ами�ми� пере�лянÀли� лі³ÀвальнÀ� та³ти³À� пілорос-
тенозÀ�і�À�інших�83�(71,5�%)�хворих�бÀли�проведені�ор�ано-
щадні�і�ор�анозбері�аючі�операції.�Та³і�операції�ми�ви³онÀ-
вали�À�хворих:�1)�з�формÀючим,�³омпенсованим�або�сÀб³о-

мпенсованим�пілоростенозом,�À�я³их��тонÀс�шлÀн³а�бÀв�не
нижчим�–�0,98±1,47,�сила�с³орочень�–�(0,15±0,06)�³Па,�на
ЕГГ�середній�біопотенціал�(0,15±0,2)�мв,��з�різницею�поте-
нціалів� (0,18±0,04)� мв� � і� ритмом� 3� ³оливання� на� хвилинÀ;
2)�при�наявності�се³реції�з�дебітом�соляної�³ислоти�не�ниж-
че� ( 5 , 1 ± 0 , 1 1 )� ммоль/�� (Р< 0 , 0 0 1 ) ,� рН� –� 3 , 8 ± 0 , 5� од.
(Р<0,001),� пепсинÀ�37,5±3,9�м��%� (Р<0,001),� ло³алізацією
вираз³ово�о�процесÀ�в�ділянці�воротаря�або�біля�ньо�о.

Виснов³и�1.�Диференційний�підхід�до�виборÀ�хірÀр�іч-
но�о�лі³Àвання�хворих�на�вираз³овий�стеноз�воротаря�до-
зволив� значно� по³ращити� резÀльтати� післяопераційно�о
лі³Àвання,� зменшити� ³іль³ість� післяопераційних� Àс³лад-
нень�з�4,5�до�2,4�%,�та�післяопераційнÀ�летальність�з�3,2�%
до�0�останніми�ро³ами.

2 .� Ор�анощадні� та� ор�анозбері�аючі� операції� з
селе³тивною� про³симальною� ва�отомією� можÀть� бÀти
операціями�виборÀ�À�хворих�на�стеноз�воротаря.�Одна³�вони
повинні�проводитися�після�детальної��морфофÀн³ціональної
оцін³и� станÀ�шлÀн³а� в� ³ожномÀ� ³он³ретномÀ� випад³À� за-
хворювання.
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ТАКТИКА��ЛІКУВАННЯ�СТАБІЛЬНИХ�ФОРМ�ОСТЕОХОНДРОЗУ�ПОПЕРЕКОВОГО�ВІДДІЛУ�ХРЕБТА

Шимон�В.М.,�Бой³о�С.О.,�Вайна�ій�О.М.

Уж�ородсь³ий�національний�Àніверситет,�медичний�фа³Àльтет

Та³ти³а�лі³Àвання�стабільних�форм�остеохондрозÀ�попере³ово�о�від-
ділÀ�хребта�–�На�лі³Àванні�в�³лініці�ортопедії�ОКЛ�за�2002-2004�рр.�бÀло
пролі³овано�370�пацієнтів�зі�стабільними�формами�остеохондрозÀ�попе-
ре³ово�о�відділÀ�хребта.�Усі�хворі�працездатно�о�ві³À.�Серед�них�210
жіно³�(56,8�%),�160�чолові³ів�(43,2�%).

Поєднання�³онтрастно�о�методÀ�обстеження� (дис³о�рафія)� і�КТГ�є
най³ращим�діа�ностичним�методом�для�системної�патоло�ії�дис³а.�СÀ-
часна��оспіталізація�і�правильно�вибрана�та³ти³а�³онсервативно�о�лі-
³Àвання�дає�À�87�%�випад³ах�хороші�резÀльтати�і�відпадає�потреба�в
хірÀр�ічномÀ� лі³Àванні.

Та³ти³а�лечения�стабильных�форм�остеохондроза�пояснично�о�отдела
позвоночни³а�–�На�лечении�в�³лини³е�ортопедии�ОКЛ�за�2002-2004��од
было�пролечено�370�пациентов�со�стабильными�формами�остеохондроза
пояснично�о�отдела�позвоночни³а.�Все�больные�были�трÀдоспособно�о
возраста.�Среди�них�210�женщин�(56,8�%),�160�мÀжчин�(43,2�%).

Соединение�³онтрастно�о�метода�обследования�(дис³о�рафия)�и�КТГ
есть�наилÀчшим�диа�ностичес³им�методом�для�системной�патоло�ии
дис³а.�Своевременная��оспитализация�и�правильно�выбранная�та³ти-
³а�³онсервативно�о�лечения�дает�в�87�%�слÀчаев�хорошие�резÀльтаты�и
отпадает�потребность�в�хирÀр�ичес³ом�лечении.

TREATMENT� TACTICS� OF� STABLE� FORMS� OF� LUMBAR� SPINE
OSTEOCHONDROSIS�–�In�Central�orthopedic�clinics�during�2002-2004�were

treated�370�patients�with�stable�forms�of�lumbar�spine�osteochondrosis.�All
patients�were�in�age�capable�for�work.�There�were�210�women�(56.8�%)�and
160�men�(43,2�%).

Combination�of�contrast�method�of�examination�(discography)�and�CT�are
the�best�diagnostical�method�for�systematical�pathology�of�intervertebral�disc.
In�time�hospitalizing�and�right�way�of�conservative�treatment�in�87�%�cases
has�good�results�and�the�necessity�of�surgical�treatment�doesn’t�arise.

Ключові�слова:�хребет,�дис³,�се³вестр,�протрÀзія,�малоінвазивні
методи.
Ключевые�слова:�позвоночни³,�дис³,�се³вестр,�протрÀзия,�мало-

инвазивные�методи.
Key�words:�spine,�disc,�sequester,�protrusion,�miniinvasive�methods.

ВстÀп.� Та³ти³а� � лі³Àвання� стабільних�форм� остеохон-
дрозÀ�попере³ово�о�відділÀ�хребта�на�сьо�одні�є�за�ально-
відомою,�але�потребÀє�дея³их�об�оворень.�Відомо,�що�À�80�%
випад³ів� причиною� захворювання� периферійної� нервової
системи� є� де�енеративно-дистрофічні� зміни� в� дис³À,� сÀ�-
лобах�тощо�[4].�Незважаючи�на�те,�що�проведені�досліджен-
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ня�і�зроблено�Àза�альнені�³лінічні�дані�щодо�остеохондрозÀ
хребта,� проблеми� “вертебро�енних� захворювань� хребта”
мають�ба�ато�спірних�питань,�я³і�необхідно�з’ясовÀвати�та
досліджÀвати.

Ба�ато�вчених,�я³і�займаються�проблемами�остеохонд-
розÀ�хребта,�неоднозначно�підходять�до�та³ти³и�лі³Àвання
стабільних�форм�остеохондрозÀ.�Більшість,�при�протрÀзії�між-
хребцево�о� дис³а� і� �рижах,� ставлять� по³азання� до� хірÀр-
�ічно�о�лі³Àвання�і�не�проводять�³онсервативно�о� [2,6].�На
нашÀ�дÀм³À,�та³і�сÀворі�по³азання�потребÀють�доÀточнення,
ос³іль³и�³онсервативне�лі³Àвання�в�ба�атьох�випад³ах�дає
значне� по³ращення� станÀ� хворих� [5].

Матеріали�та�методи�Метою�нашої�роботи�є�обґрÀн-
тÀвання�та³ти³и�лі³Àвання�стабільних�форм�остеохондрозÀ
попере³ово�о� відділÀ� хребта.� В� ³лініці� ортопедії� ОКЛ� за
2002–2004�ро³и�бÀло�пролі³овано�370�пацієнтів�з�стабіль-
ними�формами�остеохондрозÀ�попере³ово�о�відділÀ�хребта.
Всі�хворі�бÀли�працездатно�о�ві³À.�Серед�них�бÀло�210�жі-
но³� (56,8�%),�160� чолові³ів� (43,2�%).�З�даних�видно,�що�À
жіно³�частіше�зÀстрічався�біль�в�хребті,�ніж�À�чолові³ів,�але
слід�відзначити,�що�більшість�чолові³ів� (85�%)�бÀла�доста-
влена� в� ³ліні³À� з� різ³им� болем� і� �оспіталізовані� Àр�ентно.
За�ві³ом�хворі�бÀли�розподілені�в�настÀпні��рÀпи:�від�20�до
30� ро³ів�–�33� пацієнти� (8,9�%),� від�30� до�40� ро³ів�–�104
пацієнти�(28,1�%),�від�40�до�50�ро³ів�–�171�пацієнт�(46,2�%),
від�50�до�60�ро³ів�–�62� пацієнти� (16,7�%).

РезÀльтати� � досліджень� та� їх� об�оворення
За�³ласифі³ацією,�я³а�розроблена�вертеброло�ами�ІПХС

ім.� М.І.� Ситен³а� –� за� стабільними� формами� хворі� бÀли
розподілені�на�три�стадії:�перша�стадія�–��остре�люмба�о�–
1 3 7� пацієнтів� ( 3 7� % ) ;� дрÀ�а� стадія� –� протрÀзія� –� 1 9 4
пацієнти�(52,4�%);�третя�стадія�–��рижі�дис³а�се³вестровані
та�несе³вестровані�–�39�пацієнтів�(10,6�%).�Давність�захво-
рювання�бÀла�від�1�дня�до�30�діб.�У�хворих,�я³і�постÀпили
в� ³ліні³À� з� �острим�болем,� з� анамнезÀ�бÀло�виявлено,�що
біль�з’явився�після�підняття�тя�арÀ�–�À�73�%,�після�різ³о�о
поворотÀ� в� попере³овомÀ� відділі� хребта� –� À� 10� %,� при
піднятті�дитини�на�рÀ³и�–�À�7�%,�я³і�бÀли�молодими�мама-
ми,�при�піднятті�з�ліж³а�ран³ом�–�À�6�%,� і�À�4�%�хворих�не
мо�ли�з’ясÀвати�причини�болю.�Хворим,�я³і�бÀли�доставлені
в� ³ліні³À� ортопедії� з� �острим� болем,� проводилося� знебо-
лення,�я³е�в³лючало�³орінцеві,�епідÀральні�бло³ади.�Та³их
хворих� À³ладали� на� ортопедичні� ліж³а� і� через� 2� �одини
після� приймання� седативних� засобів� і� проведення�фізіо-
терапії�(діодинамі³)�бÀло�проведено�ліж³ове�витя�нення�до
8–12� ³�� під� ³Àтом� від� 30� до�45о,� залежно� від� вираженості
попере³ово�о�лордозÀ.�Відомо,�що�À�27�%�здорових�людей
попере³овий� лордоз� з�ладжений.� В� та³их� випад³ах� до
³ожно�о�пацієнта�підходили� індивідÀально.�В�більшості�та-
³их�хворих�(77�%)�біль�зни³�після�6–10��один.�Цим�хворим
протя�ом� 1 0 – 1 2� днів� проводилося� ³онсервативне� та
реабілітаційне� лі³Àвання� [5].� У� 17� %� пацієнтів� з� �острим
болем�бÀло�проведено�повторнÀ,� через�добÀ,� епідÀральнÀ
бло³адÀ�з�дипроспаном�і�збільшено�ліж³ове�витя�нення�до
15�³�,�призначено�целебре³с�по�1�табл.�3�рази�на�день.�Після
проведення� лі³Àвання� �острий� біль� зни³,� але� в� попере-
³овомÀ�відділі� хребта�збері�ався,� в� та³их�випад³ах�прово-
дилося� подальше� ³онсервативне� лі³Àвання� (призначалися
целебре³с,�сÀдинні�препарати�і�фізіотерапевтичні�процедÀ-
ри�з�маззю�Бен-Гейн).�У�цієї��рÀпи�пацієнтів�після�³омпле-
³сно�о� лі³Àвання� протя�ом� 3-х� тижнів� біль� зни³� і� хворі
виписÀвалися�в�задовільномÀ�стані.�В�6�%� хворих��острий
біль�зни³,�але�з’явилися�³орінцеві�симптоми,�і�при�подаль-
шомÀ�обстеженні�бÀло�виявлено�протрÀзію�дис³а.�У�пацієн-
тів,�я³им�бÀло�поставлено�³лінічно�протрÀзію�дис³а�(144),�в
³лініці�проводилась�дис³о�рафія�з�оміопа³ом�і�³омп’ютерна
томо�рафія� (КТГ).� У�169� хворих� бÀло� проведено� рент�ен-

³онтрастні� методи� дослідження.� У� 73� хворих� проведено
епідÀро�рафію,�À�96�–�дис³о�рафію�і�всім�без�винят³À�бÀло
проведено�КТГ.�На�дис³о�рафії�бÀло�виявлено�протрÀзію� і
прони³нення�³онтрастÀ�в�дис³,�на�КТГ�–�протрÀзію�в�розмі-
рах�від�0,5�см�до�1,5�см.�25�пацієнтів�від�³онтрастних�ме-
тодів� дослідження� відмовилися.� З� них�3� відмовилися� і� від
КТГ�–�обстеження.�ЕпідÀро�рафія�дала�нам�змо�À�з’ясÀва-
ти,� нас³іль³и� заповнено� епідÀральний�простір� протрÀзією,
а�я³і�зміни�в�дис³À�–�відповідь�епідÀро�рафія�нам�не�дала.
Дис³о�рафія�дала�нам�чіт³À� ÀявÀ�про�зміни�в�дис³À� і� я³і� є
там�дестрÀ³тивні�зміни� [7] .�На�нашÀ�дÀм³À,�поєднання�³о-
нтрастно�о�методÀ�дослідження� (дис³о�рафія)� і�КТГ�є�най-
³ращим�діа�ностичним�методом.�У�87�%�хворих�бÀло�про-
ведено�³онсервативне�лі³Àвання� (бло³ади,�целебре³с,�ма-
нÀальна� терапія),� призначали� ліж³ове� витя�нення� під� ³À-
том� 45о� з� ва�ою� 8–15� ³�,� ва�а� збільшÀвалася� постÀпово� і
пацієнт� перебÀвав� на� витя�ненні� 90� хвилин,� з� настÀпною
перервою�на�30� хвилин� і� та³� на� цілий� період� лі³Àвання,� з
нічною� перервою.� В� ³омпле³сі� проводилася� епідÀральна
бло³ада�через�са³ральний�отвір.�Розчини,�³Àди�входять��1�%
лідо³аїн�+�дипроспан� �в�об’ємі�20�мл,�вводяться�1�раз�на�1
тиждень.� Більшості� хворих� бÀли� призначені� � вольтаренові
ре³тальні� свіч³и.� У�47�%� пролі³ованих�біль�повністю�зни³,� À
24�%�бÀв�тÀпим,�тоді�я³�7�%�хворих�після�зняття��остро�о�болю
від� лі³Àвання� відмовилися.� Хворим,� À� я³их� ³омпле³сне�лі³À-
вання�ефе³тÀ�не�дало,�бÀло�проведено�хірÀр�ічне�лі³Àвання.

Хворим,� я³і� бÀли� �оспіталізовані� в� ³ліні³À� ортопедії� з
�ржами,� (39� пацієнтів),� проведено� детальне� діа�ностичне
обстеження,�я³е�в³лючало�дис³о�рафію�та�КТГ.�При�КТГ�À
25� хворих� (64,1%)� бÀло� виявлено� �рижі� розмірами�від�0,5
до�1,5�см,��À�8�пацієнтів�(20,5�%)��рижі�бÀли�се³вестровані,
À�6�хворих�(15,4�%)�се³вестровані��рижі�бÀли�звапнені,�що
свідчило�про�застарілÀ�патоло�ію�се³вестра�–�цим�хворим
проведено�хірÀр�ічне�втрÀчання,�спрямоване�на�видалення
се³вестра�та�стабілізацію�се�ментÀ.�У�16�пацієнтів�(41�%)�з
�рижами� бÀло� проведено� ³онсервативне� лі³Àвання� і� стан
хворих� по³ращився,� але� ³орінцеві� симптоми� збере�лися.
Хворим,� я³і� від� традиційно�о� оперативно�о� методÀ� лі³À-
вання�відмовилися,�бÀло�проведено�малоінвазивні�методи
хірÀр�ічних� втрÀчань� з� інстрÀментами,� я³і� бÀли� нами� роз-
роблені�і�застосовÀються��в�нашій�пра³тиці�[7].

Виснов³и� Підводячи� підсÀм³и� підходÀ� до� та³ти³и� лі-
³Àвання� стабільних� форм� остехондрозÀ� слід� зазначити,
що�своєчасне�звертання�хворих�до�спеціалістів,��своєчасна
�оспіталізація� і� правильно� вибрана� та³ти³а� ³онсерва-
тивно�о� лі³Àвання� дає� À� 87�%� випад³ів� хороші� резÀльтати
і� не� потребÀє� хірÀр�ічно�о� лі³Àвання.� ЗапÀщені� випад³и
тяж³о� піддаються� ³онсервативномÀ� � лі³Àванню� і� томÀ� � тÀт
по³азані� різні� види� хірÀр�ічно�о� лі³Àвання,� за� допомо�ою
я³их�можна�дося�ти�хороших�резÀльтатів.
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КРОВОПОСТАЧАННЯ�І��БІОЕЛЕКТРИЧНА�АКТИВНІСТЬ�ГОЛОВНОГО�МОЗКУ�У�ХВОРОГО�З
ОСТЕОХОНДРОПАТИЧНИМ�СИНДРОМОМ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім�І.Я.�Горбачевсь³о�о

КРОВОПОСТАЧАННЯ�І��БІОЕЛЕКТРИЧНА�АКТИВНІСТЬ�ГОЛОВНОГО�МО-
ЗКУ�У�ХВОРОГО�З��ОСТЕОХОНДРОПАТИЧНИМ�СИНДРОМОМ�–�В�³орот³омÀ
повідомленні�відображені�особливості�³ровопостачання�та�біопотенціалів
�оловно�о�моз³À�À�хворо�о�з�остеохондропатичним�синдромом.�Виявлено
пÀбертатний�ре�рес�біопотенціалів��оловно�о�моз³À�на�фоні�асиметрії
³ровопостачання�та�біоеле³тричної�а³тивності��оловно�о�моз³À.

КРОВОСНАБЖЕНИЕ�И�БИОЭЛЕКТРИЧЕСКАЯ�АКТИВНОСТЬ�ГОЛОВНОГО
МОЗГА�У�БОЛЬНОГО�С�ОСТЕОХОНДРОПАТИЧЕСКИМ�СИНДРОМОМ.�В�³рат³ом
сообщении�отображены�особенности�³ровоснабжения�и�биопотенциалов
�оловно�о�моз�а�À�больно�о�с�остеохондропатичес³им�синдромом.�Выявлен
пÀбертатный�ре�ресс�биопотенциалов��оловно�о�моз�а�на�фоне�асиммет-
рии�³ровоснабжения�и�биоэле³тричес³ой�а³тивности��оловно�о�моз�а.

BLOOD�SUPPLY�AND�BIOELECTRIC�ACTIVITY�OF�A�BRAIN�AT�THE�PATIENT
WITH�OSTEOCHONDROPATHIC�SYNDROME�–�In�the�brief�message�are�displayed
the�features�of�blood�supply�and�biopotentials�of�brain�at�the�patient�with
osteohondropathic�syndrome.�Pubertal�regression�of�brain�biopotentials�against
a�background�of�asymmetry�of�blood�supply�and�bioelectric�activity�of�a�brain
has�been�revealed.

Ключові�слова:�³ровопостачання,�біопотенціали��оловно�о�моз³À,
остеохондропатичний�синдром.
Ключевые�слова:�³ровоснабжение,�биопотенциалы��оловно�о�моз�а,

остеохондропатичес³ий�синдром.
Key�words:�blood�supply,�biopotentials�of�a�brain,�osteohondropathic�a

syndrome.
Принципові� питання� етіоло�ії,� пато�енезÀ,� профіла³ти-

³и�та�лі³Àвання�остеохондропатично�о�синдромÀ�ще�не�ви-
вчені�[1],�томÀ�наше�³лінічне�спостереження�ці³аве�з�точ³и
зорÀ�поєднання�хвороби�Кальве�та�юнаць³о�о�епіфізеолізÀ
�олів³и�сте�нової�³іст³и�на�тлі�розладів�³ровопостачання�та
біопотенціалів��оловно�о�моз³À.

Юна³�М.�16�ро³ів.�Хворіє�3�місяці.�При�встÀпі�до�стаціо-
нарÀ�с³ар�и�на�біль�в�спині,�я³ий�посилюється�при�фізич-

номÀ� навантаженні� і� зменшÀється� в� лежачомÀ� положенні.
С³ар�и� на� �оловний� біль,�швид³À� втомлюваність,� посиле-
ння� апетитÀ,� підвищення� пітливості� ³інціво³.

При� о�ляді� виявлено� розподіл� жирÀ� за�жіночим� типом
(ва�а�105�³�,�ріст�183�см).�На�ш³ірі�множинні�юнаць³і�вÀ�рі,
на�сте�нах�та�животі�смÀ�и�розтя�À�–�стрії.�РÀхи�попере³о-
во�о�відділÀ�хребта�обмежені,�болючі.�Рефле³торне�напрÀ-
ження�м’язів�попере³ово�о�відділÀ�хребта,�болючість�остис-
то�о�відрост³а�першо�о�попере³ово�о�хребця.

Чотири�ро³и�томÀ�бÀв�оперований�з�приводÀ�юнаць³о�о
епіфізеолізÀ� �олів³и� ліво�о� сте�на� (від³ритий� остеосинтез
епіфізарно-спон�іозним�шÀрÀпом).

На�рент�ено�рамах�хребта�виявлено�зменшення�висоти
тіла�першо�о�попере³ово�о�хребця�на�однÀ�третинÀ,�незнач-
не�збільшення�поперечно�о�розмірÀ,�розширення�міжхребце-
вих�проміж³ів�над�і�під�Àраженим�хребцем� (поєднання�спло-
щення� і� розширення� хребця�–� платибрахиспондилія).�Неза-
рощення�дÀжо³�першо�о�та�дрÀ�о�о�³рижових�хребців�–�spina
bifida.

За�альні� ³лінічні� аналізи� в�межах� норми.� Діа�ностова-
но�остеохондропатію�першо�о�попере³ово�о�хребця�–�хворо-
бÀ�Кальве.�Гіпоталамічний�синдром�пÀбертатно�о�ві³À.�Стан
після� �оперативно�о�лі³Àвання�з�приводÀ�юнаць³о�о�епіфі-
зеолізÀ��олів³и�ліво�о�сте�на.

Еле³троенцефало�рама�(ЕЕГ)�здійснювалася�за�допомо-
�ою�монополярно�о�³омп’ютерно�о�еле³троенцефало�рафа
фірми� „Нейро� Софт”.� Вивчали� біопотенціали� від� лобних,
с³роневих,� тім’яних� і� потиличних� відведень.� За� допомо-
�ою�³омп’ютерно�о�рео�рафа�Regina-2002�здійснювали�ви-
вчення�станÀ�³ровопостачання�в�басейнах�внÀтрішньої�сон-
ної�та�хребетних�артерій�з�обох�сторін.

Виявлено� лівобічнÀ� асиметрію� � ³ровопостачання� в� ба-
сейні�внÀтрішньої�сонної�артерії,�ÀтрÀднення�венозно�о�відто-
³À�(рис.�1�–�2).

Рис.1.� FM-� реовазо�рама� в� басейні� лівої� (s)� і� правої� (d)� сонних� артерій.
По� осі� ординат� –амплітÀда� (Àм.од.),� по� осі� абсцис–час� ().

Рис.2.� ОМ-реовазо�рама� в� басейні� лівої� (s)� і� правої� (d)� хребетних� артерій.
� По� осі� ординат� –амплітÀда� (Àм.од.),� по� осі� абсцис–час� ().
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Кровопостачання�правої� �емісфери�зменшено�на�38�%
(помірна� �іповолемія).� В� басейнах� хребетних� артерій� ви-
явлено�помірнÀ�(38�%)��іповолемію�зліва,�ле�³À�(31�%)��іпо-
волемію� справа.

На�ЕЕГ�виявлено�асиметрію�альфа-ритмÀ�20�%�по�ам-
плітÀді� та� частоті� між� обома� �емісферами.� Альфа-ритм
домінÀвав��À�центральномÀ�відведенні�зліва�і�в�передньо-
лобномÀ� –� справа.� Над� обома� �емісферами� домінÀвав
низь³очастотний� бета-ритм� амплітÀдою� до� 27� м³В� злі-
ва,� до� 13� м³В� справа,� відповідно� висо³очастотний� –� з
амплітÀдою�до�20� і�16�м³В.�Над�обома��емісферами�ре-
єстрÀвалися� повільні� хвилі� дельта-діапазонÀ� в� Àсіх� від-
веденнях� зліва� і� тіль³и� в� передньолобних� справа.� Над
правою��емісферою�реєстрÀвалися�повільні�хвилі�тета-ді-
апазонÀ� в� передньолобномÀ� відведенні� (та³� званий� пÀ-
бертатний� ре�рес� біопотенціалів� �оловно�о� моз³À)� [2].
ФÀн³ціональні� проби� виявили� депресію� амплітÀди� аль-

фа-ритмÀ� на� 25� %,� висо³о-� та� низь³очастотно�о� бета-
ритмів,� відповідно,� на� 33� і� 32� %,� дельта� і� тета-� ритмÀ,
відповідно,�на�34� і�1�%.

Виснов³и� 1.� Асиметрія� ³ровопостачання� в� басейнах
внÀтрішніх�сонних�та�хребетних�артерії�збі�алася�з�асимет-
рією�Àраження�³істо³�с³елета.

2.�МорфофÀн³ціональна�незрілість�нервової� системи�в
пÀбертатномÀ� віці� призводить� до� вини³нення� ве�етатив-
них�дисфÀн³цій,� в� томÀ� числі� і� сполÀчної� т³анини,�що� ³лі-
нічно� проявляється� остеохондропатичним� синдромом.
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КЛІНІКО-ПСИХОПАТОЛОГІЧНІ�ОСОБЛИВОСТІ�ТРИВОЖНО-ФОБІЧНИХ�РОЗЛАДІВ�У�ВАГІТНИХ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

КЛІНІКО-ПСИХОПАТОЛОГІЧНІ�ОСОБЛИВОСТІ�ТРИВОЖНО-ФОБІЧНИХ
РОЗЛАДІВ�У�ВАГІТНИХ�ЖІНОК�-�На�основі�вивчення�³ліні³о-психопато-
ло�ічної� стрÀ³тÀри� тривожно-фобічних� розладів� À�27� ва�ітних�жіно³
проаналізовані�їхні�особливості.�Встановлено,�що�стрÀ³тÀра�психопато-
ло�ічної�симптомати³и�À�жіно³,�хворих�на�тривожно-фобічні�розлади,
хара³теризÀється�наявністю�провідних�фобій�та�триво�и,�я³і�проявля-
ються� на�фоні� астенії.� Виявлено�особливості� домінÀвання�мі³ро-� та
ма³росоціальних�фа³торів�в�Àмовах�сÀчасності.�Вивчені�специфічні�сі-
мейні�стосÀн³и,�хара³терні�для�досліджÀваних�з�невротичними�розла-
дами.�В³азані�особливості�доцільно�враховÀвати�при�проведенні�діа�-
ности³и�та�терапії� тривожно-фобічних�розладів.

КЛИНИКО-ПСИХОЛОГИЧЕСКИЕ�ОСОБЕННОСТИ�ТРЕВОЖНО-ФОБИЧЕС-
КИХ�РАССТРОЙСТВ�У�БЕРЕМЕННЫХ�ЖЕНЩИН�–�На�основании�изÀчения
³лини³о-психопатоло�ичес³ой�стрÀ³тÀры�тревожно-фобичес³их�расст-
ройств�À�27�беременных�женщин�проанализированы�их�особенности.
Установлено,�что�стрÀ³тÀра�психопатоло�ичес³ой�симптомати³и�À�жен-
щин�с�тревожно-фобичес³ими�расстройствами�хара³теризÀется�нали-
чием�ведÀщих�фобий�и�трево�и,�³оторые�проявляются�на�фоне�астении.
Выявлено� особенности� доминирования�ми³ро-� и�ма³росоциальных
фа³торов�в�Àсловиях�современности.�ИзÀчены�специфичес³ие�семейные
отношения,�хара³терные�для�обследованных�с�невротичес³ими�расст-
ройствами.�У³азанные�особенности�следÀет�Àчитывать�при�проведении
диа�ности³и�и�терапии�тревожно-фобичес³их�расстройств.

CLINICAL-PSYCHOPATHOLOGICAL�PECULIARITIES�OF�ANXIETY-PHOBIC
DISORDERS� IN�WOMEN�–�On� the�base�of� investigation�of� a� clinical-
psychopathological�structure�of�anxiety-phobic�disorders�in�27�female�patients
its�peculiarities� in� the�patients’�were�analyzed.� It�was� found�out� that� the
structure�of�psychopathological�symptoms�in�female�patients�with�anxiety-
phobic�disorders�was�characterized�by�leading�phobia�and�anxiety�manifested
on�asthenic�tack�ground.�Cleared�up�specification�of�modern�micro-�and
macrosocial�factors.�Investigated�specific�family�relations�for�anxiety-phobic
type�of�neurotic�disorders.�The�peculiarities�mentioned�above�are�expedient�to
take�into�account�in�diagnosis�and�treatment�of�anxiety-phobic�disorders.

Ключові�слова:�тривожно-фобічні�розлади,�психопатоло�ічні�осо-
бливості,�мі³ро-�та�ма³росоціальні�фа³тори.
Ключевые�слова:�тревожно-фобичес³ие�расстройства,�психопато-

ло�ичес³ие�особенности,�ми³ро-�и�ма³росоциальные�фа³торы.
Key�words:�anxiety-phobic�disorders,�psychopathological�peculiarities,

micro-�and�macrosocial�factors.

ВСТУП�Зміцнення�психічно�о�здоров’я�населення�є�од-
нією� з� важливих� проблем� цивілізовано�о� сÀспільства.� Од-
ним� з� ³ризових� періодів� життя� жін³и� є� період� ва�ітності.
Біоло�ічні�та�психоло�ічні�особливості�періодÀ�ва�ітності,�під-
вищені� вимо�и� до� адаптаційних�можливостей� особистості

зÀмовлюють�досить�тривалий�стан�психоемоційно�о�напрÀ-
ження�і�часто�є�передÀмовою�вини³нення�сÀб³лінічних�форм
�раничних� (невротичних,� психосоматичних)� розладів� осо-
бистості.�ТомÀ�одним�із�завдань�нашо�о�дослідження�бÀло
вивчення�особливостей� тривожно-фобічних�розладів� À� ва-
�ітних.

Протя�ом�життя� 10–20�%� населення� переносять� один
або� більше� панічних� нападів.� Хворі� становлять� 0,6�%� на-
селення,� хоча� амери³ансь³і� автори� наводять� вищі� цифри
(2,7�%).�Епізодична�паро³сизмальна�триво�а�в�70�%�випа-
д³ів�поєднÀється�з�депресією,�відповідно�збільшÀється�ри-
зи³� сÀїцидальної� поведін³и.

Протя�ом� останніх� ро³ів� міжнародна� по�оджÀвальна
�рÀпа� (International�Condensus�Group)�з�по³ращення�розпі-
знавання�і�лі³Àвання�розладів�тривожно�о�та�депресивно�о
спе³тра�а³тивно�займається�розроб³ою�ал�оритмÀ�діа�нос-
ти³и� цих� розладів� в� за�альній� медичній� пра³тиці� [2].

Уявлення�про�тривожність�до�сьо�одні�ще�недостатньо
визначені�[3].�Значний�в³лад�À�дослідження�проблеми�три-
вожних�станів� вніс�З.Фрейд.�Він� виділив� “переля³”� і� “три-
во�À”.�Різниця�між�термінами�в�томÀ,�що�À�першомÀ�випа-
д³À�сÀб’є³т�не��отовий�до�небезпе³и,�тоді�я³�в�стані�триво�и
є�щось�та³е,�що�захищає�від�переля³À,�“страх�я³�почат³ова
відповідь� на� ситÀацію� травматичної� безпорадності� зновÀ
вини³ає� в� небезпечній� ситÀації� À� ви�ляді� си�налÀ� триво-
�и”�[4].

Проблеми� Àдос³оналення� діа�ности³и� та� терапії� даної
патоло�ії� тісно� пов’язані� з� необхідністю� вивчення� я³� за�а-
льних�фа³торів�патоморфозÀ� (соціально-е³ономічних,�пси-
холо�ічних,� е³оло�ічних),� та³� і� індивідÀальних� (ві³ових,
статевих)� [4,5].

Зо³рема� встановлено,�що� ор�анізм�жіно³� найбільшою
мірою�наражається�на�вплив�сÀчасних�психо�енних�фа³то-
рів�[1,�3].�Одна³�резÀльтати�цьо�о�впливÀ,�я³і�б�визначали
специфічність� невротичних� розладів� À� ва�ітних� жіно³,� за-
лишаються�до�сьо�одні� не�вивченими,� зо³рема,� це�стосÀ-
ється�тривожно-фобічних�розладів.

МАТЕРІАЛИ� ТА�МЕТОДИ�Метою� нашої� роботи� бÀло
вивчення� ³ліні³о-психопатоло�ічної� стрÀ³тÀри� тривожно-
фобічних� розладів� À� ва�ітних� жіно³.

Нами�досліджено�27� ва�ітних�жіно³,� À� я³их� визначався
тривожно-фобічний�розлад,� ві³ом� від�18� до�36� ро³ів.�При
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дослідженнях� ми� ви³ористовÀвали� ³ліні³о-психопатоло�і-
чний�метод�(аналіз�с³ар�,�анамнез�життя�та�хвороби,�про-
відних� симптомів� та� синдромів).� ОсобливÀ� Àва�À� приді-
ляли� аналізÀ� психотравмÀючої� ситÀації�мі³ро-� та�ма³росо-
ціальної� направленості.� Психодіа�ностичне� дослідження
в³лючало� ³олірний� тест� Люшера,� тест� визначення� рівня
психопатизації� та� невротизації.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�При� вивченні�мі³ро-� та�ма³росоціальних� чинни³ів� тра-
вматизації� виявлено,� що� À� розвит³À� тривожно-фобічних
розладів� етіоло�ічне� значення�мають� соціально-е³ономічні
фа³тори,�сімейні�стосÀн³и�та�наявність�особистих�захворю-
вань� і� хвороби� близь³их.

При� вивченні� тривожно-фобічних� розладів� À� ва�ітних
виявлено�настÀпні�провідні�синдроми:�тривожний�(23,7�%),
фобічний�(36,8�%),�тривожно-депресивний�(21,1�%)�та�три-
вожно-фобічний� (18,4�%).

Аналіз�преморбідних�особливостей�особистості�залежно
від�провідно�о�синдромÀ�по³азав,�що�переважали�тривож-
ний� (47�%),�емотивний� (22�%),�дистимічний� (10�%),�педа-
нтичний� (8�%).�На�формÀвання� тривожно-фобічних�розла-
дів� з� ма³росоціальних� чинни³ів� найбільше� впливали� за-
соби�масової� інформації� з� емоційно-не�ативною� інформа-
цією� (31,5�%),� безробіття� (власне� та� членів� сім’ї)�22,7�%.
Серед� мі³росоціальних� чинни³ів� переважали� особистісні
захворювання� (44,7� %).� Вели³о�о� значення� набÀв� та³ий
психотравмÀючий�фа³тор,� я³� переживання� ве�етативних
порÀшень� (21�%).

За�допомо�ою�тестÀ�Люшера,� виявлено,�що�À� ва�ітних
жіно³�переважав�страх�(смерті,�болю,�страх�народити�хворÀ
дитинÀ,�страх�зійти�з�розÀмÀ),�розбалансованість�ве�етати-
вної�системи,�перевтома,�зниження�працездатності,�пасив-
ність,�напрÀженість,�зниження�за�ально�о�психоенер�етич-
но�о�рівня.

За� нашими� даними,� À� пацієнтів� з� тривожно-фобічни-
ми�розладами�ш³ала�тривожності�по³азала,�що�помірна�ре-
а³тивна�тривожність�бÀла�хара³терна�для�33,1�%,�а�висо³а
–�для�51,6�%�пацієнтів.�Що�ж�стосÀється�особистісної�триво-
жності,� то� À�28,5�%� осіб� вона� бÀла� на� рівні� помірної,� а� À
46,7 %� пацієнтів� спостері�алася� висо³а.� За� даними� тестÀ
можна�зробити�висново³�про�постійнÀ�властивість�цих�жі-
но³� бачити� за�розÀ� своємÀ� бла�ополÀччю� в� різноманітних
ситÀаціях.

Особливості�сімейних�стосÀн³ів�À�жіно³�з�тривожно-фо-
бічними�розладами�хара³теризÀвалися�напрÀженістю,�три-
вожністю,� частим� нерозÀмінням,� хоча� ви³ли³али� співчÀт-
тя�та�спроби�допомо�ти.�Хара³тер�взаємостосÀн³ів�розви-
вався� за� наявності� внÀтрішньої� прив’язаності� один� до� од-

но�о,� хоча� пацієнт� мав� емоційнÀ� дистанцію�між� рідними,
часто� через� зниження� адаптативних�можливостей,� ³оли� À
пацієнта�вини³ала�необхідність�захищати�себе�від�особис-
тісної� травматизації.

В� сÀчасній� системі� надання�медичної� допомо�и� пере-
важаючÀ� роль� À� системі� лі³Àвальних� заходів� відносно� цих
хворих� займає� психотерапія.� Психотерапії� повинна� бÀти
відведена� провідна� роль� À� лі³Àванні,� ос³іль³и,� ви³ористо-
вÀючи�вели³ий�арсенал�своїх�методів�впливÀ,�саме�психо-
терапевт�виявить�етіоло�ічні�моменти�À�формÀванні�та�оп-
тимальні�шляхи�вирішення�проблеми.�До�то�о�ж�не�завжди
по³азані,� а� часто� протипо³азані� психотропні� засоби� для
ва�ітних.� Ви³ористання� психотерапії� повинно� бÀти� систе-
мним� та� етапним.� Спочат³À� встановлення� терапевтично�о
³онта³тÀ,�далі�основна,�етіопато�енетично�направлена�пси-
хотерапія,� настÀпним�етапом�може�бÀти� сімейна� психоте-
рапія.

ВИСНОВКИ� Особливостями� тривожно-фобічних� роз-
ладів� À� ва�ітних� є� поєднаність� психотравмÀючих�фа³торів,
дія� нових� чинни³ів,� поява� взаємоіндÀ³Àючих� психотравм.
Генез�тривожно-фобічних�розладів�обÀмовлений�дією�ма³-
росоціальних�фа³торів�À�46�%�та�мі³росоціальних�чинни³ів
(54�%).� Сімейні� стосÀн³и� хара³теризÀвались� напрÀженіс-
тю,�тривожністю,�хоча�спостері�алось�співчÀття�À�родині�та
спроби�допомо�ти.�У�жіно³�спостері�алась�висо³а�особистіс-
на� та� підвищена� реа³тивна� тривожність,�що� свідчить� про
постійнÀ� їх�здатність�бачити�за�розÀ�своємÀ�бла�ополÀччю
в� різноманітних� ситÀаціях.� Психотерапії� повинна� бÀти� від-
ведена� провідна� роль� À� лі³Àванні.
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КОГНІТИВНІ�ТА�ЕМОЦІЙНІ�РОЗЛАДИ�ПРИ�ХВОРОБІ�ПАРКІНСОНА�(ЗА�РЕЗУЛЬТАТАМИ
КОГОРТНОГО�ДОСЛІДЖЕННЯ)

Кафедра�нервових�хвороб�Вінниць³о�о�національно�о�медично�о�ÀніверситетÀ�ім.�М.І.�Пиро�ова

КОГНІТИВНІ�ТА�ЕМОЦІЙНІ�РОЗЛАДИ�ПРИ�ХВОРОБІ�ПАРКІНСОНА�(ЗА
РЕЗУЛЬТАТАМИ�КОГОРТНОГО�ДОСЛІДЖЕННЯ)�–�АналізÀється�поширеність
депресивних�розладів� та� ³о�нітивних�порÀшень� (деменції)� в�попÀляції
³о�орті�хворих�з�хворобою�Пар³інсона.�В³азÀється�на�висо³À�частотÀ�цих
розладів�і�обґрÀнтовÀється�їх�зв’язо³�з�основним�рÀховим�синдромом.
Висловлюється�дÀм³а�про�ймовірність�то�о,�що�в�основі�рÀхових,�емоційних
та�³о�нітивних�розладів�лежать�спільні�механізми,�що�об’єднÀє�їх�À�єдиний
процес.�На�олошÀється�на�необхідності�виявлення�цих�станів�при�хворобі
Пар³інсона�À�рÀтинномÀ�поряд³À.

КОГНИТИВНЫЕ�И�ЭМОЦИАЛЬНЫЕ�РАССТРОЙСТВА�ПРИ�БОЛЕЗНИ
ПАРКИНСОНА� (ПО�РЕЗУЛЬТАТАМ�КОГОРТНОГО�ИССЛЕДОВАНИЯ)�–
АнализирÀется� распространенность� депрессивных� расстройств� и
³о�нитивных�нарÀшений�(деменции)�в�попÀляции�больных�с�болезней
Пар³инсона.�У³азывается�на�высо³Àю�частотÀ�этих�расстройств�и�обос-
новывается�их�связь�с�основным�дви�ательным�синдромом.�Выс³азы-
вается�мысль�о�вероятности�то�о,�что�в�основе�дви�ательных,�эмоциаль-
ных�и�³о�нитивных�расстройств�лежат�общие�механизмы,�что�объеди-
няет�их�в�единый�процесс.�А³центирÀется�на�необходимости�этих�состо-
яний�при�болезни�Пар³инсона�в�рÀтинном�поряд³е.

COGNITIVE�AND�EMOTIONAL�DISTURBANCES�AT�PARKINSON’S�DISEASE
(BY�THE�RESULTS�OF�CONORT�RESEARCH)�–�Frequency�of�depression�and
cognitive� impairments�(dementia)� in�population-based�cohort�of�patients
with�Parkinson’s�disease� is�analyzed� in� the�article.� It� is�underlined�high
frequency�of�these�accompanying�disorders�and�their�relations�with�the�basic
motor�syndrome�is�substantiated.�The�point�of�view�is�expressed�about�the
probability� that� in�a�basis�of� these� syndroms� (emotional,�cognitive�and
movement)�the�general�mechanisms�lay.�The�necessity�of�revealing�cognitive
and�depressive�frustration�is�emphasized�at�Parkinson’s�disease�in�a�routine
manner�of�diagnostics.
Ключові�слова:�хвороба�Пар³інсона,�депресія,�деменція.
Ключевые�слова:�болезнь�Пар³инсона,�депрессия,�деменция.
Key�words:�Parkinson’s�disease,�depression,�dementia.

ВстÀп�Хвороба�Пар³інсона�(ХП)�є�одним�з�найчастіших
нейроде�енеративних� захворювань� людини,� поширеність
я³о�о� в� попÀляції� оцінюється� для� різних� ре�іонів� À� межах
100�–�200�випад³ів�на�100�000�населення�[1].�Серед�Àсьо�о
за�алÀ� розладів,� що� діа�ностÀються� я³� „синдром� пар³ін-
сонізмÀ”,� ідіопатична� ХП� займає� приблизно� 75� –� 80� %
випад³ів�[2].�За�даними�нашо�о�власно�о�епідеміоло�ічно�о
дослідження� (Подільсь³ий� ре�іон� У³раїни) ,� синдром
пар³інсонізмÀ�діа�ностÀється�з�середньою�частотою�(154,39
±�71,83)� випад³À� на� 100�000� населення� (173,64�±�101,08
для� чоловічо�о� населення� і� (139,07�±�60,14)� випад³À� для
жіночо�о),� а� за� даними� дослідження� питома� ва�а� ³лінічно
діа�ностованої�ХП�с³ладає�69–76�%�випад³ів.�Щорічна�за-
хворюваність� на� синдром� пар³інсонізмÀ� оцінена� нами� À
12,1� випад³À� на� 100�000� населення.

Хоча�ХП�добре�відома�я³�рÀховий�розлад,�останнім�не
обмежÀється� спе³тр� порÀшень� та� дисфÀн³цій� при� захво-
рюванні.�На�додато³�до�немоторних�ве�етативних,�чÀтливих
(в�томÀ�числі�больових)�симптомів�важливе�місце�в�³лініч-
ній�стрÀ³тÀрі�хвороби�займають�емоційні�(депресія,�триво�а)
та�³о�нітивні�порÀшення�(особистісні,�поведін³ові�розлади,
деменція�та�ін.).�Вони�сÀттєво�впливають�на�за�альний�стан
хворих,�я³ість�життя�і�можÀть�справляти�вплив�на�ефе³тив-
ність�в�томÀ�числі�специфічної� терапії�синдромÀ.

Депресія� є� найчастішою� психіатричною� чи� нейро-
поведін³овою�проблемою�при�ХП�і�її�частота�хоч�і�варіює�в
різних�серіях�спостережень,�але�в�середньомÀ�оцінюється�в
межах�25–40�%�[1,�3].�Природа�депресії�при�ХП�залишається
спірною,� хоч� більшість� дослідни³ів� схиляється� до� дÀм³и
про�її�ендо�еннÀ�природÀ,�а�та³ож�про�зв’язо³�з�основним

морфоло�ічним�сÀбстратом�захворювання,�в³азÀючи�та³ож
на�висо³ий�ризи³�пар³інсонізмÀ�при�депресії�вза�алі,�висо³À
частотÀ� депресії� при� ХП� порівняно� з� іншими� інваліди-
зÀючими�захворюваннями�нервової�системи,�хоча�депресія
і� не� ³орелює� з� виразністю�моторно�о� дефіцитÀ� і� тяж³істю
захворювання� [4,� 5].� Вплив� статі,� ві³À,� почат³À� захворю-
вання� та� інших� по³азни³ів� на� співвідношення� пар³інсо-
нізмÀ�та�депресії�залишаються�спірними,�я³�і�внесо³�депресії
в�за�альний�³лінічний�малюно³� (розлади�снÀ,�добові�³оли-
вання�а³тивності,�особистісне�сприймання�симптомів�хво-
роби�тощо).�ТомÀ�дослідження�в�цьомÀ�напрям³À�є�а³тÀаль-
ним,� особливо� зважаючи� на� низь³ий� відсото³� хворих� з
патоло�ією,�що�діа�ностÀється�пра³тичними�невроло�ами�і,
я³� наслідо³,� не� лі³Àється� аде³ватними� засобами.

Компле³с� ³о�нітивних� фÀн³цій,� в³лючаючи� спромож-
ність�до�планÀвання� і� ви³онання�с³ладної�цілеспрямованої
діяльності�та�поведін³и,�мислення�й�пам’ять�теж�часто�страж-
дають� при� ХП,� причомÀ� розлади� спеціальними�методами
дослідження� виявляють� пра³тично� в� Àсіх� хворих� вже� на
почат³À�захворювання�[6].�Частота�ж��деменції�при�ХП,�про
я³À� повідомляють,� ³оливається� від� 4� до� 93%� (о�ляд� 27
досліджень)�[7].�У�середньомÀ�деменцію�при�ХП�оцінюють�À
40�%,�що�є�значно�вище�попÀляційно�о�рівня�[8].�Природа�її
залишається� спірною,� хоча� внесо³� деменції� À� за�альнÀ
³лінічнÀ�³артинÀ,�особливо�À�хворих�старшо�о�ві³À,�є�знач-
ним� і� ба�ато�ранним,� а� вплив� на� за�альнÀ� я³ість� життя
хворих� та� оточÀючих� безсÀмнівний.

МАТЕРІАЛИ� ТА� МЕТОДИ� У� процесі� 1 0 -річно�о
епідеміоло�ічно�о� дослідження� пар³інсонізмÀ� в� Подільсь-
³омÀ� ре�іоні� У³раїни� (попÀляція� Вінниць³ої� області) ,
с³лалась��рÀпа�з�372�хворих�на�пар³інсонізм,�я³і�бÀли�осо-
бисто�обстежені�автором.�З�них�методом�³ритеріально�о�під-
ходÀ� (UKPDSBB�criteria)� [2],� бÀло� виділено� �рÀпÀ� хворих� з
³лінічно�визначеною�ХП�(256�осіб).�Крім�за�ально³лінічно�о
обстеження�і�стандартних�для�ХП�оціно³�за�ш³алами�стадій
Hoehn� &� Yahr� та� тяж³ості� захворювання� UPDRS,� ш³алою
а³тивності� повся³денно�о�життя� Schwab� &� England� [1],� À
хворих� вивчався� рівень� депресивних� розладів� � с³ринін�о-
вим�методом�за�допомо�ою�опитÀвальни³а�Бе³а�( Beck)�[9]
і�за�альний�рівень�³о�нітивних�фÀн³цій�за�допомо�ою�при-
йнятої�ш³али�мінімальної� оцін³и� психічно�о� станÀ� (MMSE)
[10].� Граничним� ³ритерієм,� що� свідчить� про� наявність
депресивних�розладів,�бÀло�обрано�16�балів�за�сÀмою�опи-
тÀвальни³а� Бе³а.� Цей� рівень� є� висо³им,� хоча� для� цілей
с³ринін�À� звичайно� обираються� нижчі� –�10,�12,�14� балів.
Але� обраний� нами� рівень� мав� забезпечити� більшÀ� впев-
неність� À� діа�ностиці� сÀпÀтньої� пар³інсонізмÀ� депресії.
Граничним� діа�ностичним� ³ритерієм� деменції� для�ш³али
MMSE� вважається� 25� балів� (з�30� можливих).� Оцін³а�26�–
29�балів�відноситься�до�межової�і�при�попÀляційних�дослід-
женнях� відбиває� та³� званÀ� „ві³овÀ� нормÀ”,� тобто� відхи-
лення� (насамперед,� м’я³і� порÀшення� пам’яті),� я³і� можливі
при� дося�ненні� певно�о� ві³À� й� не� слÀ�Àють� підставою� для
виснов³À�про�наявність�дементно�о�розладÀ.�Ми�не�ставили
за�метÀ� стрÀ³тÀроване� вивчення� ³о�нітивних�фÀн³цій� при
ХП,� а� лише� дослідили� частотÀ� відповідних� порÀшень� і� їх
вплив� на� перебі�� захворювання.

СтатистичнÀ� оброб³À� даних� проводили� за�ально-
прийнятими� методами� із� застосÀванням� ³омп’ютерних
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про�рам.�Ви³ористовÀвались�можливості�еле³тронних�таб-
лиць� “ E x c e l ”� і� па³ет� статистичної� оброб³и� інформації
„ S T A T I S T I C A� 5 . 5 ”� (належить� ЦНІТ� Вінниць³о�о� націо-
нально�о� медично�о� ÀніверситетÀ� ім .� М. І.Пиро�ова,
ліцензійний�№� AXXR910A374605FA).

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Хвороба�Пар³інсона�і�депресія�За�обраним�³ритерієм�À
16�балів�депресивні�розлади�встановлено�в�101� хворо�о
(39,45�%).�При�оцінці�за�ш³алою�UPDRS�(пÀн³т�3,�розділ� I)
про� депресивні� порÀшення� повідомляли� 147� пацієнтів

(57,42� %)� –� 92� з� ле�³им� і� непостійним� рівнем� розладів
емоційної�сфери�(1�бал),�51�з�очевидним�і�стій³им�(2�бали)
і�4� з� вираженими� стій³ими� відхиленнями� й� сÀпровідними
ве�етативними�симптомами.�Я³що�змінити�жорст³ість�³ри-
теріїв,� то� ³іль³ість� хворих� з� віро�ідною� депресією� в� �рÀпі
зростає�–�156� (60,94%)� пацієнтів� задовольняють� ³ритерію
10� і� більше�балів� за�опитÀвальни³ом�Бе³а.

В� таблиці� 1 � наведені� дея³і� по³азни³и,� я³і� хара³те-
ризÀють��рÀпи�хворих�ХП�з�сÀпÀтньою�депресією�та�без�неї.

Таблиця� 1.� Дея³і� по³азни³и� в� двох� �рÀпах� хворих� ХП� –� з� наявним� депресивним� розладом� і� без� ньо�о
(абсолютні,� відносні� та� середні� по³азни³и,� M� ±� д)

Показник Без депресії 
n = 155 

З депресією 
n = 101 p 

Стать:      чоловіків 
                  жінок  

83 (53,55%) 
72 (46,45%) 

39  (38,61%) 
62  (61,39%) 

< 0,001 
< 0,001 

Середній вік хворих, роки 61,95 ± 9,76 61,85 ± 9,80 --- 

Середній термін початку ХП, роки 57,66 ± 9,90 56,21 ± 10,48 --- 

Середня тривалість захворювання 4,29 ± 3,67 5,62 ± 4,32 < 0,01 
Середня стадія ХП 2,48 ± 0,73 2,76 ± 0,85 < 0,01 

Середній темп прогресування 0,88 ± 0,54 0,79 ± 0,62 --- 

Унілатеральний початок  
Аксіальний початок 

138 (89,03%) 
17 (10,97%) 

81  (80,20%) 
20  (19,80%) 

 
< 0,05 

Маніфестний симптом: тремор 
                                       ригідність 
                                         акінезія    

107 (69,03%) 
33 (21,29%) 
15 (9,68%) 

54  (53,47%) 
30  (29,70%) 
17  (16,83%) 

< 0,01 
= 0,052 
< 0,05 

Супутні соматичні захворювання 69 (44,52%) 52  (51,49%) --- 

Оцінка за  Schwab & England, бали 61,1 ± 18,5 55,30 ± 20,9 < 0,02 

Уже�за�статевими�озна³ами�ці�дві� �рÀпи�очевидно�від-
різняються.�Можна�зробити�висново³,�що�одним�із�преди³-
торів� розвит³À� депресії� � при�пар³інсонізмі� є�жіноча� стать.
Ці³аво,�що�за�середнім�ві³ом�і�ві³ом�почат³À�е³страпірамі-
дних�розладів�відмінностей�пра³тично�немає,�а�от�за�три-
валістю� хвороби� й� середньою�оцін³ою� її� стадії� достовірна
перева�а�À�хворих�з�депресивними�розладами.�Це,�до�пев-
ної�міри,��оворить�на�³ористь�то�о�мір³Àвання,�що�депресія
має� спільні� біохімічні� механізми� з� тими� порÀшеннями,�що
лежать�в�основі�синдромÀ�пар³інсонізмÀ,�а�не�є�сÀто�реа³ти-
вним�розладом�невротично�о�рівня.�Зростання�термінÀ�ос-
новно�о� захворювання� робить� і� більш� ймовірним� появÀ
стій³их� емоційних� порÀшень.

Хара³теристи³и� само�о� синдромÀ� пар³інсонізмÀ� теж
дають� підставÀ� передбачати� внÀтрішні� зв’яз³и� між� наяв-
ністю�депресії�і�принаймні�формою�перебі�À�захворювання.
Уже� в� дебюті� е³страпірамідних� розладів� для� хворих� з
майбÀтніми� (чи� випереджаючими)� депресивними� порÀше-
ннями� хара³терна� більша� представленість� ри�ідних� і
а³інетичних� симптомів� та� зниження� ³іль³ості� випад³ів� з
маніфестним� тремтінням.� І� хоча� хворі� з� чистим�а³інети³о-
ри�ідним� типом�пар³інсонізмÀ�розподілилися� À� �рÀпах� по-
рівнÀ� (по�9� осіб),� відносні� по³азни³и� теж� підтримÀють� цю
тенденцію�(8,91%�серед�хворих�з�депресією�і�5,81%�серед
хворих�без�депресії,�p�>�0,05).�Вза�алі,�почато³�з�а³сіальних
симптомів� достовірно� частіший� À� хворих� з� депресією� (p�<
0,05).�Можливо,� це� відображає� процеси� с³орішої� де³ом-
пенсації�рÀхових�розладів�при�наявності�більшої��енералізації
та� симетричності� біохімічних� зрÀшень� À� випад³À� сÀпÀтньої
депресії.��В�Àся³омÀ�разі�пацієнти�з�депресією�мають�меншÀ
спроможність�за�ш³алою�а³тивності�повся³денно�о�життя,�що
по�либлюється��зниженням�енер�етично�о�внÀтрішньо�о�по-
тенціалÀ.�Можна� �оворити� про� сÀмацію� двох� а³інетичних
синдромів�–� безпосередньо� зÀмовлено�о� пар³інсонізмом� і
психоемоційної�а³інезії,�пов’язаної�з�депресією.�Невипад³о-
во,� середня� оцін³а� стÀпеня� за�альної� бради³інезії� тіла� (по
UPDRS)�вища�À�хворих�з�депресивними�розладами�(�(2,54�±
0,93)�балÀ�проти� (2,29�±�0,83 )�балÀ,�p�=�0,026).

Ці³аво,� з� точ³и�зорÀ�внÀтрішніх�зв’яз³ів� і� залежностей,
оцінити� ³орелятивні� відносини� депресії� при� ХП� з� іншими
по³азни³ами.� Ця� статисти³а� враховÀє� абсолютнÀ� величи-
нÀ�оцін³и�я³�депресії,�та³�й� інших�параметрів,�я³і�хара³те-
ризÀють� перебі�� захворювання.� ПобÀдована�матриця� ³ое-
фіцієнтів� ³ореляції� продемонстрÀвала� настÀпні� співвідно-
шення�(Àсі�наведені�³оефіцієнти�мають�достовірність�на�рі-
вні� p�<�0,05).� Зв’язо³�оціно³�депресії� за�ш³алою� UPDRS� і
ш³алою�Бе³а�доволі�тісний�–�r�=�0,81.�А�от�з�оцін³ою�втрати
хворими� мотивації� та� ініціативи� він� значно� менший� ( r� =
0,33),�що��оворить�про�відноснÀ�самостійність�цьо�о�розла-
дÀ,�хоча�наявність�депресії�безÀмовно�йо�о�підсилює.�ІснÀє
пряма�³ореляція�рівня�депресії�та�оціно³�по�розділах�ш³али
UPDRS:� з� I� � підрозділом� ( r�=�0,53),� з� II� підрозділом� ( r� =
0,28),�з�III�підрозділом�(r�=�0,12)�і�з�за�альною�сÀмою�балів
(r�=�0,22).�Я³що�³ореляція�з� I�та�II�підрозділами�зрозÀміла�з
точ³и�зорÀ�їх�сÀб’є³тивної�сÀті,�то�зв’язо³�з�об’є³тивною�оці-
н³ою� моторних� порÀшень� свідчить� про� існÀвання� більш
�либо³их,� інтимних� пато�енетичних� спільних� механізмів
депресії�та�рÀхової�сфери�при�ХП.�Цей�фа³т�може�роз�ляда-
тись�під�³Àтом�зорÀ�про�роль�і�місце�антидепресантів�À�лі³À-
ванні� ХП�–� незалежно� від� стÀпеня� виявлених� ³лінічно� де-
пресивних�розладів.�Проблема�поля�ає�À�виборі�типÀ�анти-
депресантів,�я³і�б�мали�не�тіль³и�потенціал�дії�на�емоційні
розлади,�але�й�бÀли�спроможні�по³ращÀвати�діяльність�рÀ-
хової�сфери�пацієнтів.

Інші� вирахÀвані� ³орелятивні� зв’яз³и� підтверджÀють
виснов³и� таблиці� 1.� Кореляція� зі� статтю� (r�=�0,14)� на� ³о-
ристь�жіно³,�помірна�³ореляція�існÀє�з�тривалістю�хвороби
(r�=�0,19)�і�з�її�стадією��(r�=�0,20),�а�зв’язо³�з�ві³ом�хворих�і
терміном� почат³À� хвороби� відсÀтній.� Зворотня� залежність
існÀє�між��либиною�депресії�та�оцін³ою�а³тивності�повся³-
денно�о�життя� за� Schwab�&�England�ш³алою� (r�=� -�0,16).
Найбільш�ці³авою�виявилась�обернена�залежність�депресії
та� оцін³и� ³о�нітивних� порÀшень� за� ш³алою� MMSE ,� я³а
насправді� є� прямою� (чим�менша�оцін³а� MMSE,� тим� �либ-
ше�³о�нітивна�недостатність).�Цей�резÀльтат�непрямо�під-
тверджÀє� ендо�енний� хара³тер� депресії� при� пар³інсонізмі



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2005�№�3

112

й� ставить� її� в� залежність� від� �лобально�о� рівня� порÀшень
моз³ової�діяльності� впродовж�про�ресÀючо�о�перебі�À�ХП.
Та³им� чином,� низ³а� виявлених� залежностей� свідчить� на
³ористь�с³оріше�ор�анічно�о,�ніж�реа³тивно�о�походження
депресивних� розладів� при� ідіопатичній� хворобі� Пар³інсо-
на�й,�можливо,�в�подальшомÀ�депресія�може�роз�лядатись,
я³�один�з�формоÀтворюючих�фа³торів.�В�Àся³омÀ�разі,�на-
явність� депресії� повинна� чіт³о� відбиватись� на� планÀванні
терапії� і� враховÀватися� нарівні� з� сÀто� індивідÀальним�ма-
люн³ом� рÀхових� розладів.

Ко�нітивні� розлади� при� ХП.
В� обстеженій� нами� �рÀпі� � 20� пацієнтів� (7,81%)� мали

оцін³À�за�ш³алою� MMSE�менше�26�балів.�Це�досить�неви-
со³ий�рівень,�але�подібні� � �по³азни³и�значно�залежать�від
стрÀ³тÀри� попÀляції� (передÀсім� –� ві³ової)� і� демо�рафічної
стрÀ³тÀри.�Ці�хворі�демонстрÀють�розлади�³о�нітивної�фÀн-
³ції,� я³і� можна� ³валіфі³Àвати,� я³� почат³овÀ� деменцію.� У
таблиці� 2� наведені� дея³і� параметри,� я³і� хара³теризÀють
хворих��ХП�з�наявною�асоційованою�деменцією�та�без�неї.

 

Показник 

< 26   балів за 

MMSE (n = 20) 
≥ 26 балів за MMSE  (n = 236)  

P 

Вік хворих 72,45 ± 5,44 61,02 ± 9,52 < 0,001 

Термін початку захворювання 67,50 ± 7,05 56,21 ± 9,88 < 0,001 

Тривалість захворювання 4,95 ± 4,37 4,81 ± 3,96 > 0,05 

Стадія хвороби 3,30 ± 0,64 2,53 ± 0,77 < 0,001 

UPDRS:   сумарна 
                        I 
                       II 
                      III  

80,65 ± 22,14 
6,55 ± 2,33 
26,0 ± 8,72 

48,10 ± 12,82 

56,32 ± 23,0 
2,63 ± 1,70 
17,35 ± 7,86 
36,33 ± 14,76 

< 0,001 
< 0,001 
< 0,001 
< 0,001 

Оцінка за шкалою Beck’ 16,55 ± 6,13 12,37 ± 7,52 < 0,02 

Оцінка за шкалою MMSE 23,00 ± 1,78 29,18 ± 1,17 < 0,001 

Не�зважаючи�на�вели³À�різницю�в�розмірі��рÀп,�основні
по³азни³и,� що� хара³теризÀють� синдром� пар³інсонізмÀ,
висо³о�достовірно�відрізняються.�Важливим�є�те,�що�серед-
ня�тривалість�захворювання�в�обох��рÀпах�виявилась�пра³-
тично�одна³овою,�тобто�цей�фа³тор�не�віді�рає�нія³ої�ролі�À
розвит³À� ³о�нітивних�порÀшень.� У�ціломÀ�перша� �рÀпа� ха-
ра³теризÀється�більш��либо³ими�порÀшеннями�À�всіх�сфе-
рах�(моторна,�а³тивність�повся³денно�о�життя)�і��при�одна-
³овій� тривалості� хвороби� пацієнти� з� сÀпÀтніми� ³о�нітив-

ними�розладами�дося�ають�більшої�стадії,�ніж�ті,�що�їх�³лі-
нічно� не�мають.� Очевидні� з� таблиці� і� �оловні� преди³тори
³о�нітивної� недостатності� –� � ві³� хворих� і� � термін� почат³À
захворювання.� �Але�можливо�й� існÀвання� інших�залежнос-
тей� та� внÀтрішніх� зв’яз³ів� між� елементами� пар³інсонізмÀ
й�дементними� (чи�предементними)�розладами.�Для�з’ясÀ-
вання�цих�залежностей�ми�провели�³ореляційний�аналіз�À
хворих.� Отримані� ³оефіцієнти� ³ореляції� бальної� оцін³и� за
ш³алою� MMSE� і�дея³их�фа³торів� та�симптомів�пар³інсоні-
змÀ� наведені� в� таблиці� 3.

Фактори синдрому  паркінсонізму Коефіцієнт кореляції р 

Стать (чоловіки – жінки) - 0,12 > 0,05 

Вік хворих - 0,47 < 0,001 

Термін початку захворювання - 0,41 < 0,001 

Тривалість хвороби - 0,11 > 0,05 

Стадія захворювання - 0,44 < 0,001 

UPDRS:     загальна оцінка - 0,46 < 0,001 

UPDRS:    I       розділ - 0,67 < 0,001 

UPDRS:    II      розділ  - 0,45 < 0,001 

UPDRS:    III     розділ - 0,39 < 0,001 

Оцінка за шкалою Beck’ - 0,19 = 0,003 

Падіння (II розділ) - 0,42 < 0,001 

Хода  (III розділ) - 0,37 < 0,001 

Таблиця� 2.� О³ремі� хара³теристи³и� синдромÀ� пар³інсонізмÀ� в� двох� �рÀпах� хворих,� � залежно� від� оцін³и
за� ш³алою� MMSE� (M� ±� д)

Таблиця� 3.� Корелятивні� зв’яз³и� о³ремих� фа³торів� та� симптомів� пар³інсонізмÀ� й� стÀпеня� порÀшень
³о�нітивних� фÀн³цій� (за� ш³алою� MMSE)� À� хворих� з� ХП� (n� =� 256)

По-перше,� знаходять� підтвердження� й� ³іль³існий� ви-
мір�ті�зв’яз³и,�я³і�встановлені��раніше�(табл.�2)�–�з�ві³овими
параметрами,� стадією� захворювання� й� розділами�ш³али
UPDRS.�Особливо�важливим�є�висо³ий�³оефіцієнт�³ореляції
між�зниженням�³о�нітивної�фÀн³ції�та�оцін³ою�моторних�по-
рÀшень�при�пар³інсонізмі�(III�розділ�ш³али).�Йо�о�можна�ін-
терпретÀвати� не� тіль³и� я³� сÀттєвий� вплив� ³о�нітивних� по-

рÀшень�на�рÀховÀ�сферÀ,�але�і�я³�певний�формоÀтворюючий
фа³тор.�Це�може�бÀти�однією�з�³лінічних�озна³�поширеності
де�енеративно�о� процесÀ� за�межі� ні�ро-стріарної� системи,
зо³рема� –� на� ³ір³ові� ділян³и� й� спільним�морфоло�ічним
сÀбстратом�я³�моторних,�та³� і�³о�нітивних�порÀшень�може
бÀти� на³опичення� тілець�Леві� À� нейронних� тілах.� Та³À� по-
зицію� займає� більшість� авторів� [11],� � хоча� інші� піддають
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сÀмнівÀ�прямÀ�залежність�³о�нітивно�о�зниження�від�стÀпе-
ня� поширення� тілець� Леві,� чи� навіть� на³опичення�моз³о-
во�о�бета-амілоїдÀ� [12].� ІснÀють� і�ці³аві�до³ази�прямої�за-
лежності� ³о�нітивних�порÀшень�від�стÀпеня�атрофії� �іпо³а-
мпÀ,� причомÀ� ³ореляція� оціно³� за� MMSE� існÀє� з� об’ємом
лівої,�але�не�правої��іпо³ампальної�ділян³и�[13].�В�Àся³омÀ
разі,� ³о�нітивна�недостатність� є�одним�з�преди³торів�більш
швид³о�о�моторно�о�по�іршення��та�інвалідизації�хворих�з�ХП.

З�о³ремих�симптомів�пар³інсонізмÀ�заслÀ�овÀє�на�Àва-
�À� тісний� зв’язо³� між� зниженням� пізнавальних� фÀн³цій
хворих� і� порÀшеннями� ходи,� постÀральною�нестабільністю
та� феноменом� падінь.� Можна� зробити� висново³,� що
³о�нітивна� недостатність� є� серйозним�преди³тором�більш
ранньої� появи� і� значно�о� розвит³À� цих� а³сіальних� симп-
томів,�я³і�сÀттєво�по�іршÀють�за�альний�рівень�спроможності
пацієнтів.� Та³ої� залежності� не� знайдено� À� відношенні
латеральних�симптомів,�À�томÀ�числі�й�маніфестних�(трем-
тіння,�ри�ідність�³інціво³).�Останнє�дослідження�на�цю�темÀ
несподівано� продемонстрÀвало,�що� тремтіння,� я³� перший
прояв�ХП,� є�достовірним�преди³тором�зниження�³о�нітив-
них�фÀн³цій� при� дося�ненні� розвинÀтих� стадій� захворю-
вання,�та³�само,�я³�і�старший�ві³�хворих�[14].�Але�слід�за-
Àважити,� що� в� обстеженій� авторами� �рÀпі� тіль³и� 38� %
пацієнтів� мали� тремтіння� маніфестним� симптомом,� тоді
я³�À�нашій��рÀпі�–�62,9�%.�Це��оворить�про�різні�за�стрÀ³тÀ-
рою��рÀпи�хворих,�в�я³их�можливо�отримати�неодна³ові�дані.

Що�стосÀється�ві³ових�залежностей,�то�можна�бÀло�б�від-
нести� їх� до� за�альних� за³ономірностей,� ос³іль³и� з� ві³ом
збільшÀється� ризи³� і� інших� сÀпÀтніх� нейроде�енеративних
захворювань.� Але� це�мало� б� сенс� тіль³и� À� випад³À,� ³оли
зв’язо³�з�ві³ом�бÀв�сам�по�собі,�при�відсÀтності�інших�відно-
шень�À�середині� стрÀ³тÀри�синдромÀ�пар³інсонізмÀ.�Ми�ж
маємо�с³ладнÀ�системÀ�взаємин,�в�я³ій�ві³ові�фа³тори�зай-
мають�рівноправне,�а�не�ви³лючне�місце.�ТомÀ�ми�притри-
мÀємось� тієї� точ³и� зорÀ,�що� ³о�нітивні� порÀшення�є� влас-
тивим�ХП�феноменом,�я³ий�розвивається�на�певномÀ�етапі
захворювання,� при� дося�ненні� певно�о� ві³À� і� має� спільні
чи� близь³і� інтимні� механізми� із� за�альним� ³омпле³сом
рÀхових� й� нерÀхових� розладів� при� пар³інсонізмі.

Підтвердження�та³ої�точ³и�зорÀ�можна�знайти�À�новітній
�іпотезі� H.�Braak�et� al� (2004)� [15],� я³а� роз�лядає� хворобÀ
Пар³інсона�я³�проміжнÀ� (3-4)�стадію�6-стадійно�о�процесÀ
нейроде�енерації,�в�основі�я³о�о�лежить�про�ресÀюче�поши-
рення� по�моз³À� інтранейрональних� в³лючень� (Леві-неврит
та�тільця�Леві).�При�томÀ,�процес�починається�з�дорзально�о
ядра� блÀ³аючо�о� нерва� і,� одночасно,� з� нейронів� нюхової
цибÀлини.� В� подальшомÀ� він� охоплює� стрÀ³тÀри� стовбÀра
моз³À�(À�т.ч.�чорнÀ�речовинÀ)�і�все�ширші�³ір³ові�зони,�почи-
наючи�з�лімбічної�³ори�і�аж�до�асоціативних�та�прое³ційних
діляно³�³ори�вели³о�о�моз³À.�Ця�добре�морфоло�ічно�обґрÀн-
тована�і�захоплююча��іпотеза�робить�зрозÀмілим�весь�³омп-
ле³с� порÀшень,� я³� моторних,� та³� і� немоторних� при� ХП,� а

особливо� надає� морфоло�ічно�о� підґрÀнтя� сÀпÀтнім� (чи
за³ономірним)�емоційним�та�³о�нітивним�розладам.�Вияв-
лені�нами�³лінічні�за³ономірності�вельми�пасÀють�до�та³о-
�о�пояснення�інтимних�механізмів�нейроде�енерації�при�ХП.

ВИСНОВКИ�Депресивні�та�³о�нітивні�розлади�при�хво-
робі�Пар³інсона�є� частим�³омпонентом�³лінічної� ³артини� і
виявлення� їх� за�допомо�ою�простих,� с³ринін�ових�методів
повинно�стати�обов’яз³овою�процедÀрою�ведення� хворих.
Вчасна� діа�ности³а� і� аде³ватне� лі³Àвання� цих� синдромів
може�сÀттєво�позитивно�впливати�на�за�альнÀ�я³ість�життя
пацієнтів�разом�з�спеціальною�терапією�рÀхово�о�дефіцитÀ.
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ІнститÀт�нейрохірÀр�ії�ім.�а³ад.�А.П.�Ромоданова�АМН�У³раїни

ДИСЛОКАЦІЇ�МОЗКУ� ПРИ�ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНИХ� ГЕМОРАГІЧНИХ
УСКЛАДНЕННЯХ� У� ХВОРИХ� З� ГЛІОМАМИ�СУПРАТЕНТОРІАЛЬНОЇ
ЛОКАЛІЗАЦІЇ�-�На�³лінічномÀ�матеріалі�118�випад³ів�післяопераційних
�емора�ічних� Àс³ладнень� встановлено� їх� роль� в� пато�енезі� розвит³À
дисло³аційно�о�синдромÀ�та�місце�цих�Àс³ладнень�в�за�альній�стрÀ³тÀрі
післяопераційної� летальності� при� хірÀр�ічномÀ� лі³Àванні� хворих� з
�ліомами�сÀпратенторіальної�ло³алізації.�З‘ясовані�основні�фа³тори,�що
сÀттєво�впливають�на�ризи³�розвит³À�післяопераційних� �емора�ічних
Àс³ладнень�та�пов‘язаних�з�ними�дисло³ацій�моз³À.

ДИСЛОКАЦИИ�МОЗГА�ПРИ�ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫХ�ГЕМОРРАГИЧЕСКИХ
ОСЛОЖНЕНИЯХ�У�БОЛЬНЫХ�С�ГЛИОМАМИ�СУПРАТЕНТОРИАЛЬНОЙ
ЛОКАЛИЗАЦИИ� –� На� ³линичес³ом� материале� 1 1 8� слÀчаев
послеоперационных��еморра�ичес³их�осложнений�Àстановлена�их�роль�в
пато�енезе�развития�дисло³ационн�о�синдрома�и�место�этих�осложнений
в�общей�стрÀ³тÀре�послеоперационной�летальности�при�хирÀр�ичес³ом
лечении� больных� с� �лиомами� сÀпратенториальной� ло³ализации.
Определены� основные�фа³торы,� что� сÀщественно� влияют� на� рис³
развития�послеоперационных��еморра�ичес³их�осложнений�и�связанных
с�ними�дисло³аций�моз�а.

CEREBRUM� DISLOCATIONS� AT� POSTOPERATIVE� HEMORRHAGIC
COMPLICATONS�IN�PATIENTS�WITH�SUPRATENTORIAL�LOCALIZATION�–�Basing
on�the�clinical�material�of�118�cases�of�postoperative�hemorrhagic�complications
it�has�been�defined�their�role�in�pathogenesis�of�development�of�dislocation
syndrome�and�place�of�these�complications�in�general�structure�of�postoperative
lethality�at� surgical� treatment�of�patients�with�gliomas�of� supratentorial
localization.�There�have�been� revealed� the�main� factors�which� influence
significantly�the�risk�of�development�of�postoperative�hemorrhagic�complications
and�related�to�them�cerebrum�dislocatins.

Ключові�слова:��ліома�сÀпратенторіальної�ло³алізації,��емора�ічні
Àс³ладнення,�післяопераційний�період.
Ключевые� слова:� �лиома�сÀпратенториальной�ло³ализации,

�еморра�ичес³ие�осложнения,�послеоперационный�период.
Key�words:� glioma�of� supratentorial,� localization,�hemorrhagic

complications,�postoperative�period.

ВСТУП� Післяопераційні� �емора�ічні� Àс³ладнення� À
хворих� з� �ліомами� пів³Àль� вели³о�о� моз³À� належать� до
Àс³ладнень,� я³і� досить� часто� потребÀють� проведення� по-
вторно�о�оперативно�о�втрÀчання,�що�значно�по�іршÀє�ре-
зÀльтати� хірÀр�ічно�о� лі³Àвання.� За� даними� літератÀри,
серед�Àсіх��ематом�(4,1�%),�що�зÀстрічаються�À�післяопера-
ційномÀ� періоді� при� хірÀр�ічномÀ� лі³Àванні� хворих� з� �ліо-
мами� сÀпратенторіальної� ло³алізації,� внÀтрішньомоз³ові
с³ладають� 37,9� %,� поєднані� –� 20,3,� епідÀральні� –� 16,6,
сÀбдÀральні� –� 25� [3].� Хоча� частота� ³лінічно� значÀщих� пі-
сляопераційних� �емора�ічних� Àс³ладнень,� що� призводять
до� дисло³ацій�моз³À� À� хворих� з� �ліомами� вели³их� пів³Àль
�оловно�о�моз³À�відносно�невисо³а�–�від�1,6�до�5�%�[2,4,5],
з� них� 28,8�%� за³інчÀються� летально� [3].� Крововиливи� до
залиш³ів� пÀхлини� займають� серед� причин� післяоперацій-
ної�летальності�дрÀ�е�місце�та�с³ладають�15-26�%�[1,3,5].

ТомÀ�розроб³а,�в�першÀ�чер�À,�профіла³тичних�заходів
на�³ожномÀ�з�цих�етапів�лі³Àвання�хворо�о�щодо�запобі�ання
розвит³À� післяопераційних� �емора�ічних� Àс³ладнень� та
пов‘язаних� з� ними� дисло³ацій�моз³À� при� лі³Àванні� хворих
з� пÀхлинами� �оловно�о� моз³À� є� на�альною� проблемою
сÀчасної�нейроон³оло�ії,�що�потребÀє�сво�о�вирішення.

МАТЕРІАЛИ� ТА� МЕТОДИ� В� основÀ� дослідження
по³ладено� дані,� що� ґрÀнтÀються� на� ³лінічномÀ� матеріалі
1 1 8� спостережень� хворих� з� післяопераційними
�емора�ічними� Àс³ладненнями ,� я³і� перебÀвали� на
стаціонарномÀ� лі³Àванні� в� ІнститÀті� нейрохірÀр�ії� ім.� а³ад.
А.П.� Ромоданова� АМНУ� за� період� з� 1992� по� 2004� ро³и.
Основними� ³ритеріями� відборÀ� пацієнтів� бÀли� настÀпні:
ві³ова� �рÀпа� –� дорослі� (з�ідно� з� ³ласифі³ацією� ВООЗ);
топо�рафо-анатомічний�діа�ноз�–���ліома�сÀпратенторіальної
ло³алізації;� операція� –� видалення� пÀхлини;� �істоло�ічний

діа�ноз�–��ліальна�пÀхлина�(до�роз�лядÀ�приймались�тіль³и
ті� випад³и,� де� �істоло�ічний� діа�ноз� бÀв� встановлений
патоморфоло�ічними� дослідженнями)� з�ідно� з� ³ласи-
фі³ацією�ВООЗ;� терміни� спостереження� –� весь� час� пере-
бÀвання� в� стаціонарномÀ� відділенні� (з� моментÀ� постÀп-
лення�хворо�о�до�моментÀ�випис³и,�переводÀ�до�іншо�о�лі³À-
вально�о�за³ладÀ�або�смерті).

Весь� ³лінічний�матеріал� бÀв� розподілений� на� �рÀпи:�1
�рÀпа� (72�спостереження)�–�випад³и,�де�мав�місце�розви-
то³�післяопераційних��емора�ічних�Àс³ладнень,�що�призве-
ли� до� дисло³ацій� моз³À� і,� я³� наслідо³,�–� до� незворотних
�емодинамічних� порÀшень� в� стовбÀрових� відділах�моз³À� і
смерті� хворих;� 2� �рÀпа� (46� спостережень)�–� випад³и,� де
розвито³��емора�ічних�Àс³ладнень�і,�я³�наслідо³,�дисло³ацій
моз³À,�значно�обтяжили�перебі��післяопераційно�о�періодÀ,
знизили�я³ість�життя�хворих,�але�не�призвели�до�розвит³À
летально�о� випад³À .� Діа�ности³а� післяопераційних
дисло³аційних� Àс³ладнень� здійснювалась� за� даними
³ліні³о-інтрас³опічних� та� патоморфоло�ічних� методів
обстежень.

При� аналізі� хара³терÀ� та� причин� розвит³À� післяопера-
ційних� �емора�ічних� Àс³ладнень,� що� вини³ли� під� час
операції�або�в�післяопераційномÀ�періоді�À�хворих�з�пÀхли-
нами� вели³их� пів³Àль� �оловно�о�моз³À� �ліально�о� �енезÀ,
враховÀвались� 357� по³азни³ів,� а� саме:

–�основні�лабораторно-біохімічні�по³азни³и�³рові�та�сечі
хворих� в� динаміці� (160� по³азни³ів);

–� по³азни³и� нейровізÀалізаційних� методів� досліджень
(дані� щодо� ло³алізації,� розмірів,� об‘ємÀ� пÀхлини� та
сÀпÀтньо�о� перифо³ально�о� набря³À;� ³онтÀри,� стрÀ³тÀра,
щільність� пÀхлини;� хара³тер� дисло³ації� стрÀ³тÀр� моз³À;
розміри�та�об‘єм�післяопераційних��ематом,�набря³À�моз³À
та� інші� (всьо�о�40)� в�динаміці;

–� інтраопераційні� по³азни³и� хара³терÀ� оперативно�о
втрÀчання� (враховÀвались� хара³тер� ³раніально�о� та
церебрально�о�хірÀр�ічно�о�достÀпів;�стÀпінь�напрÀженості
твердої�моз³ової�оболон³и�та�пролабÀвання�моз³À;�хара³тер
видалення� пÀхлини;� створення� внÀтрішньої� де³омпресії� та
поренецефалії;�щільність�та�зв‘язо³�пÀхлини�з�оточÀючими
сÀдинами�моз³À;�хара³тер�³ровотечі�та�об‘єм�³рововтрати;
ви³ористання� спеціальних� приладів� та� інстрÀментарію,
�емостатичних,� інших� засобів� під� час� операції� та� інші
(всьо�о�19);

–� дані� сомато-� і� ³ліні³о-невроло�ічних� досліджень� на
до-,�інтра-�та�післяопераційномÀ�етапах.�ВраховÀвались�дані
невроло�ічно�о�і�соматично�о�статÀсÀ�хворо�о�в�динаміці�на
до-,� інтра-,� післяопераційномÀ� етапах� та� інші� (всьо�о�80);
стан� хворих� оцінювався� за� модифі³ованою� ш³алою
Карновсь³о�о�та�за�ш³алою�³ом�Глаз�о;

–� дані� патоморфоло�ічних� та� аÀтоптичних� досліджень
(враховÀвались� топо�рафо-анатомічна� ло³алізація
пÀхлинно�о� Àраження� моз³À� і� особливості� �істострÀ³тÀри
пÀхлин)� та� інші� параметри� (всьо�о�58).

Статистична�оброб³а�інформації�здійснена�за�допомо�ою
ППП� S T A T I S T I C A� –� 6 .� При� аналізі� я³існих� по³азни³ів
ви³ористовÀвались�методи³и�порівняння�відносних�частот,
довірчих� інтервалів� (ДІ),� оцін³а� мір� статистичних� зв‘яз³ів
між� �рÀпами� хворих� за� методи³ами� непараметричної
(ран�ової�³ореляції�Пірсона�Х2,� Спірмена,�τ -Кендала)�³оре-
ляції.�При�розрахÀн³ах�довірчих� інтервалів�для�різниці�між
двома� середніми� ви³ористано�метод,�що�передбачає�рів-
ність�дисперсій�в�двох�попÀляціях.�Для�розрахÀн³ів�ДІ�для
долі�ви³ористовÀвався�метод�ш³али�Вільсона�без�поправ-
³и� на� безперервність.� При� аналізі� ³іль³існих� по³азни³ів
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аналіз�видÀ�(нормальності)�їх�розподілÀ�ви³ористовÀвались
³ритерії�Коломо�орова-Смірнова,�Лиллиєфорса,�Шапіро-Уі-
л³а.�Виснов³и�щодо�резÀльтатів�оброб³и�інформації�врахо-
вÀвали� різницю�між� �рÀпами� хворих� серед� порівнюваних
по³азни³ів� на� рівнях� статистичної� значÀщості?� відповід-
но:�р�=�0,001,�α�=�0,1�%;��р�=�0,01,�α�=�1,0�%;�р�=�0,05,�α�=�5,0�%.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� Проведено� ³ліні³о-статистичний� аналіз� випад³ів,� що
за³інчились� летально� (161)� серед� всіх� оперованих� хворих

(2641)�з��ліомами�пів³Àль�вели³о�о�моз³À�за�період�з�1992
по�2004�ро³и�в� ІнститÀті�нейрохірÀр�ії� ім.�а³ад.�А.П.� Ромо-
данова.�Встановлено,�що�причиною�смерті�131�(81,4�%;�95�ДІ
74,6�-�86,6�%)�хворо�о�бÀли��церебральні�Àс³ладнення�(�о-
стре�порÀшення�моз³ово�о�³ровообі�À�(ГПМК)�за��емора�іч-
ним� типом,� ГПМК� за� ішемічним� типом,� набря³ово-дисло-
³аційні� Àс³ладнення,� церебральні� інфе³ційно-запальні
Àс³ладнення)� (табл.�1).

Причина 

смерті 

Кількість  

хворих 

Σ Структурна діаграма причин 

післяопераційної летальності хворих 

ГПМК за геморагічним типом  
72 

 

Церебрально- набрякові 

ускладнення (реакція на 

резидуальні залишки тощо)  

29 

ГПМК  за ішемічним типом  12 

Церебральні інфекційно-запальні 

ускладнення  
18 

131 

Септичний стан  
5 

 

Гостра серцево-судинна 

недостатність  
12 

Гостра легенево-серцева 

недостатність  

13 

 

30 
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Таблиця� 1.� СтрÀ³тÀра� причин� післяопераційної� летальності� хворих

В� стрÀ³тÀрі� післяопераційної� летальності� �емора�ічні
Àс³ладнення,�що� бÀли� причиною�розвит³À� дисло³ацій�мо-
з³À� і,� я³� наслідо³,� незворотної� втрати� фÀн³ції� життєво-
важливих� центрів� стовбÀра�моз³À,� �емора�ічні� є� найбільш
чисельними�–�44,72�%�(95�%�ДІ�37,3�-�54,4�%)�(72�випад-
³и).�Вони�с³лали�1� �рÀпÀ�хворих.

В�2� �рÀпÀ� хворих� (46� спостережень)� ввійшли� ті� випад-
³и,� де� � післяопераційні� �емора�ічні� Àс³ладнення� призвели
до� розвит³À� дисло³ацій� моз³À,� значно� обтяжили� перебі�
післяопераційно�о�періодÀ,�але�не�призвели�до�смерті�хворих.

� При� аналізі� ³лінічно�о� матеріалÀ� ми� розділили� �рÀпÀ
хворих�з� �емора�ічними�Àс³ладненнями� (118)� на�під�рÀпи� з:

внÀтрішньомоз³овими,� оболон³овими� та� змішаними� ³ро-
вовиливами� (відповідно,�1,�2� та� 3� під�рÀпи).

В� під�рÀпах,� де�мав�місце� ³рововилив� до� залиш³ів� та
ложа� (КЗЛ)�видаленої�пÀхлини,�подальший�розподіл�мате-
ріалÀ�здійснювався�за�³ритерієм�наявності�або�відсÀтності
сÀпÀтньо�о� з� КЗЛ� проривÀ� ³рові� до�шлÀноч³ової� системи
моз³À�(ПКШС)�(табл.�2).

Я³�в�першій�та³�і�в�дрÀ�ій��рÀпі�хворих�КЗЛ�спостері�а-
лись�в�абсолютній�більшості�випад³ів,�відповідно�–�54�(75,0
%;�95�%�ДІ�90,4�-�99,2�%)�та�28�(60,9�%;�95�%�ДІ�46,5�-�73,6
%).�В�2� (2,8�%)�випад³ах�бÀв�розвито³�епідÀральної� �ема-
томи�в�першій� �рÀпі,� а� в�дрÀ�ій� вони�розвинÀлись�в�8� ви-
пад³ах� (17,4�%).
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Таблиця� 2.� Розподіл� ³лінічних� випад³ів� за� хара³тером� �емора�ічних� Àс³ладнень� в� першій� та� дрÀ�ій
�рÀпах� хворих

Кількість хворих  

(абсолютна та відносна (%)), (95 % ДІ) 

Характер геморагічного ускладнення 

1 група 2 група 

1. Внутрішньомозкові крововиливи:  

• КЗЛ без ПКШС  36 (50,0), (38,7 - 61,3 %) 25 (54,4), (40,2 - 67,8 %) 

• КЗЛ з ПКШС  18 (25,0), (16,4 - 36,1 %) 3 (6,5), (2,2 - 17,5 %) 

2. Оболонкові крововиливи:  

• Епідуральні 2 (2,8), (0,8 - 9,6 %) 7 (15,2), (7,6 - 28,2 %) 

3. Змішані крововиливи:  

• КЗЛ без ПКШС в поєднанні з епідуральним   12 (16,7), (9,8 - 26,9 %) 11 (23,9), (13,9 - 37,9 %) 

• КЗЛ з ПКШС в поєднанні з епідуральним   4 (5,5), (2,2 - 13,4 %) - 

Σ 72 (100,0) 46 (100,0) 

 
У�63�хворих�� (87,5�%;�95�%�ДІ�77,9�-�93,3�%)�в�першій

�рÀпі�та�29�(63,0�%;�95�5�ДІ�48,6�-�75,5�5�%)�в�дрÀ�ій��рÀпі
пÀхлини�мали��либиннÀ�ло³алізацію,�більшість�з�я³их�–�45
(71,4�%;�95�%�ДІ�59,3�-�81,1�%)�та�20�(43,5�%;�95�%�ДІ�30,2�%
-�57,7)�мали� �либинно-пів³Àльне�розташÀвання,�18� (28,6�%;
18,9� -� 40,7� %)� та� 9� (19,6� %;� 95� %� ДІ� 10,6� -� 33,2� %)� –
медіанне�розташÀвання,� відповідно� (р�=�0,05).�Переважали
�ліоми�висо³о�о�(ІІІ�-�IV)�стÀпеня�анаплазії�–�58�(80,6�%;�95�%
ДІ�70,0� -�88,0�%)� та�45� (97,8�%;�95�%� ДІ�86,7� -�99,6�%),
відповідно.

За� хара³тером�оперативно�о� втрÀчання� в�першій� �рÀпі
тіль³и�в�3�(4,2�%;�95�%�ДІ�1,4�-�11,5�%)�випад³ах�проведено
візÀально� повне,� „тотальне”� видалення� пÀхлини,� в� решті
спостережень�–�69�(95,8�%;�95�%�ДІ�88,5�-�98,6�%)�видалення
бÀло:�сÀбтотальним�–�в��23�(31,9�%;�95�%�ДІ�22,3�-�43,4�%);
парціальним�–�в�43�(59,7�%;�95�%�ДІ�48,2�-�70,3�%);�біопсія
пÀхлини�–�в�2�(2,8�%);�пÀн³ція� і�аспірація� її�³істозної�рідини
–�1�(1,4�%)�(р�=�0,05).�Тоді,�я³�в�дрÀ�ій��рÀпі�візÀально�повне
видалення�бÀло�в�7�випад³ах�(15,2�%;�95�%�ДІ�7,6�-�28,2�%);
сÀбтотальне�–�в�16�(34,8�%;�95�%�ДІ�22,7�-�49,2�%);�парціальне
–�в�24�(52,2�%;�95�%�ДІ�38,1�-�65,9�%)

Тобто,� найчастіше� �емора�ічні� Àс³ладнення ,� що
призвели� до� розвит³À� дисло³аційно�о� синдромÀ� і,� я³
наслідо³,� стали� причиною�смерті� хворих� або� не� призвели
до� летально�о� виходÀ,� але� значно� обтяжили� післяопера-
ційний�перебі�,�пов‘язані�з�³рововиливами�до�залиш³ів�та
ложа�видаленої�пÀхлини;��при�цьомÀ,�в�переважній�більшості
випад³ів� пÀхлини� мали� злоя³існий� хара³тер,� поширю-
вались�до��либинних�стрÀ³тÀр�моз³À,�що�бÀло�об‘є³тивним
фа³тором� неможливості� ради³ально�о� їх� видалення.� Крім
то�о,� при� КЗЛ� ризи³� вини³нення� летально�о� випад³À
спостері�ався�значно�частіше�при�зменшенні�ради³альності
видалення� пÀхлини� (р� =� 0,05).

Відповідно�в�першій�та�дрÀ�ій��рÀпах�в:�37� (51,4�%)� та
26�(56,5�%)�спостері�ався�сÀдинний�перебі��захворювання,
в�27�(37,5�%)�та�11�(23,9�%)�–��іпертензійний,�в�8�(11,1�%)
та�9�(19,6�%)�–�епілептиформний.

Слід� заÀважити,� що� в� першій� �рÀпі� хворих� при
сÀдинномÀ� типі� перебі�À� захворювання,� в� 10� випад³ах
(27,0�%;�95�%�ДІ�15,4�-�43,0�%),�а�в�дрÀ�ій�в�12�(26,1�%;�95�%

ДІ�15,6�-�40,3�%)�³лінічно�спостері�ався�типовий�„інсÀльто-
подібний”� варіант� перебі�À� захворювання� зі� швид³им
розвит³ом�во�нищево�о�невроло�ічно�о�дефіцитÀ�À�ви�ляді
рÀхових,� чÀтливих� порÀшень� в� ³онтралатеральних� ³інців-
³ах,�мовно-афатичних�порÀшень,�що�прямо�бÀло�пов‘язано
з�ло³алізацією�пÀхлинно�о�Àраження�в�³орти³альних�моторних
або� сенсорних� зонах�моз³À,� внÀтрішній� ³апсÀлі,� пірамідних
шляхах.� В� більшості� випад³ів� інтраопераційно� в� паренхімі
пÀхлини�бÀло�знайдено� “свіжі”� �емора�ічні� во�нища.

19�хворим�першої��рÀпи�(26,4%;�95%�ДІ�17,6�-�37,6%)�в
ранньомÀ�післяопераційномÀ�періоді�проведені�реоперації,
спрямовані� на� видалення� післяопераційних� �ематом:� в
най�острішомÀ�–� �остромÀ�періоді� (1-3�доби)�–�17�хворим
(89,5�%;�95�%�ДІ�68,6�-�97,1�%),�під�остромÀ�–�2� (10,5�%;
95�%�ДІ�2,9�-�31,4�%).

В�дрÀ�ій��рÀпі�27�хворим�(58,7%;�95%�ДІ�44,3�-�71,7%)
в�ранньомÀ�післяопераційномÀ�періоді�проведені�реоперації
видалення��ематом.�В�Àсіх�випад³ах� (і�в�першій,� і�в�дрÀ�ій
�рÀпах)�реоперації�зазвичай�проводились�на�1-2�добÀ�після
вини³нення� Àс³ладнення.

В� �першій��рÀпі�À�54�випад³ах� (75,0�%;�95�%�ДІ�63,9�-
83,6� %)� мали� місце� ³рововиливи� до� залиш³ів� та� ложа
видаленої�пÀхлини,�з�них:�в�18�спостереженнях�(33,3�%;�95�%
ДІ�22,2�-�46,6�%)�з�проривом�³рові�до�шлÀноч³ової�системи
моз³À,�в�36�(66,7�%;�95�%�ДІ�53,4�-�77,8�%)�–�без�ньо�о.�В
дрÀ�ій��рÀпі�КЗЛ�спостері�ались�в�28�спостереженнях�(60,9�%;
95�%�ДІ�46,5�-�73,6�%),�тобто�сÀттєво�відносна�частота�КЗЛ
при�порівнянні� �рÀп�хворих�не�відрізнялась.�Проте�віднос-
на� ³іль³ість� хворих� з� КЗЛ� з� ПКШС� в� �рÀпі� нелетальних
хворих�бÀла�значно�меншою�–�3�(6,5�%;�95�%�ДІ�2,2�-�17,5�%),
що�свідчить�про�те,�що�фа³т�проривÀ�³рові�до�шлÀноч³ової
системи� є� абсолютно� несприятливим� в� ризи³À� смерті
хворо�о�(р�=�0,05).

При� цьомÀ� КЗЛ� з� постÀпленням� ³рові� до�шлÀноч³ової
системи�моз³À�спостері�ались�значно�частіше�À�разі�ви³она-
ної�інтраопераційно�поренцефалії�(76,5�%�–�в�першій��рÀпі;�100�%
–� в�дрÀ�ій)� порівняно�з� тими�випад³ами,�де�КЗЛ�не�Àс³ла-
днився�вентри³Àлярною��емора�ією� (р�=�0,016).

Хара³терним,�при�роз�ляді�першої��рÀпи,�є�фа³т�значно
тяжчо�о�перебі�À�післяопераційно�о�періодÀ� (³лінічно�різ³е
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по�іршення� невроло�ічно�о� станÀ� хворих� À� ви�ляді� порÀ-
шення� свідомості� до� ³оматозно�о,� по�либлення� за�ально-
моз³ової� та� во�нищевої� невроло�ічної� симптомати³и)� зі
швид³им� розвит³ом� летально�о� випад³À� À� хворих� з� КЗЛ,
що� Àс³ладнився� ПКШС� порівняно� з� хворими,� в� я³их� КЗЛ
не�сÀпроводжÀвались�ПКШС,�про�що�свідчить�статистично
значÀща� різниця� при� порівнянні� відносних� частот� леталь-
ності� в� цих� під�рÀпах� (р�=�0,01).� Та³,� при� аналізі� термінів
спричинення� летальних� випад³ів� (діа�рама� на� рис.� 1)� в
цих�під�рÀпах�виявлено,�що�переважна�більшість�хворих�з
КЗЛ,� що� Àс³ладнилися� проривом� ³рові� À� шлÀноч³овÀ
системÀ�моз³À�–�13�з�17�(76,5�%)�померли�в�період��до�7�діб
після�операції,�тоді�я³�в�під�рÀпі�хворих�з�КЗЛ�без�проривÀ
до�шлÀноч³ової� системи� в� цей� період� померли� –�12� з�33
(36,4�%)� хворих.

При�аналізі�³лінічно�о�перебі�À�післяопераційно�о�періо-
дÀ�в��рÀпі�нелетальних�хворих�з�КЗЛ�ПКШС�слід�відзначити,
що�в�Àсіх�випад³ах�спостері�алось�значне�по�іршення�я³ості
життя�пацієнтів�–�50�балів� і�менше�за� ІК.

Тобто,� КЗЛ�ПКШС� є� тим� �емора�ічним� Àс³ладненням,
що�в�абсолютній�більшості�випад³ів�призводить�до�розвит³À
дисло³аційно�о� синдромÀ� і� летально�о� випад³À� в� ранні
післяопераційні� терміни� (р�=�0,05).

Слід�відзначити,�що�в�першій��рÀпі�в�43�спостереженнях
(86�%),� а� в�дрÀ�ій� в�14� (30,4�%)� пÀхлини�мали�злоя³існий
хара³тер�ростÀ,�а�в�45�(90,0�%)�–�бÀли��либинно�розташовані,
саме� ці� фа³тори,� в� першÀ� чер�À,� обÀмовили� хара³тер� їх
видалення.�Тіль³и�в�1�(2�%)�випад³À�в�першій��рÀпі�хворих
ви³онано�„тотальне”�видалення�пÀхлини,�в�решті:�17�(34�%)
–� сÀбтотальне;�30� (60�%)�–� парціальне;�1� (2�%)�–� біопсія
пÀхлини;� 1� –� пÀн³ційна� аспірація� її� ³істозної� рідини.� В
абсолютній� більшості� випад³ів� (діа�рама� на� рис.� 1)�–� 44
(88,0� %)� ³рововиливи� до� залиш³ів� та� ложа� видаленої
пÀхлини�вини³ли�в�період�з�1�по�7�добÀ�(р�=�0,05),�а�з�них
переважна� ³іль³ість� вини³ла� в� період� від� 1� до�3� діб�–�37
(84,1�%)� (р�=�0,05).� Крім� то�о,� в� Àсіх� без� винят³À� спосте-
реженнях� КЗЛ� з� проривом� ³рові� до�шлÀноч³ової� системи
вини³ли�в�період�до�7�діб.

КЗЛ� при� �либинно-пів³Àльній� ло³алізації� спостері-
�ались�в�45�випад³ах�(62,5�%),�абсолютна�більшість�з�я³их
(7)� вини³ли� в� період� до� 3� діб� після� операції,� ставши� за
даними� аÀтоптичних� досліджень� причиною� розвит³À� син-
дромÀ�множинних� в³линень�моз³À,� �остро�о� розвит³À� об-
стрÀ³ції� лі³ворних� шляхів� на� рівні� водо�онÀ� моз³À� та
смерті�хворих�в�середньомÀ�через�3�доби�після�вини³нення.
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Рис.� 1.� Розподіл� хворих� 1� �рÀпи� з� КЗЛ� з� ПКШС� та� без� ньо�о� залежно� від� термінів� вини³нення
Àс³ладнення� та� стро³ів� спричинення� летально�о� випад³À.

В� Àсіх� цих� випад³ах� ви³онано� парціальне� видалення
пÀхлини.� Рівень� латеральної� дисло³ації� серединних
стрÀ³тÀр�до�втрÀчання�становив�в�середньомÀ�0,3�см�(0,18),
а�середній�об‘єм�патоло�ічно�о�во�нища�с³ладав�71,6� см3

(32,3)�(в�дÀж³ах�в³азано�середньо³вадратичне�відхилення).
Середній� об‘єм� �ематоми� до� залиш³ів� та� ложа� становив
27,3� см3� (10,4),� а� збільшення� латеральної� дисло³ації� при
³онтрольних� КТ-дослідженнях� в� середньомÀ� с³ладало� 150
(82).�При�аÀтоптичних�дослідженнях�в�абсолютній�більшості
випад³ів� ( 8 8 , 9 % )� спостері�алось� в³линення� поясної
за³рÀт³и�під�фаль³с�моз³À,�що�поєднÀвалось�зі� с³ронево-
тенторіальним� (30,0�%)� та� в³линенням� полюса� с³роневої
част³и� під� мале� ³рило� основної� ³іст³и� (15,0%).� Тобто,� в
переважній� більшості� випад³ів� при� �либинно-пів³Àльній
ло³алізації�спостері�ався�розвито³�дисло³аційно�о�синдромÀ
за� змішаним� типом.

При� порівнянні� анало�ічних� випад³ів� в� дрÀ�ій� �рÀпі
хворих� –� КЗЛ� при� �либинно-пів³Àльній� ло³алізації
спостері�ались�в�13�випад³ах� (28,3�%;�95�%�ДІ�17,3� -�45,5
%).�В�Àсіх�випад³ах� (38,5�%)�при�об‘ємах��ематоми�від�60
до�80�мл� проводились� реоперації,� спрямовані� на� їх� вида-
лення�на�1-2�добÀ�після�вини³нення.�При�об‘ємах��ематом
від�23,7�до�50,0�см3�(середній�–�23,7�(13,1)�см3)�рівень�лате-
рально�о� зміщення� серединних� стрÀ³тÀр� моз³À� збільшÀ-
вався�в�середньомÀ�на�100�%,�тобто�вдвічі.�Слід�відзначи-
ти,�що�при�парціальномÀ�видаленні�пÀхлини,�я³е�бÀло�про-
ведено�в�абсолютній�більшості�хворих�(92,4�%)�в�Àсіх�випа-
д³ах� ви³онано� значнÀ� внÀтрішню� де³омпресію.� Саме� це,
на� наш� по�ляд,� бÀло� вирішальним�фа³тором,� при� інших
рівних� Àмовах,� À� відсÀтності� розвит³À� де³омпенсовано�о
дисло³аційно�о� синдромÀ.
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КЗЛ� при� медіанній� ло³алізації� в� першій� �рÀпі� хворих
спостері�ались�в�10�випад³ах�(13,9�%),�при�цьомÀ�за�дани-
ми��аÀтоптичних�досліджень�виявлено,�що�тіль³и�в�одномÀ
з�10�випад³ів�медіанної�ло³алізації�пÀхлини�спостері�алось
поєднання� в³линення� ми�дали³ів� мозоч³À� � зі� с³ронево-
тенторіальним.� В� решті� випад³ів� (9)� мало�місце� виразне
в³линення�ми�дали³ів�мозоч³À�до�ПШДО�з��рÀбою�дефор-
мацією� та� стисненням� нижньостовбÀрових� відділів� в� по-
єднанні� з� латеральним� в³линенням� поясної� за³рÀт³и� під
фаль³с,� в� одномÀ� випад³À� мав� місце� вторинний� ³рово-
вилив�до�стовбÀрових�стрÀ³тÀр�моз³À.�Тобто,�в�даномÀ�ви-
пад³À� можна� побÀдÀвати� настÀпний� пато�енетичний� лан-
цю�:�при�медіанно�розташованих�пÀхлинах�до�операції�зазви-
чай� вини³ає� а³сіальний� тип� дисло³аційних� явищ�моз³À� з
відносно� незначним� латеральним� зміщенням,� а� À� разі
вини³нення� КЗЛ� навіть� незначні� за� розміром� �ематоми� (в
середньомÀ�до�30� см3)� є�причиною�виразно�о�збільшення
(до�150�%)�латеральної�дисло³ації�серединних�стрÀ³тÀр,�що
трансформÀється� À� виразнÀ� а³сіальнÀ� дисло³ацію�моз³À� з
�рÀбим�механічним�стисненням�та�деформацією�стовбÀра.

В� дрÀ�ій� �рÀпі� хворих,� де� КЗЛ� при� медіанних� ло³алі-
заціях� пÀхлини� спостері�ались� в� 10,9�%� випад³ів� і� об‘єми
�ематом�³оливались�від�5�до�50�см3�(середній�–�26,6�(21,6)�см3),
в�двох� випад³ах,� де�об‘єми� �ематом�бÀли�близь³о�50� см3

проведені� вчасні� (1� доба� після� вини³нення)� реоперації� та
їх� видалення.� Рівень� латерально�о� зміщення� серединних
стрÀ³тÀр�моз³À� в� середньомÀ� збільшÀвався� на� 65� -�60�%.
Проте,�під³реслюємо�той�фа³т,�що�в�Àсіх�без�винят³À�випад-
³ах� під� час� видалення� пÀхлини� бÀло� проведено� значнÀ
внÀтрішню� де³омпресію.� Висново³�щодо� цьо�о� повторює
попередній�–�внÀтрішня�де³омпресія�є�одним�з�вирішальних
фа³торів,� що� впливає� на� ризи³� вини³нення� незворотних
дисло³аційних� явищ�моз³À� при� вини³ненні� КЗЛ.

КЗЛ� при� поверхнево-пів³Àльній� ло³алізації� в� першій
�рÀпі� хворих� спостері�ались� тіль³и� � в� 5� випад³ах� (6,9�%),
більшість�з�я³их�(3)�–�вини³ли�в�період�від�4�до�7�діб�після
операції,� ставши� за� даними� аÀтоптичних� досліджень,
причиною�розвит³À� синдромÀ�множинних� в³линень�моз³À,
�остро�о�розвит³À�обстрÀ³ції�лі³ворних�шляхів�на�рівні�водо-
�онÀ�моз³À�та�смерті�хворих�в�середньомÀ�через�3-4�доби
після� вини³нення.� В� 4� з� цих� випад³ів� ви³онано� сÀбто-
тальне,� в� одномÀ� візÀально� “повне”� видалення� пÀхлини.
Рівень� латеральної� дисло³ації� серединних� стрÀ³тÀр� до
втрÀчання�становив�в�середньомÀ�0,3�см�(0,18),�а�середній
об‘єм�патоло�ічно�о�во�нища�с³ладав�71,6�см3�(32,3).�Серед-
ній�об‘єм��ематоми�до�залиш³ів�та�ложа�становив�29�(7,1�см3),
а� збільшення� латеральної� дисло³ації� при� ³онтрольних� КТ-
дослідженнях�в�середньомÀ�с³ладало�150�%�(82).�При�цьомÀ,
за�даними�аÀтоптичних�досліджень�виявлено,�що�в�жодномÀ
з� 8� випад³ів� медіанної� ло³алізації� пÀхлини� не� спостері-
�алось�с³ронево-тенторіальне�та�в³линення�полюса�с³роневої
част³и� під� малі� ³рила� основної� ³іст³и.� Навпа³и,� в� Àсіх
випад³ах�мало�місце� виразне� в³линення� поясної� за³рÀт³и
під�фаль³с� та� в³линення�ми�дали³ів� мозоч³а� до�ПШДО� з
�рÀбою� деформацією� та� стисненням� нижньостовбÀрових
відділів� моз³À,� але� вторинні� ³рововиливи� до� стовбÀрових
стрÀ³тÀр�моз³À�при�цьомÀ�не�спостері�ались.�Тобто,�в�даномÀ
випад³À� можна� побÀдÀвати� настÀпний� пато�енетичний
ланцю�:�при�поверхнево�розташованих�пÀхлинах�до�операції
зазвичай�вини³ає�латеральний�або�змішаний�тип�дисло³а-
ційних� явищ�моз³À,� а� À� разі� вини³нення� КЗЛ� навіть� нез-
начні�за�розміром��ематоми�(в�середньомÀ�до�30�см3)�є�при-
чиною�виразно�о�збільшення�(до�150�%)�латеральної�дисло-
³ації�серединних�стрÀ³тÀр�моз³À,�що�трансформÀється�À��рÀ-
бÀ� а³сіальнÀ� дисло³ацію�моз³À.

В�двох�випад³ах�(2,8�%)�в�першій�та�семи�(15,2�%)�–�в
дрÀ�ій� �рÀпі� хворих�мали�місце� епідÀральні� �ематоми,�що
розвинÀлись�на�1�добÀ�після�операції.�Роз�лядаючи�випад-
³и,�що�за³інчились�летально,�слід�відзначити,�що�в�одномÀ
пÀхлина� мала� поверхнево-тім‘янÀ� ло³алізацію� та� бÀла

парціально� видалена,� проте� внÀтрішня� де³омпресія� при
цьомÀ� не� проводилась.� Об‘єм� післяопераційної� �ематоми
бÀв�більшим�за�80� см3,�що�бÀло�причиною�ревізії� через�6
�один�після�операції,�незважаючи�на�це�хвора�померла�то�о
ж�дня.�За�даними�аÀтопсії�безпосередньою�причиною�смерті
стала� виразна� а³сіальна� дисло³ація� моз³À� з� тотальним
варіантом�в³линення�поясної�за³рÀт³и�під�фаль³с�та�масив-
не� двобічне� в³линення� ми�дали³ів� мозоч³а� до� ПШДО.� В
іншомÀ� випад³À� –� при�медіанномÀ� розташÀванні� пÀхлини
проведено�пра³тично�її�біопсію�та�внÀтрішню�де³омпресію,
за�КТ-дослідженнями��оловно�о�моз³À�на�1�добÀ�виявлено
епідÀральнÀ� �ематомÀ� в� прое³ції� трепанаційно�о� ві³на� до
60�см3.�Проте�реоперацію�не�проведено�–�в��остромÀ�періоді
приєдналась�сÀпÀтня�соматична�патоло�ія�À�ви�ляді�застій-
ної�бронхопневмонії,�хворий�помер�на�6�добÀ�після�операції.
ДренÀвання� післяопераційної� рани� в� одномÀ� випад³À
проводилось� з� ви³ористанням� припливно-відпливної� сис-
теми,� в� іншомÀ� –� пасивне� епідÀральне.� При� аÀтоптичних
дослідженнях� виявлено� масивне� в³линення� поясної
за³рÀт³и�під� вели³ий�серпоподібний�відросто³� та�виразне
в³линення� ми�дали³ів� мозоч³À� до� ПШДО,� що� і� стало
безпосередньою�причиною�смерті.�Слід�зазначити,�що�в�обох
цих� випад³ах� мали�місце� �рÀбі� лі³вородинамічні� порÀше-
ння�À�ви�ляді�о³люзійних�явищ�на�рівні�Монро-отворÀ,�що
бÀло�додат³овим�фа³тором�À�по�либленні�явищ�а³сіальної
дисло³ації� моз³À.

При�аналізі�2� �рÀпи�хворих,�де�мали�місце�епідÀральні
�ематоми� (15,2� %)� виявлено,� що� ло³алізація� пÀхлин� в� 3
випад³ах� бÀла� поверхневою,� в� 4� –� �либинно-пів³Àльною.
В� 1� випад³À� ви³онано� візÀально� повне� видалення,� в� 3� –
сÀбтотальне,�в�3�–�парціальне,�при�цьомÀ�в�Àсіх�спостере-
женнях�ви³онÀвалась�внÀтрішня�де³омпресія�моз³À.�Об‘єм
післяопераційних� �ематом� становив� від� 76� до� 106� см3� (в
середньомÀ�–�50�см3�(16,7).�За�даними�КТ�досліджень�після
операції� рівень� латеральної� дисло³ації� збільшÀвався� в
середньомÀ�на�140�–�150�%.�Хара³тер�дренÀвання�післяопе-
раційної� рани� в� 4� випад³ах� бÀв� пасивним� епідÀральним,
в�2�–� за� рахÀно³� припливно-відпливної� системи� до� ложа
видаленої� пÀхлини� та� епідÀрально,� в� одномÀ� –� дренаж
вза�алі�не�встановлювався.�В�6�випад³ах�на�1-2�добÀ�після
вини³нення� �ематоми� бÀло� ви³онано� ревізію� та� її� вида-
лення.�Всі�хворі�виписані�зі�стаціонарÀ�À�відносно�задовіль-
номÀ�стані,�проте�середній�ліж³о-день�с³лав�21�добÀ�(9,8).

АналізÀючи� випад³и� епідÀральних� ³рововиливів,� я³
ізольованих� �емора�ічних� Àс³ладнень,� та³� і� в� поєднаннях
з�³рововиливами�до�ложа�та�залиш³ів�пÀхлини,�слід�зазна-
чити,�що� ятро�енні� чинни³и� в� їх� вини³ненні� є� основними.
Насамперед,� це� стосÀється� хірÀр�ічної� техні³и,� методів� та
ретельності�забезпечення��емостазÀ�на�завершальних�етапах
проведення� операції,� хара³терÀ� дренÀвання� післяопера-
ційної� рани.� � У�разі� вини³нення�післяопераційної�епідÀраль-
ної� �ематоми�необхідно�проводити�ревізію� з�метою� її� вида-
лення,� ос³іль³и�ризи³�розвит³À�дисло³аційних� Àс³ладнень� з
формÀванням�а³сіально�о�типÀ�в³линення�різ³о�підвищÀється.

При� роз�ляді� �рÀп� хворих� зі� змішаними� �ематомами
(КЗЛ�+�епідÀральні),�що�вини³ли�в�16� (22,2�%)�випад³ах�в
першій� �рÀпі� та� в� 11� (23,9� %)� –� в� дрÀ�ій� відмічено,� що
сÀттєвої�різниці�порівняно�з�під�рÀпами,�де�КЗЛ�не�Àс³лад-
нювались� оболон³овими� �ематомами� не� виявлено.� Проте
післяопераційний� період� в� цих� випад³ах� перебі�ав� значно
тяжче� (середній� ліж³о-день� в�2� �рÀпі� хворих� становив� від
25�до�63�діб,�с³ладаючи�в�середньомÀ�39�діб�(13,5)).

За� даними� аÀтоптичних� досліджень� в� 1� �рÀпі� хворих� в
68,75� %� спостері�алось� масивне� в³линення� ми�дали³ів
мозоч³а� до�ПШДО,� а� в� 72,7�%� до� а³сіально�о� в³линення
приєднÀвався� латеральний� ³омпонент,� про�що� свідчило
виразне� в³линення� поясної� за³рÀт³и� під� фаль³с.� Тобто,
зновÀ-та³и� в� переважній� більшості� випад³ів� безпосеред-
ньою� причиною� смерті� бÀв� розвито³� а³сіально�о� типÀ
дисло³ації.
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ВИСНОВКИ� 1.�Найчастіше�до�розвит³À�дисло³аційно�о
синдромÀ�призводять��емора�ічні�Àс³ладнення,�я³і�призвели
до� спричинення� летально�о� випад³À� в� 65,3� %� та� значно
обтяжили�перебі��післяопераційно�о�періодÀ�в�51,1�%�хворих.

1.� Серед� �емора�ічних� Àс³ладнень� ³рововиливи� до
залиш³ів� та� ложа� видаленої� пÀхлини� спостері�аються� в
абсолютній� більшості� випад³ів:� 97,2� %� в� першій� �рÀпі
(летальних� хворих)� та� 82,6� %� в� дрÀ�ій� �рÀпі,� при� цьомÀ
основними�об‘є³тивними�фа³торами,�що�обмежÀють�ради-
³альність� видалення� пÀхлин� є� висо³ий� стÀпінь� анаплазії� з
виразною�вас³Àляризацією�та��либинне�і�медіанне�їх��розта-
шÀвання.

2.� При� вини³ненні� ³рововиливів� до� залиш³ів� та� ложа
видаленої� пÀхлини� найбільш� частим� та� небезпечним� ти-
пом�дисло³ації�моз³À�є�а³сіальний,�я³ий�може�спостері�а-
тися�при�бÀдь-я³ій�ло³алізації�пÀхлини,�він�залежить�з�од-
но�о�бо³À�від�ради³альності�втрÀчання,�з� іншо�о�–�від�об‘-
ємÀ� �ематоми.

3.� Ради³альність� операції� та� об‘єм� внÀтрішньої� де³ом-
пресії� –� це� два� найважливіших� по³азни³и� (р� =� 0,05),� від

я³их,� насамперед,� залежить� ризи³� розвит³À� �емора�ічних
Àс³ладнень� та� пов‘язаних� з� ними� дисло³аційних� явищ
моз³À.� Проведення� ради³ально�о� хірÀр�ічно�о� втрÀчання� з
обов‘яз³овою�внÀтрішньою�де³омпресією�необхідно�планÀ-
вати�на�доопераційномÀ�етапі.
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ПСИХОЛОГІЧНІ�ЗАСАДИ�ОРГАНІЗАЦІЇ�ПСИХОСОЦІАЛЬНОЇ�ПІДТРИМКИ�ЖІНОК�НА�РАННІХ�ЕТАПАХ
КЛІМАКТЕРИЧНОГО�ПЕРІОДУ

Донець³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�М.�Горь³о�о

ПСИХОЛОГІЧНІ�ЗАСАДИ�ОРГАНІЗАЦІЇ�ПСИХОСОЦІАЛЬНОЇ�ПІДТРИМКИ
ЖІНОК�НА�РАННІХ�ЕТАПАХ�КЛІМАКТЕРИЧНОГО�ПЕРІОДУ.�–�У�роботі�об-
ґрÀнтовано�необхідність�ор�анізації�та�запропонована�система�психоло-
�ічної� підтрим³и�жіно³,� я³і� перебÀвають� À� ³ліма³теричномÀ� періоді.
Е³спериментальнÀ��рÀпÀ�с³лали�90�жіно³,�я³і�перебÀвають�À�³ліма³те-
ричномÀ�періоді�та�мають�різний�стÀпінь�психоемоційно�о�напрÀжен-
ня.�Ви³ористовÀвалися�методи³и�ш³али�реа³тивної�та�особистісної�три-
вожності�Спілбер�ера–Ханіна,�опитÀвальни³ів�міні-мÀльт�та�самостав-
лення�Століна.�Доведено,�що�À�сÀчасних�Àмовах�з�метою�профіла³ти³и�й
підвищення�ефе³тивності� лі³Àвання�патоло�ічно�о�перебі�À� ³ліма³те-
рично�о�періодÀ,�а�та³ож�здійснення�соціально-психоло�ічної�реабіліта-
ції,�є�доцільним�ви³ористання�запропоновано�о�психо³оре³ційно�о�ме-
тодÀ,�що�спрямований�на�підвищення�стрес-толерантності�жіно³,�ÀсÀ-
нення�або�нейтралізацію�не�ативної�дії�несприятливих�фа³торів�жит-
тєзабезпечення�жіно³�даної�ві³ової��рÀпи.

ПСИХОЛОГИЧЕСКИЕ�ЗАСАДЫ�ОРГАНИЗАЦИИ�ПСИХОСОЦИАЛЬНОЙ�ПО-
ДЕРЖКИ�ЖЕНЩИН�НА�РАННИХ�ЭТАПАХ�КЛИМАКТЕРИЧЕСКОГО�ПЕРИ-
ОДА�– �В�работе�обоснована�необходимость�ор�анизации�и�предложена
система�психоло�ичес³ой�поддерж³и�женщин,�³оторые�перебывают�в
³лима³теричес³ом�периоде�и�имеют�различные�степени�психоэмоцио-
нально�о�напряжения.�Использовались�методи³и�ш³алы�реа³тивной�и
личностной� тревожности�Спилбер�ера.�–� Ханина,� опросни³ов�мини-
мÀльт�и�самоотношения�Стомена.�До³азано,�что�в�современных�Àсловиях
с�целью�профила³ти³и�и�повышения�эффе³тивности�лечения�патоло�и-
чес³о�о�течения�³лима³теричес³о�о�периода,�а�та³же�осÀществление�со-
циально-психоло�ичес³ой�реабилитации,�есть�целесообразным�исполь-
зованием�предложенно�о�психо³орре³ционно�о�метода,�направленно�о
на�повишение�стресс-толерантности�женщин,�Àстранение�ими�нейтра-
лизации�не�ативно�о�действия�небла�оприятных�фа³торов�жизнеобе-
спечения�женщин�данной�возрастной��рÀппы.

PSYCHOLOGICAL�PRESUPPOSITIONS�OF�PSYCHO-SOCIAL�SUPPORT�OF�THE
WOMEN�AT�THE�EARLY�STAGES�OF�CLIMACTERIC�PERIOD�–�There�has�been
substantiated�a�necessity�of�organization�of�psychological�support�of�the�women
who�are�in�a�climacteric�period.�There�has�been�carried�out�the�examination�of
90�women�of�experimental�group�who�are�in�climacteric�period�with�various
levels�of�psycho-emotional�state.�Methods�of�scale�of�reactive�and�individual
anxiety�by�Spielberger-Khanin,�mini-mult�and�self-relation�questionnaires
by�Stolin�have�been�used.�In�this�connection�the�conclusion�has�been�made,
that�in�modern�conditions�for�prevention�and�increase�the�efficacy�of�correction
of�pathological�current�of�the�climacteric�period,�as�well�as�for�carrying�out
social� and�psychological� rehabilitation� is�expedient� the�use�of�offerd
psychocorrection�method�to�be�directed�on�increase�of�stress-tolerance�of�women,
elimination�or�neutralization�of�negative�action�of�adverse�environment�factors
of�life-support�of�the�women�of�given�age�category.

Ключові�слова:�³ліма³теричний�період,�психоемоційне�напрÀжен-
ня,�психоемоційний�стан,�стрес,�психоло�ічна�адаптація,�профіла³ти-
³а.
Ключевые�слова:�³лима³теричес³ий�период,�психоэмоциональное

напряжение,�психоэмоциональное�состояние,�стресс,�психоло�ичес³ая
адаптация,�профила³ти³а.

Key�words:�climecteric�period,�psycho-emotional�tension,�psycho-
emotional�state,�stress,�psychological�adaptation,�prevention.

ВСТУП� Проблема�фÀн³ціонÀвання� та� адаптації� люди-
ни�À�різних�Àмовах�життєдіяльності�є�дÀже�с³ладною�мÀль-
тидисциплінарною�проблемою,�що�залÀчає�до�сво�о�розв’я-
зання�фахівців�ба�атьох��алÀзей.�Низ³а�різноманітних�змін,
я³і�спостері�аються�протя�ом�всьо�о�життя,�потребÀють�від
неї� аде³ватної� роботи� всіх� фÀн³ціональних� систем� я³� на
соматичномÀ,� та³� і� на� психічномÀ� рівнях.� Одним� із� яс³ра-
вих� при³ладів� та³их� змін� є� психофізіоло�ічні� перебÀдови
ор�анізмÀ,� я³і� мають� місце� з� настанням� ³ліма³терично�о
періодÀ�À�жіно³.

ВраховÀючи�розÀміння�то�о,�що�особливості�перебі�À�³лі-
ма³терично�о� періодÀ� ба�ато� в� чомÀ� залежать� від� індиві-
дÀально-психоло�ічних� властивостей� жін³и,� соціальних,
е³ономічних,� соціо³ÀльтÀрних� чинни³ів� [1,�2],� а� та³ож� ви-
³ористання� основних� принципів� ³онцепції� стресÀ� для� ви-
вчення� особливостей� психоло�ічно�о� станÀ�жіно³� À� період
³ліма³терію,�я³ий�роз�лядається�я³�особлива�форма�трива-
ло�о�стресорно�о�впливÀ� [3] ,�бÀв�зроблений�висново³�про
необхідність�розроб³и�та�проведення�психоло�ічної�підтри-
м³и�жіно³�цієї�³ате�орії,�я³À�можно�здійснити�саме�шляхом
вироблення� аде³ватної� реа³ції� на� стресорні� впливи� через
поширення�діапазонÀ�особистісно�о�й�ситÀативно�о�реа�À-
вання� та� Àтворення� ³онстрÀ³тивних� емоційних� та� поведі-
н³ових�патернів�особистості,� а� та³ож�підвищення� ³омпен-
сійно-пристосÀвальних�можливостей�фÀн³ціональних� сис-
тем� та� ор�анізмÀ� в� ціломÀ.� Тобто,� та³а� психоло�ічна� під-
трим³а� по³ли³ана� сформÀвати� À� жін³и� новий� по�ляд� на
³ліма³теричний� період,� вільний� від� не�ативних� стереоти-
пів,�що�існÀють�À�сÀчасномÀ�сÀспільстві,�допомо�ти�сприй-
няти� новÀ�фазÀ�життя� я³� час� реалізації� неви³онаних�мож-
ливостей� та� задоволення� новими� свободами,� пошÀ³À� но-
вих� цінностей� та� орієнтирів,�щоб� знайти�нові�шляхи� внÀт-
рішньої��армонії,�рівнова�и�та�впевненості�À�собі.

Та³им� чином,� не� ви³ли³ає� сÀмнівів� важливість� про-
блеми�вивчення�особливостей�фÀн³ціонÀвання�жіно³�À�³лі-
ма³теричномÀ� періоді� та� пошÀ³À�можливостей� оптимізації
їх�існÀвання�À�цей�с³ладний�для�них�період�життя,�а�постій-
не�збільшення�за�³іль³істю�цієї�соціально�та�творчо�а³тив-
ної� �рÀпи� робить� цю� проблемÀ� безперечно� а³тÀальною� та
сÀчасною,�що�й� обÀмовило� вибір� напрям³À� нашо�о�дослі-
дженя.

МАТЕРІАЛИ� ТА� МЕТОДИ� Е³спериментальне� дослі-
дження�ви³онÀвалося�на�базі�³абінетÀ�психоло�ічно�о�³он-
сÀльтÀвання�та�на�³афедрі�а³Àшерства�та��іне³оло�ії�Доне-
ць³о�о�державно�о�медично�о�ÀніверситетÀ�ім.�М.�Горь³о�о.
Е³спериментальні� �рÀпи� бÀли� обрані� за� даними� попере-
дньо�о�дослідження�[3],�À�я³омÀ�проводилося�вивчення�пси-
хоемоційно�о�станÀ�жіно³�À�віці�48�–�51�ро³À,�я³і�перебÀва-
ють�À�³ліма³теричномÀ�періоді�(не�більше�2�ро³ів�після�на-
стання� менопаÀзи� на� момент� дослідження),� з� визначен-
ням�стÀпеня�психоемоційно�о�напрÀження�(ПЕН)�за�спеціа-
льною�автоматизованою�методи³ою�[4].�ПершÀ��рÀпÀ�с³ла-
дали�30�жіно³�з�психоемоційним�напрÀженням�ле�³о�о�стÀ-
пеня,�дрÀ�À�–�30�жіно³�з�ПЕН�середньо�о�стÀпеня,�третю�–�30
жіно³� з� ПЕН� висо³о�о� стÀпеня.� Всім� досліджÀваним� бÀло
повідомлено�про�проведення�е³спериментÀ�та�йо�о�метÀ.�У
всіх�бÀла�отримана�з�ода�на� їх�Àчасть�À�е³сперименті.

Розроблена�нами�теоретична�модель� та�отримані�е³с-
периментальні� дані� дали� підстави� для� розроб³и� системи
психоло�ічної� підтрим³и�жіно³�на�почат³ових�етапах�пере-
живання� ³ліма³сÀ.� При� цьомÀ� ми� виходили� з� то�о,� що� з
настанням� ³ліма³терично�о� періодÀ� жін³и� потрапляють� À
ситÀацію�життєвої�³ризи�і�потребÀють�соціальної�та�психо-
ло�ічної�підтрим³и,�а�не�психоло�ічної�³оре³ції�або�терапії.
ТомÀ� за� основÀ� пра³тичної� роботи� бÀло� взято� принципи
фÀн³ціонÀвання� �рÀп� підтрим³и,� я³і� най³ращою�мірою�до-
пома�ають�особистості�самостійно�долати�³ризові�стани�та
віднаходити� нові� життєві� ідеали� та� цінності.
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До�цієї�про�рами�Àвійшли:�1)�надання�достовірної�інфо-
рмації�про�зміни,�я³і�спостері�аються�À�жіно³�в�³ліма³тери-
чномÀ� періоді;�2)� оволодіння� спеціальним� ³омпле³сом�фі-
зичних� навантажень� та� отримання� дієтоло�ічних� порад;�3)
застосÀвання�методів�раціональної�психотерапії�та�аÀто�ен-
но�о� тренÀвання� з�метою�формÀвання� аде³ватно�о� відно-
шення�до� ³ліма³терію�вза�алі� та� ставлення�до�себе� À�цей
період,� а� та³ож� підвищення� стресостій³ості;� 4)� створення
Àмов�для�розширення�можливостей�та�індивідÀально�о�по-
шÀ³À�можливостей�для�втілення� ідей,� я³і� не�бÀли�реалізо-
вані�À�попередні�періоди�життя�та�ви³онання�нових�альте-
рнативних� фÀн³цій.

Запропонована� система� психоло�ічної� допомо�и� бÀла
впроваджена�À�роботÀ�жіночої�³онсÀльтації�Центральної�мі-
сь³ої�³лінічної�лі³арні�№6�м.�Донець³а,�де�на�сÀто�доброві-
льних� засадах� жін³и� проходили� ³Àрс� навчання� прийомам
саморе�Àляції� емоційних� станів� та� рела³сації,� під� ³ерівни-
цтвом�психоло�а�брали�Àчасть�À��рÀпових�формах�об�ово-
рення� власних� проблем� та,� при� необхідності,� мали� змо�À
отримати� індивідÀальнÀ� психоло�ічнÀ� ³онсÀльтацію.

З�метою�вивчення�ефе³тивності�запропонованої�про�ра-
ми�À�стабілізації�психоемоційно�о�станÀ,� ³рім�автоматизо-
ваної�методи³и� виявлення� стÀпеня�ПЕН,� бÀли� ви³ористані
ш³ала�реа³тивної�та�особистісної�тривожності�Спілбер�ера–
Ханіна,� опитÀвальни³и� міні-мÀльт� та� самоставлення
В.В.Століна� [5],� дослідження�за� я³ими�проводилося�до� та
після�проведення�³ÀрсÀ�психо-соціальної�підтрим³и.�Особ-
лива� Àва�а� приділялася� вивченню� сÀб’є³тивних� с³ар�� та
об’є³тивної� симптомати³и,� станÀ� ве�етативної� нервової
системи.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� У�резÀльтаті�проведення�запропонованої�системи�пси-
холо�ічної�допомо�и�À�більшості�жіно³�–�62�(68,9%)�–�бÀло
виявлено� зниження� рівня� психоемоційно�о� напрÀження.
Та³,�після�проведення�³ÀрсÀ,�ПЕН�ле�³о�о�стÀпеня�бÀло�ви-
явлено�À�34�(37,8%)�жіно³,�середньо�о�–�À�20�(22,2%),�висо-
³о�о�–�À�12�(13,3%);�À�24�(26,7%)�психоемоційний�стан�но-
рмалізÀвався.� Повторне� оцінювання� тривожності� за�мето-
ди³ою�Спілбер�ера–Ханіна�по³азало�зниження�я³�особисті-
сної,� та³� і� ситÀативної� тривожності� À� 54� (60%)� жіно³,� при
цьомÀ� ситÀативна� тривожність� змінювалися� більшою�мі-
рою,�ніж�особистісна.

Аналіз�середніх�значень�за�базисними�ш³алами�за�ме-
тоди³ою�міні-мÀльт�по³азав�дея³е�зниження�пі³À�профілю,
порівняно�з�резÀльтатами�попередніх�дослідженнь,�за�ш³а-
лами� іпохондрії� та�депресії,�що�збі�ається�з�резÀльтатами
індивідÀальних� профілів� обстежÀваних.� Вивчення� особли-
востей�самоставлення�за�допомо�ою�методи³и�В.В.Століна
по³азало�дея³е�підвищення�резÀльтатів�за�ш³алами�само-
сприйняття� й� відбито�о� самоставлення� та� зниження� внÀт-
рішньої�³онфлі³тності.�Отримані�резÀльтати�підтверджÀють
попередні�виснов³и�про�те,�що�оцін³а�власно�о� “я”�жін³и,
я³а� перебÀває� À� ³ліма³теричномÀ� періоді,� більшою�мірою

залежить�від�індивідÀально�о�сприйняття�нею�змін,�що�від-
бÀваються�з�нею,�я³е�ба�ато�в�чомÀ�засновано�на�особисті-
стномÀ� досвіді.

Після�проведення�³ÀрсÀ�психоло�ічної�підтрим³и� та³ож
бÀло� здійснено� вивчення� сÀб’є³тивних� с³ар�� та� об’є³тив-
ної�симптомати³и,�а�та³ож�станÀ�ве�етативної�нервової�си-
стем,�де�бÀло�виявлено�дея³е�зниження�частоти�та³их�пси-
хоемоційних� проявів� та� ве�ето-невротичних� порÀшень,� я³
тривожність,�різ³а�зміна�настрою,�припливи,�дратівливість,
зниження�працездатності,�а�та³ож�наявність�менш�істотних
змін� À�діяльності� ве�етативної�нервової� системи,� я³і� вияв-
ляються� внÀтрішньосистемною� дезінте�рацією� і� порÀшен-
ням�фізіоло�ічно�о� співвідношення� між� парасимпатичним
і� симпатичним� її� відділами� із� перева�ою� останньо�о.

Виснов±и Та³им� чином,� можна� зробити� висново³,�що
на� сÀчасномÀ� етапі� розвит³À� наÀ³и� з�метою� профіла³ти³и
та�³оре³ції�патоло�ічно�о�перебі�À�³ліма³терично�о�періодÀ
є� доцільним� ви³ористання� ³омпле³сно�о� підходÀ,�що�міс-
тить� не� тіль³и� застосÀвання�фарма³оло�ічних� засобів,� а� й
обов’яз³ове�проведення� психо³оре³ційної� роботи,� я³а� по-
винна� бÀти� спрямована� на� підвищення� стрес-толерантно-
сті�жіно³,�що�перебÀвають�À�³ліма³теричномÀ�періоді,�ÀсÀ-
нення� або� нейтралізÀвання� не�ативної� дії� несприятливих
фа³торів�їх�життєзабезпечення.

Запропонова� система� ор�анізації� психосоціальної� під-
трим³и� жіно³� на� ранніх� етапах� ³ліма³терично�о� періодÀ
дозволяє� жін³ам� знизити� за�альний� рівень� психоемоцій-
но�о� напрÀження,� відновити� стан� психоло�ічної� рівнова�и
й,� �оловне,�віднайти�нові�підстави�для�самоідентифі³ації�в
нових�фізіоло�ічних� Àмовах� існÀвання� та� поле�шити,� або
зовсім� Àни³нÀти,� низ³и� проявів,�що� сÀпроводжÀють� ³ліма-
³теричний� період.

Відновлення� позитивно�о� ставлення� до� себе,� та³им
чином,� вистÀпає� провідним� психоло�ічним� механізмом
подолання�дії�мÀльтифа³торно�о�стресÀ,�пов’язано�о�з�на-
станням�³ліма³терію�À�житті�жін³и,� забезпечÀє�повноцінне
фÀн³ціонÀвання� та� соціальнÀ� а³тивність� особистості,� що
дозволяє�збере�ти�психічне�й�соматичне�здоров’я�та�значно
підвищити�я³ість�життя�жін³и�À�цей�період,�що�стає�особли-
во�а³тÀальним�в�Àмовах�сÀчасно�о�демо�рафічно�о�станÀ�в
У³раїні.
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ЗАСТОСУВАННЯ�ЛІПІНУ�В�ЛІКУВАННІ�РАННЬОГО�ГЕСТОЗУ

Івано-Фран³івсь³а�державна�медична�а³адемія

ЗастосÀвання�ліпінÀ�в�лі³Àванні�ранньо�о��естозÀ�–�У�35�ва�ітних�з
раннім��естози�середньо�о�і�тяж³о�о�стÀпенів�вивчено�вплив�ліпінÀ�на
пере³исне�о³ислення�ліпідів�і�антио³сидантнÀ�системÀ�захистÀ�ор�ані-
змÀ.�Контролем�бÀло�45�ва�ітних,�À�я³их�проводилася�традиційна�тера-
пія�ранньо�о��естозÀ,�і�20�здорових�ва�ітних.

У�жіно³�з�проявами�ранньо�о��естозÀ�ва�ітних�після�проведено�о�лі³À-
вання�ліпіном�на�фоні�³омпле³сної�за�альноприйнятої�терапії�разом�з
³лінічним�ефе³том�встановлено�достовірне�зменшення�вмістÀ�дієнових
³он’ю�ант�і�малоново�о�діальде�ідÀ,�збільшення�а³тивності�церÀлопла-
змінÀ,�трансферинÀ,�³аталази,�сÀперо³сиддисмÀтази,�що�свідчить�про
нормалізацію�процесів� пере³исно�о�о³ислення�ліпідів.�Ви³ористання
ліпінÀ�в�терапії�ранньо�о��естозÀ�позитивно�впливає�на�перебі��ва�ітно-
сті,�зменшÀє�терміни�лі³Àвання�в�середньомÀ�1,5�раза,�змешÀє�³іль³ість
Àс³ладнень�порівняно�з�традиційною�терапією.�РезÀльтати�досліджень
обґрÀнтовÀють� доцільність� в³лючення� ліпінÀ� в� ³омпле³снÀ� терапію
ранньо�о��естозÀ�ва�ітних.

ПРИМЕНЕНИЕ�ЛИПИНА�В�ЛЕЧЕНИИ�РАННЕГО�ГЕСТОЗА.�–�У�35�бере-
менных�с�ранним��естозом�средней�и�тяжелой�степени�изÀчено�влияние
Липина�на�пере³исное�о³исление�липидов�и�антио³сидантнÀю�системÀ
защиты�ор�анизма.�Контролем�слÀжило�45�беременных,�À�³оторых�про-
водилась�традиционная�терапия�ранне�о��естоза,�и�20�здоровых�бере-
менных.� У�женщин�с� явлениями�ранне�о� �естоза�беременных�после
проведенно�о�лечения�липином�на�фоне�³омпле³сной�общепринятой
терапии�вместе�с�³линичес³им�эффе³том�Àстановлено�достоверное�Àме-
ньшение�содержания�диеновых�³онью�ат�и�малоново�о�диальде�ида,
Àвеличение�а³тивности�церÀлоплазмина,�трансферина,�³аталазы,�сÀ-
перо³сиддисмÀтазы,�что�свидетельствÀет�о�нормализации�процесов�пе-
ре³исно�о�о³исления�липидов.�Использование�Липина�в�терапии�ран-
не�о��естоза�положительно�влияет�на�течение�беременности,�Àменьшает
сро³и�лечения�в�среднем�в�1,5�раза,�Àменьшает�³оличество�осложнений
по�сравнению�с�традиционной�терапией.�РезÀльтаты�исследований�обо-
сновывают�целесообразность�в³лючения�липина�в�³омпле³снÀю�тера-
пию�ранне�о��естоза�беременных.

�USING�OF�LIPIN�IN�TREATMENT�OF�EARLY�GESTOSIS�–�It�has�been�studied
the�influence�of�lipin�on�lipid�peroxidation�process�and�antioxidant�system�of
protection�in�35�pregnant�women�with�early�gestosis.�Data�of�20�women�with
normal�pregnancy�and�45�pregnant�women�with�early�gestosis�treated�with
traditional�therapy�method�were�used�as�a�control�group.�Statistical�decreasing
of�dyen�conjugates�and�malonic�dialdehyde,�encreasing�of� transferrini,
ceruloplasmin,�Superoxyddusmutaza,�catalaza�were�determined�in�the�women
with�early�gestosis�of�pregnant�after�the�therapy�with�Lipini�on�the�background
of�usual�complex�therapy.�It�testifies�to�the�normalization�of�lipid�peroxidation
proceses.�Using�of�lipini�makes�in�therapy�of�early�gestions�makes�positive
influence�on�the�pregnancy�course,�decreases�the�incidents�of�complications
during�the�pregnancy,�shortens�the�terms�of�treatment�approximately�by�1,5
times�as�compased�with�traditional�therapy.�The�results�of�the�study�substantiate
the�expediency�of�lipin�including�into�complex�therapy�of�early�gestosis�of
pregnant.

Ключові�слова:�ва�ітність,�ранні��естози,�пере³исне�о³ислення�лі-
підів,�система�антио³сидантно�о�захистÀ,�ліпін.
Ключевые�слова:�беременность,�ранние��естозы,�пере³исное�о³ис-

ление�липидов,�система�антио³сидантной�защиты,�липин.
Key�words:�pregnancy,�early�gestoses,�lipid�peroxidation,�antioxidant

systems�of�protection,�lipin.

ВСТУП�Ранні��естози�продовжÀють�залишатись�однією
з�найчастіших�форм�а³Àшерсь³ої�патоло�ії,�що�розвивають-
ся�на�ранніх� етапах� ембріо�енезÀ,� і� сприяють� вини³ненню
�іпотонії� ва�ітних,� за�рози� переривання� ва�ітності,� пізньо-
мÀ��естозÀ�та�зростанню�дея³их�форм�перинатальної�пато-
ло�ії�(хронічної��іпо³сії,��іпотрофії�та�асфі³сії�плода).�З�ідно
з�даними�сÀчасної�літератÀри,�частота�нÀдоти�та�блювання
³оливається�від�50�до�80�%�від�за�ально�о�числа�ва�ітних,
а�надмірно�о�блювання�–�від�2�до�17,8�%�[1,�2].

В� пато�енезі� ранньо�о� �естозÀ� істотнÀ� роль� віді�рають
порÀшення� ре�Àляції� процесÀ� пере³исно�о� о³ислення� ліпі-
дів� (ПОЛ),� я³і� проявляються� в� надлиш³овій� а³тивації� цьо-
�о�процесÀ�та�À�зниженні�антио³сидантної�системи�захистÀ
ор�анізмÀ�(АОСЗ)� [1,�3 ].

У�зв’яз³À�з�цим�становило�інтерес�вивчення�ефе³тивно-
сті�³омпле³сної�терапії�ранньо�о��естозÀ�середньо�о�і�тяж³о-
�о� стÀпенів� з� в³люченням� ліпосомально�о� препаратÀ� ліпі-
нÀ,� я³ий�являє�собою�ліофілізований�яєчний�фосфатидил-
холін,� добре� розчинний� в� ³ристалоїдних� розчинах� з� Àтво-
ренням� ліпосом.� Ліпосоми� підвищÀють� резистентність� ор-
�анізмÀ� до� �іпо³сії,� володіють�неспецифічною�дето³си³ацій-
ною�дією,�нормалізÀють�процеси�т³анинно�о�дихання,�по³ра-
щÀють�мі³роцир³Àляцію�і�реоло�ічні�властивості�³рові,�сприя-
ють�підвищенню�неспецифічно�о� імÀнітетÀ,� є�мембранопро-
те³торами�та�масивними�антио³сидантами� [4,�5,�2,�6].

Метою�даної�роботи�бÀло�розробити�³омпле³сне�пато�е-
нетично� обґрÀнтоване� лі³Àвання� ва�ітних� з� раннім� �есто-
зом�середньо�о�та�тяж³о�о�стÀпенів�із�застосÀванням�ліпосо-
мально�о� препаратÀ� ліпінÀ,� враховÀючи� стан� процесів� лі-
поперо³сидації� та�антио³сидантно�о�захистÀ.

�МАТЕРІАЛИ� ТА�МЕТОДИ� Обстежено� 80� ва�ітних� з
раннім� �естозом� середньо�о� та� тяж³о�о� стÀпенів� ві³ом
(28±1,9)�ро³ів�À�терміні�4�–�13�тижнів,�я³их�розділено�на�дві
�рÀпи.� ПершÀ� (порівняльнÀ)� �рÀпÀ� с³лали� 45� ва�ітних,� я³і
отримÀвали� за�альноприйняте� лі³Àвання� з�ідно� з�методи-
чними� в³азів³ами�Міністерства� охорони� здоров’я� У³раїни.
До�дрÀ�ої�(основної)��рÀпи�віднесено�35�ва�ітних,�я³і�поряд
з� традиційним� лі³Àванням� отримÀвали� ціленаправленÀ� ³о-
ре�ÀючÀ� терапію� з� в³люченням� ліпінÀ.� Препарат� вводився
внÀтрішньовенно�10�–�15�м�/³��маси�тіла�ва�ітної�на�200�мл
0,9�%� розчинÀ� хлористо�о�натрію�один�раз�на�добÀ�впро-
довж�5�–�10�днів.�КонтрольнÀ��рÀпÀ�становили�20�ва�ітних
з� нормальним� перебі�ом� ва�ітності.

Ефе³тивність� терапії� оцінювали� за� рівнем� по³азни³ів
ПОЛ:�малоново�о�діальде�ідÀ�(МДА)�спе³трофотометрично
за�допомо�ою�тіобарбітÀрової�³ислоти,�³онцентрації�дієно-
вих� ³он’ю�ат� (ДК)� спе³трофотометрично� за� розміром� пі³À
по�линання� ³он’ю�ованих� дієнових� стрÀ³тÀр� �ідропере³и-
сів� ліпідів� та� станом�фізіоло�ічної� антио³сидантної� систе-
ми:�за�а³тивністю�сÀперо³сиддисмÀтази�(СОД)�за�методом
Fridovich ,�³аталази�за�методом�А.Н.�Баха�і�С.�ЗÀб³овї,�церÀ-
лоплазмінÀ� та� насиченістю� трансферинÀ� залізом� за�мето-
дом�Г.О.�Бабен³о�[7,�8 ].

Біохімічні� дослідження� проводили� двічі� –� À� перший
день�встÀпÀ� і�на�9�–�11�день�перебÀвання�в�стаціонарі.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� Вплив� різних� видів� терапії� на� по³азни³и� пере³исно�о
о³ислення� ліпідів� та� антио³сидантної� системи� захистÀ� À
ва�ітних�з�раннім��естозом�середньо�о�та�тяж³о�о�стÀпенів
відображено�в�таблиці.�Після�проведеної�традиційної�тера-
пії�À�ва�ітних�з�раннім��естозом�рівень�МДА�знижÀвався�на
14,5�%�(р<0,05),�а�внаслідо³�³омпле³сної�терапії�з�ви³ори-
станням� ліпінÀ� вміст�МДА� знижÀвався� на� 34,4� %.� Рівень
дієнових� ³он’ю�ат� (ДК)� в� основній� �рÀпі� À� ва�ітних� змен-
шÀвався� на� 22,4�%� (р<0,05),� а� в� порівняльній� �рÀпі� лише
на�9,7�%� (р>0,05).

В� процесі� застосÀвання� ³омпле³сної� терапії� виявлені
істотні� зміни� в� системі� антио³сидантно�о� захистÀ� ор�аніз-
мÀ�(див.�табл.�2).�Та³,�а³тивність�ЦП�(р<0,05)� збільшилась
на�23�%,�насиченість�трансферинÀ�залізом�зростає�на�18�%
(р<0,05),�а³тивність�СОД�–�на�22�%� (р<0,05),�а� а³тивність
³аталази�–� на�32�%� (р<0,05).� У� ва�ітних,� я³і� с³ладали�по-
рівняльнÀ� �рÀпÀ,� а³тивність� ЦП� збільшилась� на� 9 , 3� %
(р> 0,05),� насиченість� трансферинÀ� залізом� –� на� 10� %
(р<0,05),�а³тивність�СОД�–�на�10�%� (р>0,05),�а� а³тивність
³аталази�–� на�18�%� (р<0,05) .

Оцінюючи� ³лінічнÀ� ефе³тивність� лі³Àвання� хворих� двох
�рÀп,� необхідно� заÀважити,�що� резÀльтати� сÀттєво� відріз-
нялись.� Тривалість� лі³Àвання� хворих� першої� �рÀпи� с³ла-
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дала� (19±0,8)� днів,� дрÀ�ої�–� (12±0,6)� днів.� Кіль³ість�меди-
чних�абортів,�зроблених�внаслідо³�тяж³ості�перебі�À��есто-
зÀ,�зменшилась�в�дрÀ�ій��рÀпі�порівняно�з�першою,�відпо-
відно,�від�8,8�до�2,9�%�(р<0,05),�частота�невиношÀвання�–
від� 11,1� до� 5,7� %� (р<0,05),� частота� вини³нення� пізньо�о
�естозÀ�–� від�17,7� до�11,4�%� (р<0,05).� В� �рÀпі� порівняння
життєздатних�дітей�народилось�75,6�%�від�за�ально�о�числа
лі³ованих�хворих,�тоді�я³�в�основній��рÀпі�–�85,7�%�(р<0,05).

Та³им� чином,� застосÀвання� антио³сидантÀ� ліпінÀ � À
³омпле³сній�терапії�ранньо�о��естозÀ�середньо�о�та�тяж³о�о
стÀпенів� позитивно� впливає� на� ³ліні³À� ранньо�о� �естозÀ,
на� нормалізацію� по³азни³ів� ПОЛ� та� АОСЗ,� дозволяє� про-
лон�Àвати� ва�ітність,� не� спричиняючи� несприятливо�о
впливÀ� на� перебі�� ва�ітності� та� плід.

ВИСНОВКИ� 1.�Ви³ористання�нами�ліпінÀ�на�фоні�³ом-
пле³сної� за�альноприйнятої� терапії� ранніх� �естозів� серед-
ньо�о� та� тяж³о�о� стÀпенів� позитивно� впливає� на� динамі³À
змін�по³азни³ів�пере³исно�о�о³ислення�ліпідів� та�системи
антио³сидантно�о� захистÀ� порівняно� з� традиційною� тера-
пією.

2.� ЗастосÀвання� ліпінÀ� À� ва�ітних� з� раннім� �естозом
середньо�о�та�тяж³о�о�стÀпенів�сприятливо�впливає�на�пе-
ребі�� ва�ітності,� зменшÀє� терміни� лі³Àвання� в� середньомÀ
в�1,5�раза,�зменшÀє�³іль³ість�медичних�абортів,�зроблених

внаслідо³�тяж³ості�перебі�À��естозÀ�в�середньомÀ�в�3�рази,
що�дає�можливість�пролон�Àвати�ва�ітність�до�термінÀ�вча-
сних� поло�ів.
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Таблиця.� Динамі³а� по³азни³ів� станÀ� ПОЛ� та� АОСЗ� при� лі³Àванні� ва�ітних� з� ранніми� �естозами

Порівняльна група (n=45) Основна група (n=35) Досліджувані 
показники 

Здорові вагітні 
(n=20) до лікування після лікування До 

 лікування 
Після лікування 

ПОЛ 
МДА, нмоль/мл 2,38±0,24 3,05±0,22 2,62±0,13* 3,08±0,28 2,02±0,19* 
ДК, Е/мл 0,58±0,04 0,72±0,05 0,65±0,05 0,76±0,05 0,59±0,04* 

АОСЗ 
ЦП, ум.од. 28,83±2,4 23,28±1,08 25,45±1,3 22,32±1,92 27,5±2,2* 
ТФ, ум.од. 0,224±0,018 0,186±0,02 0,198±0,04* 0,184±0,04 0,218±0,03* 
СОД, Е/мг 0,232±0,021 0,180±0,023 0,198±0,016 0,176±0,011 0,216±0,022* 
Каталаза, мг Н2О2/мл 22,44±2,2 16,08±1,22 19,05±1,16* 15,92±1,32 21,05±1,21* 

 Приміт³а.*�–�р< 0,05�віро�ідність�різниці�по³азни³ів�до�і�після�лі³Àвання.
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ВПЛИВ�ВІКУ�НА�РЕПРОДУКТИВНЕ�ЗДОРОВ’Я�ЖІНКИ.�ПЕРЕБІГ�ВАГІ-
ТНОСТІ,�ПОЛОГІВ�ТА�ПІСЛЯПОЛОГОВОГО�ПЕРІОДУ�У�НЕМОЛОДИХ�ПЕР-
ШОРОДІЛЬ�–�Проведено�³ліні³о-статистичний�аналіз�перебі�À�ва�ітно-
сті�поло�ів�та�післяполо�ово�о�періодÀ�À�немолодих�першороділь�та�À
�рÀпи� ³онтролю�–� ва�ітних�жіно³� ві³ом�до� 27� ро³ів� з�фізіоло�ічним
перебі�ом� ва�ітності.� ПідсÀмовÀючи� опрацьований�матеріал,� можна
зробити�висново³,�що�ві³�першороділь�ва�ітних�жіно³�є�одним�із�фа³-
торів,�я³ий�впливає�на�Àс³ладнення�перебі�À�ва�ітності,�поло�ів�та�пі-
сляполо�ово�о�періодÀ.�Подані�дані�про�особливості�перебі�À�ва�ітності,
поло�ів�та�післяполо�ово�о�періодÀ�À�немолодих�першороділь�в³азÀють
на�доцільність�по�либлено�о�вивчення�фÀн³ції�фетоплацентарно�о�³ом-
пле³сÀ�À�та³их�ва�ітних�жіно³�з�метою�подальшо�о�опрацювання�ре³о-
мендацій�для�вдос³оналення�лі³Àвально-профіла³тичних�заходів,�та³-
ти³и�ведення�ва�ітності,�поло�ів�та�післяполо�ово�о�періодÀ.

ВЛИЯНИЕ�ВОЗРАСТА�НА�РЕПРОДУКТИВНОЕ�ЗДОРОВЬЕ�ЖЕНЩИНЫ.
ТЕЧЕНИЕ�БЕРЕМЕННОСТИ�И�РОДОВ�У�НЕМОЛОДЫХ�ПЕРВОРОДЯЩИХ�–
Проведен�³лини³о-статистичес³ий�анализ�течения�беременности,�ро-
дов�и�послеродово�о�периода�À�немолодых�первородящих�и�À��рÀппы
³онтроля�–�беременных�женщин�в�возрасте�до�27�лет�с�физиоло�ичес³им
течением�беременности.�За�резÀльтатами�обработанно�о�материала
можно�сделать�за³лючение�о�том,�что�возраст�первородящих�беремен-
ных�женщин�–�фа³тор,�³оторый�влияет�на�осложнение�течения�бере-
менности,�родов�и�послеродово�о�периода.�Данные�резÀльтаты�об�осо-
бенностях�течения�беременности,�родов�и�послеродово�о�периода�À�не-
молодых�первородящих�À³азывают�на�целесообразность�À�лÀбленно�о
изÀчения�фÀн³ции�фетоплацентарно�о�³омпле³са�À�та³их�беременных
женщин�с�целью�дальнейших�разработо³�ре³омендаций�для�Àсовер-
шенствования� лечебно-профила³тичес³их�мероприятий,� та³ти³и� ве-
дения�беременности,�родов�и�послеродово�о�периода.

INFLUENCE�OF�AGE�ON�REPRODUCTIVE,�HEALTH�OF�WOMAN.�COURSE�OF
THE�PREGNANCY,�DELIVERY,�AND�POSTNATAL�PERIOD�IN�LATE-BIRTH
PRIMIPARAS�–�Clinical�and�statistical�analysis�of�the�pregnancy,�delivery,�and
postnatal�period�in�late-birth�primiparas�and�the�control�group�consisting�of
pregnant�women,�aged�27,�having�physiological�pregnancy�period�was
carried�out.�According�to�the�results�obtained�from�the�data�processed,�can�be�a
conclusion�made� that� the�age�of�primiparas� is� the� factor� that� results� in
complications�of�pregnancy,�delivery,�and�postnatal�period�course.�The�data
concerning�the�peculiarities�of�the�pregnancy,�delivery�and�postnatal�period
course�show�the�importance�of�the�in-depth�study�of�the�function�of�fetoplacental
complex�in�such�pregnant�women�with�the�purpose�of�further�development
of�recommendations�for�improving�treatment�and�preventive�measures,�as
well�as�managing�tactics�of�pregnancy,�deliv ery�and�postnatal�period.

Ключові�слова�:�немолоді�першороділлі,�ва�ітність,�поло�и,�післяпо-
ло�овий�період.
Ключевые�слова:�немолодые�первородящие,�беременность,�роды,

послеродовый�период.
Кey�words�:�late-birth�primiparas�,�the�pregnancy,�delivery,�postnatal

period.

ВСТУП.� Значне� місце� в� стрÀ³тÀрі� перинатальної� за-
хворюваності�займає�ві³�першороіль,�я³ий�відносять�до�по-
стійних� несприятливих�фа³торів.� Останніми� ро³ами� ба�а-
то� наÀ³овців� вивчають� особливості� перебі�À� ва�ітності� та
поло�ів�À�період�становлення�та�ві³ово�о�зниження�репро-
дÀ³тивної� фÀн³ції� жін³и� [8].� На� дÀм³À� ба�атьох� вітчизня-
них� і� зарÀбіжних� авторів�À� ва�ітних�жіно³� старших� ві³ових
�рÀп�переважають�порÀшення�плацентарної� систе-�ми,� я³і
зÀстрічаються� значно� частіше,� ніж� À� жіно³�з�фізіоло�ічним
перебі�ом�ва�ітності�À�віці�від�9�до�26�ро³ів�[2].�Останніми
ро³ами� спостері�ається� збільшення� ³іль³ості� немолодих
першороділь.�З�одно�о�бо³À�це�зÀмовлено�соціальними�фа-
³торами�впливÀ�на�цю�ві³овÀ�³ате�орію�жіно³,�а�з�іншо�о�–
вели³е� значення�мають� ві³ові� фізіоло�ічні� особливості� та
сÀпровідна� патоло�ія.� До� соціальних�фа³торів,� я³і�формÀ-
ють� данÀ� �рÀпÀ� першороділь,� можна� віднести� пізнє� одрÀ-
ження,� бажання�мати�матеріальнÀ� незалежність;� нестабі-
льне�соціальне�забезпечення.�До�фізіоло�ічних�фа³торів�на-
лежать:�порÀшення�менстрÀально�о�ци³лÀ;�морфо-�фÀн³ціо-

нальні�особливості�цієї�ві³ової�³ате�орії�першороділь;�пер-
винне� непліддя;� е³стра-�енітальна� патоло�ія.� Числені� до-
слідження�[8]�по³азали,�що�À�віці�від�31�до�40�ро³ів,�À��істо-
стрÀ³тÀрі�т³анини�мат³и,�я³�À�першороділь�,�та³�і�À�жіно³�я³і
вже� народжÀвали� з’являються� різні� озна³и� с³леротичних
змін.�В�ендометрії�наростає�³іль³ість�³ола�енових�воло³он,
отвори�мат³ових� залоз� стають� вÀжчими,�місцями� вони�ці-
л³ом� облітерÀються.� Стін³и� сÀдин,� особливо� базально�о
прошар³À,� піддаються� с³лерозÀ.� У� міометрії� відбÀвається
розростання�сполÀчної�т³анини,�стають�більш�вираженими
сполÀчнот³анинні� прошар³и� між� м’язовими� пÀч³ами.� У
віці� від� 41� до� 50� ро³ів� с³леро³леротичні� зміни� в� т³анині
мат³и�про�ресивно�на-ростають.�Прошаро³�ендометрію�ви-
снажÀється.�Ар�ірофільні�стрÀ³тÀри�³ола�енізÀються,�розпа-
даються,� переважають� ³ола�енові� воло³на.� Кіль³ість� мат-
³ових� ендометріальних� залоз� зменшÀється,� ба�ато� з� них
спÀстошÀються�або�³істозно�розширюються.�Артерії�потов-
щÀються,�À�базальномÀ�прошар³À�спостері�аються�вираже-
ні� процеси� с³лерозÀвання� сÀдин.� У�м’язовомÀ�шарі�мат³и
переважає� сполÀчна� т³анина,� я³а� стає� більш�щільною� за
рахÀно³� розвит³À� в� ній� ³ола�енових� воло³он� і� зменшення
³іль³ості�воло³он�еластичної�та�ар�ірофільної�стрÀ³тÀри.

Та³им� чином,� ві³ові� зміни� �істострÀ³тÀри�мат³и� жіно³
старшо�о� ві³À� створюють� патоло�ічний�фон� для� розвит³À
порÀшень� в� системі� мати-плацента-плід.� На� підставі� ста-
тистичних�матеріалів� і� ³лінічних� спостережень� встановле-
но,�що�в�жіно³�старше�35�ро³ів�затрим³а�внÀтрішньоÀтроб-
но�о�розвит³À�плода�спостері�ається�в�33,0�%�випад³ів,�за-
�роза�переривання�ва�ітності� À�28,6�%�випад³ів,�ви³идні�À
12,0�%� ,� передчасні� поло�и� À� 16,7�%� випад³ів,� внаслідо³
порÀшень� плацентарної� системи.� Всі� ці� по³азни³и� значно
вищі,� ніж� À� за�альній� попÀляції.� Для� інволютивних� проце-
сів�хара³терна��етерохронність�старіння�о³ремих�ор�анів�та
систем.�Найбільш�вразлива�для�цих�процесів�система�імÀ-
нітетÀ.� Зниження� імÀноло�ічної� реа³тивності� починається
невдовзі�після�дося�нення�ор�анізмом�статевої�зрілості,�тоді
³оли� не� проявляються� ві³ові� зміни�фÀн³цій� інших� систем.
Послаблення�імÀноло�ічно�о�³онтролю�сÀпроводжÀється�зни-
женням�толерантності�до�інфе³ційних�процесів.

Із� ві³ом� спостері�ають� перебÀдовÀ� ендо³ринної� та
центральної� нервової� систем� À� ви�ляді� �альмÀвання�мета-
болізмÀ�медіаторів�та��ормонів,�що�за�принципом�зворот-
но�о�зв’яз³À�ви³ли³ає�розлади�їх�се³реції��ормонів�та�меді-
аторів.�Наростаючі�нейроендо³ринні�розлади,�запро�рамо-
вані�процесом�старіння�призводять�до�подальшої�дисфÀн³-
ції�ор�анів�та�систем� [1].�ВідбÀвається�зниження� інтенсив-
ності� о³исно-відновних� процесів� внаслідо³� �іпо³сії,� зÀмов-
леної� я³� сÀдинним,� та³� і� �емічним�фа³торами.� У� процесі
онто�енезÀ� в� людини� відбÀвається� стÀпеневе� збільшення
³онцентрації��онадотропних��ормонів�À�³рові� [11].�Концен-
трація�статевих��ормонів�ма³симально�збільшÀється�до�се-
редини�репродÀ³тивно�о�періодÀ,�після�чо�о�починається�її
постÀпове�зменшення.�Із�ві³ом�À�жіно³�відбÀвається�постÀ-
пове� підвищення� поро�À� чÀтливості� �іпоталамо�шиш³опо-
дібно�о�³омпле³сÀ�до� ін�ібÀючої�дії�естро�енів,�спостері�а-
ють�послаблення�механізмÀ�зворотно�о�зв’яз³À�до�ві³ово�о
підвищення� се³реції� �онадотропінів,�що� помітно� збільшÀ-
ється�між�20�–�27�та�28�–�39�ро³ами.�Процес�біоло�ічно�о
старіння� репродÀ³тивної� системи� реалізÀється� відтворен-
ням� À� змінах� на� рівні� �ормон-рецепторної� взаємодії.� Кіль-
³ість� рецепторів-естро�енів� À� матці,� �іпоталамÀсі,�шиш³о-
подібномÀ� тілі,�щитоподібній� залозі,� ³орі� �оловно�о�моз³À
знижÀється,�порÀшÀється�процес�трансло³ації��ормон-реце-
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пторних� ³омпле³сів,� зменшÀється� ядерна� а³ÀмÀляція� ест-
ро�ен-рецепторних� ³омпле³сів� À� матці.� Ві³ові� зміни� ор�а-
нізмÀ�жін³и�мають� хара³тернÀ�морфоло�ічнÀ� ³артинÀ.� Від-
повідно�до�ві³À�змінюється�розмір,�форма,�маса�та�бÀдова
яєчни³ів.� Ма³симальної� маси� яєчни³и� дося�ають� À� віці
від�20� до�27� ро³ів,� потім� починається� про�ресÀюче� змен-
шення� їх� розмірів,�що� особливо� помітно� після� 40� ро³ів.� У
цьомÀ�віці� відбÀваються�с³леротичні� зміни�яєчни³ової� т³а-
нини.�Щитоподібна� залоза,� безпосередньо� впливаючи� на
ре�Àляцію� репродÀ³тивної� системи,� та³ож� починає� змен-
шÀватися� після�27� ро³ів,� втрачаючи� свою�біоло�ічнÀ� а³ти-
вність.� Виявлено� значне� зростання� продÀ³ції� ЛГ� після� 27
ро³ів� з� одночасним� зниженням� біосинтезÀ� ТТГ,� естронÀ,
естріолÀ�та�інсÀлінÀ,�а�та³ож�особливо�різ³е�зниження�рівня
се³реції�про�естеронÀ.�Та³им�чином,�період�повної�статевої
зрілості�(20�–�27�ро³ів)�постÀпово�переходить�À�стадію�ви-
снаження,� я³а� хара³терна� для� процесів� старіння.� Розлад
�ормональної� ре�Àляції� на� рівні� �іпоталамÀс-шиш³оподіб-
на-щитоподібна�залоза-яєчни³и,�а�та³ож�зміни�“я³ості”�ста-
тевих�³літин�À�жіно³�27�ро³ів�і�старше�веде�до�атрезії�фолі³À-
лів,� що� виявляється� зменшенням� ³іль³ості� ва�ітностей� À
цей�період�життя.

Та³им� чином,� ві³� має� прямий� або� опосеред³ований
вплив�на�репродÀ³тивне�здоров’я�жін³и,�що�безпосередньо
бÀде� проявлятися� певними� особливостями� чи�можливими
Àс³ладненнями�перебі�À�ва�ітності,�поло�ів�та�післяполо�о-
во�о�періодÀ.

МАТЕРІАЛИ� ТА�МЕТОДИ� 3� метою� вивчення� особли-
востей�перебі�À�ва�ітності�та� родів�À�немолодих�першоро-
діль�нами�бÀло�проведено�³омпле³сне�дослідження�248�ва-
�ітних� жіно³.� Обстежених� ва�ітних� жіно³� спостері�али� під
час�ва�ітності,�під�час�поло�ів�та�À�післяполо�овомÀ�періоді.

Ві³�обстежених�жіно³,� лімітований� �рÀпами�обстежень,
³оливався� в� межах� від� 20� до� 40� ро³ів.�КонтрольнÀ� �рÀпÀ
с³ладали� пра³тично� здорові� ва�ітні� жін³и� до� 25-річно�о
ві³À� з� середнім� ві³овим� по³азни³ом� (22,70±0,23)� ро³и.� У
�рÀпÀ�А� (першороділлі� старшо�о�ві³À�27-З5р.)� Àвійшли�ва-
�ітні,�середній�ві³�я³их�с³лав� (30,87±0,14)�ро³ів,�дана��рÀ-
па� розділена� за� під�рÀпами:� I� під�рÀпа–� ³лінічно� здорові,
я³і� пізно� встÀпили� в�шлюб,� одино³і,� їх� новонароджені;� II
під�рÀпа–� з� обтяженим� �іне³оло�ічним� соматичним� анам-
незомта�їх�новонароджені;� III�під�рÀпа�–�свідомо�не�планÀ-
вали� ва�ітності,� з� �іне³оло�ічною� патоло�ією,� їх� новонаро-
джені.� ГрÀпа� В� представлена� першороділля,� середній� ві³
я³их�с³лав�(36,55±0,46)�ро³ів,�тобто�старшими,�дана��рÀпа
розділена� за� та³ими� під�рÀпами:� I�–� ³лінічно� здорові,� я³і
пізно� встÀпили� в�шлюб,� одино³і,� їх� новонароджені;� II� –� з
обтяженим��іне³оло�ічним� і�соматичним�анамнезом,� їх�но-
вонароджені;� III�–� свідомо�не�планÀвали�ва�ітності,� з� �іне-
³оло�ічною�патоло�ією,�їх�новонароджені.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� У� перебі�À� даної� ва�ітності� найбільш� частим� Àс³лад-
ненням� бÀла� за�роза� переривання� ва�ітності� (таблиця
1.).�Це�Àс³ладнення�спостері�алось�À�38,46�і�48,0�%�ва�і-
тних��рÀп�А� і�В,�відповідно.�Необхідно�зазначити,�що�ча-
стота�Àс³ладнень�ва�ітності�À�немолодих�першороділь�за-
лежала�від�наявності� соматичної� і� �іне³оло�ічної� патоло-
�ії� та� сÀттєво� відрізнялась� від� по³азни³ів� ³онтрольної
�рÀпи.�В��рÀпах�із�соматичною�та��іне³оло�ічною�патоло-
�ією�À�немолодих�першороділь�виявлено�збільшення�час-
тоти�Àс³ладнень�ва�ітності�в�3� і�більше�разів�порівняно�з
³онтролем�та��рÀпою�здорових�першороділь,�причомÀ�чим
тяжча� патоло�ія,� тим� частіше� розвивались� Àс³ладнення
ва�ітностей.

Таблиця� 1.� Ус³ладнення� перебі�À� даної� ва�ітності� обстежених� ва�ітних� жіно³

Гестози Перебіг вагітності Загроза 
переривання 

 вагітності ранній пізній 

Анемія 
вагітних 

ускладнений неускладнений 

 
 

Групи 
обстежених 

жінок 

 
n 

К-ть % К-ть % К-ть % К-ть % К-ть % К-ть % 

Контрольна 68 13 19,11 9 13,23 8 11,76 9 13,23 37 54,41 31 45,59 
Група А 

першороділлі 
(27-33 р.) 

130 50 38,46 13 13,08 47 36,15 34 26,15 114 87,69 16 12,31 

I 34 7 20,59 3 8,82 4 11,76 5 14,70 20 58,82 14 41,18 
II 54 25 46,30 6 17,65 29 53,70 19 35,18 53 98,18 1 1,75 
III 42 18 42,85 4 11,76 14 33,33 10 23,81 41 97,62 1 2,38 

Група В 
першороділлі 
(34 і старші) 

50 24 48,00 4 8,00 22 44,00 14 28,00 45 90,00 5 10,00 

I 14 3 21,43 1 7,14 3 21,43 3 21,43 11 78,57 3 21,43 
II 19 13 68,42 2 10,53 12 63,16 7 36,84 18 94,74 1 5,26 
III 17 8 47,06 1 7,14 7 41,18 4 23,53 16 94,18 1 5,82 

 
У� �рÀпі�жіно³� із�соматичною�патоло�ією�за�розÀ�перери-

вання�ва�ітності�зафі³совано�À�1,5�раза�частіше,�ніж�À�ва�іт-
них�з��іне³оло�ічною�патоло�ією�і�в�3�рази�частіше,�ніж�в��рÀпі
здорових�першороділь�та��рÀпі�³онтролю�(р<0,05).�Прее³лам-
псія�під�час�ва�ітності�спостері�алась�Àдвічі�частіше�À�жіно³�з
�іне³оло�ічною� і�втричі�частіше�À�ва�ітних� із�соматичною�па-
толо�ією,�порівняно�зі�здоровими�немолодими�першороділля-
ми� та� ³онтролем� (р<0,05).� Анемія� ва�ітних,� я³� Àс³ладнення
даної�ва�ітності,�спостері�алась�за�частоті�одна³ово�в�обох�осно-
вних��рÀпах�(26,15�і�28,0�%)�і�рідше�в��рÀпі�здорових�(14,7�%)
та�³онтролю�(13,23�%)�р<(0,05).�Та³им�чином,�частота�і�хара-
³тер�Àс³ладнень�ва�ітності�À�першороділь�різних�ві³ових��рÀп
бÀли� À� за�альномÀ� зіставленні� при� вираженій� тенденції� до
збільшення�частоти�розвит³À�за�рози�переривання�ва�ітнос-
ті,� а� та³ож� �естозів,� особливо�в�під�рÀпах� із� соматичною� та
�іне³оло�ічною�патоло�ією.

СтрÀ³тÀра� оперативних� втрÀчань,� я³і� ви³онÀвались� в
обстежених� ва�ітних�жіно³,� представлені� в� таблиці� 2.� До-
сить� частим� оперативним� втрÀчанням� слід� вважати� ³еса-
рів�розтин.�Я³що�À��рÀпі�³онтролю�оперативномÀ�розроджен-
ню� підля�ало�5,88�%� роділь,� то� серед�жіно³� від� 27� до�33
ро³ів�частота� ³есарево�о�розтинÀ�зросла�вдвічі,�À�немоло-
дих�першороділь,�особливо�в�під�рÀпі�жіно³�з�соматичною
патоло�ією,� пра³тично� À� 4� рази� р<(0,05).� Порівняльний
аналіз� по³азань� до� проведення� а³тивної� оперативної� та³-
ти³и� À� цих�жіно³� підтвердив,�що� основними� причинами� в
�рÀпі�³онтролю�і�здорових�ва�ітних� першороділь�бÀли�ано-
малії�розташÀвання�плода� і� невідповідність�розмірів�плода
із�розмірами�таза�матері.�В��рÀпах�А�і�В,�³рім�перерахова-
них� причин,� превалювали� е³стра�енітальні� та� �іне³оло�іч-
ні�захворювання,�зÀмовлені�патоло�ією�плода�та�безпосере-
дньо�за�розливі�для�життя�матері.�Серед�немолодих�першо-
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роділь�À�спе³трі�по³азань�до�оперативно�о�розродження�до-
сить�часто�бÀв�висново³�–�немолода�першороділля.�З�ідно
з�а³Àшерсь³ою�та³ти³ою,�ці�жін³и�бÀли�віднесені�до��рÀпи
висо³о�о�ризи³À�для�самостійно�о�розродження.�На�частотÀ
проведення� та³ої� маніпÀляції� я³� рÀчне� відділення� плацен-
ти� та� виділення� послідÀ� та³ож� впливають� обтяжений� а³À-
шерсь³ий�та� �іне³оло�ічний�анамнез.�Та³,�À�жіно³��рÀпи�А�і
В�із� соматичною�та��іне³оло�ічною�патоло�ією�дана�опера-
ція� проводилась�майже� Àдвічі� частіше,� ніж� À� здорових� не-
молодих� першороділь� ³онтрольної� �рÀпи.�Родопосилення
проводилось� À� 9,7� %� випад³ів.� У� роділь� À� віці� 34� ро³и� і

Таблиця� 2.� Частота� та� вид� оперативних� втрÀчань� серед� обстежених� �рÀп� ва�ітних� жіно³

Ручне втручання в 
порожнину матки Кесарів розтин Ампутація, екстирпація 

матки 
Групи 

обстежених 
жінок 

 
n к-сть % к-сть % к-сть % 

Контрольна 68 3 4,41 4 5,88 - - 
Група А першороділлі  

(27-33 р.) 
130 9 6,92 15 11,54 2 1,54 

I 34 2 5,88 3 8,82 - - 
II 54 4 7,41 7 12,96 2 3,70 
III 42 3 7,14 5 11,90 - - 

Група В першороділлі  
(34 і старше) 

50 5 10,00 8 15,00 2 4,00 

I 14 1 7,14 1 7,14 - - 
II 19 5 15,79 4 21,05 2 10,52 
III 17 1 5,88 3 15,79 - - 

 
старше� частота� родопосилення� збільшилась� À� 2,6� раза
(р<0,05),� що� під³реслює� присÀтність� ві³ової� дис�армонії,
я³а�формÀє�пÀс³овий�механізм�до�розвит³À�фетоплацента-
рної� недостатності.� Операції� з� приводÀ� профÀзних�мат³о-
вих� ³ровотеч� з� необхідністю� ампÀтації� та� е³стирпації� мат-
³и�бÀли� епізодичними,�що� не� дозволяє� інтерпритÀвати� ці
дані.� Тривалість�поло�ів� хара³теризÀвалась� тенденцією�до
збільшення� її� À� �рÀпах� немолодих� першороділь� (табл.�3.).
Слід� зазначити,�що� віро�ідне� (р<0,05)� збільшення� трива-
лості�поло�ів�спостері�алось�À�ва�ітних�жіно³�із�соматичною
та��іне³оло�ічною�патоло�ією.

Таблиця� 3.� Тривалість� поло�ів� (�од)� À� обстежених� �рÀпах� ва�ітних� жіно³

Тривалість періодів пологів (год) Групи 
обстежених 

жінок 
n I II III 

Загальна 
тривалість 
пологів 

Р 

Контрольна 68 7,76±0,38 0,19±0,08 0,10±0,003 8,23±0,37  
Група А першороділлі 

(27-33 р.) 130 8,53±0,83 0,22±0,013 0,16±0,06 9,05±0,88 <0,05 

I 34 7,85±0,47 0,20±0,009 0,10±0,002 8,25±0,57  
II 54 9,17±1,22 0,26±0,02 0,28±0,17 9,69±1,28  
III 42 8,57±0,81 0,20±0,01 0,11±0,01 9,22±0,80  

Група В першороділлі 
(34 і старші) 50 8,55±0,85 0,24±0,01 0,17±0,058 9,07±0,86 <0,05 

I 14 7,88±0,49 0,21±0,01 0,11±0,003 8,27±0,49  
II 19 9,19±1,23 0,29±0,02 0,28±0,16 9,70±1,29  
III 17 8,67±0,82 0,22±0,01 0,11±0,01 9,25±0,81  

 
Приміт³а.�Р�–�віро�ідність�відмінностей�між�основною�та�³онтрольною��рÀпами.

При�аналізі�даних�об’ємÀ�³рововтрати�виявлено,�що�ці
по³азни³и� не� виходили� за� межі� фізіоло�ічних� ³оливань
об’ємÀ�³рововтрати�À�всіх�обстежених��рÀпах�ва�ітних�жі-
но³.�Спе³тр�Àс³ладнень�в�поло�ах�по³азаний�À�таблиці�4.
Я³� видно� із� таблиці,� найчастішим� Àс³ладненням� À� всіх
обстежених� бÀло� несвоєчасне� відходження� нав³олоплід-
них�вод.�Та³,�À��рÀпах�немолодих�першороділь�ця�патоло-
�ія�зÀстрічалась�майже�À�2�рази�частіше,�ніж�À�³онтрольній
�рÀпі� (23,85,� 26,0� і� 13,32� % ,� відповідно).� При� цьомÀ� À
здорових�першороділь�старше�27�ро³ів�частота�несвоєчас-
но�о� відходження� нав³олоплідних� вод� сÀттєво� не� відріз-
нялась�від�³онтрольної��рÀпи,�тоді�я³�À�жіно³�з��іне³оло�і-
чною�та�соматичною�патоло�ією�ця�частота�À�2,5� і�3�рази
перевищÀвала� анало�ічний� по³азни³� �рÀпи� ³онтролю.
Частота�передчасних�плодів�залежала�від�тяж³ості�е³стра-
�енітальної� та� �іне³оло�ічної� патоло�ії,� а� та³ож� від� порÀ-
шення�фÀн³ції�фетоплацентарної�системи.�Heзважаючи�на
планові� профіла³тичні� міроприємства,� більше� ніж� À� тре-
тини�всіх�обстежених�ва�ітних�жіно³�спостері�ались�озна-
³и� �іпо³сії� плода� різно�о� стÀпеня� тяж³ості,� що� очевидно
пов’язане� із� не³омпенсованими� явищами� À�фÀн³ціональ-

номÀ� стані� плаценти.� Найбільш� частим� Àс³ладненням� в
поло�ах�бÀла�за�роза�розривÀ�промежини,�я³а�спостері�а-
лась�більше�ніж�À�третини�всіх�обстежених�жіно³,�що�бÀло
пов’язане� із� зниженням� еластичності� т³анин� промежини.
У� післяполо�овомÀ� періоді� À� жіно³� ³онтрольної� �рÀпи� не
виявлялися� озна³и� інфе³ційно-запальних� Àс³ладнень.� В
�рÀпі� А� частота� цьо�о� Àс³ладнення� становила� 4,8� %,� а� в
�рÀпі� В� –� 5,4� %,� причомÀ� післяполо�ві� інфе³ційно-запа-
льні�Àс³ладнення�спостері�али�À�ва�ітних�жіно³�із�сомати-
чною�та��іне³оло�ічною�патоло�ією.

Виснов³и� ПідсÀмовÀючи� опрацьований�матеріал,� мо-
жна�зробити�висново³,�що�ві³�першороділь�є�одним�із�фа³-
торів,� я³ий� впливає� на� Àс³ладнення� перебі�À� ва�ітності,
поло�ів�та�перебі��післяполо�ово�о�періодÀ.

Подані�дані�про�особливості�перебі�À�ва�ітності,�поло�ів
та�післяполо�ово�о�періодÀ�À�немолодих�першороділь�в³азÀ-
ють� на� доцільність� по�либлено�о� вивчення�фÀн³ції� фетоп-
лацентарно�о� ³омпле³сÀ� À� та³их� ва�ітних� жіно³� з� метою
подальшо�о�опрацювання�ре³омендацій�для� вдос³онален-
ня� лі³Àвально-профіла³тичних� заходів,� та³ти³и� ведення
ва�ітності,�поло�ів�та�післяполо�ово�о�періодÀ.
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СтрÀ³�В.Ф.

ВЗАЄМОЗВ’ЯЗОК�МІЖ�ТРИХОМОНОЗОМ�ТА�ПІЄЛОНЕФРИТОМ�ВАГІТНИХ

Івано-Фран³івсь³а�державна�медична�а³адемія

ВЗАЄМОЗВ’ЯЗОК�МІЖ�ТРИХОМОНОЗОМ�ТА�ПІЄЛОНЕФРИТОМ�ВАГІТНИХ
–�На�основі�обстеження�80�ва�ітних�з�трихомонозом�та�50�ва�ітних�з
нормоценозом�піхви�встановлений�взаємозв’язо³�між�трихомонозом�та
пієлонефритом�ва�ітних.�Виявлено,�що�трихомоноз�є�фа³тором�ризи³À
вини³нення��остро�о�пієлонефритÀ�ва�ітних,�а�ва�ітних�з�трихомонозом
необхідно�відносити�до��рÀпи�ризи³À�з�вини³нення��остро�о�пієлонеф-
ритÀ� ва�ітних.

ВЗАИМОСВЯЗЬ�МЕЖДУ�ТРИХОМОНОЗОМ�И�ПИЕЛОНЕФРИТОМ�БЕРЕ-
МЕННЫХ�–�На�основании�обследования�80�беременных�с�трихомонозом�и
50�беременных�с�нормоценозом�вла�алища�Àстановлена�взаимосвязь
междÀ�трихомонозом�и�пиелонефритом�беременных.�Установлено,�что
трихомоноз�представляет�собой�фа³тор�рис³а�возни³новения�остро�о
пиелонефрита�беременных,�а�беременных�с�трихомонадной�инфе³ци-
ей�необходимо�относить�³��рÀппе�рис³а�по�возни³новению�остро�о�пие-
лонефрита�беременных.

MUTUAL�CONNECTION�BETWEEN�TRICHOMONOSIS�AND�PYELONEPHRITIS
OF�PREGNANT�WOMEN�–�It�was�found�out�the�mutual�connection�between
trichomonosis�and�pyelonephritis�of�pregnant�women�basing�on�the�investigation
of�80�pregnat�women�with�trichomonosis�and�50�ones�with�normocenosis�of
vagina.�It�was�reveald�that�trichomonosis�is�the�risk�factor�and�the�cause�of
occurrence�of�acute�pielonephritis�of�pregnant�women.�The�pregnant�women
with�trichomonosis�must�be�referred�to�the�risk�group�according�to�the�origin
of�acute�pielonephritis�of�pregnant�women.

Ключові�слова:�трихомоноз,�пієлонефрит�ва�ітних,�нормоценоз
піхви.
Ключевые�слова:�трихомоноз,�пиелонефрит�беременных,�нормо-

ценоз�вла�алища.
Key� words:� trichomonosis,�pyelonephritis�of�pregnant�women,

normocenosis�of�vagina.

ВСТУП� Одними� з� найбільш� поширених� інфе³ційних
захворювань�жіночої� статевої� сфери�є�ба³теріальний� ва�і-
ноз,� Àро�енітальний� ³андидоз� і� трихомоноз.�Дані�Стенфо-
рдсь³о�о�ÀніверситетÀ�по³азÀють�настÀпний�розподіл�нозо-
ло�ій,� я³і� с³ладають� поняття� „ва�ініти”:� ба³теріальний� ва-
�іноз�–�50�%,�трихомоноз�–�25�%,�³андидоз�–�25�%.�Трихо-
моноз� є� одним�з� найбільш�поширених� захворювань� сечо-
статево�о�тра³тÀ�і�займає�перше�місце�серед�Àро�енітальних
захворювань,�що�передаються�статевим�шляхом.�На�трихо-
моноз�щорічно�хворіють�170�млн�людей.�А³тÀальність�про-
блеми� зÀмовлена� не� тіль³и� значним� поширенням,� небез-
пе³ою�для�здоров’я�хворої�людини,�але�і�важ³ими�наслід³а-
ми� À� ви�ляді� Àс³ладнень,� я³і� можÀть� бÀти� причиною� без-
пліддя,�патоло�ії�ва�ітності,�поло�ів,�новонароджено�о,�ди-
тячої�смертності�неповноцінно�о�потомства�і�т.д.�Захворю-
вання� одна³ово� часто� вражає� я³� жіно³,� та³� і� чолові³ів.� У
дівчато³� трихомонадна� інвазія� зÀстрічається� рід³о� [2,5].

ЗбÀдни³ом�сечостатево�о�трихомонозÀ�є�піхвова�трихо-
монада,� вона� належить� до� найпростіших,� ³ласÀ� дж�Àти³о-
вих,� родÀ� трихомонад� і� є� одно³літинним� ор�анізмом,� що
пристосÀвався�в�ході�еволюції�до�життя�в�ор�анах�сечоста-
тевої� системи.� Завдя³и� рÀхам� дж�Àти³ів� і� ³оливанню� Àн-
дÀлюючої� мембрани,� трихомонада� здійснює� поштовхопо-
дібні,� обертальні� рÀхи.� Розмноження� її� відбÀвається�шля-
хом�просто�о�поперечно�о�поділÀ.�Уро�енітальна�трихомо-
нада� бÀла� вперше� описана� в� 1836� р.� паризь³им� лі³арем
Donne,� ³отрий� виявив� її� À� виділеннях� із� піхви� À�жіно³� хво-
рих�на��онорею�та�сифіліс�і�дав�їй�назвÀ�“піхвова�трихомо-
нада”.�Цим�терміном�³ористÀються�до�сьо�одні� [2,5,6].

� Пієлонефрит� ва�ітних� –� інфе³ційно-запальний� процес
з�переважаючим�Àраженням� інтерстиціальної�т³анини�пра-
вої�нир³и,�³анальцево�о�апаратÀ�і�стіно³�та�стіно³�чаш³ово-
мис³ової� системи.� Гострий� пієлонефрит� ва�ітних,� я³� пра-
вило,� вини³ає� À� ва�ітних� молодо�о� ві³À� À� терміни� 20–28
тижнів.� Він� зÀстрічається� À� 6-8� %� ва�ітних.� В� основномÀ
пієлонефрит� ви³ли³ається� Àмовно-пато�енними�мі³роор-
�анізмами.�Майже� À� 20�%� випад³ів� безсимптомна� ба³те-
ріÀрія�ва�ітних�призводить�до��остро�о�пієлонефритÀ.�У�чи-
слі� причин� називають� дилатацію� і� зниження� тонÀсÀ� сечо-
водів,�частіше�право�о,�вези³оÀретральний�рефлю³с�та�інші.
Ло³алізація� джерела� інфі³Àвання�може�бÀти�різною� –� я³� À
сечовій,�та³�і�статевій�системах.�При�пієлонефриті�ва�ітних
має�місце�висо³а�частота�переривання�ва�ітності�(до�20�%),
ранніх��естозів,�анемії�і�пізньо�о��естозÀ�[1,3,4,6].

Я³� трихомоноз,� та³� і� пієлонефрит� ва�ітних� не�ативно
впливають� на� репродÀ³тивнÀ�фÀн³цію�жін³и,� перебі�� ва�і-
тності� та� стан� плода� і� новонароджено�о.� У� достÀпній� нам
літератÀрі�ми�не�знайшли�даних�про�частотÀ��остро�о�пієло-
нефритÀ�ва�ітних�À�жіно³,�що�хворіють�на�трихомоноз.�Вра-
ховÀючи�все�вищес³азане,�ми�вирішили�встановити� чи� іс-
нÀє�взаємозв’язо³�між�трихомонозом�і��острим�пієлонефри-
том� ва�ітних.

�Мета� дослідження� –� встановити� чи� існÀє� взаємозв’я-
зо³�між� трихомонозом� і� �острим� пієлонефритом� ва�ітних.
Дослідження�носило�хара³тер�проспе³тивно�о.

МАТЕРІАЛИ� ТА�МЕТОДИ� Нами� обстежено� 130� ва�іт-
них,�я³і�бÀли�розподілені�на�дві��рÀпи.�ПершÀ��рÀпÀ�с³лали
80� ва�ітних� з� трихомонозом,� а� дрÀ�À� �рÀпÀ�–�50� ва�ітних� з
нормоценозом�піхви.� Середній� ві³� ва�ітних� À�1-ій� �рÀпі� бÀв
(22±1,4 )� ро³ів,� а� À�2-ій� �рÀпі� –� (23±� 1,5)� ро³ів.� Кіль³ість
першова�ітних� і� повторнова�ітних,� а� та³ож� першороділь� і
повторнороділль�À��рÀпах�бÀла�одина³овою.�Кожній�ва�ітній
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з�моментÀ�взяття�на�облі³�бÀло�проведене�Àльтрасоно�рафіч-
не�обстеження�ниро³,� за�альний�аналіз�сечі,� аналіз�сечі� за
Зимниць³им� та� визначення� ³реатинінÀ� з�метою� виявлення
хронічної�патоло�ії�ниро³.�У�обох��рÀпах�ні�за�даними�анам-
незÀ,� ні� за� даними� вищев³азаних� лабораторно-інстрÀмен-
тальних� досліджень� хронічної� патоло�ії� ниро³� виявлено� не
бÀло.

Діа�ноз� трихомонозÀ� встановлювали� при� виявленні� пі-
хвових� трихомонад� хоча� б� двома� методами� діа�ности³и
(мі³рос³опія� воло�их� ва�інальних� маз³ів� та� ва�інальних
маз³ів,� фарбованих� метиленовим� синім,� за� Грамом,� за
Романовсь³им-Гімзе,� метод� непрямої� імÀнофлюоресценції
з� специфічними� моно³лональними� антитілами,� посів� на
середовище�для�виділення�піхвових�трихомонад� ).�Для�ре-
а³ції� непрямої� імÀнофлюоресценції� ви³ористовÀвали� діа�-
ностичні� сироват³и� з� специфічними� моно³лональними
антитілами� відповідно� до� інстрÀ³ції� (наÀ³ово-виробнича
фірма� “ЛАБдиа�ности³а”,� м.Мос³ва).�Маз³и� пере�лядали
під� люмінесцентним� мі³рос³опом� “Мі³мед� –� 2”,� варіант
11� (“Ломо”,�м.�Сан³т-ПетербÀр�)� (масляна� імерсія,� о³Àляр
7х,�об’є³тив�Мі�90х,�з�фільтром,�забезпечÀючим�збÀджÀюче
випромінювання�з�довжиною�хвилі�490�нм�і�емісією�з�дов-
жиною� хвилі�520� нм).�Маз³и,�фарбовані�метиленовим�си-
нім,� за� Грамом,� за� Романовсь³им-Гімзе� вивчалися� під
імерсією�À�світловомÀ�мі³рос³опі�з�збільшенням�х900�(о³À-
ляр�10х,�об’є³тив�90х)�та�воло�і�маз³и�при�збільшенні�х200
(о³Àляр�10х,�об’є³тив�20х).�Посів�проводили�на�середовище
для�виділення�піхвових�трихомонад.�Стан�нормоценозÀ�пі-
хви� оцінювали� за� ³ритеріями� мі³рос³опічної� хара³терис-
ти³и�біоценозÀ�піхви� запропонованими�Кірою�Є.Ф.� À�1995
році.� Для� нормоценозÀ� піхви� хара³терні� настÀпні� озна³и:

домінÀвання� ла³тоба³терій,� відсÀтність� �рамне�ативної
мі³рофлори,�спор,�міцелію,�псевдо�іфів,�лей³оцитів,�пооди-
но³і� „чисті”� епітеліальні� ³літини.� О³рім� то�о,� À� всіх� жіно³
проводили�посів�ва�інально�о�вмістÀ�на�стандартне�тіо�лі-
³олеве�середовище�для�³онтролю�стерильності.

Дане�середовище�дозволяє�³ÀльтивÀвати�облі�атно-ана-
еробні� та� фа³Àльтативно-анаеробні� мі³роор�анізми,� я³і
можÀть� бÀти� збÀдни³ами� пієлонефритÀ.� Лабораторне� об-
стеження� ва�ітних� проводили� при� постановці� ва�ітних� на
облі³�(до�12�тижнів�ва�ітності).�Повторне�³ліні³о-лаборато-
рне� обстеження� ва�ітних� проводили� À� випад³À� вини³нен-
ня��остро�о�пієлонефритÀ�ва�ітних.

Статистична�оброб³а�отриманих�даних�проводилася�на
персональномÀ� ³омп’ютері� з� ви³ористанням� про�рами
„Microsoft�Excel�for�Windows�XP�Professional”.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�При�о�ляді�за�допомо�ою�дзер³ала�жіно³�основної��рÀпи
найчастіше� бÀли� виявлені� помірні� рід³і� білі� піхвові� виді-
лення,�а�À�жіно³�³онтрольної��рÀпи�–�помірні��Àсті�білі�піх-
вові� виділення.� Тобто,� À� більшості� жіно³� не� бÀло� типових
для� трихомонозÀ� виділень�–� рясних� зеленÀватих� рід³их.� У
всіх� 80� ва�ітних�1-ої� �рÀпи�бÀли� виявлені� піхвові� трихомо-
нади,� а� À� всіх� 50� ва�ітних� 2-ої� �рÀпи� стан�мі³робіоценозÀ
піхви� відповідав� нормоценозÀ� піхви� за� ³ласифі³ацією
Є.Ф.�Кіра� (1995).�Хара³тер�піхвових�виділень�À� �рÀпах�об-
стеження�наведений�À�таблиці� (табл.�1).

При�³ольпос³опічномÀ�обстеженні�À�72�(90�%)�жіно³�ос-
новної� �рÀпи� виявлена� патоло�ія� ший³и� мат³и� À� ви�ляді
е³топії� циліндрично�о� епітелію� (46,25� %),� ендоцервіцитÀ
(46,25�%)� та� дисплазії�ший³и�мат³и� (7,5�%).

Величина� рН� піхвово�о� вмістÀ� в� обстежених�жіно³� на-
ведена�À�таблиці� (табл.�2).

Таблиця� 1.� Хара³тер� піхвових� виділень� À� �рÀпах� обстеження

Кількість піхвових виділень Колір піхвових виділень Консистенція піхвових 
виділень Групи обстеження 

рясні помірні незначні білі зеленуваті густі рідкі 
1-а (основна) 

n = 80 
12 

 (15 %) 
62 

 (77,5 %) 
6 

 (7,5 %)* 
64 

 (80 %) 
16 

 (20 %) 23 (28,75%)* 57 (71,25%) 

2-а (контрольна) 
n = 50 - 38 

 (76 %) 
12 

 (24 %) 50 (100%) - 50 
 (100 %) - 

 
Приміт³а.�*�–�різниця�між��рÀпами�достовірна�(р<0,05 ).

Таблиця� 2.� рН� піхвово�о� вмістÀ� в� обстежених� жіно³

рН піхвового вмісту Групи обстеження 4,5 і менше 4,6 – 4,9 5,0 – 6,0 Більше 6,0 
1-а (основна) 

n = 80 67 (83, 75%)* 6 (7,5%)* 3 (3,75%) 4 (5%) 

2-а (контрольна) 
n = 50 33 (97,1%) 1 (2,9%) - - 

 
Приміт³а.�*�–�різниця�між��рÀпами�не�достовірна�(р>0,05).

У� більшості� жіно³� основної� �рÀпи� рН� піхвово�о� вмістÀ,
я³�видно�з�табл.�1,�бÀв�À�межах�4,5�і�менше,�що�та³ож�ÀтрÀ-
дняє� діа�ности³À� хронічно�о� вÀльвова�інально�о� трихомо-
нозÀ.

Та³им� чином,� відібрані� пацієнт³и� відповідали� меті
дослідження.

За�час�ва�ітності� �острий�пієлонефрит�ва�ітної�вини³�À
17�(21,25�%)�пацієнто³�1-ої��рÀпи�і�тіль³и�À�3�(6�%)�ва�ітних
2-ої� �рÀпи� (р<0,05) .� Найчастіше� пієлонефрит� ва�ітної� ви-
ни³ав�À�дрÀ�омÀ�триместрі�ва�ітності�я³�À�основній,�та³� і�в
³онтрольній� �рÀпах.� При� вини³ненні� пієлонефритÀ� прово-
дили�ба³теріоло�ічний�посів�сечі� і�піхвово�о�вмістÀ�на�ста-
ндартне�тіо�лі³олеве�середовище�та�середовище�для�³Àль-
тивÀвання� трихомонад.� РезÀльтати� ба³теріоло�ічно�о� до-

слідження�сечі� і�піхвово�о�вмістÀ�наведені�À�таблиці� (табл.
3).

Я³� бачимо� з� табл.�3� À� основній� �рÀпі� виділялися� іден-
тичні�мі³роор�анізми� я³� із� сечі,� та³� і� з� піхвово�о� вмістÀ,� в
основномÀ�облі�атно-анаеробні�мі³роор�анізми�( Bacteroides
spp.,�Peptostreptococcus�spp.,�Peptococcus�spp.,�Veilonella�spp.)
і� фа³Àльтативно-анаеробні� мі³роор�анізми� ( E .� c o l i� та
Trichomonas� vaginalis) .� Всі� мі³роор�анізми� бÀли� виділені� в
асоціаціях.� У� ³онтрольній� �рÀпі� із� сечі� і� піхвово�о� вмістÀ
бÀли� виділені� різні� мі³роор�анізми� і� тіль³и�фа³Àльтатив-
но-анаеробні.

Ідентичність� виділених� мі³роор�анізмів� із� сечі� і� піхво-
во�о�вмістÀ�À�жіно³�з� трихомонозом�та�підвищена�частота
захворюваності�на��острий�пієлонефрит�ва�ітних�(À�3,5�раза
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Таблиця� 3.� РезÀльтати� ба³теріоло�ічно�о� дослідження� сечі� і� піхвово�о� вмістÀ� À� ва�ітних� основної� і
³онтрольної� �рÀп

Частота виявлення у біосубстратах, абс. число / % 
Піхвовий вміст Сеча Виділені мікроорганізми 

1-а (основна) 
n = 17 

2-а (контрольна) 
n = 3 

1-а (основна) 
n = 17 

2-а (контрольна) 
n = 3 

Staph.epidermidis - 2 (66,67) - - 
Staph.saprophyticus - 1 (33,33) - - 
E. coli 5 (29,4%) - 4 (23,5%) 1 (33,33) 
Proteus mirabilis - - - 2 (66,67) 
Peptostreptococcus spp. 4 (23,5%) - 4 (23,5%) - 
Peptococcus spp. 2 (11,8%) - 2 (11,8%) - 
Bacteroides spp. 16 (94,1%) - 16 (94,1%) - 
Veilonella spp. 1 (5,9%) - 1 (5,9%) - 
Trichomonas vaginalis 17 (100%) - 14 (82,4%) - 
 

частіше,� ніж� À� ва�ітних� з� нормоценозом� піхви)� свідчить
проте,�що�трихомоноз�є�фа³тором�ризи³À�і�причиною�розви-
т³À��остро�о�пієлонефритÀ�ва�ітних.�Вважаючи,�що�збÀдни-
³ами�À�дано�о�³онтин�ентÀ�ва�ітних�є�в�основномÀ�облі�а-
тно-анаеробні�мі³роор�анізми�та�піхвові�трихомонади,�то�À
схемÀ�лі³Àвання� �остро�о�пієлонефритÀ�ва�ітних�необхідно
в³лючати,� на� нашÀ� дÀм³À,� антибіоти³и� з� антианаеробною
а³тивністю.

ВИСНОВОК� Трихомоноз� є�фа³тором� ризи³À� і� причи-
ною� вини³нення� �остро�о� пієлонефритÀ� ва�ітних,� а� ва�іт-
них� з� трихомонозом�необхідно�відносити�до� �рÀпи�ризи³À
по�вини³нення��остро�о�пієлонефритÀ�ва�ітних.
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ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІ�ДОСЛІДЖЕННЯ

ГончарÀ³�О.О.,��Косинсь³ий�Г.Б.

ВПЛИВ�НЕСПРИЯТЛИВИХ�УМОВ�НА�РЕІННЕРВАЦІЮ�ТРАВМОВАНИХ�М’ЯЗІВ�НИЖНІХ�КІНЦІВОК

ІнститÀт�е³оло�ії�та�медицини,�м.Київ

ВПЛИВ�НЕСПРИЯТЛИВИХ�УМОВ�НА�РЕІННЕРВАЦІЮ�ТРАВМОВАНИХ
М’ЯЗІВ�НИЖНІХ�КІНЦІВОК�–�В�е³сперименті�по³азано,�що�реіннервація
Àш³оджених�м’язів� нижніх� ³інціво³� залежить� від� Àмов,� в� я³их� вона
відбÀвається.�При�цьомÀ�венозна��іпертензія�не�переш³оджає�віднов-
ленню� іннервації,� тоді� я³� хронічна� артеріальна� ішемія� вима�ає� сво�о
обов’яз³ово�о�ÀсÀнення�для�сприятливо�о�перебі�À�цьо�о�процесÀ.

�ВЛИЯНИЕ�НЕБЛАГОПРИЯТНЫХ�УСЛОВИЙ�НА�РЕИННЕРВАЦИЮ�ТРА-
ВМИРОВАННЫХ�НИЖНИХ�КОНЕЧНОСТЕЙ�–�В�э³сперименте�по³азано,
что�реиннервация�поврежденных�мышц�нижних�³онечностей�зависит
от��Àсловий,�в�³оторых�она�происходит.�При�этом�венозная��ипертензия
не�препятствÀет�реиннервации,�в�то�время�³а³�хроничес³ая�артериаль-
ная�ишемия�требÀет�свое�о��обязательно�о�Àстранения�для�бла�оприят-
но�о�течения�это�о�процесса.

�INFLUENCE�OF�UNFAVOURBLE�CONDITIONS�ON�REINNERVATION�OF
INJURED�MUSCLES�OF�LOWER�EXTREMITIES�–�The�experiment�shows�that
reinnervation�of�injured�muscles�of�lower�extremities�depends�on�the�conditions
under�which�it�occurs.��The�vein�hypertension�does�not�prevent�the�reinnervation,
renewal�while�chronic�arterial�ischemia��requires�to�be�eliminated�for�favourable
course�of�this�process.

Ключові�слова:�реіннервація,�периферійна�нервова�система,�с³еле-
тний�м’яз.
Ключевые�слова:�реиннервация,�периферичес³ая�нервная�систе-

ма,�с³елетная�мышца.
Key�words:�reinnervation,�peripheral�nervous�system,�skeletal�muscle.

Необхідність� розроб³и� нових� підходів� до� реіннервації
м’язів�є�очевидною�в�зв’яз³À�з�ростом�травматичних�Àш³о-
джень,�що�обÀмовлено�зростанням�аварійності�на�транспо-
рті,� зон�соціальних� ³онфлі³тів� і� природних�стихій� та�наяв-
ністю� À� ба�атьох� травмованих� захворювань,� я³і� Àс³ладню-
ють� реабілітаційні� процеси.� Після� травмÀвання� ³інціво³
досить� часто� вини³ають� Àмови� ре�іонарної� ішемізації� т³а-
нин,�що,�безÀмовно,�впливає�на�відновлення�нормально�о
станÀ�травмовано�о�м’яза�[1,�2,�3]�та�йо�о�трофі³À�[4].�Метою
дослідження�бÀло�морфоло�ічне��обґрÀнтÀвання�залежності
процесів� реіннервації� с³елетно�о� м’яза� від� �емодинаміч-
них� Àмов.

Дослідження� проведено� на� 45� � білих�щÀрах-самцях� в
трьох�е³спериментальних��рÀпах.�ПершÀ�³онтрольнÀ��рÀпÀ
с³лали�15� тварин,� я³им� проводилася�мі³рохірÀр�ічна� ней-
ро�рафія�попередньо�перетнÀто�о�сіднично�о�нерва�в�звич-
них� для� ре�енерації� Àмовах.� У� дрÀ�ій� е³спериментальній
�рÀпі� (15� тварин)� ті� ж� процеси� вивчали� � за� Àмов� впливÀ
хронічної�артеріальної� ішемії,�а�в�третій�(15�тварин)�–�хро-
нічної�венозної� �іпертензії.�При�цьомÀ�для�відтворення�ар-
теріальної� ішемії� виділяли� та� перев’язÀвали� за�альнÀ� та
�либо³À�сте�нові�артерії,�а�для�відтворення�хронічної�вено-
зної� �іпертензії� за�альнÀ� і� �либо³À� сте�нові� та� вели³À� під-
ш³ірнÀ� вени� задньої� лапи� е³спериментальної� тварини.

Е³спериментальні�моделі�дозволяли�створити�необхід-
ний� рівень� сÀдинних� порÀшень� в� т³анинах� ³інців³и.

Дослідних� тварин� через� 14,� 30,� 60� діб� після� операції
Àсипляли� надлиш³овою�дозою� тіопенталÀ� натрію.� Вивчен-
ня�станÀ�реіннервованих��м’язів�і�т³анин,�що�їх�оточÀють,�а
саме�про³симальна� та�дистальна� ³Àльті� оперовано�о�нер-
ва,� ре�енераційна�неврома,� �емомі³роцир³Àляторне�рÀсло
нерва�після�відповідної�фі³сації�проводилося�за�допомо�ою
³омпле³сÀ� �істоло�ічних� (фарбÀвання� азÀр-ІІ-еозином,� пі³-
рофÀ³сином�за�Ван�Гізон,�ГФВК�за�Маллорі,�фÀ³сином�за
Новеллі)� та�нейро�істоло�ічних� (імпре�нація�нервових�еле-
ментів�нітратом�срібла�за�Більшовсь³им-Грос�та�Расс³азо-

вою)� методів.� Для� вивчення� �емомі³роцир³Àляторно�о� рÀ-
сла�досліджÀваної�ділян³и�нерва�перфÀзÀвали�артеріальне
рÀсло� задньої� лапи� тварини� через� черевнÀ� аортÀ� та� здÀх-
виннÀ�артерію�відповідної�лапи�30�%�сÀспензією�тÀші�À�5�%
розчині� желатинÀ.

Через�14�діб�після�оперативно�о�втрÀчання�в�³онтроль-
ній� �рÀпі� значна� частина� нервових� воло³он� знаходиться� À
стані�розпадÀ.�Про�а³тивнÀ�де�енерацію�свідчить,�зо³рема,
значна� ³іль³ість� овоїдів.

В�сполÀчній�т³анині,�я³а�оточÀє�зонÀ�шва,�розміщÀють-
ся� ділян³и� неÀпоряд³овано�о�фібринÀ� з� наявністю�ма³ро-
фа�ів� та�нейтрофільних�лей³оцитів.

Одночасно�відбÀвається�ре�енерація�нервових�воло³он.
Молоді�а³сони�направлено�орієнтовані�і�дося�ають�перифе-
рійно�о�відріз³а�нерва.�Ре�енерація�пра³тично�не�сÀпрово-
джÀється�втратою�тих�нервових�воло³он,� я³і�не�дося�ають
дистально�о�³інця�нерва,�а�прони³ають�за�межі�ре�енера-
ційної� невроми� в� оточÀючÀ� сполÀчнÀ� т³анинÀ.� В� новоÀтво-
реній� сполÀчній� т³анині� Àтворюються� недиференційовані
елементи� �емомі³роцир³Àляторно�о�рÀсла.�Це� тіль³и� ³апі-
ляри� з�широ³им� діаметром.� Значна� ³іль³ість� новоÀтворе-
них�нервових�воло³он�³омпонÀється�і�сÀпроводжÀється�³ро-
воносними� сÀдинами� з� Àтворенням� нейросÀдинних� ³ом-
пле³сів.� На� 3 0� добÀ� ре�енераційна� неврома� значно
відрізняється�від�тієї,�я³а�спостері�алася�раніше.�Розміщен-
ня�більшості�нервових�воло³он�більш�Àпоряд³оване�і�їх�пÀ-
ч³и��прони³ають�À�дистальнÀ�³Àльтю�нерва.�Процес�реінне-
рвації� набÀває� нових� озна³,� я³і� свідчать� про� інтенсифі³а-
цію��³омпенсаторних�реа³цій�іннерваційно�о�апаратÀ�м’яза.
Це,�перш�за�все,�збереження�частиною�терміналей�нервових
воло³он�значно�о�розмірÀ,�зростання�площі�підошов�рÀхо-
вих� бляшо³� та� о³ремі� прояви� термінально�о� спрÀтин�À� з
вини³ненням� додат³ових� Àльтратермінальних� �ілочо³.� І
через�90� діб� спостері�ається� ³артина,�що� відповідає� про-
явам� звичайної� ре�енерації.� Слід� відзначити,�що� ви³орис-
тання� мі³рохірÀр�ії� забезпечÀє� більш� висо³ий� я³існий� рі-
вень� цих� процесів.

У� дрÀ�ій� �рÀпі� вплив� хронічної� ішемії� ви³ли³ає� не�ати-
вні�впливи�на�процеси�реіннервації�вже�на�самих� її�почат-
³ах.�В�ділян³ах�шовно�о�з’єднання�³інців�перетнÀто�о�стов-
бÀра�на�почат³ових�стадіях�спостері�ається�³артина�завми-
рання� À�формÀванні� ре�енераційної� невроми.� В� сполÀчній
т³анині,�я³а�оточÀє�зонÀ�шва,�спостері�аються�лише�о³ремі
ділян³и� неÀпоряд³овано�о�фібринÀ� з� в³люченнями� пооди-
но³их�ма³рофа�ів�та�нейтрофілів.�Т³анинної�реа³ції�на�шо-
вний�матеріал�пра³тично�немає,�я³�і�озна³�бÀдь-я³ої�фа�о-
цитарної�а³тивності.�Кіль³ість�фібробластів�та�³ола�енових
воло³он� нав³оло� невроми� мінімальна.� Звичні� для� цьо�о
етапÀ�ре�енерації�елементи��емомі³роцир³Àляторно�о�рÀс-
ла� відсÀтні.� Є� тіль³и� поодино³і� тон³і� звивисті� ³апіляри.
Кіль³ість� ре�енерÀючих� воло³он� в� ділянці� нейрорафії� не-
значна,�що� пов’язано� з� за�альною� затрим³ою� біоло�ічних
процесів.� Про� це� свідчить� та³ож� відсÀтність� нейросÀдин-
них�³омпле³сів,�я³і�є�типовою�хара³терною�рисою�для��зви-
чайної�ре�енерації�нерва.�На�30�та�90�добÀ�³артина�ре�ене-
рації� та³ож� À� стадії� завмирання,� нових� озна³� а³тивізації� її
процесів�не�відмічається.�На�ма³ропрепаратах�À�ці�стро³и
м’язи� атрофічні,� бліді,� сÀдинне� рÀсло� ³інців³и� пÀсте.� Ви-
щенаведене� свідчить� про� пра³тичнÀ� відсÀтність� Àмов� для
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ре�енерації� нерва�при� ішемічних�пош³одженнях� т³анин� ³і-
нців³и .

Картина� ре�енерації� периферійно�о� нерва� при� хроніч-
ній� венозній� �іпертензії� бÀла�близь³а�до�нормальної�ре�е-
нерації.�Через�14�діб�після�операції�в�ділян³ах�шовно�о�з’єд-
нання�³інців�перетнÀто�о�стовбÀра�спостері�ається�близь³а
до�типової�³артина�почат³ових�етапів�формÀвання�ре�ене-
раційної�невроми.�В�сполÀчній�т³анині,�я³а�оточÀє�зонÀ�шва,
видно� патоло�ічно� розширені� ³апіляри� з� ділян³ами�мі³ро-
тромбозÀ.� Поде³Àди� о³ремі� еритроцити� виходять� за�межі
сÀдин,�є�та³ож�зони�неÀпоряд³овано�о�фібринÀ�з�в³лючен-
нями�ма³рофа�ів�та�нейтрофілів.�Частина�молодих�а³сонів
має�направленÀ�орієнтацію�і�дося�ає�периферійно�о�відріз-
³а�нерва.�На�всіх�етапах�ре�енерації�спостері�ається�напра-
влена� ре�енерація� а³сонів� до� дистально�о� відділÀ.� На� 90
добÀ�вони�с³ладають�3/4�від�за�альної�їх�³іль³ості�À�про³си-
мальній� ³Àльті.� В� новоÀтвореній� сполÀчній� т³анині� спосте-
рі�аються� підвищена� ³іль³ість� елементів� �емомі³роцир³À-
ляторно�о�рÀсла�з�проявами�³омпенсаторно�о�розширення,
але�без�їх�диференціації.

Про� достатній� рівень� іннервації� м’яза� свідчать� збере-
ження� частиною� терміналей� нервових� воло³он� значно�о
розмірÀ,�зростання�площі�підошов�рÀхових�бляшо³�та�о³ре-

мі� прояви� термінально�о� спрÀтин�À� з� вини³ненням� додат-
³ових� Àльтратермінальних� �ілочо³.� Все� це� відповідає� про-
явам�нормальної�ре�енерації�і�свідчить�про�те,�що�в�Àмовах
венозної��іпертензії�вона�можлива,�але�постÀпається�тій,�я³а
спостері�ається�À�тварин�першої��рÀпи.

Та³им� чином,� проведені� дослідження� дозволяють� зро-
бити�висново³,�що�венозна��іпертензія�не�є�³ритичною�Àмо-
вою�для�ре�енерації.�Разом�з�тим,�за�Àмов�хронічної� ішемії
неможливо�створити�необхідні�Àмови�для�ре�енерації�і�в�³лі-
нічній� пра³тиці� вона� вима�ає� обов’яз³ово�о� ÀсÀнення.
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БЛОКАТОРИ�NО-СИНТЕТАЗИ�ЗМЕНШУЮТЬ�ПОЗИТИВНИЙ�ВПЛИВ�ГЛУТАРГІНУ�ПРИ�ГОСТРОМУ
АДРЕНАЛІНОВОМУ�ПОШКОДЖЕННІ�МІОКАРДА

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

БЛОКАТОРИ�NО-СИНТЕТАЗИ�ЗМЕНШУЮТЬ�ПОЗИТИВНИЙ�ВПЛИВ
ГЛУТАРГІНУ�ПРИ�ГОСТРОМУ�АДРЕНАЛІНОВОМУ�ПОШКОДЖЕННІ�МіОКАР-
ДА�–� Лі³Àвально-профіла³тична� а³тивність� �лÀтар�інÀ� при� адреналі-
новій�міо³ардіодистрофії,�ймовірно,�зв’язана�з�йо�о�здатністю�стимÀ-
лювати�синтез�о³сидÀ�азотÀ,�ос³іль³и�введення�тваринам��лÀтар�інÀ�в
поєднанні�з�бло³аторами�NO-синтетази�(неселе³тивної�дії�–�N-нітро-L-
ар�ініном�чи�селе³тивної�дії�–�аміно�Àанідином)�сÀпроводжÀється�змен-
шенням�йо�о�позитивно�о�впливÀ�на�по³азни³и�пере³исно�о�о³ислення
ліпідів,� антио³сидантної� системи,� а³тивність�мітохондріально�о�фер-
ментÀ�цитохромо³сидази�та�вміст�сечовини�À�сироватці�³рові.

БЛОКАТОРЫ�NО-СИНТЕТАЗЫ�УМЕНЬШАЮТ�ПОЛОЖИТЕЛЬНОЕ�ВЛИЯ-
НИЕ�ГЛУТАРГИНА�ПРИ�ОСТРОМ�АДРЕНАЛИНОВОМ�ПОВРЕЖДЕНИИ�МИ-
ОКАРДА�–�Лечебно-профила³тичес³ая�а³тивность��лÀтар�ина�при�ад-
реналиновой�мио³ардиодистрофии,�вероятно,�связана�с�е�о�способнос-
тью�стимÀлировать�синтез�о³сида�азота,�пос³оль³À�введение�животным
�лÀтар�ина�в�³омбинации�с�бло³аторами�NO-синтетазы�(неизбирате-
льно�о�действия�–�N-нитро-L-ар�инином�или�избирательно�о�действия
–�амино�Àанидином)�сопровождается�Àменьшением�е�о�положительно�о
влияния�на�по³азатели�процессов�липидной�перо³сидации,�антио³си-
дантной�системы,�цитохромо³сидазы�митохондрий�и�³оличество�моче-
вины�в� ³рови.

NO-SYNTHASE�INHIBITORS�DECREASE�POSITIVE�INFLUENCE�OF�GLUTARGINE
AT�ACUTE�ADRENALINE�INJURY�OF�MYOCARDIUM�–�The�prophylactic-cure
activity�of�glutargine�at�adrenaline�myocardiodystrophy�is,�probably,�related�to
its�ability�to�stimulate�nitric�oxide�synthesis.�Such�a�conclusion�has�been
supported�by�the�results�of�combined�injections�of�NO-synthase�inhibitors
( n o n s e l e c t i v e� –� N - n i t r o - L - a r g i n i n e� o r� i N O S� s e l e c t i v e� i n h i b i t o r� –
aminoguanidine)�with�glutargine�before�the�myocardial� injury.�As�a�result
the�decrease�of�the�glutargine�positive�influence�on�lipid�peroxidation�processes,
the�activity�and�content�of�the�antioxidant�system�components,�the�activity�of
the�mitochondrial�cytochrome�oxydase�enzyme�and�the�level�of�blood�serum
urea�has�been�revealed.

Ключові�слова:�о³сид�азотÀ,��лÀтар�ін,�N-нітро-L-ар�інін,�аміно-
�Àанідин,�адреналін,�міо³ардіодистрофія,�пере³исне�о³ислення�ліпі-
дів,�антио³сидантна�система,�ферменти�мітохондрій.
Ключевые�слова:�о³сид�азота,��лÀтар�ин,�N-нитро-L-ар�инин,

амино�Àанидин,�адреналин,�мио³ардиодистрофия,�пере³исное�о³ис-
ление�липидов,�антио³сидантная�система,�ферменты�митохондрий.

K e y� w o r d s :� n i t r i c� o x i d e ,� g l u t a r g i n e ,� N - n i t r o - L - a r g i n i n e ,
aminoguanidine,�adrenaline,�myocardiodystrophy,�lipids�peroxidation,
antioxidant�system,�mitochondrial�enzymes.

ВСТУП� Е³спериментальними� та� ³лінічними�досліджен-
нями� доведено,� що� L-ар�інінÀ-L-�лÀтамат,� або� �лÀтар�ін
(ВАТ� „Здоров’я”,� Хар³ів),� має� антио³сидантні,� мембрано-
стабілізÀючі,� антиа�ре�антні,� анти�іпо³сичні� та� дето³си³а-
ційні�властивості�[2,�19,�20,�5].�Відомо,�що�наявний�À�йо�о
с³ладі�L-ар�інін�є�пре³Àрсором�синтезÀ�о³сидÀ�азотÀ�(NO)�–
біоло�ічно�о�медіатора,�я³ий�залÀчений�до�ре�Àляції�мета-
болічних�процесів� À�різних�системах�ор�анізмÀ,� зо³рема�À
серцево-сÀдинній�[18,�11,�14,�7,�25,�23].�Раніше�нами�дове-
дено,�що�попередни³�синтезÀ�NO�L-ар�інін�та�³омпле³сний
ар�ініновмісний� препарат� �лÀтар�ін� проявляють� лі³Àваль-
но-профіла³тичний�ефе³т�при��острій��іпо³сії�міо³арда�[15,
16],�а�неселе³тивний�бло³атор�NO-синтетази�N-нітро-L-ар-
�інін� та� селе³тивний� бло³атор� її� індÀцибельної� ізоформи
аміно�Àанідин�по�іршÀють�перебі��цієї�патоло�ії� [15].�Мож-
на�припÀстити,�що�проте³торні� властивості� �лÀтар�інÀ�при
�острій�адреналіновій�міо³ардіодистрофії�реалізÀються�і�че-
рез�а³тивацію�Àтворення�NO.�Для�перевір³и�цієї�тези�нами
здійснене� вивчення� ефе³тивності� поєднано�о� ви³ористан-
ня��лÀтар�інÀ�з�бло³аторами�синтезÀ�NO�при�адреналіновій
міо³ардіодистрофії.

Мета� роботи� –� встановлення� впливÀ� �лÀтар�інÀ� (L-ар-
�інінÀ-L-�лÀтаматÀ)� при� йо�о� поєднаномÀ� застосÀванні� з
бло³аторами� NO-синтетази� N-нітро- L-ар�ініном� та� аміно-
�Àанідином�на�перебі���остро�о�адреналіново�о�Àш³оджен-
ня�міо³арда� та� з’ясÀвання� ролі� о³сидÀ� азотÀ� в� реалізації
³ардіоцитопроте³торної� дії� �лÀтар�інÀ.

МАТЕРІАЛИ� ТА�МЕТОДИ� Дослідження� проведено� на
білих�щÀрах-самцях� лінії� Вістар�масою� 170�–�200� �,� я³их
ÀтримÀвали� на� звичайномÀ� харчовомÀ,� температÀрномÀ� та
світловомÀ� режимах� віварію.� Тваринам� першої� серії� перед
моделюванням� �острої� адреналінової� міо³ардіодистрофії
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(АМД)�Àпродовж���7�днів�щоденно�вводили��лÀтар�ін� (“Здо-
ров’я”,� У³раїна,� по�45� м�/³��маси�щÀра� внÀтрішньоочере-
винно).�Тваринам�ІІ�та�ІІІ�серій�поряд�із��лÀтар�іном�вводили
відповідно�бло³атор�синтезÀ�о³сидÀ�азотÀ�неселе³тивної�дії
N-нітро-L-ар�інін� (“Oldrich.�Chem.�Co.”,� Ан�лія,� по�10� м�/³�
маси�тварини)� та�селе³тивний�бло³атор� індÀцибельної�NO-
синтетази� аміно�Àанідин� (ООО� “Химлабораторреа³тив”,
Київ,� по� 10� м�/³�� маси)� внÀтрішньоочеревинно�щоденно,
протя�ом�7�днів.�Контролем�слÀ�Àвали� інта³тні�щÀри.�Адре-
наліновÀ�міо³ардіодистрофію�моделювали�шляхом�внÀтріш-
ньоочеревинно�о� введення� 0,18�%� розчинÀ� адреналінÀ� �ід-
ротартратÀ� (“Дарниця”,� У³раїна)� з� розрахÀн³À�1�м�/³�� [12].
Дослідження�біохімічних�по³азни³ів�проводили�через�1� і�24
розвит³À� �од� АМД,� що� відповідає� почат³À� та� ма³симÀмÀ
процесів�не³розоÀтворення�[12].�У��омо�енатах�міо³арда�ви-
значали� вміст� ТБК-а³тивних� продÀ³тів� (ТБП)� [1],� �ідропе-
ре³исів� ліпідів� (ГПЛ)� [4],� ³іль³ість� відновлено�о� �лÀтатіонÀ
(Г-SH)� [24],� а³тивність� сÀперо³сиддисмÀтази� (СОД)� [21],
³аталази�(КТ)�[13],�цитохромо³сидази�(ЦХО)�[9],�À�сироватці
–�вміст�сечовини�(одно�о�із�³інцевих�продÀ³тів�метаболізмÀ
NO)�за�стандартним�набором� (ООО�НПП�„Филисит�диа�но-
сти³а”,� У³раїна).�Про�вміст�NO� À� �омо�енатах�міо³арда�ро-
били�висново³�за�³іль³істю�йо�о�стабільно�о�метаболітÀ�ніт-
рит-аніонÀ�(NO 2-)�[22].�СтатистичнÀ�оброб³À�резÀльтатів�до-
сліджень�проводили�за�допомо�ою�про�рамно�о�забезпечення
Microsoft�Excel�XP,�ви³ористовÀючи�³ритерій�t�Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Встановлено,�що�при�АМД�À�міо³арді�білих�щÀрів�знижÀєть-
ся�вміст�NO2-:�через�1��од�–�на�20�%,�24��од�–�на�29�%,�що,
ймовірно,�пов’язано�із�порÀшенням�йо�о�синтезÀ�та�посилен-
ням�процесів� іна³тивації�в�Àмовах��іпо³сії� [18,�17].�Знижен-
ня�вмістÀ�NO

2
-�сÀпроводжÀється�на³опиченням�À�серці�про-

дÀ³тів� пере³исної� де�радації� ліпідних� ³омпонентів�мембран
³ардіоміоцитів.�Та³,�вміст�ГПЛ�та�ТБП�зростає�À�різні�термі-

ни�АМД,�відповідно:�на�48� і�76�%� (1� �од),�на�59� і�89�%� (24
�од)�(табл.).�А³тивація�пере³исно�о�о³ислення�ліпідів� (ПОЛ)
під� впливом� надлиш³ової� ³іль³ості� ³атехоламінів,� за� дани-
ми�літератÀри�[3,�12,�8],�є�хара³терною�лан³ою�Àш³одження
серця.�При�о³исленні�адреналінÀ�в�адренохром�Àтворюється
семіхінон�адреналінÀ,�я³ий�може�переносити�еле³трон�на�³и-
сень� і,� та³им� чином,� �енерÀвати� сÀперо³сидний� аніон-ра-
ди³ал�–� важливий� індÀ³тор�ПОЛ�³літинних�мембран� [3,�12,
8].� Одночасно,� я³� встановлено� À� наших� дослідах,� À� серці
спостері�ається� достовірне� підвищення� а³тивності� антио³-
сидантних�ферментів.�Та³,�через�1��од�АМД�а³тивність�СОД
та�КТ�зростає,�відповідно,�на�51�і�39�%,�а�через�24��од�–�на�78
і�87�%�(табл.).�Компенсаторне�напрÀження�антио³сидантної
системи�зв’язане,�за�даними�О.О.�Мар³ової�[12],�із�необхід-
ністю� забезпечення� захистÀ� міо³арда� від� а³тивних�форм
³исню.� Разом� з� тим,� À� �омо�енатах�міо³арда� відбÀвається
зменшення�вмістÀ�Г-SH:�через�1�і�24��од,�відповідно,�на�13�і
20�%� (табл.).� А³тивність�мітохондріально�о�ферментÀ�ЦХО
знижÀється:�через�1��од�–�на�19�%,�24��од,�–�25�%�(табл.).�У
сироватці�³рові�зростає�³іль³ість�сечовини�через�1�і�24��од,
відповідно,� на�52� і�99�%,�що�може� свідчити� про� посиленÀ
де�радацію� ³літинних� та� сÀб³літинних�мембран� ³ардіоміо-
цитів� і� розвито³� азотемії,� продÀ³ти� я³ої� знеш³оджÀються� À
ци³лі�Àрео�енезÀ�[5].

Я³� свідчать� отримані� резÀльтати,� під� впливом� �лÀтар-
�інÀ� À�міо³арді� на� тлі� повної� нормалізації� рівня� нітрит-ані-
онÀ� відбÀвається� при�нічення� процесів� перео³ислення
мембранних� ліпідів.� Та³,� ³іль³ість� ТБП� і� ГПЛ� знижÀється,
відповідно,�на�38�і�26�%�(1��од),�37�і�28�%�(24��од)�(табл.).
Це�сÀпроводжÀється�зниженням�а³тивності�СОД�на�28� і�34
%� та� а³тивності� КТ� –� на� 25� і� 33� %,� а� та³ож� зростанням
вмістÀ� Г- SH�–� на� 22� і� 25� %,� відповідно,� на� 1� і� 2� стадіях
АМД� (табл.),� причомÀ� а³тивність�ферментів� антио³сидан-
тно�о� захистÀ� та� вміст� відновлено�о� �лÀтатіонÀ� в� цих� тва-

Таблиця.� Дея³і� по³азни³и� проо³сидантно-антио³сидантно�о� �омеостазÀ� в� тварин� з� адреналіновою
міо³ардіодистрофією� на� тлі� введення� �лÀтар�інÀ� та� �лÀтар�інÀ� з� N-нітро- L-ар�ініном� чи

аміно�Àанідином� (М± m ,� n = 6 )

            Показники 
Групи тварин    

NO2
–, 

мкмоль/кг 
ТБП, 

ммоль/кг 
ГПЛ,  
ум.од./г 

КТ,  
кат/кг 

СОД, 
ум.од./кг 

Г-SH, 
ммоль/кг 

ЦХО, 
ммоль/(кг· хв) 

Сечовина, 
ммоль/л 

Контроль 2,03±0,10 2,20±0,10 4,46±0,02 2,74±0,10 1,75±0,09 4,12±0,06 10,33±0,06 3,20±0,14 
1 год 1,62±0,07* 3,87±0,06* 6,58±0,08* 3,82±0,02* 2,63±0,11* 3,59±0,06* 8,37±0,05* 4,86±0,16* АМД 
24 год 1,45±0,06* 4,16±0,02* 7,10±0,04* 5,12±0,03* 3,12±0,10* 3,29±0,06* 7,79±0,04* 6,38±0,36* 
1 год 2,02±0,05** 2,41±0,07** 4,90±0,04** 2,88±0,05** 1,91±0,08** 4,37±0,05** 10,07±0,02** 6,55±0,15** АМД+глутаргін 24 год 1,97±0,04** 2,62±0,11** 5,12±0,05** 3,44±0,02** 2,07±0,10** 4,14±0,05** 9,78±0,03** 8,44±0,26** 
1 год 1,49±0,07*** 3,00±0,08*** 5,55±0,09*** 3,82±0,02*** 2,69±0,09*** 3,59±0,06*** 8,81±0,04*** 5,73±0,45 АМД+глутаргін+ 

N-нітро-L-аргінін 24 год 1,42±0,04*** 3,16±0,07*** 5,83±0,07*** 4,38±0,06*** 2,86±0,11*** 3,01±0,14*** 8,64±0,06*** 7,00±0,31*** 
1 год 1,69±0,07*** 2,78±0,08*** 5,38±0,03*** 3,43±0,02*** 2,29±0,11*** 3,91±0,11*** 9,07±0,05*** 5,81±0,17*** АМД+глутаргін+ 

аміногуанідин 24 год 1,66±0,08*** 2,97±0,12 5,58±0,03*** 4,03±0,07*** 2,57±0,11*** 3,60±0,05*** 9,03±0,05*** 7,69±0,32 

Приміт³а.�Різниця�достовірна:�*�–�щодо�³онтролю,�**�–�щодо�АМД,�***�–�щодо�АМД�+��лÀтар�ін.

рин� дося�ають� рівня� відповідних� по³азни³ів� інта³тних
тварин.�Зростає�та³ож�а³тивність�ферментÀ�ЦХО�через�1�та
24��од�АМД,�відповідно,�на�20�та�26�%�(табл.),�що�сприяє
ма³симально� раціональномÀ� споживанню� ³исню� т³аниною
[10,�17].�У�сироватці�³рові�під�впливом��лÀтар�інÀ�продов-
жÀє�зростати�³іль³ість�сечовини�через�1�і�24��од,�відповідно,
на�35�і�32�%�(табл.).�Це�можна�пояснити�тим,�що�одним�із
шляхів� біотрансформації� L-ар�інінÀ,� ³рім� синтезÀ� NO� за
Àчастю�NO-синтетаз,�є�Àтворення�сечовини�[6].�L-ар�інін�та
�лÀтар�ін,� за�даними�літератÀри� [5],�попереджÀють�розви-
то³� продÀ³ційної� азотемії,� я³а� розвивається� при�АМД,� а³-
тивÀючи� процеси� зв’язÀвання� аміа³À� в� ци³лі� Àрео�енезÀ.
Крім�то�о,� �лÀтар�ін�стимÀлює��лÀтамінсинтетазнÀ�реа³цію
[5]�–� зв’язÀвання� аміа³À� L-�лÀтаматом� з� настÀпним� Àтво-
ренням��лÀтамінÀ,� я³ий�в³лючається�в�процес�синтезÀ�се-
човини.

Поєднане�введення�тваринам�ІІ�та�ІІІ�серій��лÀтар�інÀ�з
N-нітро- L-ар�ініном� або� аміно�Àанідином� хара³теризÀєть-
ся�зниженням�рівня�NO2-�À�міо³арді,�відповідно,�на�27�і�17�%
(через�1��од)�та�28�і�16�%�(через�24��од),�порівняно�з��рÀпою
тварин,� я³им� вводили� лише� �лÀтар�ін� перед�моделюван-
ням�АМД�(тварини�І�серії)�(табл.).�У�тварин�ІІ�серії�³іль³ість
ТБП�і�ГПЛ,�порівняно�з�І�серією,�зростає�через����1��од�–�на�24
і�13�%,�через�24��од�–�на�21�і�14�%,�відповідно.�При�поєдна-
номÀ� введенні� �лÀтар�інÀ� та� аміно�ÀанідинÀ� вміст� ТБП� і
ГПЛ,�порівняно�з�І��рÀпою�тварин,�та³ож�зростає,�але�мен-
шою�мірою:�на�15�і�10�%�та�на�14�і�9�%�відповідно�до�термі-
нів� дослідження� (табл.).� В³азані� зміни� сÀпроводжÀються
підвищенням� а³тивності� СОД� та� КТ:� À� тварин� ІІ� серії�–� на
41�і��33�%�(1��од),�на�38�і�27�%�(24��од),�а�À�тварин�ІІІ�серії�–
на�20� і�19�%� (1� �од)� та� на�24� і�17�%� (24� �од),� відповідно
(табл.).�При�застосÀванні� ін�ібіторів� NO-синтетази�з��лÀта-
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р�іном�спостері�ається�достовірне�зменшення�пÀлÀ�Г- SH�на
обидвох� стадіях� розвит³À� АМД,� порівняно� з� тваринами� І
серії:�відповідно,�на�18�і�27�%�–�À�ІІ�серії�та�на�11�і�13�%�–�À
ІІІ� серії.� При� введенні� N-нітро- L-ар�інінÀ� чи� аміно�Àаніди-
нÀ� з� �лÀтар�іном� спостері�аються� та³ож� не�ативні� зміни� À
фÀн³ціонÀванні�еле³тронно-транспортно�о�ланцю�а�мітохо-
ндрій:�при�нічення�а³тивності�ЦХО�–�на�13� і�10�%� (1� �од),
на�12�і�8�%�(24��од)�(табл.).�Зниження�а³тивності�ЦХО�може
розцінюватися�я³�част³ова�бло³ада�³інцевої�лан³и�перено-
сÀ�еле³тронів�по�дихальномÀ�ланцю�À�з�обмеженням�Àтво-
рення�ма³роер�ічних�сполÀ³�[10].�У�тварин�ІІ�серії�³іль³ість
сечовини�À�сироватці�³рові,�порівняно�з�тваринами�І�серії,
зменшÀється�через�1��од�–�на�13�%,�через�24��од�–�на�17�%,
À�тварин�ІІІ�серії�–�на�11�і�9�%,�відповідно�(табл.).�Отже,�на
тлі� бло³ади� синтезÀ� NO� антито³сичний� ефе³т� �лÀтар�інÀ,
я³ий� проявляється� зменшенням� азотемії� та� реалізÀється
через�а³тивацію�синтезÀ�сечовини,�істотно�слабшає.

ВИСНОВКИ� 1.�Адреналінова�міо³ардіодистрофія�на�рі-
зних� стадіях� сво�о� розвит³À� (1� і�24� �од)� сÀпроводжÀється
зниженням� вмістÀ� нітрит-аніонÀ,� а³тивацією� процесів� пе-
ре³исно�о� о³ислення� ліпідів,� різноспрямованими� змінами
³омпонентів� системи� антио³сидантно�о� захистÀ� (зростан-
ня� а³тивності� сÀперо³сиддисмÀтази� і� ³аталази� та� висна-
ження� пÀлÀ� відновлено�о� �лÀтатіонÀ),� зменшенням� а³тив-
ності�цитохромо³сидази�мітохондрій�À�міо³арді�та�зростан-
ням� ³іль³ості� сечовини� À� сироватці� ³рові.

2.� ГлÀтар�ін� ( L-ар�інінÀ-L-�лÀтамат)� при� �острій� адре-
наліновій� дистрофії� міо³арда�має� лі³Àвально-профіла³ти-
чнÀ� дію,�що� проявляється� істотним� зменшенням� процесів
ліпідної� перо³сидації,� відновленням� а³тивності� та� вмістÀ
³омпонентів� антио³сидантної� системи,� а³тивності� цито-
хромо³сидази�мітохондрій� À� серцевомÀ�м’язі,� зростанням
³іль³ості� сечовини� À� сироватці� ³рові� та� сÀпроводжÀється
нормалізацією�синтезÀ�о³сидÀ�азотÀ.

3.�Проте³торна�а³тивність��лÀтар�інÀ�при��острій�адре-
наліновій�дистрофії�міо³арда�певною�мірою�зв’язана�з�йо�о
здатністю�відновлювати�синтез�о³сидÀ�азотÀ,� ос³іль³и�по-
єднане�повторне�профіла³тичне�введення�тваринам�перед
адреналіновою�міо³ардіодистрофією� разом� з� �лÀтар�іном
бло³аторів� NO -синтетази� (N-нітро-L-ар�інінÀ� або� аміно�À-
анідинÀ)� помітно� зменшÀє� йо�о� позитивний� вплив� на�ме-
таболічні� процеси� À� серці.� СтÀпінь� �альмÀвання� позитив-
но�о�впливÀ� �лÀтар�інÀ�при� �острій�міо³ардіодистрофії� ви-
щий�при�йо�о�³омбінованомÀ�застосÀванні�з�неселе³тивним
бло³атором� NO-синтетази� N-нітро-L-ар�ініном.

4.�Проведені�е³спериментальні�дослідження�свідчать�про
доцільність� ³оре³ції� �лÀтар�іном�метаболічних� порÀшень,
я³і� вини³ають�при� �острій� �іпо³сії�міо³арда,�що�є�підґрÀн-
тям� для� подальшо�о� вивчення� властивостей� препаратÀ� з
метою�розширення� по³азань� для� йо�о� ³лінічно�о� застосÀ-
вання.
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ОСОБЛИВОСТІ�РЕМОДЕЛЮВАННЯ�АРТЕРІЙ�МІОКАРДА�ПРИ�ТОКСИЧНОМУ�УРАЖЕННІ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ОСОБЛИВОСТІ�РЕМОДЕЛЮВАННЯ�АРТЕРІЙ�МІОКАРДА�ПРИ�ТОКСИЧНО-
МУ�УРАЖЕННІ�–�В�Àмовах�змодельовано�о�дов�отривало�о�то³сично�о
Àраження�міо³арда�чотирихлористим�вÀ�лецем�³омпле³сом�морфомет-
ричних�методів�дослідження�подана�оцін³а�особливостей�ремоделюван-
ня�середніх�та�дрібних�артерій�ліво�о�та�право�о�шлÀноч³ів�серця�білих
щÀрів.�Виявлено,�що�при�змодельованій�патоло�ії�потовщÀється�стін³а
артерій,� звÀжÀється� їхній� просвіт,�що� зменшÀє� пропÀс³нÀ� здатність
цих� сÀдин� та� по�іршÀє� ³ровопостачання�міо³арда.� В� даних� сÀдинах
змінюються�та³ож�просторові�хара³теристи³и�цитоплазми�та�ядра�ен-
дотеліоцитів,� порÀшÀються� в� них� ядерно-цитоплазматичні� відношен-
ня.

ОСОБЕННОСТИ�РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ�АРТЕРИЙ�МИОКАРДА�ПРИ�ТОК-
СИЧЕСКОМ�ПОРАЖЕНИИ�–�В�Àсловиях�смоделировано�о�продолжитель-
но�о�то³сичес³о�о�поражения�мио³арда�четыреххлористым�À�леродом
³омпле³сом�морфометричес³их�методов�исследования�дана�оцен³а�осо-
бенностей�ремоделирования�средних�и�мел³их�артерий�лево�о�и�право-
�о�желÀдоч³ов�сердца�белых�³рыс.�Выявлено,�что�при�смоделированой
патоло�ии� Àтолщается�стен³а�артерий,� сÀжается�ихний�просвет,� что
Àменьшает�пропÀс³нÀю�способность�этих�сосÀдов�и�ÀхÀдшает�³ровосна-
бжение�мио³арда.�В�данных�сосÀдах�изменяются�та³же�пространст-
венные�хара³теристи³и�цитоплазмы�и�ядра�эндотелиоцитов�и�ядерно-
цитоплазматичес³ие�отношения.

PECULIARITIES�OF�MYD�CARDIAL�ARTERIES�REMODELING�AT�TOXIC�LESION
– �The�peculiarities�of�structural�rearrangement�of�medium�and�small-calibre
arteries�of�the�left�and�right�ventricles�were�estimated�under�the�influence�of
prolonged�effect�of� tetrachlormethane�on� the�organism�by�complex�of
morphometric�methods.�It�was�established�that�at�the�modeled�pathology�the
arterial�wall�becomes� thicker,� lumen�gets�narrow,� that�decreases� their
permability� capacity� and�worsens�myocardium�b lood� supply.� Spatial
characteristics�of�cytoplasm�and�endotheliocytes�nucleus�also�change,
nucleocytoplasmic�ratio�in�vessels�violates.

Ключові�слова:�чотирихлористий�вÀ�лець,�артерії�міо³арда,�мор-
фометрія.
Ключевые�слова:�четыреххлористый�À�лерод,�артерии�мио³арда,

морфометрия.
Key�words:�tetrachlormethane,�myocardial�arteries,�morphomertry.

ВстÀп�Серцево-сÀдинна�патоло�ія�є�найбільш�пошире-
ною�і�часто�призводить�до�інвалідності�та�смертності�насе-
лення� À� відносно� молодомÀ� та� найбільш� працездатномÀ
віці.�Останнім�часом�спостері�ається�та³ож�зростання�тех-
но�енно�о� навантаження� на� дов³ілля,� в� резÀльтаті� я³о�о� À
виробничій� зоні� та� побÀті� значно� зростає� ³іль³ість� різно-
манітних� хімічних� речовин� та� їхніх� метаболітів.� Відомо,
що�хімічні�фа³тори�можÀть� Àражати�серцево-сÀдиннÀ�сис-
темÀ,�а�та³ож�істотно�по�іршÀвати�перебі��захворювань�сер-
ця�та�сÀдин.�Необхідно�зазначити,�що�особливості�впливÀ
хімічних� елементів� на� серце� і� сÀдини,� а� та³ож� ремоделю-
вання� останніх� до� ³інця� не� вивчені� [4,�7].� Під� ремоделю-
ванням�сÀдин�розÀміють� змінÀ� їх� стрÀ³тÀри� і�фÀн³ції� в� па-
толо�ічних� Àмовах,� я³� відповідь� всіх� ³омпонентів� стін³и
(ендотелію,��лад³ом’язових�³літин,�сполÀчнот³анинних�еле-
ментів)� на� різні� не�ативні� фізичні� і� хімічні� стимÀли� [2].

Мета� дослідження.� Вивчення� особливостей� ремоде-
лювання� артеріальних� сÀдин� серцево�о� м’яза� при� дії� на
ор�анізм�чотирихлористо�о�вÀ�лецю.

МАТЕРІАЛИ� ТА�МЕТОДИ� Вивчені� артеріальні� сÀди-
ни� серцево�о� м’яза� 27� білих� статевозрілих�щÀрів-самців
лінії� Вістар� масою� (180,3+7,2)� �,� я³і� бÀли� розділені� на� 2
�рÀпи.�1� �рÀпа� (³онтрольна)� в³лючала�9� інта³тних� пра³ти-
чно� здорових� тварин,�що� перебÀвали� À� звичайних� Àмовах
віварію;�2�–�18�щÀрів,� я³им�внÀтрішньоочеревинно� вводи-
ли�50,0�%� розчин� чотирихлористо�о�вÀ�лецю� (ССl 4)� в� дозі
0,2�мл/³��два�рази�на� тиждень�протя�ом�2-х�місяців.�Слід
заÀважити,�що�дана�доза�ССl

4
�широ³о�застосовÀється�для

моделювання� то³сично�о� Àраження� печін³и� (13).� Евтана-
зію� тварин� здійснювали� ³ровопÀс³анням� в� Àмовах� тіопен-
тал-натрієво�о�нар³озÀ.�Вирізані�шматоч³и� із� різних� відді-

лів�серцево�о�м’яза�фі³сÀвалися�в�10�%�нейтральномÀ�роз-
чині�формалінÀ,�рідині�КарнÀа,�Цен³ера,�96 °�етиловомÀ�спир-
ті�і,�після�відповідно�о�проведення�через�спирти�зростаючої
³онцентрації,�поміщалися�в�парафін.�Мі³ротомні�зрізи�фар-
бÀвали� �емато³силін-еозином,� за� Ван-Гізоном,� Маллорі,
Вей�ертом,� толÀїдиновим� синім� [6].�Морфометрично� ви-
вчали�середні�та�дрібні�артерії�серцево�о�м’яза.�С.В.�Шор-
манов� [11]� до� перших� відносить� сÀдини� із� зовнішнім� діа-
метром�52–125� м³м,� а� до� дрÀ�их� –�25–50� м³м.� При� цьо-
мÀ� вимірювали� зовнішній� (ДЗ)� та� внÀтрішній� (ВД)
діаметри� в³азаних� сÀдин,� товщинÀ�медії� (ТМ),� інде³с� Во-
�енворта�–� ІВ� (відношення� площі� стін³и� сÀдини� до� її� про-
світÀ).�Визначали�та³ож�висотÀ�ендотеліоцитів,�діаметр� їх-
ніх�ядер�та�ядерно-цитоплазматичні�відношення�(1,�6).�При
морфометричних�дослідженнях�дотримÀвалися�в³азіво³� та
правил�С.В.�Шoрманова�[11]�та�Г.Г.�Автанділова�[1].�Отри-
мані�в�резÀльтаті�проведено�о�дослідження�³іль³існі� вели-
чини� обробляли� статистично.� Різницю�між� порівнюваль-
ними�морфометричними�параметрами�визначали�за�Стью-
дентом�[3].

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ.�Отримані�морфометричні� параметри�досліджÀваних�ар-
терій�міо³арда�представлені� в� таблиці�1.� Аналізом�по³азни-
³ів�даної�таблиці�встановлено,�що�отрÀєння�ор�анізмÀ�тетра-
хлорметаном�призводить�до�істотної�стрÀ³тÀрної�перебÀдови
інтрамÀральних�середніх�та�дрібних�артерій�ліво�о� і�право�о
шлÀноч³ів�серця.�У�змодельованих�патоло�ічних�Àмовах�зов-
нішній� діаметр� середніх� артерій� ліво�о�шлÀноч³а� зростав� з
(87,7±0,6)� до� (89,6±1,2)�м³м,� тобто�на�2,16�%.� Різниця�між
наведеними� цифровими� величинами� виявилася� не� сÀттє-
вою� (Р>0,05).� Їхній� просвіт� при� цьомÀ� зменшÀвався� з
(56,40±0,36)� до� (48,4±0,9)� м³м.� Виявлено,�що� різниця�між
вищенаведеними� цифровими� величинами� бÀла� статистич-
но�достовірною� (Р<0,001)� і� останній� параметр�бÀв�меншим
за�попередній�на�14,2�%.� Товщина�медії� даних�сÀдин�в�цих
змодельованих�патоло�ічних�Àмовах�зросла�з�(15,27±0,12)�до
(21,7±0,6)�м³м�(Р<0,001),�тобто�на�42,1�%.�Інде³с�Во�енворта
та³ож� при� цьомÀ� збільшився�майже� À� 1,7� раза.� Анало�ічні
стрÀ³тÀрні� зміни� вини³али� та³ож� і� в� інтрамÀральних� серед-
ніх� артеріях�право�о�шлÀноч³а.�При�цьомÀ�в� змодельованих
патоло�ічних� Àмовах� зовнішній� діаметр� досліджÀваних� сÀ-
дин�зріс�на�2,06�%,�товщина�медії�на�35,2�%,�інде³с�Во�енво-
рта�–�À�1,4�раза,�а�внÀтрішній�діаметр�досліджÀваних�артерій
зменшився�на�13,5�%.

Слід� відзначити,� що� анало�ічна� динамі³а� спостері�а-
лася� при� аналізі� морфометричних� параметрів� інтрамÀра-
льних�дрібних� артерій�шлÀноч³а� серця�при�отрÀєнні� ор�а-
нізмÀ� тетрахлорметаном.� Та³,� зовнішній� діаметр� в³азаних
сÀдин�ліво�о�шлÀноч³а�серця�збільшився�з�(36,10±0,24)�до
(38,60 ±0,33)�м³м.�Необхідно�зазначити,�що�наведені�циф-
рові�величини�між�собою�статистично�достовірно�відрізня-
лися� (Р<0,001).� При� цьомÀ� останній�морфометричний� па-
раметр� перевищÀвав� попередній� на� 6,9�%.� ВнÀтрішній� ді-
аметр� даних� артерій� в� досліджÀваних� е³спериментальних
Àмовах� зменшÀвався� з� (23,20 ±0,15)� до� (15,40±0,27)� м³м
(Р<0,001),� тобто� À�1,5� раза.� Товщина�медії� досліджÀваних
артерій�зростала�з�(6,50±0,04)�до�(11,20±,06)�м³м,�тобто�À
1,7�раза.�Істотно�змінювався�при�цьомÀ�та³ож�інде³с�Во�ен-
ворта.� Останній� морфометричний� параметр� зріс� À� дослі-
джÀваних� патоло�ічних� Àмовах� майже� À� 2,6� раза.�Майже
та³� само� змінювалась� стрÀ³тÀра� досліджÀваних� артерій
право�о�шлÀноч³а.� Знайдені� стрÀ³тÀрні� зміни� сÀдин� при
то³сичномÀ� Àраженні� міо³арда� свідчать� про� потовщення
їхньої�стін³и�та�звÀження�просвітÀ,�що�призводить�до�зни-
ження� пропÀс³ної� здатності� сÀдин� та� розвит³À� �іпо³сії� [5].
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Таблиця� 1.� Морфометрична� хара³теристи³а� артерій� серцево�о� м’яза� дослідних� тварин� (M� ±m)

Приміт³а.�Зіроч³ою�позначені�величини,�що�статистично�достовірно�відрізняються�між�собою� (*�–�Р<0,05;�**�–�Р<0,01;�***�–
Р<0,001),�ЛШ�–�лівий�шлÀночо³,�ПШ�–�правий�шлÀночо³.

Показник Група спостережень 
 Контроль Дослід 

Інтрамуральні середні артерії 
ДЗЛШ, мкм 87,7 ± 0,6 89,6 ± 1,2 

ДВЛШ, мкм 56,40 ± 0,36 48,4 ± 0,9*** 

ТМЛШ, мкм 15,27 ± 0,12 21,7 ± 0,6*** 

ІВЛШ, % 203,40 ± 5,10 342,70 ± 7,80*** 

ДЗПШ, мкм 87,0 ± 0,6 88,8 ± 1,2 

ДВПШ, мкм 56,30 ± 0,30 48,70 ± 0,15*** 

ТМПШ,мкм 15,45 ± 0,12 20,90 ± 0,30*** 

ІВПШ, % 238,80 ± 5,40 332,50 ± 7,20 

Висота ендотеліоцитів середніх артерій ЛШ, мкм 6,74 ± 0,12 6,78 ± 0,15 
Діаметр ядер ендотеліоцитів середніх артерій ЛШ, мкм 3,50 ± 0,06 3,62 ± 0,09 
Ядерно-цитоплазматичні відношення у ендотеліоцитах середніх артерій ЛШ  0,270 ± 0,007 0,285 ± 0,006 
Висота ендотеліоцитів середніх артерій ПШ, мкм 6,68 ± 0,12 6,74 ± 0,15 
Діаметр ядер ендотеліоцитів середніх артерій ПШ, мкм 3,47 ± 0,06 3,55 ± 0,08 
Ядерно-цитоплазматичні відношення у ендотеліоцитах середніх артерій ПШ 0,272 ± 0,006 0,277 ± 0,005 

Інтрамуральні дрібні артерії 
ДЗЛШ, мкм 36,10 ± 0,24 38,60 ± 0,33*** 

ДВЛШ, мкм 23,20 ± 0,15 15,40 ±0,27*** 

ТМЛШ, мкм 6,50 ± 0,04  11,20 ± 0,06*** 

ІВЛШ, % 242,10 ± 5,40 628,30 ± 14,37*** 

ДЗПШ, мкм 37,20 ± 0,21 39,80 ± 0,42** 

ДВПШ, мкм 22,91 ± 0,15 16,90 ± 0,18*** 

ТМПШ, мкм 6,65 ± 0,04 10,80 ± 0,15*** 

ІВПШ, % 268,30 ± 6,30 554,60 ± 12,75*** 

Висота ендотеліоцитів дрібних артерій ЛШ, мкм 6,14 ± 0,12 6,98 ± 0,09*** 

Діаметр ядер ендотеліоцитів дрібних артерій ЛШ, мкм 3,10 ± 0,06 3,67 ± 0,08*** 

Ядерно-цитоплазматичні відношення у ендотеліоцитах дрібних артерій ЛШ 0,250 ± 0,006 0,290 ± 0,008** 

Висота ендотеліоцитів дрібних артерій ПШ, мкм 6,10 ± 0,09 6,72 ± 0,12** 
Діаметр ядер ендотеліоцитів дрібних артерій ПШ, мкм 3,02 ± 0,07 3,55 ± 0,09*** 
Ядерно-цитоплазматичні відношення у ендотеліоцитах дрібних артерій ПШ 0,245 ± 0,006 0,280 ± 0,006** 
 

Варто�зазначити,�що�виявлена�стрÀ³тÀрна�перебÀдова�сÀ-
дин�міо³арда� під� дією� хімічно�о�фа³тора� найбільш� вира-
женою�бÀла�À�дрібних�артеріях,�саме�я³им�на�сьо�одні�від-
водиться�основна�роль�À�³ровопостачанні�ор�анів�[5,�11].

Дія�то³сично�о�фа³тора�зÀмовлює�та³ож�зміни�морфо-
метричних� параметрів� ендотеліоцитів� досліджÀваних
сÀдин.� Особливо� виражені� морфоло�ічні� зміни� в³азаних
стрÀ³тÀр�спостері�алися�À�дрібних�артеріях�серцево�о�м’я-
за.� Та³,� висота� ендотеліоцитів� в³азаних� сÀдин� ліво�о
шлÀноч³а� серця� À� змодельованих� патоло�ічних� Àмовах
збільшÀвалася� з� (6,14±0,12)� до� (6,98±0,09)� м³м.� Дані
цифрові�величини�статистично�достовірно�(Р<0,001)�від-
різнялися�між�собою.�При�цьомÀ�останній�морфометрич-
ний� по³азни³� перевищÀвав� попередній� на� 13,7� %.� Діа-
метр� ядер� в³азаних� сÀдин� зростав� з� ( 3 , 1 0 ± 0 , 0 6 )� до
(3,67±0,090� м³м� (Р<0,01),� тобто� на� 18,5%.� Нерівномір-
не� збільшення� просторових� хара³теристи³� цитоплазми
ендотеліоцитів� та� їхніх� ядер� призводили� до� порÀшення
ядерно-цитоплазматичних� відношень� в� цих� ³літинах.
Останні� зростали� на� 16,0� %� порівняно� з� анало�ічними
³онтрольними� величинами.� Майже� та³і� ж� зміни� знайде-
ні�в�ендотеліоцитах�дрібних�сÀдин�право�о�шлÀноч³а�се-
рця�дослідної� �рÀпи�спостережень.�Ядро� і� цитоплазма�в
³літині� відмежовані� одне� від� одно�о� і,� водночас,� вони
тісно� інте�ровані�та�с³ладають�єдинÀ�стрÀ³тÀрно-фÀн³ці-
ональнÀ�системÀ�[1].�Отже,�дослідження�ядерно-�цитопла-
зматичних� співвідношень� є� �либо³им� та� об’є³тивним
аналізом�взаємозв’яз³ів�між� ядром� та�цитоплазмою� ³лі-
тини� порівняно� з� ізольованим� вивченням� цих� стрÀ³тÀр.
Більшість� дослідни³ів� в³азÀють,�що� ядерно-цитоплазма-
тичні� співвідношення� є� інформативним� та� об’є³тивним

³ритерієм�прижиттєво�о�станÀ�³літини,�а� істотні�диспро-
порційні� зміни� просторових� хара³теристи³� досліджÀва-
них� ³літинних� сÀбстанцій� (ядро,� цитоплазма)� свідчать
про�порÀшення�стрÀ³тÀрних�основ��омеостазÀ�на�³літин-
номÀ�рівні� та�дисфÀн³цію�ендотеліоцитів� [1,�5,�8].

Світлооптичним� дослідженням�мі³ропрепаратів� міо³а-
рда� е³спериментальних� тварин� виявлено� виражені� сÀдин-
ні�розлади,�дистрофічні�та�не³робіотичні�зміни�о³ремих��рÀп
³ардіоміоцитів,� во�нищеві� ³літинні� інфільтрати,� проліфе-
рацію�ендотеліальних� ³літин,� їхній� набря³,� прося³ання�ба-
зальної�мембрани�плазмовими�біл³ами,�а�та³ож�дистрофі-
чно�й�не³робіотично�змінені�та�дес³вамовані�ендотеліоци-
ти.� В� стінці� дея³их� дрібних� сÀдин� відділів� міо³арда
спостері�алися� во�нища�фібриноїдно�о� набÀхання� та� не³-
розÀ,�що�в³азÀвало�на�виражене�їхнє�пош³одження.

Проліферація� ендотеліоцитів� À� досліджÀваних� артеріях
свідчила� про� наявність� вираженої� �іпо³сії� [5].

Відомо,�що� ендотелій� –� а³тивний� ендо³ринний� ор�ан,
³отрий� синтезÀє� різні� біоло�ічно� а³тивні� сÀбстанції,� необ-
хідні� для� ре�Àляції� життєво� важливих� процесів� ор�анізмÀ
(зсідання�³рові,�тонÀс�сÀдин,�фÀн³ціональна�а³тивність�ни-
ро³,� с³оротливість� серця,� дифÀзія� води,� іонів,� продÀ³тів
метаболізмÀ)�[10].�Ендотеліоцити�здійснюють�та³ож�бар’є-
рнÀ,� продÀ³ÀючÀ,� �емостатичнÀ,� реоло�ічнÀ,� метаболічнÀ,
транспортнÀ� та� репаративнÀ�фÀн³ції.� В³азані� ³літини� віді-
�рають�важливÀ�роль�À�ремоделюванні�сÀдинної�стін³и,�тобто
змінах� її� стрÀ³тÀри� та�фÀн³ції� в� різних� патоло�ічних� Àмо-
вах� [3,�12].� Ендотеліоцити� та³ож� синтезÀють� о³сид� азотÀ
(NО)�–� ендотеліальнÀ� сÀбстанцію� рела³сації� сÀдин.� ПорÀ-
шення�стрÀ³тÀри�ендотеліоцитів�призводить�до� їхньої�дис-
фÀн³ції,�бло³ади�NО-синтази,�зменшення�синтезÀ�NО�і�а³-
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тивації�процесів�йо�о�де�радації.�В³азані�процеси�сÀпрово-
джÀються� спазмом� та� звÀженням� сÀдин,�що� не� лише� під-
тримÀє,�але�й�посилює��іпо³сію,�набря³,�дистрофію�та�не³-
робіотичні� зміни� À� т³анинах� [5,�12].

На�основі�отриманих�резÀльтатів�проведених�досліджень
та�літератÀрних�даних�можна�зробити�висново³,�що�то³си-
чне� Àраження� міо³арда� чотирихлористим� вÀ�лецем� при-
зводить�до�вираженої�стрÀ³тÀрної�перебÀдови�артерій�сер-
цево�о�м’яза,�я³а�хара³теризÀється�потовщенням�їхньої�сті-
н³и,� звÀженням� просвітÀ,� зміною� стрÀ³тÀри� та� дисфÀн³ції
ендотеліоцитів.� СтрÀ³тÀрні� зміни� при� цьомÀ� переважають
À�дрібних�артеріях�міо³арда,�по�іршÀючи�йо�о�³ровопоста-
чання� з� настÀпним� розвит³ом� істотних� патоло�ічних� змін
в� ньомÀ.

ВИСНОВОК.� Отже,� тривала� дія� на� ор�анізм� чотири-
хлористо�о� вÀ�лецю� призводить� до� вираженої� стрÀ³тÀрної
перебÀдови� переважно� дрібних� артерій�міо³арда,� я³а� ха-
ра³теризÀється� потовщенням� стін³и� сÀдин,� звÀженням� їх-
ньо�о�просвітÀ�та�Àраженням�ендотеліоцитів,�сÀпроводжÀю-
чись�істотним�по�іршенням�³ровопостачання�серцево�о�м’я-
за,� �іпо³сією.� Детальне,� всестороннє� вивчення� цих� явищ
представляє�перспе³тивнÀ�проблемÀ,�з�метою�їхньо�о�вра-
хÀвання� при� діа�ностиці,� ³оре³ції� та� профіла³тиці� то³сич-
них� Àражень�міо³арда.
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СТРУКТУРНІ�ЗМІНИ�В�СЕРЦІ�ПРИ�АДРЕНАЛІНОВІЙ�МІОКАРДІОДИСТРОФІЇ,�КОРИГОВАНІЙ
ХАРЧОВОЮ�ДЕПРИВАЦІЄЮ�ТА�РІЗНИМИ�ВИДАМИ�ОПРОМІНЕННЯ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім�І.Я.�Горбачевсь³о�о,�Тернопільсь³ий�державний
технічний�Àніверситет�ім.�Івана�ПÀлюя

СТРУКТУРНІ�ЗМІНИ�В�СЕРЦІ�ПРИ�АДРЕНАЛІНОВІЙ�МІОКАРДІОДИТРО-
ФІЇ,�КОРИГОВАНІЙ�ХАРЧОВОЮ�ДЕПРИВАЦІЄЮ�ТА�РІЗНИМИ�ВИДАМИ�ОПРО-
МІНЕННЯ�–� В� е³сперименті� на�білих�щÀрах� вивчено� вплив� харчової
депривації�в�поєднанні�з�ма�нітолазерним�опроміненням�або�еле³тро-
ма�нітними�хвилями�міліметрово�о�діапазонÀ�на�відновлення�морфо-
ло�ії�та�ÀльтрастрÀ³тÀри�серця�при�адреналіновій�міо³ардіодистрофії.
По³азано,�що�харчова�депривація,�за�даними�вивчення�морфоло�ічних
змін�в�серцевомÀ�м’язі,�стимÀлює�відновні�процеси�в�міо³арді�з�адрена-
ліновою�міо³ардіодистрофією.�Додат³ове�ви³ористання�ма�нітолазер-
но�о�опромінення�або�еле³трома�нітних�хвиль�міліметрово�о�діапазонÀ
посилює�репаративні�процеси�в�міо³арді.�По³ращення�більш�виражене
при�ви³ористанні�еле³трома�нітних�хвиль�міліметрово�о�діапазонÀ.

СТРУКТУРНЫЕ�ИЗМЕНЕНИЯ�В�СЕРДЦЕ�ПРИ�АДРЕНАЛИНОВОЙ�МИО-
КАРДИОДИСТРОФИИ,�КОРРЕГИРОВАНОЙ�ПИЩЕВОЙ�ДЕПРИВАЦИЕЙ�И
РАЗНЫМИ�ВИДАМИ�ОБЛУЧЕНИЯ�–�В�э³сперименте�на�белых�³рысах
изÀчено�влияние�пищевой�депривации�в�³омбинации�с�ма�нитолазер-
ным�излÀчением�или� эле³трома�нитными� волнами�миллиметрово�о
диапазона�на�восстановление�морфоло�ии�и�ÀльтрастрÀ³тÀры�сердца
при�адреналиновой�мио³ардиодистрофии.�По³азано,�что�пищевая�де-
привация�стимÀлирÀет�восстановительные�процессы�в�мио³арде�с�ад-
реналиновой�мио³ардиодистрофией.�Дополнительное�использование
ма�нитолазерно�о�излÀчения�или�эле³трома�нитных�волн�миллиметро-
во�о�диапазона�Àсиливает�восстановительньїе�процессы�в�мио³арде.�УлÀ-
чшение�более�выражено�при�использовании�эле³трома�нитных�волн
миллиметрово�о�диапазона.

STRUCTURAL�CHANGES�IN�HEART�AT�EPINEPHRINE�MYOCARDIODYSTROPHY
CORRELATED�BY�FOOD�DEPRIVATION�AND�VARIOUS�TYPES�OF�EXPOSURE�–�In
the�experiment�on�white�rats�studied�the�effect�of�food�deprivation�in�combination
with�magnetolaser�or�microwave�resonance�exposure�on�morphological�and
ultrastructural�repairment�of�heart�at�ephinephrine�myocardiodystrophy.�It

has�been�shown�that�food�deprivation,�according�to�the�data�of�investigation
of�morphological�changes�in�heart�muscle,�enforces�the�repairment�processes
in�injured�myocardium.�Additional�use�of�magnetolaser�or�microwave�resonance
exposure�improves�the�reparative�processes�in�myocardium.�The�improvement
is�more�significant�when�microwave�resonance�exposure�is�used.

Ключові�слова:�адреналінова�міо³ардіодистрофія,�харчова�депри-
вація,�ма�нітолазерне�опромінення,�еле³трома�нітні�хвилі�міліметро-
во�о�діапазонÀ,�морфоло�ія,�міо³ард.
Ключевые�слова:�адреналиновая�мио³ардиодистрофия,�пищевая

депривация,�ма�нитолазерное�излÀчение,�эле³трома�нитные�волны
миллиметрово�о�диапазона,�морфоло�ия,�мио³ард.

Key�words:�ephynephirine�myocardiodystrophy,� food�deprivation,
magnetolaser�exposure,�microvawe�resonance�exposure,�morphology,
myocardium.

В� ³лінічній� пра³тиці� лі³Àвальне� �олодÀвання� ви³орис-
товÀється�для� лі³Àвання�патоло�ії�серця.�Разом�з�тим,�при
цьомÀ� залишається� а³тÀальним� питання� підвищення� ефе-
³тивності�і�переносимості�цьо�о�видÀ�лі³Àвання,�що�спонÀ-
³ає� до� пошÀ³À� засобів� підвищення� ефе³тивності� лі³Àваль-
но�о��олодÀвання.�Адреналінова�міо³ардіодистрофія�(АМД)
є�³ласичною�моделлю�Àражень�серця�і�може�бÀти�ви³орис-
тана� для� обґрÀнтÀвання� ви³ористання� пато�енетичних� за-
собів�³оре³ції�патоло�ії�серця�À�людей�[7].�Механізм�пош³о-
джÀючої�дії�³атехоламінів�пов’язÀють�з�відносною��іпо³сією
міо³арда,�роз’єднанням�т³анинно�о�дихання�і�о³исно�о�фо-
сфорилÀвання,� порÀшеннями� мі³роцир³Àляції,� змінами



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2005�№�3

137

прони³ності� мембран,� дії� вільних� ради³алів� та� рядÀ� інших
фа³торів�[7].�Нами�по³азано,�що�застосÀвання�харчової�де-
привації� (ХД)� може� пришвидшÀвати� відновлення� фÀн³ції
та�стрÀ³тÀри�серця�після�розвит³À�АМД�[2,�3].�Разом�з�тим,
повно�о� відновлення� стрÀ³тÀри� серцево�о�м’яза� не� відбÀ-
вається,� томÀ�представляє� інтерес�ви³ористання�додат³о-
вих� пато�енетичних� засобів� ³оре³ції.� З� цією�метою� нами
ви³ористано� еле³трома�нітні� хвилі� міліметрово�о� діапазо-
нÀ� (ЕМХМД)� і�ма�нітолазерне�опромінення� (МЛО),�що�ма-
ють� здатність� позитивно� впливати� на� відновлення� міо³ар-
да� [3,�9].�ТомÀ�становить� інтерес�вивчення�ÀльтрастрÀ³тÀ-
ри�серця,�де�розвито³�АМД�сÀпроводжÀвався�ХД�в�поєднанні
із� ви³ористанням� цих� видів� опромінення.

МАТЕРІАЛИ�ТА�МЕТОДИ�Досліди�проведені�на�130�бі-
лих� нелінійних�щÀрах-самцях� масою� 195� –� 205� �.� В� 1-й
�рÀпі,�що�в³лючала�30�щÀрів,�ви³ли³али�АМД�одноразовим
внÀтрішньоочеревинним� введенням� адреналінÀ� �ідрохло-
ридÀ� в� дозі� 0,5� м�/³�� [8].� В� 2-й� �рÀпі� тварин� (30� щÀрів)
розвито³�АМД�сÀпроводжÀвався�ХД�протя�ом�6-ти�днів�без
обмеження� води� з� настÀпним� відновним� харчÀванням� (мо-
дельна� �рÀпа).� У� 3-й� �рÀпі� (30� щÀрів)� МЛО� здійснювали
шляхом�опромінення�vena�caudate�centralis�À�період�ПГ.�Ви-
³ористовÀвали� напівпровідни³овий� �енератор�безперервної
дії�“ЛÀч-2”�[10].�У�4-й��рÀпі�(30�тварин)�додат³ово�щоденно
в�період�ПГ�проводили�опромінення�еле³трома�нітними�хви-
лями�міліметрово�о� діапазонÀ� (ЕМХМД)� з� допомо�ою� апа-
ратÀ�“Порі�-ЗА”�в�безперервномÀ�режимі�тривалістю�2�хв�на
точ³À�С-7� (меридіан� серця)� [9].�10� інта³тних�щÀрів� с³лали
³онтрольнÀ� �рÀпÀ.

Про�стан�міо³арда�сÀдили�за�даними�світлової�та�еле³-
тронної�мі³рос³опії.� Для�світлової�мі³рос³опії�ви³ористовÀ-
вали�зрізи�фарбовані��емато³силін-еозином,�за�Гайден�ай-
ном� (для� виявлення� не³розів� міо³арда),� сÀданом� III� (для
оцін³и�жирової�дистрофії).�ЗастосовÀвали�дослідження�не-
фарбованих� мі³ротомних� зрізів� в� поляризованомÀ� світлі
для� вивчення� розвит³À� ³онтра³тÀр�міофібрил.� Досліджен-
ня�проводили�на�3,�6�і�14-й�дні�дослідÀ.

Тварин� виводили� з� е³спериментÀ�шляхом� де³апітації
під�барбаміловим�нар³озом.�Всі�досліди�проводилися�від-
повідно�до�“Правила�ви³ористання�лабораторних�е³спери-
ментальних� тварин”.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Морфоло�ічні�дослідження�по³азали�настÀпне.�На�3�добÀ
спостереження� Àраження�міо³арда� при� АМД� хара³теризÀ-
валися�зернистою�дистрофією�м’язової�т³анини,�сÀдини�бÀли
�іперемійованими,�спостері�алися�стази�та�во�нища�не³ро-
зів� і� ³онтра³тÀрні� пош³одження�м’язових� воло³он.

Еле³тронномі³рос³опічно� в� сÀбсар³олемній� та� нав³оло
ядерній� зонах� відмічався� набря³� сар³оплазми.� В� ній� міс-
титься�невели³а�³іль³ість� рибосом�та� �ранÀл��лі³о�енÀ,� я³і
ло³алізовані,�в�основномÀ,�між�мітохондріями.� Спостері�а-
ються� во�нища� с³орочення�міофібрил.� Кіль³ість�мітохонд-
рій�зменшена.�При�цьомÀ�дані�ÀльтрастрÀ³тÀри�з�явищами
набря³À.� В� ³ардіоміоцитах� во�нища� розплавлення�міофіб-
рил,� а� та³ож� числені� дрібново�нищеві� ділян³и� дестрÀ³цій,
особливо� в� зоні� Т-дис³ів.�Має�місце� та³ож� �омо�енізація
міофіламентів.

На�6-тÀ�і�особливо�на�14-тÀ�добÀ�е³спериментÀ�в�серці
та³ож� виявлялися�дистрофічні,� не³робіотичні,� інфільтрати-
вні� процеси� та� �емодинамічні� розлади.� Слід� в³азати,�що
стÀпінь� їхньої� вираженості� бÀв� меншим� порівняно� з� попе-
редньою��рÀпою�спостережень.

Отже,�проведені�морфоло�ічні�дослідження�по³азали,�що
до�14-�о�дня�е³спериментÀ�залишаються�сÀттєві�зміни�стрÀ-
³тÀри�міо³арда,�що�збі�ається� із�резÀльтатами,�отримани-
ми� нами� раніше� [2].

СтÀпінь�стрÀ³тÀрних�Àражень�частин�міо³арда�при�вве-
денні� адреналінÀ� на�фоні� ХД� бÀв�менш� вираженим� порів-
няно� із� не³ори�ованою� АМД.� На� 3-й� день� е³спериментÀ
менш� вираженими� бÀли� дистрофічні� зміни� ³ардіоміоци-

тів.� Явища� набря³À� строми� в� цих� дослідних� Àмовах� ще
відмічалися.� В� ³апілярах�майже� не� виявлялися� стази.� До-
слідження�мі³ропрепаратів� в� поляризованомÀ� світлі� та³ож
по³азало,�що�³онтра³тÀрні�Àраження�міофібрил�та³ож�бÀли
менш�вираженими�порівняно� із� не³ори�ованою�АМД.

ДестрÀ³тивні�зміни�в�частинах�серця�на�6-й�день�АМД
на�фоні� ХД� бÀли�меншими� порівняно� з� спостереженнями
попередньої� �рÀпи.� Не³ротичні� та� не³робіотичні� процеси
бÀли� незначними.

На�14-й� день� е³спериментÀ� в� частинах� серця�щÀрів� з
АМД,�я³À�моделювали�на�фоні�ХД,�стÀпінь�вираження�с³ле-
ротичних� процесів� бÀв� значно� меншим.� В� цих� спостере-
женнях�дещо�переважали�сÀдинні�розлади�та�інфільтратив-
ні�процеси�порівняно�із�попередніми.

Отже,� ХД� пришвидшÀвала� відновлення�міо³арда� після
введення�адреналінÀ,�але�ще�на�14-й�день�залишалися�змі-
ни,�що� свідчать� про� необхідність� ви³ористання� додат³о-
вих� пато�енетичних� засобів.

З�цією�метою�ми� ви³ористали�МЛО� і� ЕМХМД,�що�ма-
ють� ³ардіопроте³торний�ефе³т� і�здатні�по³ращÀвати�фÀн³-
цію�серцево�о�м’яза�при�харчовій�депривації�[1,3].

Та³� при� додат³овомÀ� ви³ористанні�МЛО� порівняно� з
модельною��рÀпою�тварин�на�час�за³інчення�спостережен-
ня�бÀло�менше�не³ротичних�та�дистрофічних�змін,�сÀдини
світлооптично�в�частинах�серця�бÀли�помірно�повно³ровні.
Поперечна� посмÀ�ованість� в� більшості� м’язових� воло³он
бÀла�збережена.�В�дея³их�³ардіоміоцитах�відмічалася�зер-
ниста�дистрофія.�Ядра�о³ремих�³ардіоміоцитів�бÀли�пі³но-
тичні.� ЗÀстрічалися� та³ож� не³робіотичні� зміни� в� поодино-
³их� м’язових� серцевих� ³літинах.

Еле³тронно-мі³рос³опічно� зміни� ÀльтрастрÀ³тÀр� та³ож
бÀли�менш� вираженими� порівняно� з� модельною� �рÀпою
тварин.�При�цьомÀ�підсар³олемно�виявлялося�ба�ато�піно-
цитозних�міхÀрців,� я³і�мали�різнÀ� величинÀ� та�формÀ.� На-
бря³� сар³олеми� бÀв� помірним.� В� останній� ло³алізÀвалися
рибосоми�та��ранÀли��лі³о�енÀ,�я³і�бÀли�розміщені�в�основ-
номÀ�між�мітохондріями.�Міофібрили�майже�не�змінені,�тіль-
³и� в� дея³их� ³літинах� спостері�алися� во�нища� їхньо�о� с³о-
рочення.� В�мітохондріях� збері�алася� дво³онтÀрність�мем-
бран.� Кіль³ість� ³рист� помірна,� дея³і� з� них� з� явищами
дестрÀ³ції.

Ядра�мали� помірно� порізані� ³онтÀри.� Хроматин� À� них
розміщався�відносно�рівномірно,�але�по�периферії�ядер�він
³онцентрÀвався� À� ви�ляді� вÀзь³ої� стріч³и.� Сар³оплазма-
тичний� рети³ÀлÀм� не� змінений.� Спостері�алася� тенденція
до� збільшення� ³іль³ості� ліпідних� ³рапель.

При� додат³овомÀ� застосÀванні� ЕМХМД�при� �істоло�іч-
номÀ�дослідженні�бÀло�встановлено,�що�ви³ористання�опро-
мінення� À� всі� періоди� дослідження� призводить� до� змен-
шення� стÀпеня� дистрофічних,� не³робіотичних,� інфільтра-
тивних� процесів� та� �емодинамічних� розладів.� СÀттєво
по³ращÀється�при�цьомÀ�стан�мі³роцир³Àляторно�о�рÀсла.

Еле³тронно-мі³рос³опічно� при� додат³овомÀ� ви³орис-
танні� ЕМХМД� ÀльтрастрÀ³тÀрні� зміни� бÀли�менш� вираже-
ними,�порівняно�з�модельною��рÀпою�тварин.�У�цих�е³спе-
риментальних� Àмовах� бÀв� меншим� набря³� цитоплазми
³ардіоміоцитів.�Міофібрили�змінювалися�мало,�лише�в�по-
одино³их� серцевих� м’язових� ³літинах� відмічалися� во�ни-
ща� їхньо�о� с³орочення.�В�дея³их� мітохондріях�мали�місце
явища�дестрÀ³ції�о³ремих�³рист.�Дво³онтÀрність�їхніх�мем-
бран�в�основномÀ�бÀла�збережена.�Хроматин�в�ядрах�³ар-
діоміоцитів�бÀв�розміщений,�в�основномÀ,�рівномірно,�проте
в� дея³их� вищеназваних� стрÀ³тÀрах� він� ³онцентрÀвався� по
периферії� ядра.� В� цих� е³спериментальних� Àмовах� сар³о-
плазматичний� рети³ÀлÀм�майже� не� змінювався.

Описані� зміни�свідчать�про� те,�що�додат³овий�³ори�À-
ючий� вплив� ЕМХМД� бÀв� більш� виражений,� ніж�МЛО.

ПідсÀмовÀючи� отримані� резÀльтати,� можна� відзначи-
ти,�що� À� віддалені� періоди� спостереження� після� введення
адреналінÀ�є�сÀттєві�зміни�стрÀ³тÀри�серця.�Захисний�ефе³т



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2005�№�3

138

ХД�бÀв�не�повним�і�проявляється�в�перебÀдові�роботи�сер-
ця,�що�сприяє�швидшомÀ�відновленню�пош³оджень� [2].

Вважають,� що� ЕМХМД� випромінювання� імітÀє� си�на-
ли� Àправління,� я³і� виробляє� ор�анізм� на� ³літинномÀ� рівні
при� несприятливих� для�життєдіяльності� Àмовах.� Під� впли-
вом� ЕМХМД� відбÀвається� по³ращення� мі³роцир³Àляції,
зниження� вільноради³альних� процесів,� а³тивація� дея³их
³омпонентів� антио³сидантної� системи,�що� сприяє� стабілі-
зації� цитоплазматичних�мембран� і� по³ращенню� ре�енера-
торних�процесів�в�Àражених�стрÀ³тÀрах,�нормалізації�обмі-
нÀ�речовин� [1,�9].

Одним� з� основних� ефе³тів�МЛО� є� по³ращення�мі³ро-
цир³Àляції� в� зоні� Àраження�шляхом� роз³риття� нових� ³апі-
лярних� та� артеріальних� сÀдин,� пришвидшення� внÀтріш-
ньосÀдинно�о� ³ровото³À,� по³ращення� реоло�ічних� власти-
востей� ³рові.�Одночасно� зменшÀється� адренореа³тивність
сÀдин� та� їх� чÀтливість� до� ³онстри³торних� впливів�біоло�і-
чно� а³тивних� речовин.�А³тивація� біоенер�етичних� ферме-
нтів� призводить�до�зростання�рівня�АТФ�та� інших�речовин
[4,�5,�6].

Кращий�ефе³т�ЕМХМД�порівняно�з�ви³ористанням�МЛО
можна� пояснити� настÀпним� чином.� ЕМХМД� забезпечÀє
Àправління� відновними� та� адаптаційними� процесами� À
випад³ах,� ³оли�ор�анізм�не�здатний�виробити� власні� аде-
³ватні�си�нали,�що�ми�маємо�в�Àмовах�нашо�о�е³спериме-
нтÀ.�В�той�же�час,�МЛО�хара³теризÀється�певним�стимÀлю-
ючим�ефе³том�щодо�енер�етичних�процесів� і�проліферації
³літин,�що�є�менш�доцільним�в�Àмовах�ХД.

ВИСНОВОК� Харчова� депривація� за� даними,� отрима-
ними�в�резÀльтаті�проведення�е³спериментÀ,�стимÀлює�від-
новні�процеси�після�розвит³À�адреналінової�міо³ардіодист-
рофії,�але�не�забезпечÀє�повно�о�відновлення�стрÀ³тÀри�мі-
о³арда.� При� додат³овомÀ� ви³ористанні� еле³трома�нітних
хвиль�міліметрово�о�діапазонÀ�порівняно� із�застосÀванням

ма�нітолазерно�о� опромінення� більш� ефе³тивно� відбÀва-
ється� зменшення� стÀпеня� дистрофічних,� не³робіотичних,
інфільтративних,� �емодинамічних� розладів� та� відновлен-
ня�ÀльтрастрÀ³тÀри�серцево�о�м’яза.
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ВПЛИВ�ТРАЗИКОРУ�НА�ВМІСТ�ТА�ГІДРОЛІЗ�АЦЕТИЛХОЛІНУ�У�РІЗНОСТАТЕВИХ�ЩУРІВ�В�УМОВАХ
АДРЕНАЛІНОВОЇ�МІОКАРДІОДИСТРОФІЇ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ВПЛИВ�ТРАЗИКАРУ�НА�ВМІСТ�ТА�ГІДРОЛІЗ�АЦИТИЛХОЛІНУ�У�РІЗНО-
СТАТЕВИХ�ЩУРІВ�В�УМОВАХ�АДРЕНАЛІНОВОЇ�МІОКАРДІОДИСТРОФІЇ�–�У
самців�і�само³�щÀрів�моделювали�адреналінове�пош³одження�міо³арда
і�визначали�вміст�та��ідроліз�ацетилхолінÀ.�Розвито³�адреналінової�мі-
о³ардіодистрофії� ви³ли³ав� інтенсивніше� зменшення� ³онцентрації� та
�ідролізÀ�ацетилхолінÀ�À�самців.�Адреналінове�пош³одження�міо³арда
³астрованих�тварин�ви³ли³ало� інтенсивніше�зниження�рівня�медіато-
ра�на�ранніх�етапах�патоло�ії,�не�зважаючи�на�при�нічення�фермента-
тивно�о��ідролізÀ�À�³о�орті�само³,�що�доводить�значнÀ�роль�естро�енів�À
ре�Àляції�метаболізмÀ�медіатора.�Проте³торний� вплив� трази³орÀ� на
перебі��міо³ардіодистрофії� проявляється� збільшенням� ³онцентрації
ацетилхолінÀ�лише�в�самців.�Кастрація�само³�посилює�чÀтливість�мета-
болізмÀ�ацетилхолінÀ�до�адренореа³тивних�впливів.

ВЛИЯНИЕ�ТРАЗИКОРА�НА�СОДЕРЖАНИЕ�И�ГИДРОЛИЗ�АЦЕТИЛХОЛИ-
НА�У�РАЗНОПОЛЫХ�КРЫС�В�УСЛОВИЯХ�АДРЕНАЛИНОВОЙ�МИОКАРДИО-
ДИСТРОФИИ�–�У�самцов�и�само³�³рыс�моделировали�адреналиновое
повреждение�мио³арда,�определяли�содержание�и��идролиз�ацетилхо-
лина.�Развитие�адреналиновой�мио³ардиодистрофии�вызывает�более
интенсивное�изменение�³онцентрации�и��идролиза�ацетилхолина�À�са-
мцов.�Адреналиновое�повреждение�мио³арда�³астрированных�живот-
ных�вызвало�более�интенсивное�Àменьшение�Àровня�медиатора�на�ран-
них�этапах�патоло�ии,�несмотря�на�À�нетение�ферментативно�о��идро-
лиза�в��рÀппе�само³,�что�до³азывает�значительнÀю�роль�эстро�енов�в
ре�Àляции�метаболизма�медиатора.�Проте³торное�влияние�трази³ора
на�течение�адреналиновой�мио³ардиодистрофии�проявляется�Àвеличе-
нием�³онцентрации�ацетилхолина�толь³о�À�самцов.�Кастрация�само³
Àсиливает�чÀвствительность�метаболизма�ацетилхолина�³�адренореа³-
тивным� влияниям.

TRASICOR�INFLUENCE�ON�CONTENT�AND�HYDROLYSIS�OF�ACETYLCHOLINE
I N� D I F F E R E N T� S E X� A N I M A L S� I N� C O N D I T I O N� O F� A D R E N A L I N
MYOCARDIODISTROPHY�–�Myocardium�adrenalin�injury�of�female�and�male
rats�was�modeled�and�acetylcholine�concentration�and�its�hydrolysis�was
determined.�Adrenalin�myocardiodistrophy�development�induced�more�intensive
reduction�of� � acetylcholine� concentration� and� its�hydrolysis� in�males.
Myocardium�adrenalin�injury�of�castrated�animals�have�induced�more�intensive
loweling�of�acetylcholine�concentration�at�the�early�stages�of�pathology,�despite
of�enzyme�hydrolysis�depression�in�female�group.�It��proves�the�important�role
of�estrogens�in�control�of��mediator�metabolism.�Trasicor�protection�effect�on
myocardiodistrpphy�course�is�manifested�by�the�increase�of�acetylcholine
concentration�only�in�the�males.�Castration�of�the�females�strengthens�the
acetylcholine�metabolism�sensitivity�to�adrenoreactive�influences.

Ключові�слова:�ацетилхолін,�адреналін,�міо³ард,�трази³ор,�стать.
Ключевые�слова:�ацетилхолин,�адреналин,�мио³ард,�трази³ор,�пол.
Key�words:�acetylcholine,�adrenalin,�myocardium,�trasicor,�sex

ВСТУП�Проблема�не³оронаро�енних� захворювань�міо-
³арда�стає�а³тÀальною�внаслідо³�збільшення�³іль³ості�хво-
рих,�що�страждають�на�міо³ардіопатії,�серед�я³их�³ліма³те-
рична�дистрофія�міо³арда,�що�є�наслід³ом�розладів�мета-
болізмÀ�серцево�о�м’яза�в�Àмовах�менопаÀзи�[3]�доводить
важливÀ�роль�статевих��ормонів�À�йо�о�ре�Àляції.�Епідеміо-
ло�ія� захворюваності� та� смертності� від� ІХС�в³азÀє� на� від-
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мінність� цих� по³азни³ів� À� чолові³ів� і� жіно³,� дис³ÀтÀється
доцільність�і�ефе³тивність�застосÀвання��ормонотерапії�для
профіла³ти³и�патоло�ії�серця.�Але�основним�об’є³том�е³с-
периментів� з� вивчення� пато�енезÀ� патоло�ії� міо³арда� за-
лишаються�тварини-самці,�що�не�дозволяє�оцінити�особли-
вості� адаптації� тварин-само³.� Важливим� ³омпонентом� ³о-
нтролю� за�фÀн³цією� та� метаболізмом�міо³арда� в� Àмовах
метаболічно�о�дисбалансÀ�є�адренохолінер�ічні�взаємовід-
носини.� Доведено� [ 1]� існÀвання� статевих� відмінностей� в
реа³ції� білих�щÀрів� на� адреналін.� Проте� пра³тично� не� ви-
вчається� роль� холінер�ічних�механізмів� в� пато�енезі� дис-
трофічних�змін�міо³арда�тварин�різної�статі.�Метою�наших
досліджень�бÀло�вивчення�метаболізмÀ�ацетилхолінÀ�в�т³а-
нинах�серця�тварин�різної�статі�при�розвит³À�адреналінової
міо³ардіодистрофії,� впливÀ�на�перебі�� патоло�ії� ³астрації� і
бета-адренобло³атора�трази³орÀ.

МАТЕРІАЛИ� ТА� МЕТОДИ� Досліди� проведені� на� 192
самцях� (>)� і� сам³ах� (+)� статевозрілих�щÀрів� масою� 170–
230��,�я³им�внÀтрішньом’язово�вводили�³ардіоне³розо�ен-
нÀ� дозÀ� адреналінÀ� (1м�/³�),� моделюючи� адреналіновÀ�мі-
о³ардіодистрофію�(АМД).�В�передсердях�(ПС)�та�шлÀноч³ах
(ШЛ)�визначали�вміст�ацетилхолінÀ�(АХ)�[7]�та�йо�о�ферме-
нтативний��ідроліз�(ФГ)�[ 5]�на�1�та�24��од�АМД.�Для�вияс-
нення�ролі�статевих��ормонів�тварин�³астрÀвали� (К)� [2].�З
метою�³ардіопроте³ції�ви³ористовÀвали�0,8�м�/³��трази³о-
рÀ�(ТР)�за�15�хв�до�ін’є³ції�адреналінÀ.�Статистична�оброб-
³а�даних�проводилася�за�оцін³ою� t�³ритерію�Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Рівень�АХ�в�ПС�та�ШЛ�³онтрольних�тварин�бÀв�одна³о-
вим�(табл.1).�Розвито³�АМД�зменшив�рівень�АХ�в�ПС�`�вже
на�1��од�АМД,�À�a�–�на�24��од.�У�a�рівень�АХ�бÀв�більший��на
1� та�24� �од�АМД,� відповідно,� на�24,4� та�50,0�%.� В�ШЛ� `
рівень�АХ� зменшився� на�40,8�%,� а� À� a� на�22,9�%.� А³тив-
ність�ФГ�(табл.�2)�À�ПС�інта³тних�a�бÀла�більшою,�що�відо-
бражає� а³тивніший� синтез� медіатора.� Розвито³� патоло�ії
ви³ли³ав�інтенсивніше�при�нічення�ФГ�в�ПС�a.�В�ШЛ�бÀла
анало�ічна�динамі³а,�À� `� інтенсивність�ФГ�АХ�зменшилася
на�30,7�%,�À�a�на�34,9�%.�ЗастосÀвання�ТР�(табл.1)��ви³ли-
³ало� зменшення� рівня� АХ� в�ПС� `,� в�ШЛ�–� À� тварин� обох
статей,�при�нічення�ФГ�АХ�лише�в�ШЛ,�зо³рема,�À�`�на��31,9�%,

À�a�–�на�41,1�%.�Розвито³�АМД�на�тлі�ТР�ви³ли³ав�на�24��од
À� `� зростання,� а� в� a� зменшення� рівня�медіатора� в�ПС,� в
резÀльтаті�чо�о�À�a�³іль³ість�АХ�бÀла�в�2�рази�меншою.�Це
відбÀвалося� на� тлі� хвилеподібних� змін�ФГ� АХ:� на�1� �од�–
зростання�на�46,0�%�À� `,�на�102,3�%�À� a,� �а�на�24� �од� �–
при�нічення�(на�7,3�та�17,1�%�À�`�і�a�відповідно),�À�a�цей
по³азни³� бÀв� менший.� В� ПС� ³астрованих� тварин� рівень
АХ�збільшився�(табл.�1)�на�тлі�зменшення�ФГ�АХ,�в�ШЛ�змін
не�бÀло.�На��24��од�АМД�рівень�медіатора�в�ПС�`�зменши-
вся�в�4,6�раза,�À�a�на�1��од�спостері�али�зменшення�в�1,7
раза�та�настÀпне�до�24��од�дослідÀ�збільшення�на�20,0�%.�В
резÀльтаті�та³ої�динамі³и�À�a��рівень�АХ�в�ПС�бÀв�À�3,3�раза
більший,�ніж�À� `.�ФГ�медіатора�в�міо³арді�ПС�при�нічÀва-
вся� À� � `� і� a� відповідно,� на� 24,8� та� 35,9� %.В�шлÀноч³ах
³астрованих�`�рівень�АХ�на�1��од�АМД�зростав�на�48,9�%,
на�24� �од�зменшÀвався�в�2,6�раза,� À� a� на�1� �од�патоло�ії
рівень� АХ� зменшÀвався� в� 2,4� раза� і� бÀв� менший,� ніж� À
³астрованих�̀ �в�3,2�та�не³астрованих�a�–�в�2,4�раза,�а�на�24
�од�–� різ³о� збільшÀвався� і� переважав� по³азни³� ³астрова-
них�`�À�3,6�раза�і�не�³астрованих��a�–�в�1,9�раза.�Динамі³а
ФГ�хара³теризÀвалася�при�ніченням�À� `�на�28,1�%,� À� a�–
на�41,8�%.� ТР� ви³ли³ав� зменшення� ³онцентрації� АХ� в� ПС
³астрованих� `� в�2,0� раза,� при� незмінномÀ�ФГ,� в�ШЛ�ФГ
ацетилхолінÀ�зменшився�на�18,4�%.�В�?а³тивність�ФГ�в�ПС
та�ШЛ�зменшилася�на�35,7�та�18,2�%.�Розвито³�АМД�на�тлі
ТР� на� 1� �од� хара³теризÀвався� відсÀтністю� динамі³и� рівня
АХ�в�ПС�`�при�зростанні�ФГ�на�49,2�%,�À�a�рівень�АХ�в�ПС
зменшився�в�2,8�раза,�а�ФГ�–�зріс�на�45,2�%.�В�ШЛ�³астро-
ваних�тварин�розвито³�АМД�на�тлі�ТР�ви³ли³ав�À� `� збіль-
шення�рівня�АХ�на�61,9�%� та�зменшення�ФГ,� À�?�вміст�АХ
зріс�À�3,0�рази,�а�ФГ�зменшився�на�47,4�%.�На�24��од�АМД
вміст�АХ�та�ФГ�відновилися,�рівень�медіатора�в�ШЛ�a�бÀв�À
2,2�рази�менший,�ніж�À�`,�а³тивність�ФГ�–�на�22,5�%.�Порі-
вняння�з�не³астрованими�тваринами�по³азало,�що�³астра-
ція�`�особливо�не�відображається�на�динаміці�АХ�та�а³тив-
ності�ФГ� À� ПС,� зÀмовлює� зменшення� рівня� АХ� в�ШЛ� при
відсÀтності� особливостей�ФГ� за� Àмов� про�ресÀвання� дис-

трофії�міо³арда.�Кастрація�a�ви³ли³ає�а³тивніше�зменшен-
ня�рівня�АХ�та�при�нічення�ФГ�в�ПС�та�ШЛ�за�Àмов�розви-
т³À�АМД�на�тлі�трази³орÀ.

Таблиця� 1 .� ВмістÀ� ацетилхолінÀ� (м³М/³�)� в� міо³арді� тварин� різної� статі� з� адреналіновою
міо³ардіодистрофією

Переважання�рівня�АХ�при�розвит³À�АМД�в�передсердях
і�шлÀноч³ах� само³� порівняно� з� самцями�можна� оцінити� я³
позитивне�явище,�що�сприяє�меншій�інтенсивності�метабо-
лізмÀ�та�потребі�в� ³исні�в�Àмовах�пато�енної�дії� адреналінÀ
(табл.�2).�Дані�досліджень�[4]�по³азали,�що�відсото³�не³роти-
зованих�міо³ардіоцитів� À� само³�менший.� Попереднє� вве-

дення�ТР�самцям�сприяє�при�АМД�збільшенню�рівня�АХ�і�в
передсердях,� і�в�шлÀноч³ах.�Незважаючи�на�зменшення�ФГ
АХ,�цей�процес�бÀв�а³тивніший,�ніж�в�Àмовах�розвит³À�АМД
без�³ардіопроте³ції,�що�може�свідчити�про�а³тивніший�про-
цес�синтезÀ�АХ.�Розвито³�АМД�на�тлі�ТР�À�³астрованих�само³
ви³ли³ав� значне� на³опичення� АХ.� Позитивно� оцінити� цей

 Контроль А 1 год А 24 год ТР ТР+А 1 год ТР+А 24 год 
ПС 35,7±1,5 

 1 

26,6±1,3 
2 

22,3±0,9 
3 

28,0±2,3 
4 

31,5±1,7 
5 

35,6±2,3 
6 

НК  

ШЛ 5,4±0,4 
7 

4,1±0,2 
8 

3,2±0,1 
9 

2,9±0,1 
10 

3,4±0,2 
11 

7,1±0,3 
12 

ПС 32,5±4,3 
13 

37,0±1,1 
14 

27,8±2,0 
15 

42,6±2,4 
16 

31,5±1,2 
17 

17,3±0,7 
18 

НКα 

ШЛ 5,9±0,3 
19 

5,1±0,2 
20 

4,8±0,2 
21 

3,5±0,3 
22 

3,1±0,2 
23 

3,2±0,2 
24 

ПС 51,3±3,2 
25 

61,3±3,9 
26 

11,1±1,6 
27 

25,5±1,8 
28 

34,4±2,8 
29 

32,5±3,0 
30 

К  

ШЛ 4,5±0,5 
31 

6,7±0,5 
32 

2,6±0,2 
33 

4,2±0,3 
34 

6,8±0,4 
35 

3,5±0,4 
36 

ПС 50,2±3,2 
37 

29,1±4,0 
38 

36,1±3,3 
39 

43,3±4,3 
40 

15,3±1,4 
41 

9,2±0,7 
42 

Кα 

ШЛ 5,1±0,7 
43 

2,1±0,3 
44 

9,3±0,3 
45 

1,9±0,4 
46 

5,7±0,4 
47 

1,6±0,2 
48 

Примітка (подані Р < 0,05): Р1-2; Р1-3; Р1-4; Р3-6; Р7-8; Р7-9; Р10-12; Р7-10; Р9-12; Р14-15; Р2-14; Р16-17; Р16-18; Р15-18; Р4-16; Р6-18; Р10-12; Р9-12; Р19-21; Р19-22; Р20-23; 
Р21-24; Р25-27; Р28-29; Р25-28; Р26-29; Р27-30; Р37-38; Р37-39; Р40-41; Р40-42; Р38-41; Р39-42; Р31-32; Р31-33; Р34-35; Р43-44; Р43-345; Р46-47; Р43-46; Р44-47; Р45-48; Р1-25; Р2-26; Р3-27; 
Р13-37; Р17-41; Р18-42; Р8-32; Р9-33; Р10-34; Р11-35; Р12-36; Р13-37; Р15-39; Р17-41; Р18-42; Р20-44; Р21-45; Р22-46; Р23-47; Р24-48 
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процес�тяж³о,�адже�відбÀвався�він�за�Àмов�більш�значно�о,
ніж�À�не³астрованих�особин�при�нічення�ФГ�і�може�свідчити
про� порÀшення�балансÀ� “синтез-�ідроліз”.� Порівняння� �рÀп
³астрованих� та� не³астрованих� тварин� по³азало,�що� на� тлі
³астрації�при�нічення�ФГ�АХ�за�Àмов�розвит³À�АМД�є�більш
сÀттєвим�À�само³,�це,�в�свою�чер�À,�доводить�а³тивнішÀ�роль
естро�енів�À�ре�Àляції�метаболізмÀ�АХ�при�розвит³À�патоло�ії
міо³арда.� �Важливим�за� Àмов�розвит³À�АМД�є�рівень�АХ� в
міо³арді�шлÀноч³ів�на�1��од�патоло�ії,�адже�цей�термін�від-
повідає�почат³À�процесÀ�не³розоÀтворення�і�роль�³исеньзбе-
рі�аючо�о�медіатора� переоцінити� тяж³о.� За� Àмов� ³астрації
саме�на�цьомÀ�етапі�рівень�АХ�À�само³�значно�менший ,�ніж�À
самців,�що�може�не�ативно�відобразитися�на�стані�міо³арда
при�про�ресÀванні�адреналінової�дистрофії.�Значне�знижен-
ня�³онцентраціі�АХ�та�ФГ�під�впливом�трази³орÀ� і�настÀпне
їх�збільшення�за�Àмови�дії�надмірної�дози�адреналінÀ�(1��од
АМД)�À�³астрованих�само³�може�відображати�синер�ічність
обох�лано³�ВНС�та� зростання�чÀтливості� адренорецепторів
при�зменшенні�а³тивності�естро�енів�і�посилення�залежності
метаболізмÀ�АХ�від�станÀ�адренореа³тивних�стрÀ³тÀр.�У�са-
мців� ³астрація� не�мала� яс³раво�виражено�о�впливÀ�на�ме-
таболізм�АХ�в� Àмовах� застосÀвання�бета-адренобло³атора.
ВраховÀючи� дані� [7]� про� а³тивний�фÀн³ціональний� вплив
трази³орÀ�на�серцевий�ритм�лише�протя�ом�1��од,�зменшен-
ня�рівня�АХ�на�24��од�АМД�в�міо³арді�самців�і�само³�можна
бÀло�б�оцінити�не�ативно,�проте�більша�а³тивність�процесÀ
ФГ�медіатора�порівняно�з��рÀпами�тварин,�де�не�ви³ористо-
вÀвався�ТР,�є�до³азом�а³тивнішо�о�синтезÀ.

ВИСНОВКИ�1.� Розвито³� адреналінової� міо³ардіодист-
рофії�хара³теризÀється�переважанням�рівня�ацетилхолінÀ�À
само³,�що�доводить�статевÀ�відмінність�метаболізмÀ�³исе-
ньзбері�аючо�о�медіатора.�2.� Адреналінове� пош³одження
міо³арда�³астрованих�тварин�ви³ли³ало� інтенсивніше�зни-

Таблиця� 2.� Холінестеразна� а³тивність� (м³моль/³�.10 3)� міо³арда� самців� і� само³� щÀрів� з
адреналіновою� міо³ардіодистрофією

 Контроль АМД 1 год АМД 24 
год 

Тразикор Траз+АМД 
1 год 

Траз+АМД 
24 год 

ПС 136,6±1,9 
1 

129,5±2,5 
2 

120,0±2,6 
3 

147,9±4,4 
4 

161,0±3,1 
5 

149,5±3,2 
6 

НК  

ШЛ 106,2±1,9 
7 

90,5±5,6 
8 

73,6±2,6 
9 

72,3±2,5 
10 

105,6±5,7 
11 

82,1±3,1 
12 

ПС 150,6±3,2 
13 

130,1±3,3 
14 

121,9±3,6 
15 

150,0±2,9 
16 

163,4±4,3 
17 

135,4±3,7 
18 

НКα 

ШЛ 95,6±2,4 
19 

78,1±3,0 
20 

62,2±2,8 
21 

56,3±2,5 
22 

113,9±4,5 
23 

80,7±4,8 
24 

ПС 120,5±7,1 
25 

111,9±8,8 
26 

90,6±3,7 
27 

111,8±8,9 
28 

166,8±7,5 
29 

140,3±3,8 
30 

К  

ШЛ 109,8±3,3 
31 

92,7±1,1 
32 

78,9±4,2 
33 

92,7±1,1 
34 

76,2±3,6 
35 

90,1±5,4 
36 

ПС 136,6±3,5 
37 

100,6±5,9 
38 

87,5±2,7 
39 

100,7±5,9 
40 

146,2±2,8 
41 

112,3±5,1 
42 

Кα 

ШЛ 100,7±3,2 
43 

85,2±3,3 
44 

58,6±2,9 
45 

85,2±3,4 
46 

57,8±3,6 
47 

69,8±2,7 
48 

Примітка (подані Р < 0,05): Р1-3; Р2-5; Р3-6; Р7-8; Р10-11; Р7-10; Р13-14; Р13-15; Р17-18; Р14-17; Р15-18; Р19-20; Р19-21; Р22-23; Р22-24; Р19-22; Р20-23; Р21-24; Р1-13; Р6-18; 
Р8-20; Р9-21; Р10-22; Р25-27; Р28-29; Р28-30; Р26-29; Р27-30; Р28-29; Р28-30; Р29-41; Р30-42; Р31-32; Р31-33; Р34-35; Р31-34; Р32-35; Р37-38; Р37-39; Р37-40; Р40-41; Р38-41; Р39-42; Р43-44; 
Р43-45; Р46-47; Р46-48; Р35-47; Р36-48; Р43-46; Р44-47; Р45-48; Р1-25; Р2-26; Р3-27; Р4-28; Р5-29; Р13-37; Р14-38; Р15-39; Р16-40; Р17-41; Р18-42; Р24-48 
 

ження�рівня�ацетилхолінÀ�À�само³�на�ранніх�етапах�патоло-
�ії,� незважаючи� на� при�нічення�ферментативно�о� �ідролі-
зÀ,�що�доводить�значнÀ�роль�естро�енів�À�ре�Àляції�метабо-
лізмÀ�медіатора.�3.�Проте³торний�вплив� трази³орÀ�в� Àмо-
вах� �іперадреналемії� проявляється� збільшенням
³онцентрації�ацетилхолінÀ�лише�в�самців.��4.�Кастрація�са-
мо³� посилює� чÀтливість�метаболізмÀ� ацетилхолінÀ� до� ад-
ренер�ічних� впливів.

Перспе³тиви� подальших� досліджень� ВраховÀю-
чи�значний�вплив�³астрації�на�здатність�трази³орÀ�я³�³ар-
діопроте³тора� ре�Àлювати�метаболізм� ацетилхолінÀ,� вва-
жаємо�за�доцільне�дослідити�вплив�замісної��ормонотера-
пії�на�метаболізм�ацетилхолінÀ�за�анало�ічно�о�застосÀвання
бло³атора�адренорецепторів�³ардіопроте³тора.
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