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ОГЛЯДИ І ВЛАСНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

ТРАДИЦІЙНІ ТА ПЕРСПЕКТИВНІ ПІДХОДИ ДО ПРОФІЛАКТИКИ
ГРИПУ – Ва цинам на сьо одні належить провідна роль в профіла тиці
рип . Крім цьо о, для профіла ти и рип існ є широ ий вибір лі-
арсь их засобів: анти рипін I, II, III; амантадин, ремантадин, арбідол,
лаферон та інші. Вищеназвані препарати та проти рипозні ва цини
мож ть ви ли ати побічні дії з бо ровоносної системи (тромбо-
цитопенію), ім нної системи – алер ічні реа ції, нервової системи –
часто оловний біль і зрід а парастезії, с доми, енцефаломієліт, неврит,
синдром Гієна – Бара, с динної системи – вас літ з транзиторним
пор шенням ф н ції ниро . З’явилося нове по оління противір сних
засобів формі ін ібіторів нейрамінідази (занамівір та осельтамівір),
я і не мають оловних недолі ів, хара терних для ва цин і препаратів
ряд амантадин , та ож меншою мірою здатні ви ли ати резис-
тентність вір сів.Вітчизняні вчені, ви ористов ючи ефе т розщеплення
ема лютинін вір с рип трипсиноподібними протеїназами літин
епітелію респіраторно о тра т на дві с бодиниці (ГА1, ГА2), отримали
ін ібітор трипсиноподібних протеїназ, я ий бло вав розвито рип
білих мишей. На даний час іде пош біоматеріал для отримання
ін ібітора трипсиноподібних протеїназ я противір сно о препарат
для людини.

ТРАДИЦИОННЫЕИПЕРСПЕКТИВНЫЕПОДХОДЫКПРОФИЛАКТИКЕ
ГРИППА – Ва цинам в наше время принадлежит вед щая роль в
профила ти е риппа. Кроме то о, для профила ти и риппа с ще-
ств ет широ ий выбор ле арственных средств: анти риппин I, II, III;
амантадин, ремантадин, арбидол, лаферон и др ие. Вышеназванные
препараты и противо риппозные ва цины мо т вызывать побочные
реа циисостороны ровеноснойсистемы (тромбоцитопению), имм нной
системы – аллер ичес ие реа ции, нервной системы – часто оловн ю
боль и ред о парастезии, с доро и, энцефаломиелит, неврит, синдром
Гиена–Бара, сос дистой системы – вас лит с транзиторным нар -
шением ф н ции поче . Появилось новое по оление противовир сних
средств в форме ин ибиторов нейраминидазы (занамивир и осель-
тамивир), оторых нет лавных недостат ов, хара терных для ва цин
и препаратов ряда амантадина, та же в меньшей степени способны
вызывать резистентность вир сов. Отечественные ченые, использ я
эффе т расщепления емма лютинина вир са риппа трипсино-
подобными протеиназами лето эпителия респираторно о тра та на
две с бединицы (ГА1, ГА2), пол чили ин ибитор трипсиноподобных
протеиназ, оторый бло ировал развитие риппа белых мышей. В
настоящее время проводится поис биоматериала для пол чения
ин ибитора трипсиноподобных протеиназ в ачестве противовир сно о
препарата для челове а.

TRADITIONALANDPROMISINGAPPROACHESTOINFLUENZAPROPHYLAXIS –
Present-day vaccines play a key role in influenza prophylaxis. Besides, there
is a wide spectrum of remedies: antigrippine I, II, III, amantidin, remantadin,
arbidol, laferon, etc. Anti-influenza vaccines andmentioned-above remedies
might cause side effects of blood circulating system (thrombocytopenia),
immune system (allergic reactions), nervous system (frequent headaches,
and less frequently cramps, encephalomyelitis, neuritis, Guillain-Barre synd-
rome), vascular system (vasculitis with acute damages of renal function).A
new generation of antiviral remedies in the form of neuraminidase (zanamivir
and oseltamivir) have appeared. They are free of themain drawbacks typical
for vaccines and pharmaceutics of amantadin type and cause less resistance
in viruses.Domestic scientists used the effect of influenza virus hemaglutine
splitting by trypsin-like proteinase of respiratory tract cells of epithelium at
two subunits (hemaagglutinin-1 and hemaagglutinin-2) have isolated
inhibitor of trypsine-like proteinases which blocked the development of influe-
nza in white mice. Now they are searching biological material for isolation of
trypsine-like proteinases as anti-virus remedy for a human.
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Грип та острі респіраторні вір сні інфе ції (ГРВІ) посіда-
ють перше місце за частотою та іль істю випад ів світі і
с ладають 95 % всіх інфе ційних захворювань.

Грип є лобальною проблемою в світі. Dr. Daniel Lavanch
із Всесвітньої ор анізаціі охорони здоров’я сформ лював на

симпози мі, присвяченом “50-річном ювілею епідеміоло-
ічно о на ляд за рипом”, що ожний рі є ро ом рип .
Хоча пандемії стаються лише раз в 10-40 ро ів і забирають
вели іль ість життів, найбільший вплив на с спільство
чинять саме щорічні епідемії. Вони вини ають з про нозо-
ваною ре лярністю ожний рі і мож ть хара териз ватися
величезними втратами, переважаючи за своїм м ля-
тивним ефе том над пандеміями [1].

Протя ом де іль ох останніх ро ів спостері ається не-
впинний ріст витрат, пов’язаних з охороною здоров’я, неза-
лежно від то о, я ор анізовано меди о-санітарне обсл о-
в вання населення, створенням нових техноло ій, вис нен-
ням пацієнтам більш висо их вимо , збільшенням частоти
патоло ічних фа торів, пов’язаних з безробіттям [2].

Одн з найбільших е ономічних втрат приносить рип і
інші респіраторні захворювання. Величин збит ів, я і завдає
рип і рипоподібні інфе ції здоров’ю населення та е ономіці
б дь-я ої раїни, можна порівняти лише з серцево-с динними
захворюваннями та злоя існими п хлинами. Поширення рип
та інших ГРВІ помітно переважає над с мою всіх інших заразних
хвороб людини [3].

Небезпе а епідемій рип різ о посилюється онцен-
трованим масивним даром по здоров’ю та е ономіці раїни.
За орот ий стро в 3-4 тижні рип виводить з лад в б дь-
я ий місяць, в період з р дня по березень до 30 і, навіть, до
50 % всьо о дитячо о та доросло о місь о о населення.
Матеріальні збит и не вичерп ються значними с мами, що
витрачаються фондами соціально о страх вання на оплат
масових випад ів тимчасової непрацездатності. Ще більш
значні е ономічні втрати із-за пор шень виробництва всіх
ал зях е ономі и, що ви ли ані не виходом на робот
частини робітни ів та сл жбовців через хвороб , чи за
до лядом за хворими дітьми. На лі вання рип та йо о
с ладнень щорічно в світі витрачають близь о 14,6 млрд
дол. США.

Підраховано, що в У раїні збито від ожно о випад
рип в середньом с ладає 272-544 ривень (50-100 дола-
рів). Тр дозбит и на ожний випадо наліч ють 6-14 днів.
Врахов ючи ви лючно висо захворюваність (щорічно на
рип хворіє ожний шостий житель У раїни) збито від рип
для е ономі и раїни величезний [4]. За існ ючими оцін а-
ми, рип я безпосередня причина смерті реєстр ється лише
в 25 % випад ів [5]. Це пов’язано з тим, що причиною смерті
при рипі стають с ладнення або за острення фонової
патоло ії (захворювання серцево-с динної, дихальної, ендо-
ринної систем). В азані причини форм ють прихован
смертність в р пах підвищено о ризи (діти р дно о ві ,
немолоді люди, я і мають хронічні захворювання) і недооцін
смертності наслідо рип [6].

Збит и від рип в Росії, за даними “Фармацевтичес о о
вестни а”, в середньом с ладають приблизно 10,3 млрд р б.,
що відповідає 74,9–86 % від всіх інфе ційних захворювань. В
Росії щорічно реєстр ють від 27,3 до 47,2 млн хворих на рип та
інші ГРВІ. Незважаючи на вели іль ість даних, що
підтвердж ють ефе тивність с часних проти рипозних ва цин
і свідчать про ширше застос вання ва цин в останні ро и,
більшість хворих, що належать до р п підвищено о ризи ,
залишаються неохопленими щорічною ва цинацією, вс переч
ре омендаціям спеціалістів. Недостатньо широ е застос вання
ва цинації пояснюється с мнівами відносно безпе и ва цин.
В період з 1980 по 1994 рр. в США, Іспанії, Італії, Франції,

Михальч В.М., Дівоча В.П., Гожен о А.І.
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Вели обританії, Бель ії і Нідерландах б ло застосовано 625 млн
доз рипозних ва цин. Тіль и в 1998 р. в США і Європі б ло
застосовано 125 млн доз ва цин.

Ва цинам в наш час належить провідна роль в профіла -
тиці рип . Ва цинацію ре омендовано проводити всіх р пах
ризи , в я их завдя и цьом вдається с ттєво зменшити
частот пов’язаних з рипом с ладнень і смертність. Одна
слід зазначити, що ефе тивність ва цинації – величина змінна,
причом в р пі людей похило о ві вона може б ти нижче
50 % [7].

Хоча живі рипозні ва цини (ЖГВ) існ ють давно і в тій,
чи іншій формі застосов ються вже більше половини століття,
на сьо одні на жодн з них немає ліцензії, незважаючи на
позитивне ставлення с спільства до ва цин, я і вміщ ють
інші живі вір си, та спішн ім нізацію населення проти хво-
роб, що ви ли аються цими вір сами. В дея ій мірі це
пов’язано з тим, що іна тивовані ва цини (ІВ), з одно о бо ,
залишаються дост пними, а з іншо о, забезпеч ють задо-
вільний захист, хоча і хара териз ються рядом властивих їм
недолі ів внаслідо висо ої м та енності та еволюційної
нестабільності вір с , що входить до їх с лад . Разом з тим, в
останнє десятиріччя з’явилися ЖГВ, в я і методом енетичної
ре омбінації внесені ослаблені ени. Ре омбінантні вір си
(вперше отримані H.F. Maassab) мають в своїй стр т рі ени
для вн трішніх чи нестр т рних біл ів вір с із стандартно о
“вихідно о ва цинно о штам ”, я і передають хара теристи и
холодостій ості (ХС) і термоч ттєвості (ТЧ) вір сам, я і вмі-
щ ють лі опротеїди ема лютинін (ГА) і нейрамінідаз (НА)
ди их вір сів, я і нещодавно з’явилися в природі [8].

Ім нітет передається, оловним чином, за допомо оюбіл ів
ГА і НА. Дост пні в наш час іна тивовані ва цини є без-
печними та ефе тивними засобами ім нізації за мови, що
їх с лад досить точно відповідає штам вір с , цир люючом
в природі. Одна забезпеч ваний ними ім нітет збері ається
відносно недов о і нерід о є в зь о специфічним. Ос іль и
ЖГВ мож ть моделювати природн інфе цію, вони мож ть
мати ширш ім но енність і ви ли ати триваліший ім нітет,
що, можливо, пов’язано з їх здатністю ефе тивніше стим лю-
вати місцевий та літинний ім нітет. О рім цьо о, слід зазна-
чити, що ІВ не мають оптимальної ефе тивності при ва ци-
нації людей похило о ві і, разом з тим, хара териз ються
відносною реа то енністю найменших пацієнтів. Інформація,
я ми маємо на сьо одні, не є вичерпною, але все ж дозволяє
прип стити, що ві сам по собі не може б ти фа тором, я ий
переш оджає ім нізації за допомо ою ЖГВ [9].

Перева живих ва цин над іна тивованими чи е віва-
лентність їм, ще належить підтвердити при ретельнішом
зіставленні ЖГВ та ІВ. Хоча ЖГВ є ослабленою, вона все ж має
в своєм с ладі цитоне ротиз ючі вір си, я і пош одж ють
епітелій дихальнихшляхів, що створює сприятливе середовище
для повторної ба теріальної олонізації чи інфе ції, я це
відб вається випад природної інфе ції [10].

Незважаючи на обнадійливі до ази енетичної стабіль-
ності ЖГВ, вір си, що входять до її с лад , немин че під-
даються тим же еволюційним стресам, що й ди і вір си, що
з мовлює можливість реверсії, е стра енної с пресії та ре-
омбінації з ди ими вір сами. Імовірність реверсії збільш -
ється, я що ЖГВ вводиться особам з ослабленим ім нітетом,
в я их вельми імовірний затяжний хара тер інфе ції. О рім
цьо о, ще потрібно отримати до ладніш інформацію про
енетичн природ вір с , я ий розмнож ється після ва -
цинації [11].

Чи є необхідність в щорічних випробов ваннях ослаб-
лення та ім но енності ожної нової ва цини до почат її
ширшо о застос вання? (В рез льтаті додавання нових енів
ГА і НА до основ послаблюючих енів вихідно о ва цинно о
штам ці хара терні озна и мож ть змінюватися).

У випад вини нення епідемічної сит ації чи стан ть
ЖГВ страте ічним рес рсом завдя и простом способ вве-
дення, чи вони б д ть небезпечними зв’яз з можливістю
передчасно о отримання і поширення енів ди о о вір с зов-

нішніми біл ами пандемічно о вір с ? Вченим ще належить
визначити точне місце ЖГВ в арсеналі засобів ва цинації проти
рип [12].

Чи замінять ЖГВ іна тивовані рипозні ва цини, чи вони
стан ть доповненням до них, чи їх альтернативою? Здається
ціл ом можливим, що поєднане застос вання ІВ (чи, ще імо-
вірніше, ва цин з ре омбінантними НА, я і в наш час проходять
лінічні випробов вання) і ЖГВ може дозволити част ово ви-
рішити проблем повернення вір лентності.Ми зможемо с лас-
ти точніше явлення про реальн роль ЖГВ, їх перева ах та
прихованій в них небезпеці, швидше за все тіль и після широ-
омасштабно о застос вання цих ва цин на пра тиці [13, 14].

Для профіла ти и рип на сьо одні існ є широ ий вибір
лі арсь их засобів: анти рипін I, II, III; амантадін, ремантадін,
арбідол, лаферон та інші.

Анти рипін – омеопатичний засіб для лі вання і профі-
ла ти и рип та ГРВІ. Містить витяж и із трав і мінеральні
речовини, ви отовлені за допомо ою ласичних омеопа-
тичних методів.

Амантадін, ремантадін – остаточно механізми противі-
р сної а тивності не зроз мілі. Відомо, що обидва препарати
пор ш ють реплі ацію вір с . Препарати взаємодіють з вір с-
ним біл ом М2. Даний біло творює іонні анали в інфі о-
ваних літинах, що забезпеч ють почат ові стадії реплі ації
вір с . Іонні анали та ож ви ли ають запалення в літинах
верхніх дихальних шляхів. А, я відомо, саме запалення є
найважливішим фа тором поширення вір сної інфе ції. Том
бло вання ф н цій іонно о анал призводить до то о, що
вір с втрачає можливість розмнож ватися та ражати літини
верхніх дихальних шляхів [15–17].

Арбідол володіє інтерферон інд ючою а тивністю і сти-
м лює моральні і літинні реа ції ім нітет , чим підвищ є
стій ість ор анізм до вір сних інфе цій [18, 19].

Вищеназвані препарати та проти рипозні ва цини мож ть
ви ли ати побічн дію з бо ровоносної та лімфатичної
системи (тромбоцитопенію). З бо ім нної системи – алер-
ічні реа ції, зрід а – анафіла тичний шо . З бо нервової
системи – часто оловний біль і зрід а парастезії, с доми,
енцефаломієліт, неврит, синдром Гієна–Баре. З бо с динної
системи – вас літ з транзиторним пор шенням ф н цій ни-
ро . До за альних розладів належать – втомлюваність, нев-
рал ія, підвищення температ ри, слабість, тремтіння, пітли-
вість, болючість в м’язах і с лобах [20, 21].

При ви ористанні ва цинації і лі арсь их засобів люди-
ни творюється антиінфе ційний ім нітет. Основною ф н цією
ім нної системи є захист енетичної цілісності ор анізм від
прони нення ч жорідних речовин. Цей захист забезпеч ється
с ладною системою ор анів, літин і розчинних фа торів. В
механізмах стій ості ор анізм до енетично ч жорідної інфор-
мації бер ть часть два основні феномени: неспецифічна ре-
зистентність і наб тий ім нітет [22].

Наб тий антиінфе ційний ім нітет відображає специ-
фічн стій ість, я а вини ає в ор анізмі протя ом йо о життя
проти он ретних видів мі роор анізмів.

При цьом наб тий антиінфе ційний ім нітет не відо -
ремлений від неспецифічної резистентності ор анізм , я
забезпеч ють системи фа оцитів, омплемент , природних
ілерів, лізоцим , інтерферонів та інших медіаторів взаємодії
літин, ви ли аних неспецифічними подразни ами; біл ів
острої фази запалення та інших речовин, я і бер ть часть в
механізмах розвит запалення. В розвит противір сно о
ім нітет бер ть часть моральні і літинні фа тори. Особ-
ливості противір сно о ім нітет з мовлені своєрідністю б -
дови і біоло ії вір сів. Ім нітет спрямований на нейтралізацію
і видалення з ор анізм вір с , йо о анти енів і заражених
вір сом літин. Наб тий противір сний ім нітет, я і інші
види антиінфе ційно о ім нітет , починає розвиватися зі
стадії надання анти ен Т-хелперам. Напр женість противі-
р сно о ім нітет залежить від рівня цир люючих антитіл і
творення цитото сичних лімфоцитів. Цитото сичні лімфо-
цити ви ли ають лізис інфі ованих вір сом літин. Антитіла,



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2008№ 3

6

Ж С.І., Ревч Н.В.

ВПЛИВ ЕНДОМЕТРІОЗУ НА ФЕРТИЛЬНУ ФУНКЦІЮ ЖІНОК (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

У раїнсь а війсь ово-медична а адемія

що творюються при вір сних інфе ціях, діють безпосередньо
на вір с чи на літини, інфі овані вір сом. В зв’яз з цим,
можна виділити дві основні форми часті антитіл в розвит
противір сно о ім нітет . Одна з них – нейтралізація вір с
антитілами. Та а нейтралізація переш оджає рецепції вір с
на літині і прони ненню йо о в літин . Др а форма часті
антитіл – лізис інфі ованих літин. Основн мас антитіл
с ладають ім но лоб ліни лас G. Антитіла лас М свідчать
про нещодавно перенесен інфе цію, вони проявляються
раніше і зни ають раніше порівняно з Ig G. Міцність ім нітет
при різних вір сних інфе ціях значно варіює. При дея их
інфе ціях (паротит, расн ха, вітряна віспа, ір) ім нітет
достатньо стій ий. Повторні захворювання в цьом випад
не часті. Менш стій ий ім нітет розвивається при інфе ціях
дихальних шляхів і иш ово о тра т . Напри лад, при рипі
ім нітет збері ається протя ом де іль ох місяців. Повторне
захворювання рипом пояснюється, перш за все, тим, що
відб вається постійний дрейф поверхневих анти енних
вір сних біл ів і заміна цир люючих штамів [23].

З появою ново о по оління противір сних лі арсь их
засобів для лі вання рип в формі ін ібіторів нейрамінідази
визріла необхідність в пере ляді с часної страте ії боротьби із
цим захворюванням. Клінічні дослідження по азали, що ці
нові лі арсь і засоби (занамівір та осельтамівір) не мають
оловних недолі ів, хара терних для амантадин і реман-
тадин . Ін ібітори нейрамінідази ефе тивні проти вір сів я
тип А, та і тип В, не чинять небажаних дій або мають
менш виражен побічн дію, меншою мірою здатні ви ли ати
резистентність вір сів, порівняно з іншими, існ ючими в
наш час противір сними лі арсь ими засобами [24–27].

Вітчизняні вчені, ви ористов ючи ефе т розщеплення
ема лютинін вір с рип трипсиноподібними протеїна-
зами літин епітелію респіраторно о тра т на дві с бодиниці
(ГА1, ГА2), отримали ін ібітор трипсиноподібних протеїназ,
я ий бло вав розвито рип білих мишей, заражених
смертельною дозою вір с і 60 % тварин залишались живими.
На даний час іде пош біоматеріал для отримання ін ібітора
трипсиноподібних протеїназ я противір сно о препарат для
людини [28, 29].
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ВПЛИВ ЕНДОМЕТРІОЗУ НА ФЕРТИЛЬНУ ФУНКЦІЮ ЖІНОК (ОГЛЯД
ЛІТЕРАТУРИ) – Існ є ба ато ар ментів на підтрим іпотези причинно-
наслід ово о зв'яз між ендометріозом та безпліддям: переважання
ендометріоз жіно із безпліддям, порівняно із тими, хто від ньо о не

страждає; тенденція до зниження місячно о по азни а запліднення
жіно із ендометріозом І-ІІ стадії, порівняно із тими, причина безпліддя
я их не встановлена; обернена залежність стадії ендометріоз відповідно
до ласифі ації r-AFS, місячно о по азни а запліднення і по азни а
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ва ітності на ранніх термінах; зниження місячно о по азни а заплід-
нення і за ально о рівня ва ітностей після запліднення спермою донора
жіно із ендометріозом І-ІІ стадії тяж ості порівняно із жін ами без

явищендометріоз ; зниженнямісячно о по азни а запліднення спермою
чолові а жіно із ендометріозом І-ІІ стадії порівняно із жін ами без
явищ ендометріоз ; зниження по азни а імплантації ембріонів після
IVF жіно із ендометріозом ІІІ-ІV стадії порівняно із жін ами без явищ
ендометріоз ; підвищеннямісячно опо азни а запліднення та за ально о
рівня ва ітностей після хір р ічно о лі вання ендометріоз І-ІІ стадії.

ВЛИЯНИЕ ЭНДОМЕТРИОЗА НА ФЕРТИЛЬНУЮ ФУНКЦИЮ ЖЕНЩИН
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) – С ществ ет мно о ар ментов, оторые под-
держивают ипотез причинно-наследственной связи межд эндомет-
риозомибесплодием:преобладаниеэндометриоза женщинсбесплодием,
по сравнениюс теми, то неимеет этойпатоло ии; тенденция снижению
месячно о по азателя оплодотворения женщин с эндометриозом І-ІІ
стадии, посравнениюстеми, причинабесплодия оторыйне становлена;
обратнаязависимостьстадииэндометриозасоответсвенно ласифи ации
r-AFSмесячно о по азателя оплодотворения и по азателя беременности
на ранних терминах; cнижение месячно о по азателя оплодотворения и
обще о ровня беременностей после оплодотворения спермой донора
женщинсэндометриозомпосравнениюспациент амибезэтойпатоло ии;
cнижениемесячно опо азателяоплодотворенияспермойм жа женщин
сэндометриозом І-ІІ стадиипосравнениюсженщинамибезне о; cнижение
по азателяимплантацииэмбрионовпосле IVF женщинсэндометриозом
ІІІ-ІV стадії по сравнению с пациент ами без не о; повышение месячно о
по азателя оплодотворения и обще о ровня беременностей после
хир р ичес о о лечения эндометриоза І-ІІ стадии.

ENDOMETRIOSIS IMPACTONFEMALEFERTILITY (LITERATUREREVIEW)–
There are many arguments to support the hypothesis that there is a some
relationshipbetween thepresenceofendometriosis andsubfertility: an increased
prevalence of endometriosis in subfertile women compared with women of
proven fertility; a trend toward a reducedmonthly fecundity in infertile women
with minimal to mild endometriosis compared with women with unexplained
infertility; a negative correlation between the r-AFS stage of endometriosis and
the monthly fecundity rate and crude pregnancy rate; a reduced monthly
fecundity rate and cumulative pregnancy rate after donor sperm insemination
in women with minimum-mild endometriosis compared with those with a
normal pelvis; a reduced MFR after husband sperm insemination in women
with minimum to mild endometriosis compared with those with a normal
pelvis; a reduced implantation rate per embryo after IVF in women with
moderate to severe endometriosis comparedwithwomenwith a normal pelvis;
an increased monthly fecundity rate and cumulative pregnancy rate after
surgical removal of minimum to mild endometriosis.

Ключові слова:ендометріоз,фертильність, безпліддя.
Ключевые слова:эндометриоз,фертильность,бесплодие.
Key words: endometriosis, fertility, infertility.

У жіно із ендометріозом ІІІ-IV стадії зл и в малом таз
мож ть ви ли ати пор шення ф н ціон вання тр бно-яєчни-
ово о омпле с і, я наслідо , безпліддя. Обернена залеж-
ність між іль істю ва ітностей та стадією ендометріоз б ла
теоретично обґр нтована, але не підтверджена на пра тиці
ба атьох на ових дослідженнях фертильної спроможності
жіно . Безпліддя, асоційоване із ендометріозом І-ІІ стадії, є
навіть більш с мнівним.

Дослідження на приматах пропон ють альтернативні мож-
ливості для онтрольованих дослідженьфертильності, я і немо-
ж ть проводитися на людях з етичних мотивів. Я б ло вста-
новлено, баб їни є досить ці авою моделлю для вивчення
лапарос опічних та мі рос опічних проявів, розвит , пато ене-
з і особливостейфертильності при ендометріозі [20-21, 24, 26].

За альна захворюваність на ендометріоз достовірно не
відома. Одне із досліджень [31], я е в аз є на 10 % поши-
реність ендометріоз в поп ляції, ґр нт ється на дослідженні
лише однієї р пи людей. У іншом дослідженні, я е баз валося
на оцінці 21 іне оло ічних операцій, проведених із різних
причин, цей по азни становив 8,3 %. [98].

У жіно із безпліддям ймовірність наявності ендометріоз
є досить різноманітною і залежить від вибір ово о ви ори-
стання лапарос опічних методи дослідженнях причин хво-
роби і відбор пацієнтів. Різні джерела подають,що ендометріоз
може б ти 67-71 %, [51] 43 %, [16] 50 %, [9] чи 30 % [40]
пацієнтів із безпліддям. Співвідношення безплідних жіно із
ендометріозом ІІІ-IV стадії оливається між 43 % [16], менше
19 % [9], і 27 % [40]. Переважання І-ІІ стадії ендометріоз
жіно із безпліддям обернено пропорційне масі тіла [11].

Частіше ендометріоз з стрічається тих жіно , хто народж вав,
ніж тих, хто ще не ва ітнів [11].

У жіно , я і не мають проблем із фертильністю, поширення
ендометріоз достеменно не відоме, ос іль и випад и лапа-
рос опічних втр чань цієї ате орії пацієнтів досить рід і і
хворобаможе проті ати асимптоматично. Найліпшоюмоделлю
для оцін и поширення ендометріоз фертильних жіно є
пацієнт и без симптомів захворювання, я і мали операцію з
перев'яз и мат ових тр б (всі жін и народж вали мин ло-
м ). При їх дослідженні б ло встановлено, що поширення ендо-
метріоз становило від 3 до 43 %, близь о 91 % с ладав ен-
дометріоз І-ІІ стадії і 9 % – 3-4 [9, 53, 62, 50, 54, 61, 77, 96, 80].
Широта діапазон може пояснюватися іль ома чинни ами:

– по-перше, по азни и мож ть відрізнятися в мір ви ори-
стання різних методи : лапарос опія є за альноприйнятим
най ращим методом для діа ности и ендометріоз І-ІІ стадії,
ніж лапаротомія, але цей метод є дост пним лише впродовж
останніх 15-20 ро ів;

– по-др е, заці авлення хір р а виявленні во нищ ендо-
метріоз теж віді рає важлив роль: прис іпливіше виявляти
прояви ендометріоз при І-ІІ стадії б д ть пацієнто із лініч-
ними проявами при ви ористанні за ально о нар оз , ніж
без та их під час перев'яз вання мат ових тр б. Навіть, я що
о ляд ор анів таза проводиться достатньо важно в останньом
випад , місцеве знеболення, я е ви ористов ють частіше,
обмеж є час хір р а та операційний дост п;

– по-третє, має значення достатній досвід хір р а діа но-
стиці різних проявів ендометріоз , особливо йо о тон их ім-
плантатів, іст, зл тощо. Уявлення про поверхневі [48, 58, 86]
й інфільтративні ендометріальні во нища [15] з'явилося лише
після 1985 ро , і вони все ще не бер ться до ва и ба атьма
іне оло ами при ви онанні втр чань з метою стерилізації;

– по-четверте, ба ато проведених досліджень ендометріоз
жіно репрод тивно о ві не отримали істоло ічно о

підтвердження ма рос опічних даних [50, 53, 62, 28, 33, 85,
93]. Одна та е підтвердження лапарос опічної артини є
необхідним для діа ности и захворювання, особливо для ледь
помітних во нищ, але та ож і при типових проявах, я і істо-
ло ічно не підтвердж ються 24 % випад ів [60]. До то о ж,
дослідження по аз ють, що віз альні лапарос опічні діа нози
при оцінці стан ор анів черевної порожнини і таза пацієнтів
із хронічним тазовим болем не с перечать істоло ічним діа -
нозам випад ендометріоз лише 45-77 % випад ів [97];

– по-п'яте, на момент проведення стерилізаці жін и, я і
народж вали, мали різний за тривалістю післяполо овий пе-
ріод, і більшість досліджень не брали до ва и те,що триваліший
час безперервних менстр альних ци лів може призводити
до вищо о ризи розвит ендометріоз , врахов ючи за аль-
н іль ість ретро радних менстр ацій [24].

Бер чи до ва и сі ці ліміт ючі фа тори, все ж та и
помітно [12, 14, 29, 30, 38, 43, 52, 56, 63, 64, 74, 75], що
поширення ендометріоз значно вище пацієнто із безплід-
дям (13 % 1970-1987; 33 % 1988-2000), ніж попередньо
плідних жіно на момент ви онання лапарос опічної стери-
лізації (8 % 1970-1987; 4 % 1988-2000), і що безплідні
жін и мають значно вищі по азни и поширеності ендометріоз
(P < 0,0001) і більш схильні до наявності середньо о та тяж о о
ст пенів цьо о захворювання (P < 0,0001), ніж попередньо
фертильні жін и. Ці дані підтверджені дослідженнями [59],
я і по азали тенденцію до вищої стадії захворювання на ендо-
метріоз серед безплідних жіно , чиї чолові и мають нормальні
спермальні по азни и (стадія II, 5,7 % на протива 3,3 %;
стадія III, 3,1% на протива 1,3%; стадія IV, 6,4% на протива
1,3 %), ніж жін и в сім'ях, де етіоло ічним чинни ом безпліддя
є чоловічий фа тор.

Ось чом більшість вчених прийшли до виснов , що
поширеність ендометріоз жіно із безпліддям є значно
вищою, ніж фертильних жіно , я і іль ість тяжчих випад ів
цьо о захворювання відповідно.

По азни и ва ітності жіно із ендометріозом без попе-
редньо о лі вання в ідеалі – це питання можна б ло б до-
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слідити двох р пах пацієнтів без інших етіоло ічних чинни-
ів безпліддя, я і подібні за ві ом, се с альною а тивністю,
соціально-е ономічним ласом, чоловічою плідністю: одна
р па із істоло ічно доведеним ендометріозом, а інша – без.
У цих р пах іпотетично можна б ло б дослідити, що наявність
ендометріоз асоційована із низь им місячним по азни ом
фертильності та низь им за альним по азни ом ва ітності.
Ос іль и це вима ає застос вання лапарос опічних методів
діа ности и жіно навіть перед спробою зава ітніти, то це б
б ло неможливо з етичних причин.

Ос іль и ендометріоз є захворюванням лише жіно та
само приматів, то провести та е дослідження можна на
баб їнах [26]. У іль ох дослідженнях [20-21] б ло проде-
монстровано нормальний по азни місячно о запліднення
баб їнів із спонтанним мінімальним ендометріозом (18 %)
порівняно із здоровими баб їнами (24 %). У одном із цих
досліджень [21] б ло та ож продемонстровано, що по азни
місячної плідності б в значно нижчим баб їнів із ІІ-ІІІ ста-
дією ендометріоз , ніж баб їнів із І стадією чи без ендо-
метріоз вза алі. Підвищена іль ість та зворотність синдром
лютеїнізовано о персист ючо о фолі ла спостері алася
баб їнів із І стадією ендометріоз , наводячи на д м , що
зниження по азни а місячної плідності може б ти ви ли ано
саме цим синдромом. У мавп із інд ованим ендометріозом
ІІІ-ІV стадії пор шення фертильності та ож б ло пов'язано із
цим синдромом чи зл ами внаслідо ендометріоз [81].

Інший шлях для оцін и цьо о питання є порівняння спон-
танно о місячно о по азни а фертильності і за ально о по аз-
ни а народж ваності жіно з безпліддям невідомо о енез
( онтрольна р па) і в жіно з нормальною фертильною ф н -
цією (в лючаючи чоловіч та ож) і наявним ендометріозом.

У літерат рних джерелах [88] повідомлялося про по азни
ва ітності 2026 пацієнто із безпліддям невідомої етіоло ії,
він становив в середньом 33 % (31-35 %). Це схоже [88] на
по азни ва ітності 28 % (23-33 %) нелі ованих чи плацебо-
лі ованих жіно із ендометріозом І-ІІ стадії, я можливо зни-
ж ючимфертильність фа тором [32], із шести рандомізованих
онтрольованих досліджень [35, 55, 57, 72, 89, 91].

Місячний по азни плідності в нормі становить 15-20 %.
В дея их дослідженнях цей по азни жіно із І стадією
ендометріоз ,без інших видимих чинни ів безпліддя, після
лі вання становив 8,7 % [68], що наближ ється до очі -
вано о 5 %, [36] 10 %, [82] 11 %, [83] і 8 % [76] пацієнтів із
І-ІІ стадією ендометріоз після оцін и рез льтатів досліджень
[68]. Схожий низь ий по азни 6 % б в отриманий жіно із
І стадією ендометріоз при під отовці їх до відповідно о лі -
вання із за альним по азни ом ва ітностей 20, 30 та 47 %
через 3, 6, 12 місяців відповідно [78].

В одном з досліджень після ви лючення [11] жіно , я і
отрим вали додат ове лі вання неплідності впродовж період
після діа ностичної лапаротомії, через 20 тижнів ймовірність
запліднення та винош вання ва ітності впродовж наст пних
36 тижнів становила 15,7 % жіно із І-ІІ стадією ендометріоз
і 23,6 % жіно із безпліддям невідомо о походження. Хоча
це не та важливо, а за альний по азни ва ітностей жіно
із І-ІІ стадією ендометріоз б в на 50% нижчим, ніж пацієнто
із безпліддям невідомо о походження. Кон ретних по азни ів
за по азни ами місячної плідності не б ло отримано, але з
інших даних можна зробити виснов и, що він становив 3,5 %
для жіно із безпліддям невідомо о енез і б в меншим
2,55 % жіно із І-ІІ стадією ендометріоз [11], вони набли-
жаються до статистичних по азни ів. Хоча ба ато авторів
прийшли до виснов , що немає прямо о зв'яз із І-ІІ стадією
ендометріоз та безпліддям, все ж треба визнати, що мож-
ливий зв'язо існ є і є недооціненим, можливо, через недо-
статньо розроблен ласифі ацію цьо о захворювання [11]. Ін-
шимпоясненнямможеб ти те,що дослідження не змо ло по а-
зати мал , але знач щ відмінність місячном по азни
плідності та іль ості поло ів серед жіно із безпліддям із І-ІІ
стадією ендометріоз і тими, хто страждає від безпліддя не-
з'ясовано о ґенез , або ж, що при І стадії ендометріоз маємо

нормальн плідність, оли ж ІІ стадія вже поєднана із зни-
женням фертильності, я в аз ється при дослідах на баб їнах
[20-21] і раніших дослідженнях ендометріоз .

При тяжчих стадіях ендометріоз пор шення стр т рмало о
таза може призвести до обстр ції мат ових тр б чи їх об-
меженої р хливості із обмеженням дост п до поверхні яєчни ів
під час ов ляції. Хоча повідомляється про зростання іль ості
ва ітностей після хір р ічно о лі вання пацієнтів із ендо-
метріозом ІІІ-IV стадії, досить мало даних подається, зо рема,
про по азни місячної плідності, по азни спонтанних
ва ітностей чи за альний по азни ва ітностей. У більш ранніх
дослідженнях [36] за альний по азни ва ітностей б в 65%
17 жіно із І стадією ендометріоз (при тривалості безпліддя 3,3
ро ) із середнім інтервалом до настання ва ітності 6 місяців
(від 6 до 21 місяця). За альний по азни ва ітностей б в лише
15 жіно (6,7 %) із різним ст пенем ендометріоз (безпліддя

тривало 3,4 ро ), я им б ло запропоновано, і я і відмовилися
від хір р ічно о лі вання [36]. D.L. Olive et al. продемон-
стр вали [68], що по азни місячної плідності становив 3,1 %
123 пацієнтів із безпліддям з явищами ендометріоз від І до

ІV стадії, я і спостері алися впродовж 25 місяців. Місячний
по азни плідності пацієнтів із ендометріозом І-ІV стадії
становив відповідно 8,7, 3,2, і 0 %, 0 %. За альний по азни
ва ітностей відповідно б в 53, 25, і 0 %, 0 % [68].

Інші дослідження з оцін и місячно о по азни а фертиль-
ності і іль ості живих народжених дітей пацієнто із різними
проявами ендометріоз не надали інформації про відмінності
значенні при різних стадіях цьо о захворювання [20]. У па-

цієнто із ендометріозомле о о та середньо ост пенів тяж ості
місячний по азни плідності становив 3,1 % [47]. По азни
ва ітностей 14 жіно із ендометріозом (І – ле о о ст пеня,
3 – тяж о о, відповідно до ласифі ації Acosta [1], становив
56 % через 1 рі і 89 % через 3 ро и [8]. По азни ва ітностей
14 жіно із різним ст пенем ендометріоз [4] від ле о о до

тяж о о становив 46 % через 30 місяців [89].
Це дослідження б ло проведено для вивчення настання

та рез льтатів ва ітності після IVF і ICSI безпліддя ендо-
метріоїдної природи та невідомої етіоло ії, ви ористов ючи
безпліддя тр бно о походження я онтрольн р п .

Б ло проведено ретроспе тивне вивчення ранніх IVF і ICSI
ва ітностей, підтверджених визначенням сироват ово о рівня
ХГТ, порівнюючи наслід и р пі із безпліддям невідомо о
енез (274 людини) і р пою із мінімальними явищами ен-
дометріоз (212) і безпліддям тр бно о ґенез (540). Із січня
1990 до р дня 2002 б ло ви онано 1026 ци лів запліднень.
По азни и живонароджених, двійнят після пересад и двох
ембріонів і абортів до 6 тиж. естації б ли значно вищими
для р пи із безпліддям невідомо о ґенез (78,8, 23,5 і 11,7 %),
ніж для ендометріоз-асоційовано о безпліддя (66,0, 15,0 і
19,3 %) і безпліддя тр бно о ґенез (66,7, 18,1 і 18,0 %)
(P<0,05). Порівняно із ендометріоз-асоційованим безпліддям,

р пі із безпліддям б в значно вищий по азни ва ітності
серед запліднень першо о ряд (P<0,05) [21].

Ці дані дозволяють зробити прип щення, що місячний
по азни плідності є нижчим пацієнтів із ендометріозом від
ле о о до тяж о о ст пеня, ніж та их із мінімальними яви-
щами цьо о захворювання, і є обернена залежність між стадією
ендометріоз і величиною цьо о по азни а.

Дея і дослідження по азали [66, 70], що місячний по аз-
ни плідності та імплантаційний по азни при ви ористанні
вн трішньомат ово о запліднення є значно нижчим жіно
із І-ІІ стадією ендометріоз (16 і 18 %), ніж пацієнто із
безпліддям невідомої етіоло ії (34 % і 44 %) відповідно.

Рез льтат запліднення спермою донора є важливим та
зр чним методом оцін и вплив ендометріоз на жіноч фер-
тильність. Це може пояснюватися тим, що інд ція ов ляції
(ви ористов ється при більшості про рам шт чно о заплід-
нення) і ви ористання сперми донора зниж є фа тор випад-
овості, пов'язаний із природною ов ляцією та я істю сперми
чолові а при заплідненні природним шляхом.

Де іль а досліджень, я і не містили р п онтролю [76,
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78], повідомляють про нормальні по азни и місячної плідності
(20 %) та за альної іль ості ва ітностей (81 %) після 12 ци лів
запліднення спермою донора жіно із явищами ендометріоз
І-ІІ ст пеня. Одна дослідження із р пами онтролю [42, 49,
92] чіт о в аз ють, що після запліднення спермою донора
обидва вищев азані по азни и є значно нижчими, порівняно
із та ими р пі жіно із нормальним тазом (по азни ва іт-
ностей становить 33 і 80 % відповідно).

Чи є заниженими по азни и ва ітності й імплантації при
пересадці ембріон післяшт чно о запліднення жіно із ендо-
метріозом? Це спірне питання б ло завданням нещодавніх
досліджень [10, 37]. Досить тяж о в азати вплив ендометріоз
на рез льтати шт чно о запліднення, ос іль и досить добре
відомо, що параметри оцін и наслід ів запліднення залежать
від ба атьох різноманітних чинни ів, зо рема ві жін и,
тривалості безпліддя, йо о причин, я жіночо о, та і чоловічо о,
перед ючих хір р ічних втр чань з привод ендометріоз чи
іншої патоло ії ор анів мало о таза, реа ції яєчни ів на ормо-
нальн стим ляцію, морфоло ічні та енетичні хара теристи и
амет (яйце літин та сперми) і ембріон , мат ової та ендо-
метріальної ч тливості.

За алом більшість авторів дійшли з оди, що жін и із ендо-
метріозом ІІІ-ІV стадії мож ть реа вати ірше на стим ляцію
яєчни ів [3]. Це зниження ч тливості яєчни ів на зовнішнє
подразнення онадотропінами, можливо, є наслід ом наявних
ендометріоїдних іст яєчни ів чи зменшення розмірів
яєчни ів після хір р ічної резе ції цих іст.

Най ращим методом оцін и вплив ендометріоз на ре-
з льтати запліднення після ви ористання шт чно о заплід-
нення є оцін а моделі донації і рецепції ооцитів. Жін и із
ендометріозом ІІІ-ІV стадії, я і отримали яйце літин від здо-
рових жіно , мають нормальн ендометріальн сприйнят-
ливість після шт чно о запліднення [27]. Яйце літини від
жіно -донорів із ендометріозом ІІІ-ІV стадії для здорових жіно
мають нижч я ість, я а рез льт є нижчій я ості ембріон
та зниженом по азни імплантації ембріонів [6, 37, 84]. Ці
попередні дані наводять на д м , що ендометріоз-залежне
безпліддя пов'язане із я істю яйце літин, а не сприйнят-
ливістю ендометрія.
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ВНУТРІШНІ ХВОРОБИ

Бабінець Л.С., Крись ів О.І., Твор о В.М., Чорна А.С., Семяоніді Л.Д., Онись ів Л.С.

СУМІСНЕ ВИКОРИСТАННЯ ГОМЕОПАТІЇ І РЕФЛЕКСОТЕРАПІЇ В КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ
НЕГОСПІТАЛЬНОЇ ПНЕВМОНІЇ В АМБУЛАТОРНІЙ ПРАКТИЦІ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

СУМІСНЕ ВИКОРИСТАННЯ ГОМЕОПАТІЇ І РЕФЛЕК-
СОТЕРАПІЇ В КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ НЕГОСПІ-
ТАЛЬНОЇ ПНЕВМОНІЇ В АМБУЛАТОРНІЙ ПРАКТИЦІ – У
статті обґр нтовано доцільність в лючення до омпле сної
терапії хворих на не оспітальн пневмонію омеопатично о
препарат Бронхо- ран і рс ласичної а п н т ри за за-
пропонованою авторами методи ою для оптимізації лінічних
симптомів і параметрів запалення (за рівнем лей оцитів,
нейтрофілів, С-реа тивно о протеїн , фібрино ен , цир -
люючих ім нних омпле сів рові). Доведено достовірно
вищий рівень ефе тивності с місно о ви ористання Бронхо-
ран і рс рефле сотерапії серед запропонованих і до-
сліджених методи за впливом на лінічні прояви не ос-
пітальної пневмонії й параметри запально о синдром .

СОВМЕСТНОЕ ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ГОМЕОПАТИИ И
РЕФЛЕКСОТЕРАПИИ В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ НЕГОС-
ПИТАЛЬНОЙ ПНЕВМОНИИ В АМБУЛАТОРНОЙ ПРАКТИ-
КЕ – В статье обосновано целесообразность в лючения
омпле сной терапии больных на не оспитальн ю пневмонию
омеопатичес о о препарата Бронхо- ран и рса ласичес ой
а п н т ры за предложенной авторами методи ой для
оптимизации линичес их симптомов и параметров воспа-
ления (по ровню лей оцитов, нейтрофилов, С-реа тивно о
протеина, фибрино ена, цир лир ющих имм нных омп-
ле сов в рови). До азано достоверно высший ровень эффе -
тивности совместно о использования Бронхо- рана и рса
рефле сотерапии среди предложенных и исследованых мето-
ди по влиянию на линичес ие проявления не оспитальной
пневмонии и параметры воспалительно о синдрома.

COMPARTIBLE USING OF HOMEOPATHY AND REFLEXO-
THERAPY IN COMPLEX TREATMENT OF COMMUNITY-
ACQUIRED PNEUMONIA IN AMBULATORY PRACTICE – The
expediency of inclusion of homeopathic drug Broncho-gran and
the course of classical acupuncture according to themethod offered
by authors for the optimization of clinical symptoms and parameters
of inflammation (according to the levels of leucocytes, neutrophiles,
C-reactive protein, fibrinogene, circulating immune complexes in
the blood) into complex therapy of patients with community-acqu-
ired pneumonia is proved in the article. It is proved the higher level
of effectiveness of compartible using of Broncho-gran and reflexo-
therapy course in the complex therapy according to the influence on
clinical symptoms of community-acquired pneumonia and the
markers of inflammation syndrome in comparison with other pro-
grams of treatment.

Ключові слова:не оспітальна пневмонія, омпле сна омеопатія,
рефле сотерапія,мар еризапалення, лінічні симптоми.
Ключевые слова:не оспитальнаяпневмония, омпле сная омео-

патия,рефле сотерапия,мар ерывоспаления, линичес иесимптомы.
Key words: community-acquired pneumonia, complex homeopathy,

reflexotherapy,markers of inflammation, clinical symptoms.

ВСТУП Ви ористання за альноприйнято о омпле с
лі вання не оспітальної пневмонії (НП), сформовано о з ідно
із останніми ре омендаціями МОЗ У раїни, реаліз є ало-
патичний підхід до лі вання "хвороба – лі ючий фа тор".
Він спрямований на симптоми захворювання та етіоло ічний
фа тор [1]. Рез льтати численних досліджень ефе тивності
старих і нових алопатичних препаратів дозволили на овцям

і пра ти ам виробити за альноприйнятий стандарт лі вання
НП, що є без мовною вимо ою час і дозволяє ніфі вати
терапевтичні підходи [2]. Одна це не ви лючає доцільності
пош альтернативних про рам, поб дованих на реалізації
принцип індивід алізації та необхідності "лі вання не хво-
роби, а хворо о". Підхід до лі вання "хворий – лі ючий
фа тор" дозволяють реаліз вати біоло ічні методи медицини,
застос вання я их омпле сній терапії мо ло б значно під-
силити і зба атити її [3, 4]. Дія омеопатичних засобів та ол-
орефле сотерапії (ГРТ) спрямована на ма роор анізм, доз-
воляє мобіліз вати резервні сили хворо о, що дає змо
ор анізм шляхом саморе ляції справитися із нед ою [5, 6].
Отримані нами раніше позитивні рез льтати с місно о ви о-
ристання анти омото сичних засобів і ласичної а п н т ри

омпле сном лі ванні хронічно о пан реатит дозволили
е страполювати цей досвід на дослідження дієвості та о о
підход веденні хворих із НП в амб латорних мовах [3, 4].

Мета дослідження – дослідити динамі лінічних проявів
і параметрів запалення хворих на НП під впливом омпле с-
но о лі вання із в люченням омеопатично о препарат
Бронхо- ран і рс ГРТ.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Об'є том дослідження б ли 33
пацієнти із НП, я і проходили лі вання на базі полі лінічно о
відділення Тернопільсь ої місь ої лінічної лі арні № 2. Ві
хворих оливався від 17 до 54 ро ів. Серед них б ло 13 жіно
і 10 чолові ів. Верифі ацію діа ноз НП і форм вання омп-
ле с за альноприйнято о лі вання (ЗЛ) проводили за стан-
дартними вимо ами, затвердженими МОЗ У раїни [7]. Ст -
пінь запалення та інто си ації визначали за рівнем лей о-
цитоз , палич оядерних та се ментоядерних нейтрофілів,
С-реа тивно о протеїн (СРП), фібрино ен рові, швид ості
осідання еритроцитів (ШОЕ), цир люючих ім нних омп-
ле сів (ЦІК), застосов ючи за альноприйняті лабораторні мето-
ди и [8].

Пацієнтів із НП поділили на р пи порівняння: І р па (14
хворих) отрим вала омпле с ЗЛ. Він в лючав антиба те-
ріальні препарати (найчастіше амо сицилін, захищений амі-
нопеніцилін або ма ролід терапевтичних дозах), за необ-
хідністю – м оре лятори, м оліти и, протизапальні засоби
нестероїдної дії, бронхоліти и, анти істамінні препарати. ІІ
р па (12 хворих) отрим вала ЗЛ омпле с, посилений ви о-
ристанням Бронхо- ран по 5 ран л с блін вально за 10 хв
до їди тричі на доб протя ом 10 днів (ЗЛ+БГ). ІІІ (7 хворих) –
ЗЛ омпле с, посилений с місним ви ористанням Бронхо-
ран за анало ічною ІІ р пі методи ою і рсом ГРТ
(ЗЛ+БГ+ГРТ). Лі вання Бронхо- раном і ГРТ ІІ та ІІІ р пах
розпочинали з 5 дня від почат антиба теріальної терапії.

Бронхо- ран – омпле сний омеопатичний препарат,
я ий вип с ає національна омеопатична спіл а У раїни і є
офіційно ліцензованим і ре омендованим для лі вання. Пре-
парат зменш є запалення дихальних шляхів, поле ш є а-
шель, сприяє відходженнюмо ротиння, зменш є інто си ацію.
Бронхо- ран підсилює місцевий захист слизових, має ім но-
моделююч дію, попередж є рецидиви захворювання. Препа-
рат не має протипо азань, ві ових обмежень, не м лює, не
ви ли ає алер ії, побічних дій і с ладнень, добре поєдн ється
з алопатичними засобами. Все вищес азане з мовило
доцільність в лючення препарат до омпле сної терапії НП.
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ГРТ проводили за альмівним методом, іль ість сеан-
сів – 10; тривалість сеансів – 20-30 хв; підбір рецепт ри –
індивід альний, за за альноприйнятими правилами ГРТ.
Найчастіше ви ористов вали та і біоло ічно а тивні точ и:
Р1-2, 7, 9; Gi4, 10, 11; E36; Rp6; Mc6; Vb20-21; V11-17; V41-
45; I14, 17, 22, 23; F2-3, 14; T11; Tr3, 5, 10; AT13, 19, 22, 28, 29,
31, 51, 55, 82, 100-102 [5].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
У таблиці 1 наведені отримані нами ході дослідження дані
динамі и лінічних проявів (задиш а, ашель, підвищення
температ ри тіла, пітливість, слабість) хворих на НП під впли-
вом різних лі вальних омпле сів. В рез льтаті лі вання
хворих ІІІ р пи б ло отримано більш значим позитивн
динамі по елімінації проаналізованих КП, ніж хворих І і ІІ
р п: в середньом з 88,6 % пацієнтів до 5,7 % ІІІ р пі
порівняно з відповідно – 91,7 % пацієнтів і 15,0 % після
лі вання в ІІ р пі та з 91,4 % до 30,0 % в І р пі.

Динамі а КП б ла більш ва омою в ІІІ р пі оре ції сто-
совно ІІ і особливо І р п. Це засвідчило більш ефе тивність
омпле сної терапії хворих на НП із застос ванням омео-
патично о препарат Бронхо- ран порівняно із ЗЛ. Введення
до лі вально о омпле с НП рс ГРТ достовірно сприяло
посиленню дієвості та ої терапії за впливом на КП стосовно

попередніх омпле сних лі вальних про рам.
Наст пним етапом б ло проведення аналіз динамі и

дослідж ваних мар ерів запалення хворих на НП під впливом
різних лі вальних омпле сів (дані табл. 2). За отриманими
даними, хворих на НП виявлено достовірне збільшення всіх
дослідж ваних мар ерів запалення. Після лі вання отрима-
ли достовірне зниження рівнів лей оцитів (в т.ч. палич о-
ядерних і се ментів) периферичної рові, С-реа тивно о
протеїн , фібрино ен , ЦІК і ШОЕ рові (Р<0,05) в сіх р пах.
Одна ефе тивність лі вання ІІ р пі б ла достовірно вищою,
ніж І р пі (за всіма по азни ами, рім фібрино ен ), що
засвідчило доцільність ви ористання Бронхо- ран омп-
ле сній терапії НП для оре ції запально о синдром і змен-
шення явищ ендо енної інто си ації (за по азни ом ЦІК). Най-
більш ва омою для пір вання запальних й інто си аційних
процесів при НП виявилась дієвість ІІІ лі вально о омпле с
(всі по азни и достовірні стосовно та их І р пі хворих,
більшість по азни ів – стосовно та их ІІ р пі).

Та им чином, посилення ЗЛ с місним ви ористанням
омпле сно о омеопатично о препарат Бронхо- ран і рсом
ГРТ за запропонованою методи ою є достовірно доцільним і
ре омендованим для застос вання в амб латорній пра тиці
лі вання НП.

ВИСНОВКИ 1. Призначення Бронхо- ран л по 5 ран л
с блін вально за 10 хв до їди тричі на доб протя ом 10 днів
(з 5 дня антиба теріальної терапії) в омпле сном лі ванні
хворих на НП є доцільним для оптимізації лінічних по аз-
ни ів і мар ерів запалення.

2. С місне ви ористання Бронхо- ран і рс ГРТ (10
сеансів по 20-30 хв за альмівним методом та індивід ально
підібраною рецепт рою за анонами ГРТ) є найбільш ефе -
тивним серед запропонованих і досліджених методи за впли-
вом на лінічні прояви НП і параметри запально о синдром .

У перспе тиві подальших досліджень вважаємо за до-
цільне розробити і обґр нт вати про рами омпле сно о лі -

вання хворих із патоло ією дихальної системи із ви ори-
станням методів біоло ічної медицини.
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Таблиця 1. Динамі а лінічних проявів під впливом різних лі вальних омпле сів

Групи порівняння 
І група (n=14) ІІ група (n=12) ІІІ група (n=7) Клінічний прояв 

до лікування після лікування до лікування після лікування до лікування після лікування 
Гіпертермія 12 (85,7)* 5 (35,7)** 11 (91,7) 2 (16,7) 7 (100,0) 0 (0) 
Кашель 14 (100,0) 3 (21,4) 12 (100,0) 1 (8,3) 7 (100,0) 1 (14,3) 
Задишка 11 (78,6) 4 (28,6) 11 (91,7) 3 (25,0) 5 (71,4) 0 (0) 

Астенічний с-м 14 (100,0) 4 (28,6) 10(83,3) 2 (16,7) 6 (85,7) 1 (14,3) 
Пітливість 13 (92,9) 5 (35,7) 11 (91,7) 1 (8,3) 6 (85,7) 0 (0,0) 

Сумарний показник, % 91,4 30,0 91,7 15,0 88,6 5,7 

Приміт и: * – в д ж ах наведені дані відсот ах (%);
** – лінічний прояв хворих на НП після лі вання вважали наявним за відс тності значимої позитивної динамі и.

Таблиця 2. Динамі а дослідж ваних мар ерів запалення хворих на НП під впливом
різних лі вальних омпле сів

Групи порівняння 
І група (n=14) ІІ група (n=12) ІІІ група (n=7) Показник Контроль 

(n=20) до лікування після лікування до лікування після 
лікування до лікування після лікування 

Лейкоцити, ×109 л 4,91±0,29 11,26±0,18 6,52±0,17* 10,99±0,18 5,88±0,16** 11,39±0,10 5,11±0,09*** 
Паличко-ядерні,  % 2,48±0,87 7,45±0,49 4,39±0,43* 7,67±0,51 3,41±0,32** 7,88±0,87 3,03±0,58** 
Сегменто-ядерні, % 49,15±2,85 69,03±1,18 57,70±2,35* 68,13±1,09 51,40±1,37** 69,03±1,23 48,21±1,31*** 
СРП, кількість (+) 0,21±0,09 2,06±0,45 0,76±0,36* 2,14±0,21 0,41±0,18** 2,05±0,34 0,28±0,13** 
Фібриноген, г/л 2,12±1,04 6,11±0,96 4,25±0,86 6,21±0,84 3,69±0,47* 6,21±0,84 2,55±0,59** 
ЦІК, ум.од. 65,35±1,26 209,98±1,93 136,69±1,31* 223,35±2,38 122,81±1,29** 243,37±1,98 82,86±1,69*** 
ШОЕ, мм/год 7,92±0,39 19,26±0,40 10,52±0,17* 19,95±0,15 9,81±0,26** 18,39±0,10 6,19±0,11*** 

Приміт и: всі по азни и до лі вання достовірні стосовно р пи онтролю (p<0,05);
* – достовірна відмінність стосовно по азни ів своєї р пи до лі вання (p<0,05);
** – достовірна відмінність стосовно по азни ів І р пи після лі вання (p<0,05);
*** – достовірна відмінність стосовно по азни ів ІІ р пи після лі вання (p<0,05).
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ВІКОВІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ГОЛОВНОГО БОЛЮ ПЕРЕНАПРУЖЕННЯ

Львівсь ий національний медичний ніверситет імені Д. Галиць о о

ВІКОВІОСОБЛИВОСТІПЕРЕБІГУ ГОЛОВНОГОБОЛЮПЕРЕНАПРУЖЕН-
НЯ–У статті висвітлено ві ов стр т р оловно оболюперенапр ження
та проаналізовано ліні о-анамнестичні та інстр ментальні особливості
йо о перебі дітей різних ві ових р п.

ВОЗРАСТНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ГОЛОВНОЙ БОЛИ ПЕРЕ-
НАПРЯЖЕНИЯ – В статье отображено возрастн ю стр т р оловных
болей напряжения, а та же проведен анализ лини о-анамнестичес их
и инстр ментальных особенностей течения разных возрастных р пп.

AGE FEATURES OF COURSE OF TENSION-TYPE HEADACHE – The age
composition of tension-type headache is described in the article. It ismade the
analysis of its anamnesis, clinical and instrumental special features of course
of tension-type headache in children of different age groups.

Ключові слова: оловний біль, перенапр ження, діти.
Ключевые слова: оловнаяболь, напряжения, дети.
Kewwords: tension typeheadache, children.

ВСТУП Останнім часом спостері ається зростання ф н -
ціональних захворювань, особливо дітей ш ільно о ві , я і
не ативно впливають на я ість життя та по ірш ють праце-
здатність. Однією з найчастіших с ар є біль олови. Ряд за-
ордонних дослідни ів [3, 4] вивчаючи поширення болю
олови дітей ві ом від 7 до 15 ро ів з інтервалом в 20 ро ів,
прийшли до виснов про зростання цьо о синдром в дитячій
поп ляції. Частота звертань на біль олови зросла з 23,4 до
71,1%, а мі рені – з 1,9 до 5,7%.

Мета роботи – виявити ві ові аспе ти лінічно о перебі
оловно о болю перенапр ження.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИПід нашим спостереженням пере-
б вало 120 дітей, я им б ло встановлено діа ноз – оловний
біль перенапр ження (ГБП) відповідно до ритеріїв міжна-
родно о товариства з проблем болю олови (International He-
adache Society) [2].

Діа ностичний ал оритм вибір ової р пи хворих дітей
в лючав визначення: даних анамнез болю олови (частота,
тривалість, інтенсивність, ло алізація, хара тер, зв'язо з про-
во ючими фа торами, с п тні симптоми), с ар и бать ів
та дитини; рез льтатів інстр ментальних методів обстеження
(реоенцефало рафія (РеоЕГ), еле троенцефало рафія (ЕЕГ),
ехоенцефало рафія (ЕхоЕГ). З метою вивчення стан ве е-
тативно о омеостаз проводили аналіз варіабельності ритм
серця (ВРС). При розподілі дітей за основними лінічними
формами ВД ми орист вались ласифі ацією В.Г. Майдан-
ни а (1998р.), відповідно до я ої виділяли ве ето-вісцеральн ,
ве ето-с динн , нейроцир ляторн дисф н ції і паро сиз-
мальн ве етативн недостатність [1]. Для оцін и рівня три-
вожності застосов вали тест Спілбер ера та ш ал Гамільтона
(HDRS-14).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Проведене омпле сне дослідження дозволило 37,5 % (45)
дітей встановити діа ноз епізодично о оловно о болю пере-
напр ження з частими та тривалими епізодами болю олови
(ЕГБП), а 62,5 % (75) дітей – хронічно о оловно о болю
перенапр ження (ХГБП). Вивчення особливостей перебі
цефал ічно о синдром залежно від ві (рис. 1) по азало, що

дітей ві ом від 8 до 15 ро ів, що становили перш р п
(n-45), епізодичний оловний біль перенапр ження з стрі-
чався частіше (55,6%), ніж хронічний оловний біль перена-
пр ження (44,4%). У дітей ві ом від 15 до 18 ро ів, та звана
др а р па (n-75), провідним б в ХГБП, частота я о о ся ала
73,3 %, разом з тим частота ЕГБП дітей даної р пи б ла в
2 рази нижчою (26,7 %), ніж дітей першої р пи.

Клінічні особливості ГБП дітей обох ві ових р п залежали
від йо о хара тер . Та , дітей з ЕГБП тривалість захворю-
вання на момент обстеження в середньом с ладала 2-4 ро и,
з за остреннями осінньо-весняний період (почато та інець
навчально о ро ). Напади болю спостері ались до 3-х раз на
тиждень, ло алізація йо о б ла частіше диф зна (в лобній,
лобно-с роневій, рідше в потиличній ділян ах), інтенсивність
болю від помірно о до сильно о (4-6 балів віз ально-анало-
овою ш алою). Біль олови в основном вини ав др ій
половині дня, частіше (80% дітей) після ш ільних занять.
Іншими стресовими чинни ами, за даними ан ет вання, б -
ли онфлі ти вдома (~58%) та метеоч тливість (~38%). На
висоті больових відч ттів мо ли б ти фото- чи фонофобії. Біль
тр днював в основном роз мов сфер діяльності. Тоді, оли
нормалізація режим дня та аде ватний відпочино не
поле ш вали перебі захворювання, позитивний терапев-
тичний ефе т спостері ався від моно омпонентних аналь е-
ти ів (парацетамол).

У 44,4 % дітей виявлено спад ов обтяженість за захво-
рюваннями з синдромом хронічно о болю, в том числі і болю
олови. При пальпації 37,7 % дітей виявили болючі точ и та
підвищений м'язовий тон с в прое ції пери раніальної та
е стра раніальної (шийно-потилична зона) м с лат ри.

У дітей з ХГБП анамнез захворювання с ладав 3-5 ро ів,
при цьом третина дітей відмічала, що протя ом останньо о
ро біль олови наб в перманентно о перебі і розпочинався
без видимих причин. Біль переважно б в двостороннім та
стис аючим. Частота нападів болю с ладала 3-4 рази на
тиждень (не менше 15 на місяць). За інтенсивністю больові
напади відповідали 5-7 балам за віз ально-анало овою ш а-
лою. Часто біль с проводж вався н дотою, відмовою від їжі,
фото- чи фонофобіями. Біль тр днював я роз мов , та і
фізичн діяльність. Напади болю тривали понад 6 од і тера-
певтичний ефе т від аналь ети ів б в слабовираженим, а
іноді й відс тнім. З анамнез б ло відомо про приймання
с динних, ноотропних і ве етотропних препаратів без с ттє-
во о по ращення. Слід відмітити, що 20 % дітей з ХГБП
виявлено зловживання та без онтрольний прийом аналь е-
ти ів, що, в свою чер , мо ло с ладнювати перебі захво-
рювання. В анамнезі дітей з ХГБП відмічали хронічні больові
симптоми інших ло алізацій (біль в спині, шиї, ардіал ії,
артрал ії тощо), хара терним б ла обтяжена спад овість, в
основном по материнсь ій лінії.

При пальпації 68 % дітей виявили болючі точ и та
підвищений м'язовий тон с в прое ції пери раніальної те
е стра раніальної (шийно-потилична зона) м с лат ри.
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Таблиця 1. Рез льтати психоло ічно о тест вання дітей з оловним болем перенапр ження

 Перша група Друга група 
Тест Спілбергера: бали бали 
Особистісна тривожність 32,7 ± 4,17 44,8 ± 7,47 
Реактивна тривожність 35,5 ± 6,18 45,8 ± 5,2 
шкала Гамільтона (HDRS-14) 25 ± 4  35 ± 4  

Рис. 1. Ві ова стр т ра оловно о болю
перенапр ження.
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Вивчення стан ве етативної нервової системи по азало,
що всіх 120 дітей з ГБП спостері алися озна и ве етативної
дисф н ції: 47,6 % – нейроцир ляторна, 25,8 % – ве ето-
вісцеральна, 20,8 % – ве етос динна, 5,8 % – паро сиз-
мальна ве етативна недостатність. У дітей ві ом від 8 до 15
ро ів частіше з стрічався ве етовісцеральний варіант ве ета-
тивної дисф н ції, а дітей старше 15 ро ів переважала частота
нейроцир ляторної дисф н ції.

Слід під реслити, що ХГБП, типовий для дітей др ої р пи,
с проводж вався більш вираженими полісистемними про-
явами ве етативної дисф н ції: розвит ом абдомінально о
ардіально о та респіраторно о синдромів. Для абдомінально о
синдром хара терне – періодичний біль в животі, пор шення
мотори и ишечни а, дис інезії жовчовивідних шляхів, для
ардіально о – аритмії, метаболічні зміни міо арда та ар-
діал ія, для респіраторно о – відч ття нестачі повітря, часте
позіхання.

Варіабельність ритм серця дітей хара териз валася
зниженням за альної спе тральної пот жності та а тивацією
симпатоадреналової системи, при цьом слід відмітити, що
дітей з ХГБП ці зміни б ли більш яс раво виражені.

При аналізі реоенцефало рам достовірної різниці між
по азни ами першій і др ій ві овій р пі не б ло виявлено,
більшості пацієнтів б ли незначні зміни церебральної емо-

динамі и, я і свідчили про ф н ціональні пор шення в сис-
темі моз ово о ровообі . Під час проведення еле троен-
цефало рафії 33,3 % дітей др ої ві ової р пи виявлено
наявність десинхронізовано о α-ритм , зі слабо вираженими
реа ціями а тивації при фотостим ляції, патоло ічних (∆, θ,

β-2) ритмів, я і представлені переважно передніх відділах
оловно о моз . Анало ічні зміни в першій ві овій р пі спо-
стері алися лише 16 % дітей.

Серед оморбідних станів домін вали симптоми дис-
ф н ції біліарно о та ди естивно о тра тів. Дис інезії жовчо-
вивідних шляхів б ло виявлено 36 % старшої ві ової р пи
та 22,2 % молодшої ві ової р пи, рефлю сна хвороба
26,6 % старшої ві ової р пи та 15,5 % молодшої ві ової
р пи, пор шення мотори и шл н ово- иш ово о тра т спо-
стері алось ~20%дітей обох ві ових р п. З висо ою частотою
до 26,7 % старшій ві овій р пі з стрічалася ф н ціональна
ардіопатія, я а в основном б ла представлена пролапсом
мітрально о лапана, аритміями, метаболічними змінами
міо арда та с п тньою ардіал ією.

Психометричне тест вання в лючало тест Спілібер а в мо-
дифі ації Ханніна для визначення рівня реа тивної та осо-
бистісної триво и та опит вання за ш алою Гамільтона (HDRS-
14) для визначення рівня тривожності. Отримані рез льтати
значною мірою визначалися хара тером ГБП, типовим для
першої (ЕГБП) та для др ої (ХГБП) ві ових р п (табл.1).

Наведені дані свідчать, що дітей ві ом від 15 до 18
ро ів (др а ві ова р па) спостері алося зростання рівня
тривожності, що пояснюється збільшенням частоти ХГБП.

ВИСНОВКИ Проведене дослідження в аз є, що з ві ом
змінюється стр т ра оловно о болю перенапр ження, я що
дітей до 15 ро ів переважає ЕГБП, то в дітей після 15 ро ів в

основном спостері ається ХГБП.
Аналіз лінічної артини різних варіантів ГБП дозволяє

виявити чіт за ономірність – в мір зростання тяж ості
больово о синдром значно зростає питома ва а тривожної
симптомати и та маніфест ють прояви ве етативної дисф н -
ції. Та им чином, мір хронізації больово о синдром в йо о
реалізацію в лючається все більше механізмів, я і не тіль и
взаємно обтяж ють перебі патоло ічно о процес , але і знач-
ною мірою змінюють йо о лінічні прояви та перебі . Ще з
молодшо о ш ільно о ві біль олови пост пово наростає за
частотою, інтенсивністю і обтяж ється більш вираженими про-
явами ве етативної дисф н ції, змінами моз ово о ровообі
та психоло ічними розладами.
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ЕКОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ РОЗВИТКУ РЕСПІРАТОРНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ У ДІТЕЙ,
ЩО ЧАСТО І ТРИВАЛО ХВОРІЮТЬ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

ЕКОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ РОЗВИТКУ РЕСПІРАТОРНИХЗАХВОРЮВАНЬ У
ДІТЕЙ,ЩОЧАСТО І ТРИВАЛОХВОРІЮТЬ –У 23 дітей, що часто і тривало
хворіють, досліджено мі рофлор рото лот и, виділено пато енні та
мовно-пато енні штами мі роор анізмів і вивчена їх ч тливість до
антибіоти ів, зформовано ре омендації щодо санації хронічних во нищ
інфе ції та профіла ти и респіраторних захворювань.

ЭКОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ РАЗВИТИЯ РЕСПИРАТОРНЫХ ЗАБО-
ЛЕВАНИЙ У ЧАСТО И ДЛИТЕЛЬНО БОЛЕЮЩИХ ДЕТЕЙ – У 23 детей,
оторые частоидлительноболеют, исследовалими рофлор рото лот и,
выделено пато енные и словно-пато енныештаммыми роор анизмов
и из чена их ч вствительность антибиоти ам, сформ лированы ре о-
мендации по санации хроничес их оча ов инфе ции и профила ти е
респираторных заболеваний.
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ECOLOGICAL ASPECTSOF RESPIRATORYDISEASESDEVELOPMENT IN
FREQUENTLY AND LINGERING ILL CHILDREN – 23 frequently and lingering
ill childrenwere examined. The pathogenic and opportunisticmicroorganisms
of oral microflora were investigated and their sensitivity to antibiotics was
studied. Sanitation recommendation concerning chronic foci of infection and
prophylaxis of respiratory diseases were formulated.

Ключові слова: розвито , респіраторні захворювання, діти,
мі рофлора.
Ключевые слова: развитие, респираторные заболевания, дети,

ми рофлора.
Key words:development, respiratorydiseases, children,microflora.

ВСТУП На с часном етапі розвит та реор анізації
системи охорони здоров’я У раїни д же остро постає питання
про ефе тивність та систематичність надання допомо и дітям,
я і часто та тривало хворіють, в мовах педіатричної дільниці.
Дана проблема має я медичний, та і соціальний хара тер.
Медичний аспе т поля ає дослідженні причин дано о явища.
Дані літерат ри свідчать, що спе тр патоло ії, я а найчастіше
з стрічається дано о онтин ент дітей, в лючає вір сні та
ба теріальні інфе ції, що передаються переважно повітряно-
рапельним шляхом [1, 2, 5]. Остання мова має вирішальне
значення в пато енезі захворювань, я і вини ають ор ані-
зованих оле тивах (дитячі сад и та ш оли). Ба ато педіатрів
вважають, що а тивація інфе ційних а ентів пов’язана із
за альним ослабленням ім нітет внаслідо соматичної па-
толо ії [3, 5, 6]. Зважаючи на це, доцільним б ло б дослідити
стр т р мі рофлори рото лот и дітей, що часто і тривало
хворіють.

Водночас теперішній стан дов ілля спричиняє не ативний
вплив на ор анізм дитини завдя и різноманітним фа торам.
З одно о бо , це несприятлива е оло ічна сит ація, що відби-
вається на ф н ціон ванні ім нної системи, зниж ючи
а тивність захисних сил, а з іншо о – цир ляція нав о-
лишньом середовищі вели ої іль ості антибіоти орезис-
тентних штамів, що тр днює лі вання ба атьох інфе ційних
захворювань [3, 4]. Останнє в основном з мовлене без он-
трольним застос ванням антиба теріальних препаратів для
лі вання респіраторних епізодів, особливо в амб латорних
мовах, та необґр нтованим ви ористанням антибіоти ів для
профіла ти и тих самих хвороб.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Мета нашо о дослідження –
вивчення особливостей захворюваності дітей, я і часто і
тривало хворіють, і спроб вати з’яс вати причини цих про-
цесів. Опрацьовано амб латорні арти дітей, проаналізовано
частот вини нення респіраторних епізодів, наявність
соматичних захворювань. У дітей молодшо о ві брали до
ва и перебі пренатально о та ранньо о неонатально о пе-
ріод . Всім дітям в амб латорних мовах проведено забір
матеріал стерильним тампоном із рото лот и в період
видимої лінічної ремісії. Проведено посів на поживні сере-
довища з виділенням чистої льт ри пато енних та мовно-
пато енних мі роор анізмів та визначення ч тливості
зб дни ів до антибіоти ів дис о-диф зійним методом.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Для дослідження б ло відібрано 23 дитини, в анамнезі я их
відмічались часті респіраторні захворювання, протя ом
останніх двох ро ів. У стр т рі обстеж ваних іль ість
дівчато і хлопчи ів б ла майже рівною – 12 (52,17 %) та 11
(47,83 %) відповідно. За ві ом серед обстежених переважали
дош ільнята та молодші ш олярі (4-7 ро ів) – 15 (65,20 %).

Дітей молодшо о ві (1-3 ро и) і ш олярів середньо о та
старшо о ві (8-14 ро ів) б ло порівн (по 4 – 17,25 %).

У 12 (52,17 %) дітей відмічалась фонова хронічна
соматична патоло ія, серед я ої левов част с ладали
захворювання епатобіліарної зони – 8 (34,50 %), а саме –
дис інезія жовчовивідних шляхів, хронічний холецистохо-
лан іт; 2 (8,7 %) – відмічались алер ічні прояви: риніт та
дерматит; 4 (17,25 %) страждали від патоло ії ниро : дис-
метаболічн нефропатію, пієлонефрит; в 1 (4,30 %) дитини
респіраторні прояви перебі али на фоні дефіцитної анемії; 2
(8,70 %) відмічено аденоїдні ве етації І-ІІ ст пеня. 6 (26,10 %)
дітей дош ільно о ві народились від матерів з обтяженим
а шерсь им анамнезом.

Уза альнивши попередні дані, слід с азати, що онтин ент
дітей, що часто та тривало хворіють, не залежить від статі,
респіраторні захворювання половини з них розвиваються
на тлі соматичної патоло ії, переважно печін и та ниро ,
дітей ранньо о ві віді рає роль с ладнено о перебі ва іт-
ності матері, наслід ом частих захворювань верхніх ди-
хальних шляхів є іперплазія лімфоїдної т анини.

Ос іль и мі рофлора рото лот и є потенційним джерелом
ендо енно о інфі вання, а та ож по азни ом ім ноло ічно о
стан ор анізм , зміни її с лад – це свідчення пор шення
баланс між ма роор анізмом в цілом та йо о мі рофлорою.
Ос іль и дітей, отрі часто та тривало хворіють, здебільшо о
вини али фарин іти, риніти, отити, трахеїти, ГРВІ, етіоло іч-
ними чинни ами я их є інфе ційні а енти, то ло ічно б де
прип стити, що зб дни и цих хвороб ло аліз ються саме в
цьом біотопі дитячо о ор анізм .

Проведенедослідженняпо азало,щомі рофлорарото лот и
б ла представлена різнимиштамами стафіло о а (St. aureus –
7 (30,43 %), St. epidermidis – 2 (8,70 %)), стрепто о ами (Str.
haemoliticus – 6 (26,10 %), Str. viridans – 2 (8,70 %), Str.
pyogenes – 2 (8,70 %)), мі ро о ами (M. luteus – 3 (13,04 %)).
Слід зазначити, що 7 (30,43 %) обстежених ідентифі овано
E. coli – 5 (21,74 %) та ентеро о и – 2 (8,70 %), я і є пред-
ставни ами алохтонної флори і найімовірніше занесені з біото-
п иш івни . Та их дітей слід перевірити на наявність ель-
мінтів. В 8 (34,78 %) пацієнтів діа ностовано асоціації потен-
ційно пато енних мі роор анізмів. Лише 6 (26,10 %) дітей
не виявлено пато енних мі роор анізмів на час обстеження,
хоча всім дослідження проводили на тлі повно о соматично о
здоров’я.

Отже, 76,90 % дітей є носіями пато енної флори, я а, ймо-
вірно, стає причиною частих захворювань. Вони потреб ють
санації антиба теріальними препаратами. Провівши аналіз
анамнестичних даних, ми виявили, що 96 % дітей вже
призначали антибіоти и для лі вання інфе цій рото орла
одноразово або і іль а разів. Найчастіше призначали пер-
оральні препарати, а саме еритроміцин та йо о анало и, ампі-
цилін. Це з мовило необхідність визначення антибіоти о-
ч тливості виділених штамів.

Рез льтати визначення антибіоти оч тливості засвідчили
висо а тивність стосовно стафіло- та стрепто о ів цефало-
споринів та пеніцилінів, помірн – аміно лі озидів та лево-
міцетин . Пра тично всі досліджені мі роор анізми б ли
малоч тливими чи резистентними до еритроміцин , що може
б ти з мовлено широ им застос ванням ма ролідів для лі -
вання захворювань ор анів дихання та форм ванням о ів
вторинної резистентності до них (табл. 1).

Таблиця 1. Ч тливість мі рофлори рото лот и до антибіоти ів

антибіотик 
 мікроорганізм 

Цефатаксим Еритроміцин Левоміцетин Ампіцилін Канаміцин 

St. aureus 65 % 3 % 43 % 43 % 28 % 
St. epidermidis 84 % 2 % 18 % 36 % 76 % 
Str. haemoliticus 44 % - 26 % 69 % 29 % 
Str. viridans 5 % - 12 % 76 % 35 % 
Str. pyogenes 45 % 5 % 18 % 52 % 15 % 
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Оцін а ч тливості мі робів до антибіоти ів та вивчення
їх фарма о інети и в ор анізмі хворо о є основними лабо-
раторними по азни ами, я і при їх аналізі дозволять про но-
з вати ефе тивність антиба теріальної терапії. Крім то о, ре-
з льтати визначення антибіоти оч тливості мож ть ви ори-
стов ватись я мар ер,щодозволить виявляти та онтролювати
зміни антибіоти о рами зб дни ів дітей, отрі часто і три-
вало хворіють динаміці, ефе тивніше та спрямованіше приз-
начати препарати цьо о ряд для санації во нищ хронічної
інфе ції і запобі ти вини ненню острих інфе цій ба теріальної
етіоло ії.

ВИСНОВКИ 1. Розвито частих респіраторних захворю-
вань дітей с ттєво не залежить від ві та статі, але половини
з них відмічається хронічна соматична патоло ія, що може
спричиняти відносний ім нодефіцит.

2. У 73,9 % в період повно о об’є тивно о здоров’я з ро-
то лот и виділено пато енні та мовно-пато енні мі роор а-
нізми, частіше стафіло- та стрепто о и, що свідчить про фор-
м вання хронічно о во нища інфе ції, що, очевидно, найперше
спричиняє вини нення респіраторної патоло ії.

3. Виділені штами ч тливі до антибіоти ів пеніциліново о
ряд , цефалоспоринів та малоч тливі чи резистентні до

ма ролідів, я і попередньо часто призначались для лі вання
дітей.

4.Діти, отрі часто і тривало хворіють, потреб ють постійно о
моніторин стр т ри біотоп рото лот и та онтролю анти-
біоти о рами виділеної флори з врах ванням її рез льтатів
для подальшо о лі вання.
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РЕЗУЛЬТАТИ ПРОБИ МАНТУ У ХВОРИХ НА ТУБЕРКУЛЬОЗ ЛЕГЕНЬ З РІЗНОЮ ГРУПОВОЮ
І РЕЗУС-ПРИНАЛЕЖНІСТЮ КРОВІ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

РЕЗУЛЬТАТИ ПРОБИ МАНТУ У ХВОРИХ НА ТУБЕРКУЛЬОЗ ЛЕГЕНЬ З
РІЗНОЮГРУПОВОЮІРЕЗУС-ПРИНАЛЕЖНІСТЮКРОВІ–Встатті приведені
рез льтати т бер лінової ч тливості 1552 хворих на вперше діа но-
стований т бер льоз ле ень з різною р повою та рез с-приналежністю
рові. Реа ція на проб Мант з 2 ТО ППД-Л б ла більш виражена
осіб ІІ(А) р пи і та ож з Rh(-) порівняно з пацієнтами інших р п і
Rh(+) приналежністю рові.

РЕЗУЛЬТАТЫПРОБЫМАНТУ У БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМЛЕГКИХ С
РАЗЛИЧНОЙ ГРУППОВОЙ И РЕЗУС-ПРИНАДЛЕЖНОСТЬЮ КРОВИ –
В статье приведены рез льтаты т бер линовой ч вствительности 1552
больных впервые диа ностированным т бер лезом ле их с различной
р пповой и рез с-принадлежностью рови. Реа ция на проб Мант с
2 ТЕ ППД-Л была более выражена лиц ІІ(А) р ппы и та же с Rh(-),
по сравнению с пациентами др их р пп и Rh(+) принадлежностью
рови.
RESULTSOFMANTOUX TEST IN LUNG TUBERCULOSIS PATIENTSWITH

VARIOUSBLOODGROUPSANDTHERHESUS-FACTOR–Theresultsof tuberculin
sensitivity of 1552 patients with the first diagnosed lung tuberculosis with
various blood groups and the rhesus-factor are given in the article. Reaction to
Mantoux test with 2 TU PPD-L was the most expressed at individuals with
ІІ(A) group and also with Rh(-), in comparison to patients with other groups
and Rh(+).

Ключові слова: т бер льоз, проба Мант , р па і рез с-при-
належність рові.
Ключевые слова: т бер лез, проба Мант , р ппа и рез с-

принадлежность рови.
Key words: tuberculosis,Mantoux test, groupand rhesus-factor.

ВСТУП За останні ро и відб лися значні зміни в епіде-
міоло ії, патоморфоло ії, перебі т бер льоз . Значно почас-
тішала хіміорезистентність зб дни а т бер льоз і зросла
частота с п тньої патоло ії [1]. Все це, до певної міри, з -
мовлено соціально-е ономічними фа торами, станом дов-
ілля, широ им застос ванням хіміопрепаратів, поведін ою
людини і, я наслідо , зміною реа тивності ор анізм людини
вза алі і специфічної зо рема, що простеж ється я інфі-
ованих, та і хворих на т бер льоз [2, 3]. До речі, сприй-
нятливість до т бер льоз , я і йо о перебі , з мовлюється не

лише фа торами зовнішньо о середовища, властивостями
зб дни а т бер льоз , але і енетичними чинни ами, я і
віді рають с ттєв роль в пато енезі т бер льоз [4, 5, 6]. В
цьом аспе ті важливим є вивчення т бер лінової ч тливості
хворих на т бер льоз ле ень з різною р повою і рез с-

приналежністю рові, що б ло метою нашо о дослідження.
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Інтерпретація т бер лінової

ч тливості проводилася за рез льтатами проби Мант з 2 ТО
ППД-Л 1552 хворих на вперше діа ностований т бер льоз
ле ень, я і переб вали на стаціонарном лі ванні в облас-
ном протит бер льозном диспансері. Із за альної іль ості
хворих переважали особи чоловічої статі – 1126 (72,55 %), ві
пацієнтів оливався від 13 до 73 ро ів. Первинні форми т бер-
льоз (т бер льоз вн трішньо р дних лімфатичних в злів,

первинний т бер льозний омпле с) діа ностовані 78
(5,03 %), дисемінований – 303 (19,52 %), во нищевий –
346 (22,29 %), інфільтративний т бер льоз і азеозна пнев-
монія – 648 (41,75%), т бер льома – 24 (1,55%), фіброзно-
авернозний (в т.ч. циротичний) – 20 (1,29 %) і т бер -
льозний плеврит – 133 (8,57 %) осіб. Мі оба терії т бер -
льоз виділяли 676 (43,50 %), порожнини розпад спосте-
рі алися 621 (40,01 %) хворих.

РУЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Проб Мант з 2 ТО ППД-Л проводили в перші дні переб -
вання хворо о в стаціонарі, рез льтати оцінювали через 72
одини. Гіперер ічні реа ції онстатовані 103 (6,64 %), пози-
тивні – 1301 (83,33 %), с мнівні – 30 (1,93%) і не атив-
ні – 118 (7,60 %) пацієнтів. Середній розмір інфільтрат
(пап ли) т бер лінпозитивних становив (13,36±0,10) мм,
хворих чоловічої статі – (13,32±0,12) мм, жіночої –

(13,47±0,19) мм, (р>0,05). С марний відсото позитивних і
іперер ічних реа цій, починаючи з дитячо о ві пост пово,
а після 40 ро ів за ономірно зменш вався (р<0,001). В
дитячом віці він становив 96,72 %, а понад 60 ро ів –
84,80 %; найвищий б в хворих з первинними формами
т бер льоз , найнижчий – пацієнтів з дисемінованим і
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фіброзно- авернозним т бер льозом ле ень (р < 0,01). У
хворих з ба теріовиділеням і порожнинами розпад інтен-
сивність т бер лінових проб б ла менш вираженою, ніж
пацієнтів без МБТ і дестр тивних змін в ле енях.

Відсото позитивних т бер лінових реа цій і ст пінь її
вираженості (с марний відсото позитивних і іперер ічних
реа цій) осіб, що проживають в містах б в вищий, ніж
пацієнтів сільсь ої місцевості, відповідно, 93,43 % і 88,48 %,
(р<0,001). Це свідчить про підвищен алер ізацію жителів
міст до різних алер енів вза алі, в том числі і хворих на
т бер льоз до т бер лін , що певною мірою сл вало при-
водом проаналіз вати хара тер т бер лінової ч тливості
хворих на вперше діа ностований т бер льоз ле ень в різні
пори ро . Рез льтати аналіз приведені в таблиці 1.

В таблиці 1 наведено частот і хара тер т бер лінової
ч тливості вза алі і посезонно за даними проби Мант .
Відсото позитивних т бер лінових проб навесні спосте-
рі ався частіше (р<0,05), ніж в інші пори ро , що з мовлено
зниженням захисних сил ор анізм , іповітамінозом і, я
наслідо , підвищеною ч тливістю до т бер лін і до інших
"весняних" алер енів. Це підтвердж ється достовірним підви-
щенням т бер лінової ч тливості за даними середніх ариф-
метичних т бер лінпозитивних реа цій, що представлено в
таблиці 2.

Отже, найбільш виражена інтенсивність т бер лінової
ч тливості хворих на т бер льоз спостері ається навесні,
найнижча восени, що пояснюється я фа торами зовнішньо о

середовища, та і за альним станом само о пацієнта. До речі,
в пато енезі, перебі т бер льоз особлив роль віді рають
вн трішні особливості ор анізм , зо рема енетичні фа тори.
В зв'яз з тим ми проаналіз вали хара тер т бер лінової
ч тливості хворих залежно від р пової приналежності рові,
що наведено в таблиці 3.

Я видно з таблиці 3, дещо вищий відсото позитивних
реа цій (85,27%) спостері ався хворих І (0) р пи і пост пово
зниж вався в ожній наст пній із р п і осіб ІV(АВ) р пи
становив 80,62 %. Разом з тим відсото іперер ічних реа цій
виявився вищим в осіб ІV(АВ) р пи рові – 9,30 %, пост пово
зниж ючись до 5,11 % пацієнтів І(0) р пи рові (р>0,05).
Це важ о піддається інтерпретації, хіба лише одина овою
с марною стабільністю позитивних і іперер ічних реа цій
хворих в сіх 4-х р пах рові.

В зв'яз з цим видалось доцільним провести аналіз
інтенсивності т бер лінової ч тливості за середніми ариф-
метичними т бер лінпозитивних пацієнтів (М±m) я в
за альній р пі (1301 хворих) вперше діа ностованих хворих
на т бер льоз ле ень і о ремо за р пами рові, та і залежно
від рез с-приналежності рові, що представлено в таблиці 4.

Наведені в таблиці 4 середньоарифметичні розміри ін-
фільтрат т бер лінпозитивних наочно ілюстр ють най-
більш виражен т бер лінов ч тливість хворих ІІ(А) р пи,
порівняно з пацієнтами інших р п. Одна достовірно більш
вираженими виявилися реа ції пацієнтів з Rh(-), порівняно
з особами Rh(+) ІІ(А), ІV(АВ) р п рові, та і в сіх разом

Таблиця 1. Т бер лінова ч тливість хворих на т бер льоз в різні пори ро

Приміт а: * – по азни и віро ідно відрізнялися від та о о весняний період.

Сезонність 
Кількість хворих 

Зима Весна Літо Осінь Результати проби Манту 
Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

Позитивні 
(інфільтрат 5 мм і більше)  

1301 83,83 296 19,07* 382 24,61 289 18,62* 334 21,52* 

Гіперергічні 103 6,64 24 1,55 20 1,29 26 1,68 33 2,13 
Сумнівні 30 1,93 5 0,32 11 0,71 4 0,26 10 0,64 
Негативні 118 7,60 34 2,19 26 1,67 33 2,13 25 1,61 
Разом 1552 100 359 23,13* 439 28,29 352 22,68* 402 25,90 

Таблиця 2. Інтенсивність т бер лінпозитивної реа ції за пробою Мант з 2 ТО в різні пори ро (М±m)

Пора року Розміри інфільтрату, мм р 
 Зима (n=296) 13,07 ± 0,21* р2-1 < 0,05 
 Весна (n=382) 13,62 ± 0,18  
Літо (n=289) 13,37 ± 0,26* р2-3 < 0,05 

 Осінь (n=334) 12,87 ± 0,17* р2-4 < 0,01 

Приміт а: * – по азни и віро ідно відрізнялися від та о о весняний період.

Таблиця 3. Хара тер т бер лінової ч тливості хворих з різною р повою приналежністю рові

Група крові Результати проби 
Манту 

Кількість 
хворих І(0) n = 509 ІІ(А) n = 580 ІІІ(В) n = 334 ІV(АВ) n=129 

Позитивна, % 1301 85,27 84,66 81,44 80,62 
Гіперергічна, % 103 5,11 6,90 7,49 9,30 
Сумнівна, % 30 1,18 1,38 3,29 3,88 
Негативна, % 118 8,45 7,07 7,78 6,20 
Разом, % 1552 100 100 100 100 

Таблиця 4. Т бер лінова ч тливість хворих на т бер льоз при різній р пі
та рез с-приналежності рові (М±m), мм

Група крові Група  
хворих І(0) ІІ(А) ІІІ(В) ІV(АВ) 

Разом  
у 4-х групах 

Загальна (n = 1301) 13,42 ± 0,17 13,51 ± 0,16 13,25 ± 0,21 12,97 ± 0,38 13,36 ± 0,10 
Rh (+) (n = 1078) 13,36 ± 0,19 13,49 ± 0,18 13,26 ±0,25 12,25 ± 0,40 13,09 ± 0,11 
Rh (-) (n = 223) 13,72 ± 0,36 14,27±0,35* 13,21 ± 0,43 13,65±0,51* 13,77±0,22* 

Приміт а: * – по азни віро ідно відрізняється від та их з Rh (+) відповідних р п.
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взятих р пах. Анало ічні рез льтати, але вже я тенденція,
онстатовані о ремо хворих чоловічої і жіночої статі (р>0,05).

Та им чином, проведені дослідження дають підстав
ствердж вати про важлив роль енетичних фа торів в пато-
енезі, перебі і еволюції т бер льозно о процес під час
хіміотерапії. Це підтвердж ється тим, що хворих з І(0) р пою
рові частіше спостері аються побічні реа ції в процесі хіміо-
терапії; пацієнтів з ІІ(А) р пою – найнижча, а осіб з ІІІ(В)
р пою рові найвища ефе тивність лі вання хворих на
вперше діа ностований т бер льоз ле ень.

ВИСНОВКИ 1. У хворих на вперше діа ностований т -
бер льоз ле ень позитивна проба Мант з 2 ТО ППД-Л
онстатована 83,83 %, іперер ічна – 6,64 %, с мнівна –
1,93 % і не ативна – 7,60 % осіб.
2. Більш виражена інтенсивність т бер лінової ч тливості

спостері ається весною, порівняно з іншими порами ро і,
зо рема, восени.

3. Середні арифметичні розміри інфільтрат т бер лін-
позитивних більш виражені осіб ІІ(А) р пи, ніж пацієнтів
інши р п рові. Одна достовірно більш вираженими б ли

реа ції хворих з Rh(-), порівняно з особами з Rh(+) ІІ(А),
ІV(АВ) р пи рові, та і в сіх разом взятих.

4. Вивчення енетичних механізмів в пато енезі, перебі
і лі ванні хворих на т бер льоз має важливе теоретичне і
пра тичне значення і потреб є подальшо о достеменно о ви-
вчення.
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ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ПОДАГРИ У ЖІНОК – Вивчено особливості
перебі пода ри жіно порівняно з чолові ами. Відмічено тяжчі
раження опорно-р хово о апарат жіно з тенденцією до ранньої
появи поліарти лярно о хара тер раження, хронізації процес .
Прис тність нетипово о для пода ри болю льшових, плечових
с лобах, частота раження олінно о с лоба, від ладення ратів
ділянці в зли ів Гебердена не ви лючаєможливості розвит вторинно о
де енеративно-дистрофічно о процес .

ОСОБЕННОСТИТЕЧЕНИЯПОДАГРЫУЖЕНЩИН–Из ченыособенности
течения пода ры женщин по сравнению с м жчинами. Отмечены
более тяжелые поражения опорно-дви ательно о аппарата женщин с
тенденцией полиарти лярности, хронизации процесса. Наличие
нетипичных для пода ры болей в тазобедренных, плечевых с ставах,
частотапоражения оленныхс ставов,отложение ратоввобласти зел ов
Гебердена не ис лючает возможности развития вторично о де енера-
тивно-дистрофичес о опроцесса.

THE GOUT PECULIARITIES INWOMEN – The gout clinical symptoms and
characteristic features in females as comparedwith themenhavebeen studied.
More severe damages of joints in women with a tendention to polyarticularity
and chronisation of the disease weremarked. The presence of pain in the hip,
knee, shoulder joints, which are not typical for gout, deposition of the urate
crystalsnear theHeberdene'snodulesdonotexclude thesecondaryosteoarthritis
developing.

Ключові слова: пода ра, артрит, жін и.
Ключевые слова: пода ра, артрит, женщины.
Key words: gout, arthritis, womеn.

ВСТУП З ідно з даними літерат ри пода ра жіно вва-
жається досить рід існою патоло ією. Виражений статевий
диморфізм пояснюється типом спад вання, ормональни-
ми відмінностями, а та ож впливом фа торів середовища:
менше вживання ал о ольних напоїв, їжі, я а сприяє розвит
іпер ри емії [1-4]. За даними В.І. Маз рова [3], А.С. Свін-
циць о о [5], P.M. Houtman [7], жіно захворювання часто
вини ає в ліма теричном періоді (5-8 % сіх випад ів). У
вітчизняній та зар біжній літерат рі наводяться дані, я і свід-
чать про ріст захворюваності на пода р за останні ро и. Та ,
західних раїнах хворіє до 2% доросло о населення, причом

співвідношення чолові ів і жіно від 9:1 до 7:1 [9, 11]. З ідно
з даними інших авторів частота пода рично о артрит в поп ля-
ції с ладає 5-28 на 1000 чолові ів та 1-6 на 1000 жіно [6].

Мета дослідження – аналіз лінічних проявів та
особливостей перебі пода ри жіно порівняно з чолові ами.

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ Діа ноз – пода ра встановлено
з ідно з ритеріями Wallace Амери ансь ої ревматоло ічної
асоціації [8, 10]. У дослідження б ло в лючено 9 жіно (І р па)
та 10 чолові ів (ІІ р па). Обидві р пи б ли підібрані за
ві ом і тривалістю захворювання. Ві жіно оливався від 25
до 71 ро ів – середньом (51,8±4,4) ро , чолові ів –
(52,5±2,3) ро . Проведена оцін а даних анамнез , наявності
с лобово о синдром , с п тніх захворювань. Лабораторне
дослідження в лючало за альний та біохімічний аналізи рові
з визначенням рівня сечової ислоти в рові та сечі, реа-
тинін , АЛАТ, АСАТ, СРП. С лобовий синдром визначався
за ст пенем вираження больових відч ттів при пальпації с -
лобів: 0 балів – с лоб неч тливий, 1 бал – незначний біль,
2 бали – помірні больові відч ття, 3 бали – сильний біль.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
При порівнянні особливостей перебі хвороби в обидвох
р пах обстежених виявлено, що найчастіше чолові ів та
жіно захворювання дебют вало із раження І пальця ст пні,
рідше із зал ченням оміл овостопно о та олінно о с лобів
(табл. 1). Лише 3 жіно (33,3%) відмічалось раження дрібних
с лобів истей – ревматоїдоподібний варіант, зв'яз з
чим 2 з них б ло діа ностовано ревматоїдний артрит із
наст пним призначенням метотре сат та лю о орти осте-
роїдів. Ці препарати, в свою чер , сприяли по либленню по-
р шень п риново о обмін та розвит хронічно о пода рич-
но о артрит . Ні чолові ів, ні жіно на почат захворю-
вання не втя вались лі тьові с лоби.

Тривалість захворювання становила від 3 до 36 ро ів
(14,6±5,0) жіно та від 1 до 20 ро ів чолові ів. У 33,3 %
жіно дебют захворювання відб вся молодом віці, 66,6 % –
постменопа зальном періоді, тоді оли в р пі чолові ів

дебют захворювання в основном припадав на середній ві
(46,5±2,8) ро . Сімейно о обтяжено о анамнез не виявлено
жодної пацієнт и. У двох хворих пов'язали розвито захво-

рювання із надмірним вживанням ба атої на п рини їжі. В
обох р пах встановлена іпер ри емія: (537,8±17,4) ммоль/л
осіб жіночої статі та (594,5±62,2) ммоль/л чолові ів.
У 4 (44,4%) жіно перша ата а мала хара тер олі оартрит

з наст пним втя ненням 2-3 с лобів. У них відмічалось
швид е про рес вання процес – частий рецидив артритів,
поява протя ом 1-2 ро ів хвороби тоф сів ділянці с лобів
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та з одом розвито хронічно о артрит . Частота йо о ата б ла
майже одна овою в обидвох р пах, проте іль ість ражених
с лобів за весь час захворювання б ла вищою І р пі. Лише
22,2 % жіно відмічався моноартрит, тоді я чолові ів він

спостері ався двічі частіше. І, навпа и, поліартрит з стрі-
чався 44,5 % жіно , тоді я чолові ів – лише 25,0 % ( 1,8
рази рідше). Аналіз ючи анамнестичні дані онстатовано, що
хворі обох р п опис вали артрити я верхніх, та і нижніх
інціво . Одна при пра тично одна овій частоті раження
с лобів нижніх інціво жіно відмічалась тенденція до
зал чення с лобів верхніх інціво , дрібних с лобів истей.
Та ож вони опис вали болі в льшових, плечових с лобах,
хребті, що не хара терно для пода рично о артрит (табл. 2).

У цілом раження с лобово о апарат жіно б ло тяжчим
при одна овій із чолові ами тривалістю захворювання. Та ,
них двічі частіше відмічався хронічний артрит, ніж

чолові ів (відповідно 55,5 % та 25,0 % випад ів). Проте
чолові ів випад и затяжно о артрит зареєстровано 3 рази
частіше. Частота вини нення остро о артрит відрізнялась
незначно. Отже, жіно виражена тенденція до розвит хро-
нічно о пода рично о артрит , минаючи шлях затяжно о, на
відмін від чолові ів (рис. 1).

Периферичні тоф си в ділянці в шних ра овин б ли
виявлені 2 пацієнто , тоді оли чолові ів дана озна а
з стрічалась більш я 70 % випад ів. У 3 хворих виявлено
від ладання ристалів ратів в ділянці в зли ів Гебердена
на истях, що і становило певні тр днощі в своєчасній діа -
ностиці захворювання. У цих же хворих при рент еноло ічном
дослідженні истей виявляли наявність остеофітів, зв ження
с лобової щілини, а та ож форм вання истеподібних про-

світлень, що б ли розцінені я "пробійни и". Дестр тивні
зміни в с лобах, переважно в ділянці перших плесно-фа-
лан ових с лобів стоп діа ностовано 4 хворих (44,4 %)
випад ах при на явності периферичних тоф сів.

За даними льтразв ово о дослідження ниро ролітіаз
виявляли в цілом частіше, ніж підш ірні від ладення СК в
обох р пах: 44,4 % випад ах І р пі та в 60 % випад ів
ІІ. Випад ів ХНН дослідж ваних не б ло виявлено. Та ож

не б ло відмічено значно о пор шення азотовидільної ф н ції
ниро в обидвох р пах.

Достовірної різниці між р пами дея их біохімічних по аз-
ни ів рові виявлено не б ло, проте р пі жіно відмічено
тенденцію до зменшення ліренс СК порівняно із чолові ами
(табл. 3).

Серед с п тніх захворювань артеріальна іпертензія дещо
частіше з стрічалось жіно (55,6 %). Частота вини нення
ішемічної хвороби серця між р пами не відрізнялась.
Ожиріння втричі частіше відмічено в жіно , ц ровий діабет
ІІ тип діа ностовано та ож хворих даної р пи (рис. 2).

У молодих жіно , порівняно з чолові ами, відмічався
низь ий рівень ри емії та висо ий ратний ліренс, що не
ви лючає можливості прямої ормональної дії, а саме естро-
енів, на е с рецію СК. Значне зниження прод ції естро енів
менопа зальном періоді сприяє появі та о офа тора ризи ,

я іпер ри емія. Часто розпізнавання захворювання затри-
м ється на ро и, проте з стрічається й іпердіа ности а по-
да ри, особливо при статичних деформаціях стоп, hallus val-
gus, деформ ючом остеоартрозі истей, наявних в зли ах
Гебердена, а та ож випад травматично о б рсит в ділянці
І плесно-фалан ово о с лоба стопи.

Таблиця 1. Ураження с лобів в дебюті захворювання (%)

Група обстежених 
Суглоб 

жінки (n=9), (%) чоловіки (n=12), (%) 
Перший плесно-фаланговий 44,5 58,4 
Гомілковоступневий 11,1 25,0 
Колінний 11,1 8,3 
Дрібні суглоби пальців кистей 33,3 8,3 
Разом  100,0 100,0 

Таблиця 2. Порівняльна лінічна хара теристи а пода ри жіно та чолові ів (%)

Група обстежених 
Показник 

жінки (n=9) чоловіки (n=12) 
Вік, роки 51,8±4,4 52,5±2,3 
ІМТ 32,5±1,7 28,8±1,2 
Тривалість захворювання, роки 13,2±3,9 9,0±1,6 
Вік дебюту захворювання, роки 39,4±3,7 46,5±2,8 
Частота атак на рік 2,1±0,4 2,4±0,4 
Кількість уражених суглобів 8,8±1,8 7,3±2,2 
Моноартрит, % 22,2 41,7 
Олігоартрит, % 33,3 33,3 
Поліартрит,% 44,5 25,0 
Вторинна подагра, % : 

- прийом діуретиків 
- прийом аспірину 
- метаболічний синдром 

 
33,3 
22,2 
55,6 

 
41,6 
8,3 

33,3 

Таблиця 3. О ремі біохімічні по азни и рові хворих на пода р

Група обстежених 
Показник 

жінки (n=9) чоловіки (n=12) 
Сечова кислота, ммоль/л 537,8±7,4 594,5±62,2 
Кліренс СК, ммоль/л 2756,6±436,7 3648,2±765,1 
Креатинін крові, ммоль/л 79,8±3,4 97,8±7,9 
Кліренс креатиніну, Од 97,9±6,7 100,4±7,5 
Сечовина, ммоль/л 6,5±1,3 6,7±1,3 
АЛаТ,од/л 28,8±2,3 35,6±4,7 
АСаТ, од/л 25,0±3,0 32,0±4,3 
ШОЕ, мм/год 17,1±2,2 14,6±3,0 
СРП, мг/л 6,0±1,6 5,8±1,8 
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Наводимо спостереження, я е демонстр є наведені вище
особливості перебі пода ри жіно . Хвора Г.С., 47 ро ів,
зверн лась із с ар ами на острий біль та прип хлість в ділян-
ці ІІ-ІV дистальних міжфалан ових с лобів исті справа. За-
хворіла вліт 2006 ро , оли без видимої причини розви-
н вся острий артрит ІІ дистально о міжфалан ово о с лоба
правої исті із вираженою іперемією ш іри та больовим син-
дромом, підвищенням ло альної температ ри. Явища артрит
пройшли самостійно протя ом 4 днів без залиш ових явищ. З
то о час відмічає появ с лобових ата 3-4 рази на рі я
правило в ділянці с лобів истей, одноразов ата із за-
л ченням І пальця стопи зліва. У міжнападовом періоді
хара терний біль невели ої інтенсивності в ділянці дисталь-
них фалан пальців истей, обмеження об'єм р хів. Полюбляє
пивні напої та м'ясн їж . Протя ом одно о ро знаходиться
менопа зальном періоді. У родині анало ічно о захворю-

вання не відмічає. Хворіє на СКХ ниро протя ом 3 ро ів.
Стан пацієнт и задовільний, хвора задовільно о тип жив-

лення, а тивна. На обох истях є в зли и Гебердена, 2-4 ди-
стальні міжфалан ові с лоби прип хлі, виражена іперемія.
В ділянці інцевої фалан и в азівно о та ІІІ пальця справа
поблиз в зли а Гебердена в м'я их т анинах є тоф си. С -
лоби стоп без лінічно знач щих змін.

Артеріальний тис 120 і 70 мм рт.ст., п льс – 72 дари на
хвилин . Патоло ії з бо серцево-с динної, дихальної, шл н-
ово- иш ової систем не відмічено.

За альний та біохімічний аналізи рові: емо лобін –
129 /л, лей оцити – 4,3 ·109 /л, ШОЕ – 15 мм/ од, СРП –
4 м /л, білір бін – 17 ммоль/л, АЛаТ – 28 од/л, АСаТ – 30 од/л,
сечовина – 3,7 ммоль/л, реатинін – 80 ммоль/л, сечова
ислота – 585 ммоль/л.

За альний аналіз сечі: біло , ц ор не виявлено, щіль-
ність – 1015, ри оз рія – 5340 ммоль/доб , вели а іль ість
ратів.
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Рис. 1. Варіанти перебі артрит в жіно
і чолові ів.

Рис. 2. С п тні захворювання хворих на пода р .

Рент ено рафія истей: виражене зв ження с лобової
щілини в ділянці дистальних міжфалан ових с лобів обох
истей, остеофіти по раях с лобових поверхонь з форм ван-
ням в зли ів Гебердена. Поодино і истеподібні просвітлення
в олівці середньої фалан и ІІІ та в азівно о пальців справа.

Клінічний діа ноз: пода ра, нападоподібний перебі із сис-
темними проявами (наявність периферичних тоф сів ді-
лянці інцевих фалан пальців справа, сечо ам'яна хвороба)
в поєднанні із вторинним деформ ючим остеоартрозом з
переважним раженням дрібних с лобів истей, в зли ова
форма (в зли и Гебердена), Ro ІІ, ФНС І ст.

Призначено лі вання: антип ринова дієта, НПЗП, а та ож
алоп ринол; почат ова доза 100 м /доб , я пост пово під-
няли до 300 м /доб підтрим вальної.

У рез льтаті лі вання вдалось дося ти нормально о рівня
ри емії через 3 місяці, зниження ри оз рії, а та ож лінічно о
по ращення: зменшення інтенсивності с лобово о синдром ,
зни нення острих с лобових ата .

Пацієнт а продовж є спостереження та лі вання на
сьо одні.

Даний лінічний при лад досить типовий для жіночо о
варіант дебют захворювання, оли жіно менопа зально о
період розвивається в зли ова форма остеоартроз дрібних
с лобів истей, що підтвердж ється лінічними та інстр -
ментальними методами обстеження. А наявність болю с -
лобах міжнападовом періоді не хара терні для пода рич-
но о артрит .

У роботах В.Г. Барс ової та спіавт. [1], К.В. Баятової [2]
відмічено тяжчий перебі захворювання жіно із дебютом
ранньом віці із поліарти лярністю раження, раннім роз-
вит ом дестр тивних змін, системністю раження. Особи
жіночої статі мож ть являти собою етеро енн р п за ві ом
при дебюті пода ри. Ос іль и розвито і пода ри, і остеоартроз
жіно вини ає частіше в постменопа зальном періоді, слід

відмітити виражені раження опорно-р хово о апарат
жіно , порівняно із чолові ами, з тенденцією до ранньої появи
поліарти лярно о хара тер раження, хронізації процес .
Відмічена тенденція до зал чення в процес верхніх інціво ,
особливо дрібних с лобів истей, що хара терно для в зли-
ової форми остеоартроз та від ладень ристалів СК ділянці
в зли ів Гебердена.

Відомо, що надмірна маса тіла є фа тором ризи остео-
артроз вели их с лобів, зо рема онартроз та о сартроз .
Наявність підвищено о ІМТ більшості обстеж ваних жіно ,
нетипових для пода ри с ар (біль льшових, плечових
с лобах), частота раження олінно о с лоба не ви лючає
можливості розвит вторинно о де енеративно-дистрофічно о
процес . Саме цим можна пояснити тривалість та інтенсив-
ність больово о синдром , втя нення в процес де іль ох с -
лобів навіть при відс тності а тивних озна остро о пода-
рично о артрит . Класичний варіант пода ри понад 40 %
випад ів жіно поєдн ється із розвит ом вторинно о де-
форм ючо оостеоартроз .

Перспе тивним напрям ом подальших досліджень є ви-
вчення особливостей пато енез пода ри залежно від статі
хворих, а та аж розроб а оптимальних схем лі вання хворо-
би поєднаної із остеоартрозом.

ВИСНОВКИ 1. У жіно вини нення пода ри відрізняється
більшою тяж істю раження с лобово о апарат із тенденцією
до хронізації, поліарти лярності та затяжно о перебі артрит .

2. Відмічена тенденція до зал чення в процес верхніх
інціво , міжфалан ових с лобів истей, дебют пода ри із
розвит ом "ревматоїдоподібно о" варіант .

3. Прис тність нетипових для пода ри болю льшових,
плечових с лобах, частота раження олінно о с лоба,
від ладення ратів ділянці в зли ів Гебердена не ви лючає
можливості розвит вторинно о де енеративно-дистрофічно о
процес .

4. Представлені дані необхідно врахов вати при діа -
ностиці захворювання в осіб жіночої статі, ос іль и ласичний
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варіант пода ри них часто поєдн ється із розвит ом вто-
ринно одеформ ючо оостеоартроз .
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ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ: БІЛЬШЕ ПИТАНЬ, НІЖ ВІДПОВІДЕЙ

Тернопільсь а місь а лі арня № 3

ЦУКРОВИЙДІАБЕТ: БІЛЬШЕПИТАНЬ, НІЖ ВІДПОВІДЕЙ – Проведене
дослідження хворих на ц ровий діабет І та ІІ типів по азало,що
більшості пацієнтів, я і хворіють на ц ровий діабет, підшл н ова
залоза взмозі виробляти достатню іль ість інс лін , і що на рівень
лі емії істотний вплив справляють паразити, інто си ація і дефіцит
певних мі роелементів.

САХАРНЫЙДИАБЕТ:БОЛЬШЕВОПРОСОВ,ЧЕМОТВЕТОВ–Проведенное
обследование больных сахарным диабетом І-ІІ типа по азало, что
большинства пациентов, оторые болеют на сахарный диабет, поджел -
дочная железа в состоянии вырабатывать достаточное оличество инс -
лина, и что на ровень ли емии с щественное влияние о азывают
паразиты, инто си ация и дефицит определенных ми роэллементов.

DIABETESMELLITUS:THEREAREMOREQUESTIONSTHANANSWERS–The
research of patients with diabetes mellitus of type I and II showed that
pancreatic gland of the majority of patients is able to produce the necessary
amount of insulin andparasites, intoxication anddeficit of somemicroelements
influence essentially upon the glycemia level.

Ключові слова: ц ровий діабет, інс лін, інто си ація, мі ро-
елементи.
Ключевые слова: сахарный диабет, инс лин, инто си ация,

ми роэллементы.
Key words:diabetesmellitus, insulin, intoxication,microelements.

ВСТУП За даними ВООЗ, на ц ровий діабет хворіє біль-
ше 150 млн населення земної лі, і щоро число хворих
не хильно збільш ється вдвічі. В У раїні іль ість зареєстро-
ваних хворих на ц ровий діабет с лає 1 млн [4, 5].

Ц ровий діабет – це ендо ринно-обмінне захворювання,
в основі я о о лежить абсолютний або відносний дефіцит інс -
лін , з мовлений пор шенням сіх видів обмін речовин [1].

М. Лєвін дає о реме визначення інс лінозалежном (ІЗЦД)
і інс лінонезалежном ц ровом діабет (ІНЦД). Автор зазна-
чає, що ІЗЦД – це хвороба, ви ли ана р йн ванням β- літин
острівців підшл н ової залози. Абсолютний дефіцит інс лін
при ІЗЦД призводить до іпер лі емії та інших тяж их метабо-
лічних пор шень. С часна назва хвороби – інс лінозалежний
ц ровий діабет – в аз є на пожиттєв потреб хворих в
інс ліні.

ІНЦД – це за альна назва де іль ох захворювань, з мов-
лених інс лінорезистентністю і відносним дефіцитом інс лін
[2]. За статисти ою, на ІЗЦД доводиться 10-15 %, відповідно,
на ІНЦД – 85-90 %, тобто 10-15 % хворих інс лін вироб-
ляється д же мало або зовсім йо о немає, а 85-90 % хворих
інс лін трохи менше норми, норма або навіть більше норми,
але з я ихось причин він не може ви онати свою ф н цію.

За альновідомий фа т, що людина може повноцінно жити
з однією нир ою, з однією ле енею, всі знають про пре расні

ре енеративні здібності печін и. Невже та ий важливий ор ан,
я підшл н ова залоза, не маєхорошо о запас міцності, адже
тіль и вона виробляє ормон, що зниж є рівень ц р в рові,
а решта всіх ормонів йо о підвищ є?

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 81 хворо о на ЦД І та
ІІ тип , я і переб вали на лі ванні в Тернопільсь ій місь ій
лі арні № 3. Серед обстежених б ло 33 чолові и та 48 жіно .
Ві хворих оливався від 18 до 75 ро ів.Через розвито вира-
жених мі рос динних с ладнень і де омпенсацію ЦД призна-
чали омбінован з інс ліном ц розниж вальн терапію із
застос ванням препаратів с льфанілсечовини та бі анідів.
У 64 хворих діа ностовано ІНЦД.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Рез льтати аналізів медичної лабораторії «SYNEVO». Діапазон
норми 2,6–24,9 м Од/мл. У останній олонці в азано лі ван-
ня, я е проводили до обстеження.

З даних таблиць видно, що абсолютно о дефіцит інс лін
пра тично не спостері ається. Серед обстеженихз ІЗЦДтіль и
однієї хворої (№ 14) рівень інс лін нижчий від норми –

1,59 м Од/мл (табл. 1) (до речі, вона єдина з обстежених
знаходиться на ін’є ціях інс лін Lantus, що мо ло підвищити
по азни ), всіх інших норма і вище норми. Але, разом з тим,
серед хворихз ІНЦД, двох, я их інс лін замало,але чолові
(№ 16) з по азни ом 2,42 м Од/мл (табл. 2) вза алі дося ає
омпенсації тіль и за допомо ою дієти, а жін а (№ 47) з по аз-
ни ом 2,1 м Од/мл приймає 2 табл. манініл 3,5 і 2 табл.
сіофор 1000 і обходиться без інс лін . Врахов ючи принцип
зворотно о зв’яз , за я им,отрим ючищось отове, ор анізм
зменш є або перестає виробляти своє, ці рез льтати здавати-
м ться щедивовижнішими, тим паче, що стаж діабет ожно о
хворо о в азаний. Та чом ж інс лін не вистачає?

Я що людина, що давно хворіє на ц ровий діабет і
отрим є інс лінотерапію або таблетовані ц розниж вальні
засоби має сво о інс лін досить і навіть більше норми, то, з
одно о бо , це означає, що є запас міцності підшл н ової
залози, аз іншо о,маб ть, справа не тіль и в іль ості інс лін .

Т.Я. Свіщова в своїй роботі, роз риваючи тем інс лі-
норезистентності, в аз є, що одно літинним мі роор анізмам
інс лін потрібний для рост і розвит та само, я і нам з
вами, що в мі робіоло ії давно ви ористов ється додавання
інс лін орот ої дії в ті середовища, де мі роор анізми по ано
рост ть. Іншими словами, частина інс лін йде не на хворо о,
а й на мі роор анізми, я і паразит ють в ньом , а хворий
ви ористов є те, що залишилося після них. А я що інс лін
забирають собі не тіль и одно літинні? [3]
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Завдя и можливості направляти хворих на тест вання
ор анізм по живій раплі рові на темнопольном мі рос опі,
побачили, я ий “зоопар ” має більшість з нас в собі. Вражена
тим, що після проведення тіль и антипаразитарних про рам
всіх омпенсованих хворих доза інс лін або таблетованих

ц розниж вальних засобів зменш валася на різн іль ість
одиниць або мілі рам, а я що хворі б ли с б омпенсовані, то
ц ор нормалізов вався при олишній дозі лі ів. Це відб ва-
лося не відраз . Спочат збільш валися симптоми інто си-
ації і рівень лі емії зростав, але десь через тиждень починав
падати і дея і хворі навіть давали ле і іпо лі емічні стани.

Звичайно, я що хворі, зрадівши рез льтатам лі вання,
далі заб вали про ньо о, не проводили лі вання родичів,
се с альних партнерів, не змінювали ставлення до домашніх
тварин, я их тримають себе в вартирах, то за дея ий час
все поверталося на “ р и своя”. Але сам фа т зменшення
лі емії на тлі протипаразитарної терапії має величезне зна-
чення.

Подаю опис лінічно о випад , я ий вразив найбільше.
Хворий С., 1979 р. оспіталізований стаціонарзі с ар ами

на виражен за альн слабість, втрат маси тіла на 24 (!) за
останні півтора ро , сильний біль в но ах і р ах, відч ття
оніміння, повзання “м рашо ” в пальцях ні і р , н дот ,
с хість в роті, полі рію, полідипсію, відс тність апетит .

З анамнез . Хворіє на ц ровий діабет впродовж 4 ро ів.
Спад овість по діабет не обтяжена. Захворювання б ло діа -
ностоване, оли хворо о оспіталіз вали в реанімаційне відді-
лення в перед оматозном стані з вираженим етоацидозом.
З само о почат захворювання хворий проходить інс ліно-
терапію. За ті де іль а ро ів хвороби 5 разів оспіталізов вався
в різні лі арні міста з етоацидозом.

Доза інс лін постійно збільш валася і дійшла до 96 од в
доб .

Фармас лін Н 10 од 8 од 12 од
вранці в обід вечері

Фармас лін Нnp 32 од – 34 од
У 2005 році переніс вір сний епатит В. З 2007 інвалід ІІ

р пи.
Клінічна артина: за альний стан хворо о середньої тяж-

ості. Хворий правильної стат ри, знижено оживлення. Зріст–
176 см, ва а – 65 . Свідомість ясна, поведін а аде ватна.
Щитоподібна залоза і периферичні лімфов зли не збільшені.
Ш іра с ха. П льс – 110/60 мм рт.ст. на тлі прийом однієї
таблет и небілет на доб .Межі відносної т пості серця в нормі.
Діяльність серця ритмічна, тони чисті, зв чні. У ле енях ди-
хання вези лярне. Язи р бо об ладений сіро- оричневим
нашар ванням, с хий. Живіт м’я ий, неболючий, печін а ви-
ст пає з-під раю реберної д и на 3 см, рай її еластичний,

зао р лений. Симптом Пастернац о о (-) з обох бо ів. Ви-
порожнення один раз на два дні. Сечовип с ання часте, безбо-
лісне, полі рія. Невели а набря лість стоп. П льсація на а.
dorsalis pedis dextra et sinistra понижена.

Рез льтати обстежень: за альний аналіз рові: Нв –
166 /л, ер. – 5,0·1012 /л, .п – 1,0, Le – 4,4·109 /л (е – 2 %, п –
4 %, с – 50 %, л – 43 %, м – 3 %) ШОЕ – 5мм/ од.

За альний аналіз сечі: іль ість – 60 мл, жовта, прозора,
рН – 6,0, біло – сліди, ц ор – 2 %, ацетон – (-), Le – 2-3 в
полі зор .

Глі емічний профіль: 800 – 12,21 ммоль/л, 1200 –
11,56 ммоль/л, 1400 – 18,34 ммоль/л.

Біохімічний аналіз рові: за альний білір бін –
13,8 ммоль/л, сечовина – 6,9 ммоль/л, реатинін –
69,3 ммоль/л, за альний біло – 79,1 /л, тимолова проба –
7,5 од, Аlt – 0,90 ммольмл- од, Ast – 0,70 ммольмл- од,
амілаза – 18,2 м / /мл, холестерин – 6,0 ммоль/л, альцій –
2,0 ммоль/л β-ліпопротеїди– 48 Од.

Коа ло рама: протромбіновий інде с – 73,4%, тром-
ботест – ІV, фібрино ен – 5,3 /л, фібрино ен β – (-).

УЗД ор анів черевної порожнини: печін а +2 см, стр т ра
середньої зернистості, VP – 12 мм. Підшл н ова залоза: оло-
ва – 34 мм, тіло – 20 мм, хвіст – 35 мм, рівномірно потовщена
всіх відділах, іперехо енної стр т ри. Жовчний міх р де-

формований, V – 60 мм, стін и – 2 мм, ба ато пристін ово о
осад . Нир и без особливостей. Сечовийміх р V-200 мл, стін-
и потовщеніз осадом. Простата: 45-44,44 помірно збільшена,
омо енна.

ФГ ор анів р дної літ и в нормі.
ЕКГ: неповна бло ада передньої іл и лівої ніж и п ч а

Гіса. Диф зні зміни міо арда.
Реовазо рафія нижніх інціво : рео рафічні хвилі ма іс-

трально о тип . Зниження еластичності с дин D=S. Зниження
ровонаповнення D=S=ІІ ст. Венозна іпотонія всіх відділах
D=S.

Глі озильованний емо лобін – 12,9%.
Інс лін – 4,8м Од/мл.
О ліст: діабетична ан іоретинопатія ІІ ст.
Діа ноз: Ц ровий діабет І тип , тяж а форма стадії

с б омпенсації.
Діабетична ан іопатія нижніх інціво ІІ ст.
Діабетична ан іоретинопатія обох очей ІІ ст.
Діабетична нефропатія ІІ-ІІІ ст.
Діабетична полінейропатія.
Дисметаболічна ардіоміопатія. Бло ада пе-

редньої іл и лівої ніж и п ч а Гіса. Симптоматична арте-
ріальна іпертензія.

СН – І ст.

Таблиця 1. Хворі на інс лінозалежний ц ровий діабет

№ 
за/п 

Стать Рік народження 
Кількість інсуліну  

мкОд/мл 
Стаж діабету в роках 

Добова доза інсуліну в 
од. або таблаток в мг 

1 Ж 1990 2,87 0,5 34 
2 Ж 1959 5,80 17 46 
3 Ч 1980 5,00 13 38 
4 Ж 1972 7,30 1 50 
5 Ж 1956 12,1 19 62 
6 Ж 1940 37,1 17 58 
7 Ж 1956 36,6 12 88 
8 Ж 1957 38,4 19 64 
9 Ж 1984 25,9 12 58 
10 Ч 1979 24,0 4 46 
11 Ж 1949 26,9 21 71 
12 Ч 1947 14,3 40 72 
13 Ч 1980 4,92 14 52 
14 Ж 1987 1,59 14 40 
15 Ч 1978 10,55 3 50 
16 Ч 1988 2,89 12 64 
17 Ч 1966 11,28 17 55 
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Таблиця 2. Хворі на інс лінонезалежний ц ровий діабет

№ за/п Стать Рік народження 
Кількість 
інсуліну 
мкОд/мл 

Стаж 
діабету в 
роках 

Добова доза інсуліну в од. 
або таблаток в мг 

1 2 3 4 5 6 

1 Ч 1955 16,07 10 
Манініл 3,5 – 1,5 табл. 
Сіофор 1000 – 1табл. 

2 Ж 1935 11,30 10 Глібомет– 3 табл. 

3 Ж 1960 14,61 8 
Сіофор 1000 – 2табл. 
Піоглар 15 – 1табл. 

4 Ж 1952 20,73 1 Дієта 
5 Ч 1961 5,21 5 36 од інсуліну 
6 Ж 1958 7,25 2 Манініл 5 – 2табл. 

7 Ч 1941 34,30 2 
16 од інсуліну 
Сіофор 1000 – 2табл. 

8 Ж 1951 15,78 7 
Глюкофаж 1000 – 2табл. 
Манініл 3,5 – 4табл. 

9 Ж 1945 9,14 5 Глюкованс (2,5;500) – 2табл. 
10 Ч 1960 4,26 3 32 од інсуліну 

11 Ч 1946 8,56 17 
Манініл 3,5 – 2табл. 
Діаформін 850 – 1табл. 

12 Ч 1956 27,82 5 Метформін 850 – 2табл. 
13 Ж 1949 3,43 5 Амарил 4 мг – 1табл. 

14 Ч 1938 18,08 7 
Сіофор 1000 – 2табл. 
Манініл 5 – 1табл. 

15 Ч 1947 17,50 3 Глібомет – 1табл. 
16 Ч 1937 2,42 3 Дієта 

17 Ч 1949 25,76 5 
Манініл 5 – 1,5табл. 
Сіофор 1000 – 2табл. 

18 Ч 1946 11,95 4 Піоглар 30 мг– 1табл. 
19 Ж 1954 26,28 1 Сіофор 850 – 1табл. 
20 Ж 1960 14,66 8 Глібомет – 3табл. 

21 Ж 1949 19,7 17 
44 од інсуліну 
Сіофор 1000 – 2табл. 

22 Ж 1946 5,1 2 Манініл 5 – 2табл. 

23 Ж 1956 17,5 2 
Сіофор 1000 – 2табл. 
Піоглар 30 мг– 1табл. 

24 Ч 1937 14,4 10 56 од інсуліну 

25 Ж 1961 36,4 8 
Сіофор 1000 – 3табл. 
Піоглар 30 мг – 0,5табл. 

26 Ж 1933 22,0 3 Глібомет –2табл. 
27 Ч 1940 18,0 2 Сіофор 850 – 2табл. 

28 Ж 1949 22,8 3 
Манініл 5 – 1табл. 
Сіофор 1000 – 2табл. 

29 Ж 1974 46,3 3 
Сіофор 1000 – 3табл. 
Піоглар 30 мг – 1табл. 
Манініл 5 – 3табл. 

30 Ж 1946 21,8 18 48 од інсуліну 
31 Ж 1956 26,2 13 Піоглар 30 мг – 1табл. 

32 Ч 1942 11,5 19 
Манініл 5 – 3табл. 
Метформін 500 – 2табл. 

33 Ж 1951 28,6 5 
Манініл 3,5 – 0,5табл. 
Сіофор 1000 – 3табл. 

34 Ж 1954 24,4 12 74 од інсуліну 
35 Ч 1957 30,2 3 50 од інсуліну 

36 Ч 1950 26,3 8 
Манініл 3,5 – 2 табл. 
Сіофор 1000 – 1табл. 

37 Ч 1954 28,5 2 
Манініл 3,5 – 2,5 табл. 
Сіофор 1000 – 2,5 табл. 

38 Ч 1958 34,5 12 58 од інсуліну 
39 Ж 1944 29,2 4 Піоглар 30 мг– 1 табл. 
40 Ч 1955 25,2 3 Сіофор 1000 – 2 табл. 
41 Ж 1952 22,2 3 Метформін 850 – 3 табл. 

42 Ж 1938 31,6 3 
Манініл 3,5 – 3 табл. 
Сіофор 1000 – 1 табл. 

43 Ч 1957 14,2 4 Глібомет – 2 табл. 

44 Ж 1950 36,6 2 
Глюкофаж 1000 – 2табл. 
Піоглар 30 мг – 1табл. 

45 Ж 1953 16,0 7 Манініл 5 – 2 табл. 
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1 2 3 4 5 6 
46 Ж 1935 5,1 12 Глібомет – 2 табл. 

47 Ж 1943 2,1 4 
Манініл 3,5 – 2 табл. 
Сиофор 1000 – 2 табл. 

48 Ж 1951 24,0 4 
Манініл 3,5 – 2 табл. 
Сіофор 1000 – 2 табл. 

49 Ж 1947 26,1 3 Глюкофаж 1000 –2 табл. 

50 Ч 1954 27,6 11 
Манініл 5 – табл. 
Сіофор 1000 – 2 табл. 

51 Ж 1951 22,32 5 
Сіофор 1000 – 2,5 табл. 
Піоглар 30 мг – 1 табл. 

52 Ч 1948 11,86 8 Метформін 850 – 2 табл. 
53 Ж 1954 7,66 1 Манініл 3,5 – 2табл. 

54 Ж 1947 3,41 8 
2од інсуліну 
Амарил 2мг – табл. 

55 Ж 1964 3,39 4 Ново-норм 2мг – 3табл. 

56 Ж 1943 20,03 10 
50 од інсуліну 
Сіофор 1000 – 1 табл. 

57 Ж 1959 21,82 5 54 од інсуліну 
58 Ж 1949 7,44 12 Глібомет – 2 табл. 

59 Ч 1957 84,45 10 
Метформін 850 – 3табл. 
Піоглар 30 мг – 1 табл. 

60 Ч 1967 29,11 6 
Сіофор 1000 – 3 табл. 
Піоглар 30 мг– 1 табл. 

61 Ч 1950 9,73 5 Амарил 4мг – 1табл. 
62 Ж 1944 20,54 4 Діабетон Мr – 1 табл. 

63 Ч 1957 20,92 3 
Піоглар 30 мг– 1 табл. 
Діабетон МR – 1табл. 

64 Ж 1942 25,80 6 Піоглар 30 мг – 1 табл. 

Продовження табл. 2

Лі вання, о рім інс лінотерапії. Ксилат – 200 мл в/в
рап., реополі лю ін 200 мл в/в рап., берлітіон 600 м в/в
рап., тіатріазолін 2,5 % – 4,0 в/м, тіос льфат натрію 30 % –
10,0 в/в стр минно, мілдронот 5,0 в/в, міль ама 2,0 в/м,
небілет – 1 табл. на день, ретаболіл 50 мл в/м один раз на три
тижні, а та ож після обстеження на темнопольном мі рос опі
і за методом Фоля, де б ло виявлено виражене з щ вання
рові, де іль а видів листів (особливі ба ато ас арид), ба ато
трихомонад, лямблій і о ової флори, вермо с по 1 табл. 2
рази на день 3 дні, після чо о орнізол по 1 табл. 2 рази на день
5 днів і далі збір трав № 7, листя чорно о оріха, ора м ра-
шино о дерева, ораловий альцій і мі ро ідрин до місяця.

До інця першо о тижня лі ваннястан хворо о по іршився
настіль и, що він ледь вставав з ліж а. Рівень ц р в рові
піднявся до 19,8 ммоль/л. Доза інс лін збільшилася до 108 од
на доб , а потім до 120 од на доб . До інця др о о тижня
стан хворо о по ращився, і він попросив зробити йом перерв
з рапельницями на с бот і неділю.

Цьо о б ло досить, щоб явища інто си ації збільшилися
настіль и, що в понеділо вранці хворо о б ло переведено в
реанімаційне відділення з підозрою на інфар т міо арда, я ий
не підтвердився. Пе чий біль ніби за р дниною б в печією
по ход стравоход на тлі етоацидоз .

Ще через 14 днів лі вання стан хворо о по ращився,
нарешті, з’явився апетит, зни ли н дота, біль в р ах і но ах,
зменшиласяза альна слабість. І т т хворо опочалися напади
іпо лі емії. Почалося зворотне зменшення доз інс лін ,
незважаючи на те, що хворий більше їв і набирав ва .

Завершальним етапом б ло творення арб н ла на шиї
з подальшим йо о розтином, в/в введенням антибіоти ів і
препаратів метронідазол . Маб ть, я в аз є Т.Я. Свіщева,
с н вши одн інфе цію, ми дали простір для б рхливо о
розвит іншої.

Ц ор хворо о став межах 7-9 ммоль/л. Доза інс лін –
65 од (!) на доб . Стабіліз валася ва а. За останній рі не
б ло жодно о етоацидотично о стан . Двічі на рі він прово-
дить протипаразитарне лі вання. П’є 1,5-2 л води з орало-
вим альцієм в день. Періодично приймає мі ро ідрин плюс.

Наст пне, на чом необхідно з пинити ва – це взає-
мозв’язо інто си ації і іпер лі емії. Завжди на тлі інто си-
ації, та ож, я і на тлі стрес , рівень лі емії зростає, навіть
існ є та ий термін “інто си аційна іпер лі емія”. Нас іль и
висо им б де підвищення лі емії залежить і від ст пеня інто-
си ації, і від стан підшл н ової залози, і від маси хворо о, і
від аде ватності дезінто си аційної терапії, що проводиться.
Д же часто в та их випад ах по азни и лі емії достатньо
висо і, а я що ще приєдн ється ацетон рія, то хвором вста-
новлюється діа ноз – ц ровий діабет з призначенням ін-
с лін довічно. Але чи завжди це необхідно?

Хворий С., 52 ро и оспіталізований стаціонар з діа -
нозом: двостороння нижньочасточ ова пневмонія. За два
місяці до цьо о хворий переніс серйозний стрес, після я о о
б в в при ніченом , депресивном стані. Відмітивши себе
симптоми заст ди, два тижні за медичною допомо ою не
звертався і самолі ванням не займався.

Том пневмонія ньо о б ла та а, я опис ється в під-
р чни ах: з висо ою температ рою – до 39,2 °С, вираженою
задиш ою, ашлем з мо ротинням, масою воло их хрипів,
сильною за альною слабістю, лей оцитозом – 15,2·109/л і
ШОЕ – 38 мм/ од. Аналіз рові на ц ор по азав, що рівень
лі емії 27 ммоль/л. Аналіз сечі на ацетон – (+++).

Природно, що в та ій сит ації хвором призначили інс -
лінотерапію, і доза інс лін с лала 44 од. на доб . Але мір
зменшення інто си ації і од жання доз зменшили до 30 од.
на доб . На та ій дозі ц ор тримався пра тично в ідеальних
рам ах: від 6,2 ммоль/л вранці натщесерце до 9,3 ммоль/л
за один після їди.

Спад овість по ц ровом діабет хворо о не б ла об-
тяжена. У само о пацієнта раніше ц ор завжди б в в нормі.
Том інс лінотерапія б ла замінена на приймання манініл 5
по 2 таблет и вранці і 1,5 таблет и ввечері. Трохи пізніше,
приблизно через місяць, доза с лала 0,5 таблет и вранці і
вечері, а потім замість манініл 5 призначили сіофор-500 по
одній таблетці 2 рази на день (хворий дещо підвищено о
живлення). Після проведення очищення Коло-Вадою-плюс, на
тлі прийом оралово о альцію і дотримання дієти в межах
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стол № 9, хворий перестав приймати таблетовані ц розни-
ж вальні засоби. Винято становлять дні, оли хворий пе-
реїдає. У та их випад ах хворий приймає таблет и Ново-
Норм . А мі залишитися на інс лінотерапії все життя.

На даний час все частіше вчені звертають ва на роль
мі роелементів в розвит то о або іншо о захворювання.
Доведено, що при ц ровом діабеті спостері ається дефіцит
цин , хром і ванадію.

Цин є офа тором вели ої р пи ферментів, що бер ть
часть в різних видах обмін , том він необхідний для нор-
мально о проті ання ба атьох біохімічних процесів. Цин без-
посередньо входить до с лад інс лін і без ньо о моле ла
інс лін не може б ти повноцінною і нормально ви он вати
свою ф н цію.

Хром бере часть в ре ляції синтез жирів і обмін в -
леводів, сприяє перетворенню надмірної іль ості в леводів
на жири, входить до с лад низь омоле лярно о ор анічно о
омпле с –чинни а толерантності до лю ози, що забезпеч є
підтрим нормально о рівня лю ози в рові. Хром разом з
інс ліном діє я ре лятор рівня ц р в рові, забезпеч ючи
аде ватн а тивність інс лін . Дефіцит хром призводить до
зниження толерантності до лю ози, особливо осіб середньо о
і старшо о ві , і збільшення ризи розвит ц рово о діа-
бет і атерос лероз .

Ванадій та ож бере часть в ре ляції в леводно о обмін .
Ванадію властиві ф н ції аталізатора о ислювально-від-
новних процесів. Ванадій підсилює по линання исню т ани-
нами печін и, аталіз є о ислення фосфоліпідів ізольованими
ферментами печін и і опосеред овано впливає на рівень
ц р в рові.

Хороший ц розниж вальний ефе т має селен. У ор анізмі
селен стим лює процеси обмін речовин. Йо о важливою
біохімічною ф н цією є часть в поб дові і ф н ціон ванні
л татіонперо сидази, ліцинред тази і цитохром С – основ-
них антио сидантних спол . Крім то о, селен – анта оніст
рт ті і миш’я , він здатний захистити ор анізм від адмію,
свинцю, талію. Селен є елементом, я ий ви он є численні
захисні ф н ції в ор анізмі, зо рема підсилює й ім нний
захист.

Але я що інс лін або ц розниж вальні таблет и потрібно
приймати постійно хворі я осьзви ають, то до то о,що потрібно
ще приймати мі роелементи хоч би місяць-два, ставляться
досить не ативно. А я що і приймають, то епізодично, і що
ом більше подобається. Рід о хто приймає потрібні мі ро-
елементи в омпле сі.

Хвора Ч., 56 ро ів п’ять ро ів хворіє на ц ровий діабет ІІ
тип . Чотири ро и дося али омпенсації за допомо ою дієтич-
но о режим і прийом відварів ц розниж вальних трав.
Впродовж останньо о ро вим шена б ла приєднати до
лі вання лібомет по 0,5 таблет и 2 рази на день. Рівень
лі озилізовано о емо лобін на цьом тлі – 8,1 %, рівень
інс лін – 10,2 м Од/мл.

Хворій призначені препарати цин (Zinc по 1 таблетці на
день), хром (Reglucol по 1 таблетці день) і селен (Selen по
1 таблетці двічі на день), а та ож ораловий альцій на місяць.
За два тижні після нормалізації рівня ц р в рові ( лі е-
мічний профіль – 800 – 5,1 ммоль/л, 1200 – 8,2 ммоль/л, 1400 –
6,3 ммоль/л, 1700 – 6,8 ммоль/л) лібомет відмінено. Через
три місяці рівень лі емії задовільний – лі озилізованний
емо лобін – 7,1 %.
ВИСНОВКИ Підбиваючи підс мо , необхідно зазначити,

що та само, я симптоматична артеріальна іпертензія з –
стрічається наба ато частіше, ніж іпертонічна хвороба, та і
симптоматичних іпер лі емій наба ато більше, ніж ц рово о
діабет , а ІЗЦД тим більше. І, напевно, перед тим, я вста-
новлювати та ий серйозний діа ноз, я ц ровий діабет, має
сенс звільнити ор анізм хворо о від інфе ції, зняти симптоми
інто си ації, дати достатню іль ість потрібних мі роелементів
і лише після цьо о хвалювати виро .
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НЕМАТОДОЗИ ТА ЇХ ПОШИРЕННЯ СЕРЕД СТУДЕНТІВ ТДМУ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

НЕМАТОДОЗИТА ЇХПОШИРЕННЯСЕРЕДСТУДЕНТІВ ТДМУ–Немато-
дози – інвазії, я і ви ли аються паразит ванням в ор анізмі пред-
ставни ів лас Nematoda або власне р лі черви. Серед нематодозів
найпоширенішими є ентеробіоз, ас аридоз та трихоцефальоз. Більшість
обстежених ст дентів хворіли на ентеробіоз, менше на – ас аридоз,
найменше на – трихоцефальоз. Відмічена сезонність ас аридоз . Запро-
поновані методи профіла ти и цих листних інвазій.

НЕМАТОДОЗЫИИХРАСПРОСТРАНЕНИЯСРЕДИСТУДЕНТОВТГМУ–
Нематодозы – инвазии, оторые вызываются паразитированием в
ор анизме представителей ласса Nematoda или собственно р лые
черви. Среди нематодозов самыми распространенными являются
энтеробиоз, ас аридоз и трихоцефалёз. У большинства обследованных
ст дентов встречался энтеробиоз, меньше – ас аридоз, еще меньше –
трихоцефалез. Отмечена сезонность ас аридоза. Предложены методы
профила ти и этих листных инвазий.

NEMATODIASESANDTHEIRDISTRIBUTIONAMONGSTUDENTSOFTSMU–
Nematodiases are the invasions caused by parasitizing of representatives of
class Nematoda in the organism. Among nematodiases themost widespread
are enterobiasis, ascariasis and trichuriasis. Themost of inspected students
hadenterobiasis, lessof themhadascariasis, the least – trichuriasis. Seasonality
of ascariasis is marked. The methods of prevention of these intestinal worm
invasivediseasesareoffered.

Ключові слова:ентеробіоз,ас аридоз,трихоцефальоз,поширення,
профіла ти а.
Ключевые слова: энтеробиоз, ас аридоз, трихоцефалез,

распространение,профила ти а.
Key words:enterobiasis, ascariasis, trichiasis, distribution, prevention.

ВСТУП На земній лі листні інвазії людей посідають
4-те місце, пост паючись діареї, т бер льоз та ішемічній
хворобі серця. В У раїні число інвазованих дося ає 5 млн.
Нематодози – інвазії, ви ли ані паразит ванням в ор анізмі
представни ів лас Nematoda або власне р лих червів.
Серед нематодозів найпоширенішими є ентеробіоз, ас аридоз
та трихоцефальоз [1].

Метою дослідження б ло проаналіз вати поширення
ентеробіоз , ас аридоз та трихоцефальоз серед ст дентів II-
V рсів медично о ніверситет за даними профіла тичних
обстежень, я і щорічно проводять в лабораторії мі робіо-
ло ічних та паразитоло ічних досліджень ТДМУ; з о ляд на
біоло ію розвит паразитів, розробити методи профіла ти и
даних інвазій.
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Паразитичні черви, що є зб дни ами даних захворю-
вань – ео ельмінти, ос іль и вони розвиваються без проміж-
но о хазяїна. Зб дни ас аридоз – ас арида людсь а (Ascaris
lumbricoides) личин овій стадії мі р є через печін , серце,
ле ені, а в статевозрілій формі паразит є в тон ій ишці лю-
дини протя ом ро . Сам а має довжин 20-40 см, самець –
15-25 см [2]. Запліднені сам и виділяють за доб більше
200 тис. незрілих яєць з алом хворо о. Одна ці яйця не є
інвазійні, том хворі на ас аридоз не мож ть б ти джерелом
зараження для оточ ючих при близь ом поб товом онта ті
з ними. Дозрівання яєць ас ариди можливе зовнішньом
середовищі протя ом 9-42 діб при температ рі +13-30 °С,
воло ості не нижче 8 %. Ті яйця нематоди, що не за інчили
розвито восени, перезимов ють і личин и в них стають
інвазійними навесні, залишаючись заразними більше 10
ро ів на либині р нт 5-10 см. Отже, р нт є резерв аром та
джерелом інвазії. Зараження ас аридозом відб вається при
про овт ванні інвазійних яєць ас арид, що потрапили на сирі
овочі, фр ти, я оди, питн вод . Ураженість ас аридозом
особливо висо а в тих ре іонах, де добрюють р нт ородів і
садів фе аліями людини. Зараження частіше відб вається з
вітня по жовтень. У хворих позитивні рез льтати овос опії
фе алій можливі иш овій стадії хвороби, через 2-2,5 місяці
після зараження [3]. Відомостей про наявність людини
природно о ім нітет проти ас ариди немає [4].

Ентеробіоз – антропоноз, пероральний онта тний ель-
мінтоз. Він трапляється р ом, не залежить від ландшафтно-
ліматичних мов. Сприйнятливість до інвазії за альна, част-
а дітей серед сіх хворих становить 92,3 %. [1, 5]. Зб дни
ентеробіоз – остри (Enterobius vermicularis). Статевозрілий
самець довжиною 2-3 мм, сам а – 8-13 мм. Хвостовий інець
самця спірально зі н тий бі черевної поверхні, а в сам и
за острений (том ельмінт одержав назв “ остри ”). Гостри и
жив ть до 30 днів дистальном відділі тон ої иш и, сліпій
і в почат овом відділі ободової иш и. Після запліднення
сам и сп с аються в прям иш , а тивно виповзають із
задньо о проход , від ладаючи 10000-15000 яєць протя ом
15-45 хвилин перианальних с лад ах, на ш ірі промежини.
Виявляють яйця остри а мі рос опічним дослідженням зі-
шс ріб а з перианальних с ладо [3]. При температ рі +35-
37 °С і воло ості 90 % яйця стають інвазійними через 4-6
один [2]. Швид ий розвито яєць з мовлює а тоінвазію per
os. Зрілі яйця остри ів залишаються життєздатними під ні -
тями та в нав олишньом середовищі (на і раш ах, предметах
поб т , нижній білизні) до 3 тижнів. Це спричинює випад и
сімейно о ентеробіоз або во нищ дитячих оле тивах. На
відмін від ас аридоз та трихоцефальоз , зараження остри-
ом через р нт і вод не має пра тично о значення. Висо а
температ ра, онцентрації 5 % розчин арболової ислоти та
10 % розчин лізол вбивають яйця остри ів [3].

Волосо оловець Trichocephalus trichiurus – зб дни трихо-
цефальоз . Захворюваність на трихоцефальоз становить 21,1 %
від всіх ельмінтозів, посідаючи др е місце після ас аридоз
[1]. Джерелом інвазії є хвора людина, що виділяє яйця ель-
мінта в нав олишнє середовище. Механізм зараження – фе-
ально-оральний. Статевозрілі особини мають довжин 3-5 см
із потоншеним переднім інцем,що на ад є волосин і с ладає
2/3 тіла [2]. Цим інцем паразит либо о зан рюється слизов
оболон товстої иш и, де живиться ров’ю. Тривалість життя
волосо оловця – 5-7 ро ів. Репрод тивна здатність само
становить 1000-3000 яєць на доб . У р нті при температ рі
+15-35 °С і воло ості не нижче 85 % яйця стають інвазійні
через 20-24 дні [1]. Зараження відб вається при про овт -
ванні зрілих яєць волосо оловця з їжею (овочі, фр ти, особливо
вирощені в садах, р нт я их добрювали людсь ими фе а-
ліями). Пі зараження на У раїні припадає на травень-жовтень,
ос іль и яйця ельмінта, що потрапили в р нт восени, почи-

нають розвиватися до інвазійної стадії лише навесні наст п-
но о ро . Діа ноз встановлюють опроовос опічним дослі-
дженням через 2 місяці після зараження. Яйця волосо оловця
ч тливі до дії висо их та низь их температ р. Та , же через
2-3 се нди вони ин ть при потраплянні вод +60 °С, а
при –12 °С впродовж доби виживають лише 30 % яєць. Д же
ч тливі яйця волосо оловця та ож до висихання, том
пра тично відс тній трихоцефальоз жителів п стель [3].

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Для виявлення ентеробіоз
ви ористов вали метод зіш ріб а з перианальних с ладо
ватним тампоном, змоченим ліцерині. Для виявлення яєць
ельмінтів проводили овос опію фе алій за методом Ка-
лантаряна.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
За два ро и роботи лабораторії обстежено 2985 ст дентів. З
о ляд на отримані нами дані, найбільше ст дентів хворіли
на ентеробіоз (1,74 % ст дентів), менше на – ас аридоз,
найменше на – трихоцефальоз (1 випадо ). Мі рос опічними
дослідженнями фе алій виявили яйця ас арид (Ascaris lum-
bricoides) 1,38 % ст дентів, яйця остри ів – 0,2 % об-
стежених.

Слід за важити, що овос опічні дослідження проводили з
вересня 2006 по вітень 2008 ро . Випад и ентеробіоз спо-
стері ались з одна овою частотою дослідж ваний термін,
тоді я ас аридоз частіше в період з жовтня по р день
(5,67 % – виявленість взим , 2,05 % – навесні), єдиний
випадо трихоцефальоз зареєстровано листопаді. Це по-
яснюється сезонністю зараження та двомісячним терміном
після зараження, через я ий яйця ас ариди та волосо оловця
виявляють фе аліях хворих.

ВИСНОВКИ 1. Рез льтати роботи свідчать про необхід-
ність проведення щорічних профіла тичних обстежень ст -
дентів для своєчасно о виявлення осіб, я і страждають від
листних інвазій.

2. На основі біоло ії розвит паразитів [3, 6, 7] та даних
паразитоло ічно о обстеження ст дентів ми ре оменд ємо та і
методи профіла ти и описаних ельмінтозів:

– при ентеробіозі – це своєчасне виявлення заражених
остри ами осіб з наст пною де ельмінтизацією; дотримання
правил особистої і ієни (миття р , обстри ання ні тів); пред-
мети орист вання знезараж вати о ропом, 5 % розчином
арболової ислоти та 10%розчином лізол ; протиентеробіозні
заходи слід проводити і в родинах хворих;

– при ас аридозі та трихоцефальозі – виявлення та
лі вання хворих; знезараження фе алій шляхом додавання
хлорно о вапна, санітарний на ляд за джерелами водопо-
стачання, заборона добрювати р нт людсь ими фе аліями;
овочі, фр ти, я і вживають їж сирими, мити та ошпарю-
вати о ропом; захист прод тів харч вання від м х та
тар анів.
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ФУНКЦІЯ ЗОВНІШНЬОГО ДИХАННЯ У ХВОРИХ НА ТУБЕРКУЛЬОЗ ЛЕГЕНЬ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

ФУНКЦІЯ ЗОВНІШНЬОГО ДИХАННЯ У ХВОРИХ НА ТУБЕРКУЛЬОЗ
ЛЕГЕНЬ – стаття присвячена вивченню ф н ції зовнішньо о дихання
(ФЗД) хворих на вперше діа ностований інфільтративний т бер льоз
ле ень залежно від ріння та с п тньої серцево-с динної патоло ії.
Встановлено, що най ірші по азни и ФЗД спостері ались хворих, я і
рили, навіть порівняно з хворими, я их б ла с п тня серцево-

с динна патоло ія. Це пов’язано з наявністю бронхообстр тивно о
синдром рців.

ФУНКЦИЯ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ У БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ
ЛЕГКИХ – статья посвящена из чениюф н ции внешне о дыхания (ФЗД)
больных впервые диа ностированным инфильтративным т бер-
лезом ле их в зависимости от рения и соп тств ющей сердечно-

сос дистой патоло ии. Установлено, что наих дшие по азатели ФЗД
наблюдались больных, оторые рили, даже сравнительно с
больными, оторых была соп тств ющая сердечно-сос дистая пато-
ло ия. Это связано с наличием бронхообстр тивно о синдрома
рильщи ов.
FUNCTIONOF EXTERNALBREATHINGAT PATIENTSWITH LUNGTUBER-

CULOSIS – thearticle is devoted to thestudyof functionof theexternal breathing
(FEB) for patients with the first diagnosed lung infiltrative tuberculosis
depending on smoking and concomitant cardiovascular pathology. It has
been established that the worst indexes of FEBwere observed at patients who
smoked, even comparativelywith patientswhohad concomitant cardiovascular
pathology. It is related to the presence of bronchoobstructive syndrome at
smokers.

Ключові слова:т бер льозле ень,бронхообстр тивнийсиндром,
ф н ція зовнішньо о дихання, тютюно ріння.
Ключевые слова: т бер лез ле их, бронхообстр тивний син-

дром,ф н ция внешне о дыхания, рение.
Key words: lung tuberculosis, bronchoobstructive syndrome, function

of the external breathing, smoking.

ВСТУП Т бер льоз є однією з найважливіших проблем
не лише нашій раїні, але і ба атьох е ономічно розвин тих
раїнах світ . На почат 90-х ро ів стався переломний мо-
мент епідеміоло ічній сит ації з т бер льоз , щорічно зро-
стає захворюваність і смертність від цієї нед и. Значно по ір-
шилася епідеміоло ічна сит ація з т бер льоз в У раїні, де
хворі на т бер льоз становлять 1,4 % від за альної іль ості
населення. Це з мовлено соціальними і е ономічними не араз-
дами, вадами в ор анізації та проведенні лі вально-профі-
ла тичних заходів. Я існо змінився перебі т бер льоз ,
всіх ві ових р пах збільшилася захворюваність, змінилася і
стр т ра т бер льоз ор анів дихання, інфільтративний
т бер льоз ле ень зайняв перше місце серед інших лінічних
форм. Відб лася рестр т ризація ле енево о т бер льоз в
бі поширених про рес ючих форм, почастішали випад и
азеозної пневмонії, знизилась ефе тивність лі вання. До
то о ж, метою хіміотерапії хворих на т бер льоз є не лише
лі відація специфічно о процес , за оєння порожнин розпад
і припинення виділення МБТ, а і відновлення працездатності,
їх реабілітація, фізіоло ічною основою я ої є відновлення
пор шених ф н цій, зо рема ф н ції зовнішньо о дихання
(ФЗД) [2]. Знизився за альний потенціал здоров’я, збільши-
лася іль ість осіб з ім ноло ічною недостатністю, хронічними
неспецифічними захворюваннями ле ень, серцево-с динною
патоло ією, ц ровим діабетом та іншими хронічними захво-
рюваннями, я і не ативно впливають на резистентність ор-
анізм до т бер льозної інфе ції.

Поєднання т бер льоз і ХОЗЛ становить 21,6 %, частіше
при інфільтративній і дисемінованій формах т бер льоз .
При та ом поєднанні лінічна артина більш тяжча, частіше
спостері аються дестр тивні зміни (70,7 %), виділення МБТ
(73,7 %), пор шення ФЗД за обстр тивним типом, явища
ендобронхіт [1]. Крім то о, рез льтат лі вання дестр тивних
форм т бер льоз вели ою мірою залежить від ефе тивності
дренажної ф н ції бронхів [1, 3, 4]. У вини ненні та по-

дальшом про рес ванні бронхообстр тивно о синдром
вели е значення має тютюно ріння, я е веде до розвит
енералізованої обстр ції дихальних шляхів [2, 3].

Метою нашої роботи б ло вивчення ф н ції зовнішньо о
дихання (ФЗД) хворих на вперше діа ностований інфіль-
тративний т бер льоз ле ень залежно від ріння та с -
п тньої серцево-с динної патоло ії.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ За даними аналіз 137 історій
хворих на вперше діа ностований інфільтративний т бер-
льоз ле ень, що знаходилися на стаціонарном лі ванні в

Тернопільсь ом обласном протит бер льозном диспан-
сері за останні два ро и, ми вивчали частот , стр т р хворих,
хара тер ле енево о процес і ефе тивність їх лі вання. Ві
пацієнтів б в від 18 до 65 ро ів. Чолові и становили 75,18 %
(103), жін и – 24,82 % (34). Порожнини розпад виявлені
116 (84,67 %) хворих, МБТ виділяли 120 (87,59 %) осіб. С -
п тня патоло ія зі сторони серцево-с динної системи спосте-
рі алася 14 (10,22 %) пацієнтів, рили 65 (47,45 %) хворих.

Клінічні симптоми захворювання спостері алися 105
(76,64 %) хворих. Частими лінічними проявами до лі -
вання б ли: підвищення температ ри тіла – 85 (62,04 %);
с хий ашель – 33 (24,09 %); ашель з виділенням хар о-
тиння – 89 (64,96 %); за альна слабість – 91 (66,42 %);
підвищена пітливість – 103(75,18 %); задиш а – 111
(81,02 %); біль р дній літці – 42 (30,66 %); ровохар-
ання – 9 (6,57 %); хрипи висл хов валися 97 (70,80 %).
У периферичній рові зміни відмічалися, відповідно, 107
(78,10 %) обстеж ваних; зо рема, прис орена ШОЕ – 106
(77,37 %); лей оцитоз – 69 (50,36 %); збільшена іль ість
палич оядерних нейтрофілів – 67 (48,91 %); лімфопенія –
50 (36,50 %); моноцитоз – 54 (39,42 %). Кіль ість лей оцитів
хворих ся ала в середньом (12,3±0,13)·109/л; ШОЕ –

(31±1,2) мм/ од. На ЕКГ виявлені зміни 29 (21,17 %) па-
цієнтів.

Для виявлення прихованої вентиляційної недостатності
необхідно застосов вати проби з навантаженням. Після фі-
зично о навантаження вдається значно раніше виявити вен-
тиляційні розлади, ніж при традиційном дослідженні спо ої.
ФЗД вивчали до і після фізично о навантаження (15 при-
сідань за 30 се нд).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
По азни и ф н ції зовнішньо о дихання хворих на вперше
діа ностований інфільтративний т бер льоз ле ень без
патоло ії зі сторони серця і я і не рили, рців та з патоло ією
серцево-с динної системи до фізично о навантаження пред-
ставлені в таблиці 1, після фізично о навантаження – в таблиці
2. З цих таблиць видно, що до і після фізично о навантаження
по азни и ФЗД б ли найбільшими хворих без с провідної
серцево-с динної патоло ії та не рців, пацієнтів- рців ці
ж по азни и б ли найнижчими.

З проведено обстеження видно, що най ірші по азни и
ФЗД б ли пацієнтів- рців. Позитивна ліні о-рент еноло-
ічна динамі а т бер льоз ле ень в процесі антимі оба -
теріальної терапії звичайно с проводж ється нормалізацією
або по ращенням дихальних ф н цій. При неефе тивном
лі ванні ф н ціональні по азни и ле ень зниж ються або
залишаються на вихідном рівні. Проте постійно о паралелізм
між ліні о-рент еноло ічною динамі ою і ф н ціональними
розладами зовнішньо о дихання не спостері ається. До то о ж,
порожнини розпад в ле енях і фа тор ріння посилюють
вентиляційні пор шення, а омпле сна терапія при т бер -
льозі ле ень передбачає і ф н ціональн реабілітацію хворих,
ос іль и захворювання і репаративні процеси в ле енях пор -
ш ють діяльність найважливіших взаємоз мовлювальних
систем ор анізм – дихальної та серцево-с динної.
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ВИСНОВКИ 1. У хворих на т бер льоз ле ень після
фізично о навантаження вдається значно раніше виявити
вентиляційні розлади, ніж при традиційном дослідженні
спо ої.

2. Та а ш ідлива звич а, я тютюно ріння в значній
мірі по ірш є по азни и ф н ції зовнішньо о дихання
хворих на т бер льоз ле ень. Причиною цьо о є наявність
рців бронхообстр тивно о синдром .
3. Наявність порожнин розпад в ле енях і фа тор паління

посилюють вентиляційні пор шення хворих на т бер льоз
ле ень.

4. Бронхообстр тивний синдром по ірш є дренажн
ф н цію бронхів хворих на т бер льоз ле ень і, я наслідо ,
ефе тивність лі вання т бер льоз .

Таблиця 1. По азни и ф н ції зовнішньо о дихання хворих на вперше діа ностований
інфільтративний т бер льоз ле ень до фізично о навантаження

Таблиця 2. По азни и ф н ції зовнішньо о дихання хворих на вперше діа ностований
інфільтративний т бер льоз ле ень після фізично о навантаження

Показники (% до 
належної величини) 

Без патології серцево-судинної 
системи і некурці 

Курці 
Патологія 

 серцево-судинної системи 
ЖЄЛ 79,05 ± 1,26 73,06 ± 1,62 74,18 ± 1,62 
ОФВ1 74,46 ± 1,32 71,42 ± 1,86 72,77 ± 1,22 

ОФВ1/ЖЄЛ 80,26 ± 1,25 69,10 ± 0,93 73,11 ± 1,65 
МОШ25 67,98 ± 2,13 63,79 ± 1,81 67,12 ± 2,03 
МОШ50 66,79 ± 1,99 62,54 ± 1,48 68,25 ± 1,59 
МОШ75 71,55 ± 2,05 62,87 ± 1,77 68,35 ± 1,65 

Показники (% до 
належної величини) 

Без патології серцево-судинної 
системи і некурці 

Курці 
Патологія 

серцево-судинної системи 
ЖЄЛ 78,08 ± 1,36 73,12 ± 1,46 73,63 ± 1,71 
ОФВ1 72,77 ± 1,22 70,24 ± 2,11 70,40 ± 1,79 

ОФВ1/ЖЄЛ 80,59 ± 0,71 67,90 ± 0,81 72,16 ± 1,27 
МОШ25 57,93 ± 1,31 55,78 ± 3,67 57,12 ± 1,83 
МОШ50 59,71 ± 1,41 54,44 ± 2,13 63,25 ± 1,53 
МОШ75 65,34 ± 1,31 64,40 ± 3,19 66,35 ± 1,79 
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МІКРОБІОЦЕНОЗ ШКІРИ СТУПНІВ ТА ПЕРЕДПЛІЧЧЯ ЛЮДИНИ В НОРМІ ТА ПРИ ПАТОЛОГІЇ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

МІКРОБІОЦЕНОЗШКІРИСТУПНІВТАПЕРЕДПЛІЧЧЯЛЮДИНИВНОРМІ
ТА ПРИ ПАТОЛОГІЇ – Вивчено мі робіоценози ш іри нижніх інціво
людини в топодемах тил ст пні та IV міжпальцево о проміж здорових
осіб та хворих із дерматомі озами та ц ровим діабетом, а та ож ш іри
передпліччя здорових. По азано, що ш іра заселена аеробними та
фа льтативно анаеробними мі роор анізмами. Ядро мі робiценоз
с ладають р повання стафіло о ів, мі ро о ів, оринеба терій і бацил.
Представни иродиниEnterobacteriaceae,Pseudomonasspp.,Streptococcus
spp., дріжджоподібні риби род Candida форм ють додат ов флор
ш іри. Збільшення їх представництва мі робном ропованні може
свідчити про форм вання дисбіотично о стан , я ий потреб є оре ції.
Існ ють відмінності с ладі ба терійних р повань залежно від
топодем та наявності патоло ічно процес .

МИКРОБИОЦЕНОЗКОЖИСТОПЫИПРЕДПЛЕЧЬЯЧЕЛОВЕКАВНОРМЕ
ИПРИПАТОЛОГИИ–Из чеными робиоценозы ожинижних онечностей
челове а в топодемах тыла стопы и IV межпальцево о промеж т а
здоровых лиц и больных с дерматоми озами и сахарным диабетом, а
та же ожи предплечья здоровых. По азано, что ожа заселена
аэробными и фа льтативно анаэробными ми роор анизмами. Ядро
ми робиоценоза составляют cообщества стафило о ов, ми ро о ов,
оринеба терий и бацилл. Представители семейства Enterobacteriaceae,
Pseudomonas spp., Streptococcus spp., дрожжеподобные рибы рода
Candida образ ют дополнительн ю флор ожи. Увеличение их
представительства в ми робиоценозе может свидетельствовать о

формировании дисбиоза, оторый треб ет орре ции. С ществ ют
отличия в составе ба териальных сообществ в зависимости от топодема
и наличия патоло ичес о о процесса.

SKINMICROBIOCENOSІSOFHUMANFOOTANDFOREARMINNORMANDAT
PATHOLOGY–Microbiocenosesof lowextremitiesskinof theback of the footand
IV interdigital space in healthy persons and patients with dermatomycoses
and diabetes mellitus, as well as forearm skin in healthy persons have been
investigated. It was shown that the skin is populated with aerobic and
facultative anaerobicmicroorganisms.Amicrobiocenosisbasiswas represented
byStaphylococcus spp.,Micrococcus spp., Corynebacteriumspp. andBacillus
spp. Enterobacteriaceae, Pseudomonas spp., Streptococcus spp. andCandida
spp. formed additional microflora of skin. The augmentation of their
representation in microbiocenosis may prove the dysbiosis formation which
demands correction. The differences in structure ofmicrobiota depending on
topodemandpresence of pathology exist.

Ключові слова:мі робіоценоз,ш іра, дерматомі оз.
Ключевые слова:ми робиоценоз, ожа,дерматоми оз.
Key words:microbiocenosis, skin, dermatomycosis.

ВСТУП Мі робна е оло ічна система ш іри людини пред-
ставлена численними поп ляціями аеробних, фа льтативно
анаеробних та анаеробних мі роор анізмів, я і творюють
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с ладн систем взаємопов’язаних р повань. Існ ють певні
фа тори, я і, перед сім, залежать від ор анізм осподаря, і
здатні ре лювати с лад мі робної спільноти. Крім то о, в ній
ф н ціон ють власні системи саморе ляції, пов’язані із
прод цією ба теріоцинів, здатністю олоніз вати певн
е оло ічн ніш тощо [1, 8, 9, 15]. Однією з найважливіших
проблем с часної медицини є широ е застос вання
протимі робних препаратів – антибіоти ів і антисепти ів –
для лі вання численних захворювань. Надмірне їх
ви ористання спричиняє вини нення пор шень еволюційно
сформованих мі робіоценозів [7, 14]. За цих мов вини ають
поп ляції із зміненими морфоло ічними, анти енними, па-
то енними властивостями, мі роби наб вають полірезистент-
ності до антибіоти ів. Це призводить до то о, що автохтонна та
алохтонна мі рофлора людини вист пає етіоло ічним чин-
ни ом острих і хронічних нійно-запальних захворювань не
тіль и ш іри, але й різних ор анів і систем [4, 16].

Мі робіоценози ш іри живота, молочних залоз вивчені
достатньо детально [4, 13]. Одна ще поза ва ою залишається
та ий важливий топодем, я ш іра нижніх інціво . Врахо-
в ючи висо частот поширення дерматомі озів ст пні, лі -
вання я их тривалий процес, слід зверн ти ва саме на цю
ділян ш іри, том що розшифр вання взаємодії ба терій з
пато енними рибами дозволить зроз міти і механізми фор-
м вання мі отичних ражень ш іри нижніх інціво [5, 11,
17, 18]. Адже ф н іцидні та ф н істатичні препарати не тіль и
знищ ють пато енних зб дни ів, але й сприяють вини ненню
дисбіоз внаслідо пор шення взаємовідношень між мі ро-
ор анізмами різних р п. На о рем ва засл ов є вив-
чення часті нормальної флори ст пні людини форм ванні
синдром стопи діабети а [2, 6].

З о ляд на це, мета роботи – вивчення с лад ба тері-
альних р повань, я і створюють мі робіоценоз ш іри нижніх
інціво людини в топодемі тил ст пні та міжпальцево о
проміж людини в нормі та при патоло ії (дерматомі ози
ст пнів, ц ровий діабет).

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ Для дося нення поставлених
завдань мі робіоло ічними методами обстежено 145 осіб. До
першої р пи війшло 50 здорових осіб. Др а р па в лючала

44 хворі на дерматомі ози ст пнів. Третя р па б ла пред-
ставлена 20 хворими на ц ровий діабет. У цих ате орій
обстежених вивчали мі робіоценоз нижніх інціво топо-
демах тильної поверхні стопи і ІV міжпальцево о проміж . У
представни ів четвертої р пи (31 здорова особа) дослі-
дж валась мі рофлора ш іри передпліччя.

Для забор матеріал ви ористов вали модифі ований
метод змивiв-зiс обiв Williamson i Kligman [12].

Для реалізації поставленої мети щодо дослiдження мi ро-
бiоценоз ш iри ви ористов вали, ви отовленi в лабораторiї,
щільні та рiд i живильні середовища. Гот вали 1 % лю озний
МПА, ров’яний МПА з 5 % еритроцитiв роли а або барана
для вивчення емолiтичних властивостей, жовт ово-сольовий
а ар для виділення стафiло о iв, середовища Ендо для облі
ентероба терiй, ф разолiдоно-твiновий а ар (ФТА) – для
диференцiацiї та iль iсно о облi мi ро о iв та орине-
ба терiй, середовище Саб ро – для оцін и наявності андид.

Мi роор анiзми iдентифi вали за ласифi ацiєю Bergey,
визначаючи морфоло ічні, тин торіальні, льт ральні, біо-
хімічні властивості [10].

Для додат ової оцін и ба теріальних вазаємовідношень
с ладі мі робно о роповання втрахов вли оефіцієнт по-

єднання видів Жа ара [3]
Всi числовi рез льтати пiдля али статистичнiй обробцi за-

альноприйнятими методами з ви ористанням значень се-
редньої еометричної (Хg), t- ритерiя Стьюдента, непарамет-
ричних ритерiїв за па етом про рам Excell. Рез льтати
вважалися достовірними при значеннях р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Я по азали рез льтати проведених досліджень, на ш ірі
нижніх інціво людини в нормі та при патоло ії є численні
аеробні та фа льтативно анаеробні мі роор анізми, я і тво-
рюють певн е оло ічн систем із притаманними їй с лад-
ними міжпоп ляційними та іншими зв’яз ами. З поверхні
ш іри здорових осіб б ло виділено 418 штамів ба терій, тоді
я від хворих на дерматомі ози – 253, тобто в 1,7 раза менше
(табл. 1).

У цих р пах обстежених ідентифі овано ба терії, я і
належали до 4 (під р па 4А), 5 (під р па 1), 17, 18 і 20 р п

Таблиця 1. Та сономічний спе тр ба терій, я і олоніз ють ш ір людини

Кількість виділених штамів 
здорові особи хворі особи Група Рід 

aбсолютне число % aбсолютне число % 
Група 4.  
Грамнегативні аеробні/мікроаерофільні 
палички і коки 
Підгрупа 4А 

 
Acinetobacter 
Alcaligenes 
Moraxella 
Pseudomonas 

 
6 
1 
0 
2 

 
1,44 
0,24 
0,00 
0,48 

 
2 
6 
1 
1 

 
0,79 
2,37 
0,40 
0,40 

Група 5.  
Факультативно анаеробні грамнегативні 
палички 
Підгрупа 1 

 
Citrobacter 
Enterobacter 
Escherichia 
Klebsiella 
Proteus 
Serratia 

 
2 
0 
1 
2 
1 
3 

 
0,48 
0,00 
0,24 
0,48 
0,24 
0,72 

 
0 
1 
3 
0 
1 
2 

 
0,00 
0,4 

1,19 
0,00 
0,40 
0,79 

Група 17. Грампозитивні коки  
Aerococcus 
Micrococcus 
Staphylococcus 
Streptococcus 

 
2 

84 
207 

7 

 
0,48 

20,10 
49,52 
1,67 

 
0 
45 

125 
0 

 
0,00 
17,79 
49,41 
0,00 

Група 18. Грампозитивні палички і коки, 
які утворюють ендоспори 

 
Bacillus 

 
15 

 
3,59 

 
26 

 
10,28 

Група 19. Грампозитивні, які не утворюють 
спор, палички правильної форми 

 
Listeria 

 
2 

 
0,48 

 
0 

 
0,00 

Група 20. Грампозитивні, які не утворюють 
спор, палички неправильної форми 

 
Actinomyces 
Corynebacterium 
Rothia 

 
0 

81 
2 

 
0,00 

19,38 
0,48 

 
2 
38 
0 

 
0,79 
15,02 
0,00 

Разом  418 100,00 253 100,00 
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з ідно з Визначни ом Берджі (1997). Вони являли собою 19
родів ба терій. Вiд хворих ідентифі овано ба терії 13 родів, а
від здорових – 16. Отже, хворих с лад р повань дещо
бідніший.

Зо рема, з поверхні ш іри здорових не висівали мі робів
родів Moraxella, Enterobacter. Проте на ш ірі хворих на
дерматомі ози б ли відс тні ба терії родів Citrobacter, Kleb-
siella, Streptococcus тощо.

Та им чином, топодемах ш іри хворих і здорових осіб
без с мнів існ ють власні механізми саморе ляції, я і з -
мовлюють поп ляційний с лад мі робних р повань.

У таблиці 2 наведено та сономічн хара теристи шта-
мів, виділених зі ш іри нижніх інціво здорових осіб. За-
альна іль ість мі робів, ізольованих із топодем тильної
поверхні ст пні, б ла нижчою порівняно із топодемом IV між-
пальцево о проміж (195 проти 223 штамів). Проте іль ість
видів б ла приблизно одна овою (відповідно 39 і 37). Існ вали
дея і варіації в іль існом домін ванні тих чи інших р по-
вань мі роор анізмів залежно від топодем . Напри лад, ба-
цили частіше олоніз вали ш ір підошовної поверхні ст пні
(вони с ладали до 4,48 % мі робної спільноти), а стрепто о и
рідше висівали з цієї поверхні (0,45 % проти 2,70 % на тилі
ст пні).

У р пі хворих відмічено зменшення рівня мі робно о
обсіменіння дослідж ваних топодемів даної ате орії обсте-

ж ваних порівняно із попередньою р пою (відповідно, 195 і
109 штамів топодемі тил ст пні та 223 і 144 штами в топо-
демі міжпальцево о проміж ). Проте збері алась тенденція
більш висо о о рівня олонізації ш іри міжпальцево о про-
між , ніж тильної поверхні ст пні (табл. 3). Зо рема, число
виділених штамів в топодемі IV міжпальцево о проміж в
1,3 раза перевищ вало топодем тильної поверхні ст пні, хоча
іль ість ідентифі ованих видів б ла приблизно одна овою
(відповідно 29 і 27).

Численість мі робних поп ляцій на ш ірі є однією з най-
оловніших хара теристи мі робіоценоз , ос іль и дозволяє
оцінити ст пінь її олонізації, отримати орієнтовні дані про
взаємозв’яз и в ба теріальній спільноті.

Отже, проведені е сперименти підтвердили, що на ш ірі
нижніх інціво людини я здорових, та і хворих, є численне
ба теріальне роповання, я е с ладається з десят ів видів
мі роор анізмів. Одна рівень олонізації ш іри мі роор а-
нізмами різний залежно я від міcця ло алізації топодем ,
та і від стан ор анізм (табл. 4).

Існ вали певні відмінності я в рівнях олонізації, та і
в c ладі ба теріальних р повань поверхні ш іри. Зо рема,
здорових осіб рівень олонізації топодем тил ст пні в 1,6

раза перевищ вав анало ічн ділян хворих осіб (P<0,05),
разом з тим щільність поп ляцій в топодемі IV міжпальцево о
проміж і здорових, і хворих б ла приблизно одна овою

Таблиця 2. Та сономічна хара теристи а льт р, виділених з поверхні ш іри нижніх інціво
здорових осіб (n=50)

 Топодем тильної поверхні ступні  Топодем IV міжпальцевого проміжку 
число видів число штамів число видів число штамів 

Рід 
мікроорганізмів 

абсолютне % абсолютне % абсолютне % абсолютне % 
Acinetobacter 1 2,56 4 2,05 1 2,70 2 0,90 
Aerococcus 1 2,56 1 0,51 1 2,70 1 0,45 
Alcaligenes 1 2,56 1 0,51 - 0,00 - 0,00 
Bacillus 3 7,69 5 2,56 4 10,81 10 4,48 
Citrobacter 1 2,56 1 0,51 1 2,70 1 0,45 
Corynebacterium 7 17,95 37 18,97 7 18,92 44 19,73 
Escherichia 1 2,56 1 0,51 - 0,00 - 0,00 
Klebsiella 1 2,56 1 0,51 1 2,70 1 0,45 
Listeria 1 2,56 1 0,51 1 2,70 1 0,45 
Micrococcus 5 12,82 36 18,46 5 13,51 48 21,52 
Proteus - 0,00 - 0,00 1 2,70 1 0,45 
Pseudomonas 1 2,56 1 0,51 1 2,70 1 0,45 
Rothia - 0,00 - 0,00 1 2,70 1 0,90 
Serratia 1 2,56 2 1,03 1 2,70 1 0,45 
Staphylococcus 12 30,77 98 50,26 11 29,73 109 48,88 
Streptococcus 3 7,69 6 3,08 1 2,70 1 0,45 
Всього: 39 100,0 195 100,0 37 100,0 223 100,0 

Таблиця 3. Та сономічна хара теристи а льт р, виділених з поверхні ш іри нижніх
інціво хворих осіб (n=44)

 Топодем тильної поверхні ступні  Топодем IV міжпальцевого проміжку 
число видів число штамів число видів число штамів 

Рід 
мікроорганізмів 

абсолютне % абсолютне % абсолютне % абсолютне % 
Acinetobacter 0 0,00 0 0,00 1 3,45 2 1,39 
Actinomyces 1 3,70 1 0,92 1 3,45 1 0,69 
Alcaligenes 1 3,70 3 2,75 1 3,45 3 2,08 
Bacillus 3 11,11 11 10,09 3 10,34 15 10,42 
Corynebacterium 4 14,81 16 14,68 4 13,79 22 15,28 
Enterobacter 0 0,00 0 0,00 1 3,45 1 0,69 
Escherichia 0 0,00 0 0,00 1 3,45 3 2,08 
Moraxella 1 3,70 1 0,92 0 0,00 0 0,00 
Micrococcus 5 18,52 21 19,27 4 13,79 24 16,67 
Proteus 0 0,00 0 0,00 1 3,45 1 0,69 
Pseudomonas 0 0,00 0 0,00 1 3,45 1 0,69 
Serratia 1 3,70 1 0,92 1 3,45 1 0,69 
Staphylococcus 11 40,74 55 50,46 10 34,48 70 48,61 
Всього: 27 100,0 109 100,0 29 100,0 144 100,0 
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(Р>0,05). У здорових висо им рівнем олонізації від-
різнялись штами р повання Staphylococcus spp, Strepto-
coccus spp., Pseudomonas spp., рівень я их перевищ вав
5,0 lg/КУО/см2.

Численність стафіло о ових поп ляцій, я і є домінантами
ш ірних по ривів людини, здорових оливалась межах
5,04-5,83 lg/КУО/см2, тоді я хворих вона становила 5,33-
5,54 lg/КУО/см2. Щільність поп ляцій стафіло о ів на тилі
ст пні б ла вищою р пі хворих осіб в 1,9 раза порівняно із
здоровими (P<0,05).

Разом з тим топодемі міжпальцево о проміж спосте-
рі алась протилежна тенденція: хворих рівень заселення йо о
стафіло о ами б в майже в 2 рази нижчим. Коринеба терії
за своєю щільністю в 2,5 раза переважали на тилі ст пні в
р пі хворих осіб, порівняно із здоровими, а в топодемі
міжпальцево о проміж їх рівень щільності б в приблизно
одна овим в обох р пах обстежених.

Щільність штамів бацил б ла вищою в р пі хворих в
топодемі IV міжпальцево о проміж порівняно із здоровими
особами.

У подальшом б ло проаналізовано с лад мі робно о
роповання ш іри за мі робними р пованнями,

поп ляціями, що їх форм ють, та рівнем олонізації ш іри
о ремих топодемів різних р п обстежених осіб.

Понад дві третини с лад мі робіоценоз ш іри здорових
осіб належало о овим мі роор анізмам (відповідно 71,80 %
топодемі тил ст пні і 70,84 % топодемі IV міжпальцево о

проміж ). З частотою 18,97 – 19,73 % з стрічалось
р повання оринеба терій. Част а бацил б ла дещо більшою

в топодемі IV міжпальцево о проміж , ентероба терій,
навпа и, в топодемі тил ст пні.

У хворих стафіло о и і мі ро о и та ож чисельно
переважали інші р повання. Част а їх оливалась від 48,61
до 50,46 % (стафіло о и) і від 16,67 до 19,29 % (мі ро о и).
У р повання ентероба терій в 4,5 раза частіше з стрічались
на ш ірі підошви порівняно із тилом ст пні. Мі роор анізми
із род Streptococcus не висівались від цієї р пи обстеж ваних.
Коринеба терії та бацили приблизно з одна овою частотою
олоніз вали ш ір обстеж ваних топодемів.

Аналіз поп ляційно о с лад ба теріальної спільноти ш іри
дав змо визначити основних домін ючих мі роор анізмів
на поверхні ш іри: S. epidermidis, S. haemolyticus, M. luteus, C.
afermentans. С бдомiнантними видами можна роз лядати
S. hominis, M. lylae, B. subtilis.

Прослід ов ється тенденція щодо зменшення част и
р повання мі ро о ів, оринеба терій в ба теріальній

спільноті топодем міжпальцево о проміж хворих порівняно

із здоровими. Одночасно с ттєво зростає знач щість р -
повання бацил.

Відмічені зр шення с лад мi робiоценозiв ш iри обсте-
ж ваних без с мнів залежать від особливостей форм вання
і ст пеня розвит патоло ічно о во нища на поверхні ш іри,
а та ож механізмів неспецифiчно о місцево о захист ,
в лючно олонізаційн резистентність автохтонної флори.

Проведені дослідження по азали, що ш іра нижніх інціво
хворих на ц ровий діабет рясно в рита аеробними

мі роор анізмами. Від них ізольовано 255 ба терії, що
належали до 10 родів і 33 видів. Домін ючими в сіх
дослідж ваних топодемах б ли та сони надвидово о ран :
стафіло о и, мі ро о и, бацили та оринеба терії. Пред-
ставни и інших родів становили незначн іль ість виділених
мі роор анізмів, причом їх чисельність різних біотопах
значно оливалася. Це можна пояснити тим, що вони в
основном становили додат ов флор .

На ш ірі ст пні в різних топодемах домін вало р -
повання стафіло о ів. Воно становило від 37,5 міжпаль-
цевом проміж до 41,67 % на тилі ст пні від всієї мі робної
спільноти (табл. 5). У р повання мі ро о ів форм вало до
1/5 мі робіоценоз , причом дещо частіше вони висівались
із тильної поверхні ст пні (27,38 %). Інші ба терійні р по-
вання висівались з приблизно одна овою частотою.

Ст пінь обсіменіння ш ірних по ривів стопи достовірно
різнився в топодемах тил ст пні та міжпальцево о проміж ,
становлячи, відповідно, 3,39 і 4,14 lg КУО/см2 (табл. 5).
Щільність стафіло о ів оливалась межах 3,18-4,75 lg КУО/см2.
Меншою вона б ла на тильній поверхні стопи. Анало ічна
тенденція простеж валася й при аналізі рівня олонізації ш іри
бацилами, оринеба терій, ентероба терій та псевдомонад.
Привертає ва те, що в топодемі тил ст пні найвищий
рівень олонізації б в притаманний стрепто о ам, додат-
овим меш анцям ш іри, а в міжпальцевом проміж –
оринеба теріям. Інші р повання пост пались їм за цим
по азни ом десят и разів.

Стрепто о и з стрічалися лише на тилі ст пні (до 1,19 %
мі робіоценоз ), проте відзначалися висо ою щільністю
олонізації – 5,29 lg КУО/см2.

У подальшом б ло вивчено мі рофлор ш іри вн трішньої
поверхні передпліччя. Рез льтати проведених досліджень
по азали, що даном топодемі та ож існ ють різні
мі роор анізми. Ст пінь йо о обсіменіння оливався від 3,55
мі ро о ів до 4,36 lg КУО/см2 оринеба терій. Всьо о б ло

виділено 89 штамів.
Домін ючими мі робами б ли представни и род Sta-

phylococcus. Вони становили 40,45 % від сьо о мі робно о

Топодем, lg КУО/см2 
тил ступні міжпальцевий проміжок 

 
Угруповання мікроорганізмів 

 здорові особи 
n = 195 

хворі особи, 
n = 109 

здорові особи, 
n = 223 

хворі особи, 
n = 144 

Аерококи 6,77 0,00 6,85 0,00 
Актиноміцети 0,00 4,6 0,00 4,90 
Алкалігенес 3,90 5,24* 0,00 4,74 
Ацінетобактер 4,54 0,00 4,8 5,06 
Бацили 3,91 3,91 3,89 4,52* 
Коринебактерії 4,58 4,97* 5,02 5,09 
Ентеробактерії  4,53 4,90* 4,61 4,27* 
Лістерії  4,98 0,00 3,77 0,00 
Мікрококи 4,64 4,51 4,96 4,86 
Мораксела 0,00 4,66 0,00 0,00 
Псевдомонади 6,63 0,00 6,64 5,38 
Роція  0,00 0,00 4,31 0,00 
Стафілококи 5,04 5,33* 5,83 5,54* 
Стрептококи 5,94 0,00 3,96 0,00 
Разом: 4,96 4,75* 4,87 4,91 

 Приміт и: n – число штамів мі роор анізмів; * – p<0,05.

Таблиця 4. Щільність р повань мі роор анізмів на ш ірі
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роповання. Щільність обсіменіння ними оливалась різних
осіб межах 3,30-6,11 lg КУО/см2. S. epidermidis домін вав
серед інших стафіло о ів я за щільністю обсіменіння, та і за
частотою з стрічання (44,44 % р повання). Дещо пост -
пались їм S. haemolyticus і S. xylosus.

Бацили б ли др ою за чисельністю р пою ба терій, фор-
м ючи 28,09 % мі робіоценоз . Рівень олонізації ш іри
ними дося ав 3,30-5,14 lg КУО/см2. Найчастіше виявляли
B. subtilis та B. cereus.

Мі ро о и становили п’ят частин мі робно о ропо-
вання. Щільність обсіменіння ними ш іри становила 3,30-
4,48 lg КУО/см2. В р пованні переважав M. luteus.

Хоча рівень заселення ш іри б в найвищим, орине-
ба терії посідали четверте місце в стр т рі мі робіоценоз
(6,74 %) з домін ванням поп ляції C. afermentans.

Представни ів родини Enterobacteriaceae та риби род
Candida виявлено в поодино их випад ах, ос іль и порівняно
із стафіло о ами, бацилами і мі ро о ами вони представ-
ляють транзиторн алохтонн мі рофлор .

Ви ористання метод диференційно о аналіз ( оефіцієнта
поєднання Жа ара) дозволив виявити основні поєднання
ба терій, я і найчастіше спостері ались на ш ірі. Найвищі
значення оефіцієнта мали пари S. capitis – B. mesentericus,
S. epidermidis – B. subtilis, S. haemolyticus – M. luteus, S. epi-
dermidis – M. luteus.

ВИСНОВКИ 1. Ш іра нижніх інціво людини в топодемах
тил ст пні та IV міжпальцево о проміж , а та ож передпліччя
заселена аеробними та фа льтативно анаеробними мі ро-
ор анізмами. Ядро мі робіоценоз с ладають р повання
стафіло о ів, мі ро о ів, оринеба терій і бацил.

2. Щільність олонізації ш іри в різних топодемах ст пні
оливається здорових осіб в межах 4,87-4,96 lg КУО/см2,
хворих на дерматомі ози – 4,75- 4,91 lg КУО/см2. У хворих
на ц ровий діабет рівень ба теріально о обсіменіння с ладає
3,39 lg КУО/см2 на тилі ст пні та 4,14 ІV міжпальцевом
проміж . На ш ірі передпліччя здорових осіб рівень обсіме-
ніння становить 3,87 lg КУО/см2.

3. Представни и родини Enterobacteriaceae, Pseudomonas
spp., Streptococcus spp., дріжджоподібні риби род Candida
форм ють додат ов флор ш іри. Збільшення їх представ-
ництва мі робном ропованні може свідчити про форм -
вання симбіотично о стан , я ий потреб є оре ції.

4. Існ ють відмінності с ладі ба терійних р повань
залежно від топодем та наявності патоло ічно процес .
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Таблиця 5. Частота з стрічальності (%) та щільність ба теріальних р повань (lg КУО/см2) на ш іри
стопи хворих ц ровий діабет

Топодем 
тил ступні міжпальцевий проміжок 

 
Угруповання мікроорганізмів 

 частота зустрічальності  щільність частота зустрічальності  щільність 
Бацили 13,10 2,67 15,00 3,55* 
Ентеробактерії та псевдомонади 4,76 3,19 13,75 3,86* 
Коринебактерії 11,90 3,74 13,75 4,99* 
Мікрококи 27,38 2,83 20,00 3,73* 
Стафілококи 41,67 3,18 37,50 4,75* 
Стрептококи 1,19 5,29 - - 
Разом: 100,0 3,39 100,0 4,14* 

Приміт а: * – р<0,05.
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ВПЛИВ МОЛОКА, ЗБАГАЧЕНОГО ЙОДОМ, НА ПСИХОФІЗІОЛОГІЧНИЙ СТАН ШКОЛЯРІВ
ВІКОМ 8 ТА 13 РОКІВ У ЙОДОДЕФІЦИТНОМУ РЕГІОНІ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

ВПЛИВМОЛОКА,ЗБАГАЧЕНОГОЙОДОМ,НАПСИХОФІЗІОЛОГІЧНИЙСТАН
ШКОЛЯРІВ ВІКОМ 8 ТА 13 РОКІВ У ЙОДОДЕФІЦИТНОМУ РЕГІОНІ –
Проведено вивчення психофізіоло ічно о стан ш олярів ві ом 8 і 13
ро ів, я і проживають йододефіцитном ре іоні. Встановлено істотне
збільшення об'єм орот отривалої пам'яті, по ращення розвит
мислення і мови дітей 8 ро ів та збільшення оефіцієнта IQ ш олярів
ві ом 13 ро ів, я і протя ом 8місяців вживали моло о, зба ачене йодом,
порівняно із онтрольною р пою дітей. Отримані дані дають можливість
ре оменд вати ви ористання моло а, зба ачено о йодом, я один із
засобів дляпрофіла ти и і оре ції пор шеньпсихофізіоло ічно орозвит
дітей, я і проживають йододефіцитних ре іонах.

ВЛИЯНИЕ МОЛОКА, ОБОГАЩЕННОГО ЙОДОМ, НА ПСИХОФИЗИО-
ЛОГИЧЕСКОЕ СОСТОЯНИЕ ШКОЛЬНИКОВ ВОЗРАСТОМ 8 И 13 ЛЕТ В
ЙОДОДЕФИЦИТНОМ РЕГИОНЕ – Проведено из чение психофизио-
ло ичес о о состояния ш ольни ов возрастом 8 и 13 лет, оторые
проживают в йододефицитном ре ионе. Установлено с щественное
величение объема рат овременной памяти, л чшения развития
мышления и речи детей 8 лет и величение оэффициента IQ ш оль-
ни ов возрастом 13 лет, оторые на протяжении 8месяцев потребляли
моло о, обо ащенное йодом, в сравнении с онтрольной р ппой детей.
Пол ченные данные дают возможность ре омендовать использование
моло а, обо ащенно о йодом, а одно из средств для профила ти и и
орре ции нар шений психофизиоло ичес о о развития детей, оторые
проживают в йододефицитных ре ионах.

INFLUENCEOFMILKENRICHEDWITHBYIODINEONPSYCHOPHYSIOLOGICAL
STATUSOF 8 AND13-YEAR-OLDPUPILS IN IYODINEDEFICIT REGION– The
study of psychophysiological development of 8 and 13-year-old pupils, in an
iodine deficit region has been conducted. The substantial increase of volumeof
brief memory, improvement of development of thought and language has
been established for 8-year-old children and increase of IQ coefficient for 13-
year-old pupils, who used milk enriched with iodine during 8 months in
comparing to the control group of children. The information obtained enables
to recommend the use of milk enriched with iodine as one of facilities for
prophylaxis and correction of violations of psychophysiological development of
children who live in iodine deficit regions.

Ключові слова:йододефіцит, інтеле т,моло о, зба аченейодом.
Ключевые слова:йододефицит, интелле т,моло о, обо ащенное

йодом.
Key words: iodine deficit, intellect, milk enrichedwith iodine.

ВСТУП Інтеле т людини роз лядають я одн із сторін за-
ально о психічно о розвит індивіда, я наслідо природно о
дозрівання ор анізм , особливо моз і нервової системи.
Становлення нервової системи дітей неможливе без достат-
ньо о синтез ормонів щитоподібної залози, рівень я их,
свою чер , залежить від надходження йод в ор анізм [1-3].
Виявлена ореляційна залежність між рівнем тиро син і
та ими по азни ами, я сприйняття, рівень ва и, оператив-
ність психомоторної діяльності й за альної працездатності. У
районі помірно о йодно о дефіцит 85,5 % дітей мають різний
ст пінь недостатності з основних пізнавальних ф н цій [4].

Дослідження, проведені в останні ро и ВООЗ різних раї-
нах світ , по азали, що рівень роз мово о розвит прямо
пов'язаний із вмістом йод в ор анізмі. У дітей, я і проживають
на територіях з вираженою йодною недостатністю, середній
по азни роз мово о розвит на 20 % нижчий, ніж сприят-
ливих по йод районах [5, 6]. Та ож встановлено, що при
поширеності ендемічно о зоба в ш олярів до 10 %, по азни и
інтеле т всьо о населення (IQ) виявляються зниженими в
середньом на 10 %. Рез льтатом цьо о може стати на ове й
технічне відставання цілих націй [4, 7]. З ідно з даними за-
ордонних досліджень, я і проводили в 19 ре іонах з вира-
женою йодною недостатністю, виявлено зниження IQ серед-
ньом на 13,5 бала. Профіла тичне приймання йод дозволяє
збільшити середньостатистичний по азни IQ населення на
15-20 % [8].

Стосовно У раїни, то проведене національне репрезен-
тативне дослідження 2002 р. по азало, що в ба атьох ре іонах
нашої раїни має місце йододефіцит ле о о ст пеня. Частота
роз мової відсталості в нашій раїні становить близь о 13
випад ів на 1 тис. населення, причом відзначається тенден-
ція до збільшення цьо о по азни а. В У раїні щоро наро-
дж ється 34275 дітей зі зниженим інтеле том, при цьом
за альна втрата IQ становить 46270 одиниць. А втрата IQ за
10 ро ів с ладе 463 тис. одиниць [9].

На сьо одні встановлено, що ор анічні спол и йод , на
відмін від неор анічних – більш стій і, раще всмо т ються
в шл н ово- иш овом тра ті, що забезпеч є достатнє над-
ходження йод в ор анізм людини. Том з метою профіла ти и
йододефіцит все частіше ви ористов ють йод азеїн в та их
прод тах, я моло о, хліб, що забезпеч є раще засвоєння
йод ор анізмом [10]. Одна оцін а ефе тивності вплив йод-
азеїн на психофізіоло ічний стан дітей не проводилася.

Мета дослідження – встановити психофізіоло ічний стан
ш олярів ві ом 8 і 13 ро ів, я і проживають йододефіцитном
ре іоні і можливості йо о оре ції за допомо ою моло а,
зба ачено о йодом.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Нами обстежено 53 ш олярі 8
ро ів та 58 – 13 ро ів. Обстежені ві ом 8 ро ів, б ли розпо-
ділені на дві р пи: І ( онтрольна р па) – діти, я і вживали
200 мл на доб звичайно о пастеризовано о моло а (24
ш олярі) і ІІ – я і вживали 200 мл на доб моло а зба ачено о
йодом (29 ш олярів). Ш олярі ві ом 13 ро ів та ож б ли роз-
поділені на та і ж р пи (по 29 в ожній). Обстеження прово-
дили до почат вживання моло а і після восьми місяців
йо о систематично о вживання.

У 100 мл зба ачено о йодом моло а містилося 0,014 м
йод . Та им чином, діти отрим вали 0,028 м йод на доб
з моло ом. Ви ористов валося моло о виробництва Терно-
пільсь о омоло озавод . За ввесь період дослідженняш олярі
не отрим вали фармацевтичних препаратів йод .

Психофізіоло ічний стан дітей 8 ро ів визначали за спе-
ціальними ан етами [11 ]. Кожна ан ета містила в собі чотири
завдання:

За завданням 1, визначали об'єм орот отривалої пам'яті
на слова. При цьом р пі обстеж ваних ди т вали два рази
десять слів, після чо о вони запис вали визначені олон и
ті слова, я і запам'ятали.

Завдання 2 – визначення рівня розвит словесних
асоціацій. Гр пі обстеж ваних називали б в , після чо о
вони повинні написати ма симальн іль ість слів, я і почи-
наються із даної б ви.

Завдання 3 – впис вання проп щених б в подані
десять слів.

Завдання 4 в лючало в себе знаходження слів, проти-
лежних за значеннями із поданих десяти.

За завданнями 1 і 2 оцінювали об'єм пам'яті, а за зав-
даннями 3 і 4 рівень розвит мислення і мови. Оцін 1, 3 і
4 завдань проводили за іль істю правильних відповідей,
завдання 2 оцінювали за іль істю правильно написаних слів.

Психофізіоло ічне обстеження ш олярів ві ом 13 ро ів
передбачало визначення оефіцієнта інтеле т (IQ), для
встановлення я о о ви ористов вали тест Равена. При аналізі
оефіцієнта IQ, отримано о в процесі тест вання в ожно о
ш оляра, всі обстеж вані б ли розділені на та і ате орії:

1) діти із інтеле т альним розвит ом дещо нижчий від
середньо о – оефіцієнт IQ – 90-99 м. од.;

2) діти із інтеле т альним розвит ом, я ий відповідав
середньом – оефіцієнт IQ – 100-108 м. од.;
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3) діти, інтеле т альний розвито я их відповідав значно
вищом від середньо о – оефіцієнт IQ – 110-118 м. од.;

4) діти з д же висо им інтеле т альним розвит ом –
оефіцієнт IQ – більше 120 м. од. [12].
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

При оцінці психофізіоло ічно о стат с ш олярів 8 ро ів до
почат вживання моло а нами не встановлено значних
відмінностей розвит дітей обох р п (табл. 1). Віро ідні
відмінності встановлені тіль и між дітьми онтрольної і
основної р пи завданні з орот отривалої пам'яті на
слова.

При проведенні досліджень на ІІ етапі, нами встановлено
достовірно більший об'єм орот отривалої пам'яті на слова
ш олярів основної р пи, порівнянні з онтрольною р пою
(табл. 2). У ш олярів основної р пи спостері алася тенденція
до вищо о розвит словесних асоціацій та встановлена
віро ідна відмінність рез льтатах завдань із впис вання
проп щених б в слова і знаходження слів протилежних за
значенням.

Слід зазначити, що при ви онанні завдання з орот о-
тривалої пам'яті на слова на др ом етапі, ш олярі он-
трольної р пи доп стили більше помило не тіль и порівняно
із основною р пою, а й порівняно з даними, отриманими
них на першом етапі досліджень. Ці рез льтати можна
пояснити розвит ом втоми інці навчально о ро дітей
даної р пи.

Та им чином, ви ористання моло а, зба ачено о йодом,
щоденном раціоні дітей молодшо о ш ільно о ві сприяє

по ращенню процесів запам'ятов вання і засвоєння
інформації, розвит сприйняття і мислення.

Аналіз рез льтатів тест вання ш олярів ві ом 13 ро ів до
почат вживання моло а по азав, що рівень інтеле т в обох
р пах б в достатньо висо им. Середні значення оефіцієнта
IQ в онтрольній р пі знаходилися в межах (102,32±1,07)
м. од., а в основній р пі (101,04±0,97) м. од.

При проведенні тест вань на др ом етапі досліджень
встановлено значне збільшення середньо о по азни а IQ
ш олярів основної р пи (108,28±1,03) м. од. У ш олярів
онтрольної р пи IQ становив (104,23±0,97) м. од. і б в
віро ідно меншим порівняно із основною р пою обсте-
ж ваних (Р≤0,05).

Обстеження тринадцятирічних ш олярів онтрольної р -
пи, проведене до почат вживаннямоло а, по азало,що поло-
вина обстеж ваних відповідали інтеле т альном розвит
дещо нижчом від середньо о, ожен четвертий обстеж ваний
мав середній рівень IQ, решта дітей належали до ате орії з
висо им і д же висо им рівнем інтеле т . Тест вання, про-
ведене на др ом етапі дослідження, по азало незначне
зменшення іль ості осіб із інтеле т альним розвит ом, я ий
відповідав нижчом від середньо о, проте с ттєвих змін в
інших ате оріях пра тично не відб лося (рис. 1).

При оцінці рез льтатів тест вання ш олярів основної р пи
ві ом 13 ро ів на першом етапі дослідження встановлено, що
53 % обстеж ваних оефіцієнт IQ знаходився в межах 90 –

99 м. од., 29 % мали середній рівень інтеле т , інші належали
до ате орії з висо им і д же висо им рівнем IQ. Дослідження
проведені в основній р пі на др ом етапі по азали значне
зменшення іль ості ш олярів із інтеле т альним розвит ом
дещо нижчим за середній, осіб із середнім рівнем
інтеле т ально о розвит збільшилося на третин , а іль ість

Таблиця 1. Стан психофізіоло ічно о розвит ш олярів 8 ро ів на першом етапі дослідження

Приміт а: * – достовірна відмінність наведених даних при порівнянні рез льтатів основної і онтрольної р пи (Р≤ 0,05).

M ±m 
Показник 

Контрольна група n = 24 Основна група n = 29 
Об’єм короткотривалої пам’яті на слова, ум. од. 8,833±0,108* 8,345±0,144 
Розвиток словесних асоціацій, ум. од. 9,174±0,396 10,158±0,719 
Вписування пропущених букв в слова, ум. од. 9,441±0,252 9,659± 0,072  
Знаходження слів, протилежних за значеннями, ум. од. 7,583±0,324 7,103±0,360 

Таблиця 2. Стан психофізіоло ічно о розвит ш олярів 8 ро ів на др ом етапі дослідження

M ±m 
Показник 

Контрольна група n = 24 Основна група n = 29 
Об’єм короткотривалої пам’яті на слова, ум. од. 8,083±0,216 9,380±0,108* 
Розвиток словесних асоціацій, ум. од. 11,750±0,719 13,625±0,755 
Вписування пропущених букв в слова, ум. од. 9,608±0,108 9,897±0,036* 
Знаходження слів, протилежних за значеннями, ум. од. 8,917±0,144 9,415±0,108* 

Приміт а: * – достовірна відмінність наведених даних при порівнянні рез льтатів основної і онтрольної р пи (Р≤ 0,05).

Рис. 1. Розподіл ш олярів ві ом 13 ро ів онтрольної р пи з ідно з рівнями інтеле т ально о розвит
на першом та др ом етапах дослідження.
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ш олярів з висо им і д же висо им оефіцієнтом IQ зросла
більш ніж 2 рази (рис. 2).

ВИСНОВКИ Отже, при систематичном вживанні моло а,
зба ачено о йодом, ш олярів а тивіз ється перебі та их
основних психічних процесів, я ва а, мислення,
сприймання і ява, що з мовлює підвищення рівня
інтеле т ально о розвит дітей.
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Рис. 2. Розподіл ш олярів основної р пи ві ом 13 ро ів з ідно з рівнем інтеле т ально о розвит
на першом та др ом етапах дослідження.
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Радзівіл П.Н., Біло лазов В.А

АНАЛІЗ ПОКАЗНИКІВ АНТИЕНДОТОКСИНОВОГО ІМУНІТЕТУ У ХВОРИХ НА ГРАМНЕГАТИВНУ
ПОЗАГОСПІТАЛЬНУ І ГОСПІТАЛЬНУ ПНЕВМОНІЇ З ЛЕТАЛЬНИМ РЕЗУЛЬТАТОМ

Кримсь ий державний медичний ніверситет імені С.І. Геор ієвсь о о

АНАЛІЗПОКАЗНИКІВАНТИЕНДОТОКСИНОВОГО ІМУНІТЕТУ УХВОРИХ
НА ГРАМНЕГАТИВНУ ПОЗАГОСПІТАЛЬНУ І ГОСПІТАЛЬНУ ПНЕВМОНІЇ З
ЛЕТАЛЬНИМРЕЗУЛЬТАТОМ– У статті наведені дані, що хара териз ють
вміст антиендото синових антитіл (Анти-Ет-Ат) ласів ІgА, ІgМ, ІgG і
біл а, що зв’яз є ендото син периферичній рові хворих на рамне-
ативн поза оспітальн пневмонію (ПП) та оспітальн пневмонію (ГП)
зі сприятливим і летальним рез льтатом. По азано, що в р пі хворих
на ПП та ГП із летальним рез льтатом спостері ається дисбаланс
системі специфічно о омпонента ім нної відповіді на ендото син
ви ляді зниження вміст в рові Анти-Ет-Ат лас ІgА, ІgМ, ІgG і не-
значної динамі и рівня LBP.

АНАЛИЗ ПОКАЗАТЕЛЕЙ АНТИЭНДОТОКСИНОВОГОИММУНИТЕТА У
БОЛЬНЫХ ГРАМНЕГАТИВНОЙВНЕГОСПИТАЛЬНОЙИ ГОСПИТАЛЬНОЙ
ПНЕВМОНИЯМИСЛЕТАЛЬНЫМИСХОДОМ–Встатьеприведеныданные,
хара териз ющие содержание антиэндото синовых антител (Анти-ЭТ-
АТ) лассов IgА, IgM, IgG и бел а, связывающе о эндото син (LBP-
lipopolysaccharide-binding protein) в периферичес ой рови больных
рамотрицательной вне оспитальной пневмонией (ВП) и оспитальной
пневмонией (ГП) с бла оприятным и летальным исходом. По азано,
что в р ппе больных ВП и ГП с летальным рез льтатом наблюдается
дисбаланс в системе специфичес о о омпонента имм нно о ответа на
эндото син в виде снижения содержания Анти-ЭТ-IgА, IgМ, IgG и
незначительной динами и ровня LBP.

ANALYSISOFPARAMETERSOFANTIENDOTOXINE IMMUNITYATPATIENTS
WITHGRAM-NEGATIVE OUT-HOSPITAL ANDHOSPITAL PNEUMONIAWITH
LETHAL OUTCOME –The article adduces the data describing the content of
antiendotoxine antibodies of classes IgA, IgM, IgG and lipopolysaccharide-
binding protein (LBP) in peripheral blood of patients with out-hospital
pneumonia and hospital pneumonia with a favorable and lethal outcome. It
was shown that in a group of patients with out-hospital pneumonia and
hospital pneumonia with lethal result it is observed disbalance in a system of
specific component of the immune response on endotoxine in the form of
absence of changes of antiendotoxine antibodies A,M,G contents in blood and
insignificant dynamics of LBP level.

Ключові слова: антиендото синовий ім нітет, пневмонія, аналіз.
Ключевые слова: антиэндото синовый имм нитет, пневмония,

анализ.
Key words: antiendotoxine immunity, pneumonia, analysis.

ВСТУП С часні підходи і стандарти діа ности и та лі -
вання пневмонії (П), визначення ритеріїв тяж ості перебі
сприяли значном по ращенню про ноз цьо о захворювання
серед різних ате орій хворих. У арсеналі лі аря завжди є де-
іль а десят ів оцінювальних ш ал, я і постійно дос она-
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люються, спрямованих я на визначення тяж ості стан
хворо о, оцін дисф н ції (недостатності ор анних систем при
пневмонії), та і ніверсальні ш али про ноз й ризи
летально о рез льтат , засновані на оцінці ф н ціональних
пор шень [2].

Проте, незважаючи на достатню іль ість діа ностичних
підходів, достовірно спро ноз вати віро ідність ризи смерті
хворо о на пневмонію вдається не завжди. Та , за даними
літерат ри, смертність від пневмонії продовж є залишатися
стабільно висо ою [1]. В р пі з поза оспітальною пневмонією
(ПП) вона с ладає 5 %, пацієнтів, я і потреб ють
оспіталізації, с ладає до 21,9 %, хворих старшо о ві від
20 до 46 % [3, 7, 10]. У р пі хворих на оспітальн пневмонію
(ГП) даний по азни с ладає 70 % [9]. Отже, серед причин
летальності від інфе ційних захворювань пневмонії посідають
перше місце, а серед сіх причин смертності – на шостом [1].
Особливої ва и засл ов ють по азни и смертності в хворих
на пневмонію при особливих лінічних сит аціях: хворих
старшо о і старечо о ві , ім нос омпрометованих осіб, рам-
не ативна пневмонія, летальність при я ий 10 разів вища,
ніж інших ві ових р п, і дося ає 10-15 % [6].

У попередніх дослідженнях [8], ми по азали, що хворих
на пневмонію, асоційован з рампозитивною флорою, на
момент оспіталізації в стаціонар спостері ається достовірне
підвищення вміст в периферійній рові Анти-ЕТ-IgМ, що
свідчить про наявність а тивної відповіді на вплив ЕТ рам-
не ативної флори даної р пи хворих. Том для роз міння
процесів зал чення антиендото синово о ім нітет хворих
на рамне ативн ПП і ГП, а та ож визначення про ностичної
цінності цих даних, нами досліджено рівень Анти-ЕТ-АТ і
LBP сироватці хворих на ПП і ГП, асоційован з рамне-
ативною флорою, з летальним рез льтатом захворювання.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Під нашим спостереженням
знаходилось 26 хворих на ПП, 34 хворих на ГП віці від 30 до
75 ро ів, я их на момент оспіталізації при ба теріос о-
пічном дослідженні мо роти б ла виявлена рамне ативна
флора. Надалі цей онтин ент хворих б ло поділено на 4 р пи:
1 р па ПП і 3 р па ГП із сприятливим перебі ом захворю-
вання, 2 р па ПП і 4 р па ГП із летальним рез льтатом.
Діа ноз ПП всіх випад ах верифі ований на основі хара -
терних для дано о захворювання епідеміоло ічних, ліні о-
рент еноло ічних і лабораторних даних. Контрольн р п
с лали 32 пра тично здорові особи (донори) віці від 21 до 30
ро ів.

Дослідження проводили в перший день оспіталізації хво-
рих стаціонар. Клінічна частина в лючала в себе аналіз
динамі и с ар хворих, лінічн артин , стандартні лабора-
торні дослідження, рент еноло ічн артин захворювання.
Лі вання проводилось відповідно до за альноприйнятих

стандартів терапії, я і в лючали антиба теріальні та протиза-
пальні препарати, м оліти и та бронхоліти и.

Вміст Анти-ЕТ-IgA, Анти-ЕТ-ІgМ і Анти-ЕТ-ІgG визначали
методом твердофазно о ім ноферментно о аналіз [4, 5]. В
я ості анти ен ви ористов вали ЕТ рамне ативної ентеро-
ба терії Escherichia coli K 30 (09:К30:Н12), виділений із ба тері-
альної біомасиметодом водно-фенольної е стра ції і додат ово
очищений від домішо РНК обробленням цетилтриметиламо-
ній бромідом. Рівні Анти-ЕТ-ІgА, Анти-ЕТ-ІgМ, Анти-ЕТ-ІgG
виражали в мовних одиницях оптичної щільності інцево о
прод т ферментативної реа ції для розведення тестованої
сироват и рові 1:50 (для Анти-ЕТ-ІgА, Анти-ЕТ-ІgМ) і 1:200
для Анти-ЕТ-ІgG [4]. Для визначення онцентрації в рові
LBP ви ористов валась ім ноферментна тест-система Hbt
Human LBP Elisa test kit, Hy Cult biotechnology b.v., Netherlands.

Для статистично о оброблення отриманих рез льтатів
ви ористов вали про рам Excel 2007 із па етаMicrosoft Office
2007.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
У таблиці 1 наведені дані порівняльно о аналіз вміст в
периферичній рові Анти-ЕТ-АТ і LBP хворих на ПП, асо-
ційован з рамне ативною флорою і відповідної ате орії
хворих на ПП з летальним рез льтатом захворювання на мо-
мент оспіталізації в стаціонар.

Я видно із таблиці, на момент оспіталізації стаціонар
достовірної динамі и вміст Анти-ЕТ-IgA першій лінічній
р пі хворих, порівняно із р пою здорових донорів, не спо-
стері ається (р>0,05).

Концентрація Анти-ЕТ-IgA в р пі хворих на рамне атив-
н ПП з летальним рез льтатом на момент оспіталізації досто-
вірно знижена на 30,7 % (р<0,001) тіль и порівняно із р пою
донорів. Анало ічна динамі а відзначається і при дослідженні
онцентрації в периферичній рові Анти-ЕТ-IgG, де виявлено
зниження дано о по азни а в р пі ПП з летальним рез ль-
татом на 25 % (р<0,01), порівняно із по азни ом р пи доно-
рів, і на 42,8 % (р

1
<0,05) порівняно із хворими першої лінічної

р пи. У той же час, на фоні достовірно о підвищення (р<0,001)
рівня Анти-ЕТ-IgМ р пі хворих на рамне ативн ПП із
сприятливим рез льтатом, відзначається зниження іль ості
цьо о по азни а периферичній рові померлих хворих.

Отримані дані, на наш д м , свідчать про відс тність
а тивної ім нної відповіді на ЕТ цієї ате орії хворих,
зв’яз з чим ризи повторно о пош одж вально о вплив
ЕТ на ма роор анізм значно зростає.

При дослідженні рівня LBP хворих на ПП із сприятливим
рез льтатом на момент пост плення в стаціонар нами б ло
зареєстровано підвищення йо о вміст в 4,2 раза (р<0,01),
порівняно з донорами. Вміст LBP хворих на рамне атив
ПП із летальним рез льтатом, порівняно із значенням цьо о

Таблиця 1. Рівні Анти-ЕТ-АТ периферичній рові хворих на рамне ативн ПП
із сприятливим та летальним рез льтатом захворювання

Приміт а: P – достовірність різниці порівняно з нормою, P
1
– достовірність різниці відповідних по азни ів ПП і р пи померлих хворих.

Групи при госпіталізації 

Показник  Стат. показник Донори 
n=32 

1 група 
ПП з одужанням 

n=12 

3 група  
ПП з летальным результатом 

n=14 

Анти-ЕТ-АТ IgA од. 
опт. щільн. 

M±m 
P 
P1 

0,39±0,03 0,42±0,15 
>0,05 

0,27±0,01 
<0,001 
>0,05 

Анти-ЕТ-АТ IgG од. 
опт. щільн. 

M±m 
P 
P1 

0,16±0,01 0,21±0,04 
>0,05 

0,12±0,01 
<0,01 
<0,05 

Анти-ЕТ-АТ IgM од. 
опт. щільн. 

M±m 
P 
P1 

0,33±0,02 0,58±0,07 
<0,001 

0,28±0,01 
<0,05 

<0,001 

LBP, мкг/мл 
M±m 

P 
P1 

7,56±1,65 32,1±1,9 
<0,01 

21,18±0,73 
<0,001 
<0,001 
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по азни а донорів, зростав лише 2,8 раза (р<0,001) і б в
достовірно нижчим за по азни осіб із сприятливим ре-
з льтатом захворювання (р<0,001).

Дані порівняльно о аналіз вміст в периферичній рові
Анти-ЕТ-АТ і LBP хворих на ГП, я і од жали, та хворих на
ГП з летальним наслід ом захворювання, на момент по-
ст плення в стаціонар, наведені в таблиці 2.

Я видно із таблиці 2, хворих на ГП із сприятливим
наслід ом при пост пленні в стаціонар спостері алося підви-
щення в 1,97 раза вміст в периферичній рові Анти-ЕТ-IgА
(р<0,05). У р пі хворих з летальним рез льтатом рівень Анти-
ЕТ-IgА зростає лише на 15,3 % (р<0,05), порівняно із по аз-
ни ом р пи донорів.

При дослідженні рівня Анти-ЕТ-ІgG на етапі оспіталізації
в стаціонар зареєстровано зниження рівня обох дослідж -
ваних р пах в 3,2 та 2,6 раза (р<0,001 обох випад ах).

Я видно із даних, наведених в таблиці, рівень специ-
фічних Анти-ЕТ-ІgМ хворих з летальним рез льтатом статис-
тично достовірно знижений в 2 рази (р<0,001), порівняно із
р пою пра тично здорових осіб, той час, я достовірної від-
мінності рівня відповідно о по азни а р пі зі сприятливим
рез льтатом захворювання, порівняно із р пою онтролю, не
виявлено.

При дослідженні рівня LBP хворих на ГП в р пах по-
рівняння відзначається підвищення онцентрації дано о по-
азни а обох лінічних р пах відповідно в 4,2 та 3,2 раза
(р<0,001 обох випад ах).

На наш д м , отримані рез льтати щодо пор шення в
системі ЕТ-LBP свідчать про виснаження резервних можли-
востей ЕТ-зв’яз вальних систем.

ВИСНОВКИ 1. У периферичній рові хворих на ПП, асо-
ційован із рамне ативноюфлорою, з летальним рез льтатом
захворювання, виявлені зміни моральної лан и антиендо-
то синово о ім нітет ви ляді зниження вміст Анти-ЕТ-
ІgА, Анти-ЕТ-ІgМ, Анти-ЕТ-ІgG, специфічно о омпонента
ім нної відповіді на ЕТ.

2. У померлих хворих із ГП дисф н ція антиендото си-
ново о ім нітет проявляється ви ляді ри ідності динамі и

Таблиця 2. Рівні Анти-ЕТ-АТ периферичній рові хворих на рамне ативн ГП із сприятливим
рез льтатом і померлих

Приміт а: P – достовірність різниці порівняно із нормою, P
1
– достовірність відмінності відповідних по азни ів хворих на ГП і р пи

померлих хворих.

Групи при госпіталізації 

Показник  Стат. показник Донори 
n=32 

2 група 
ГП з одужанням 

n=12 

4 група 
ГП з летальним результатом 

n=22 

Анти-ЕТ-АТ IgA од. 
опт. щільн. 

M±m 
P 
P1 

0,39±0,03 0,77±0,15 
<0,05 

0,46±0,02 
<0,05 
<0,05 

Анти-ЕТ-АТ IgG од. 
опт. щільн. 

M±m 
P 
P1 

0,16±0,01 0,05±0,001 
<0,001 

0,06±0,01 
<0,001 
<0,5 

Анти-ЕТ-АТ IgM од. 
опт. щільн. 

M±m 
P 
P1 

0,33±0,02 0,29±0,09 
>0,05 

0,16±0,01 
<0,001 
<0,05 

LBP 
мкг/мл 

M±m 
P 
P1 

7,56±1,65 31,70±4,85 
<0,001 

24,50±1,14 
<0,001 
<0,5 

рівня Анти-ЕТ-IgА, порівняно із онтрольною р пою і р пою
із сприятливим рез льтатом захворювання, зниженням рівня
Анти-ЕТ-IgG обох дослідж ваних р пах і Анти-ЕТ-IgМ
р пі хворих на ГП із летальним рез льтатом.

3. При пост пленні в стаціонар в периферичній рові
хворих на ПП і ГП відзначається невідповідність прирост
рівня LBP і лінічних проявів захворювання, що може свід-
чити про виснаження резервних механізмів ЕТ-зв’яз вальних
систем.
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ПРОАРИТМОГЕННА АКТИВНІСТЬ МІОКАРДА В ПРОЦЕСІ ПІСЛЯІН-
ФАРКТНОГО РЕМОДЕЛЮВАННЯ СЕРЦЯ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНЕ ОБ-
СТРУКТИВНЕЗАХВОРЮВАННЯЛЕГЕНЬ –При вивченні проаритмо енної
а тивності міо арда встановлено вплив на аритмо енез при мі ст-
патоло ії післяінфар тно о ремоделювання серця з ослабленням йо о
онтра тильності, наявності пізніх потенціалів шл ноч ів, зниження
тон с парасимпатично о і а тивації симпатично о відділ ве етативної
нервової системи, змін дисперсії реполяризації. Визначені преди тори
ризи несприятливо о про ноз хворих на інфар т міо арда із с -
п тнім ХОЗЛ, пов’язані з висо ою дисперсією реполяризації та низь ою
варіабельністю ритм серця.

ПРОАРИТМОГЕННАЯАКТИВНОСТЬМИОКАРДАВПРОЦЕССЕПОСТИ-
НФАРКТНОГОРЕМОДЕЛИРОВАНИЯСЕРДЦАУБОЛЬНЫХСХРОНИЧЕСКИМ
ОБСТРУКТИВНЫМ ЗАБОЛЕВАНИМ ЛЕГКИХ – При из чении проарит-
мо енной а тивности мио арда становлено влияние на аритмо енез
при ми ст-патоло ии постинфар тно о ремоделирования сердца с
ослаблением е о онтра тильности, наличия поздних потенциалов
жел доч ов, снижения тон са парасимпатичес о о и а тивации
симпатичес о о отдела ве етативной нервной системы, изменений дис-
персии реполяризации. Определены преди торы рис а небла-
оприятно о про ноза больных ИМс соп тств ющимХОЗЛ, связанные
с высо ой дисперсией реполяризаци и низ ой вариабельностью ритма
сердца.

PROARRHYTHMOGENIC MYOCARDIAL ACTIVITY IN THE PROCESS OF
POSTINFARCTIONMYOCARDIALREMODELING INPATIENTSWITHCHRONIC
OBSTRUCTIVEPULMONARYDISEASE – while studying proarrhythmogenic
myocardial activity, we have evaluated the role of concomitant disease in
arrhythmogenesis in the process of postinfarction myocardial remodeling
characterized by decrease of myocardial contractility, the presence of late
ventricular potentials, decreaseof parasympathetic and increaseof sympathetic
autonomousnervoussystemtone,changesof repolarizationdispersion.Predictors
of adverse outcome in patients with myocardial infarction and concomitant
chronic obstructive pulmonary disease have been established, associatedwith
high repolarization dispersion and low heart rate variability.

Ключові слова: інфар т міо арда, хронічне обстр тивне захво-
рювання ле ень, пор шення ритм серця.
Ключевые слова:инфар тмио арда, хроничес оеобстр тивное

заболеваниеле их, нар шенияритмасердца.
Keywords:myocardial infarction,chronicobstructivepulmonarydisease,

cardiac rhythmdisturbances.

ВСТУПНа сьо одні стан здоров’я населення європейсь о о
ре іон визначають серцево-с динна патоло ія (29 %) та захво-
рювання ле ень (21 %) [1]. Незважаючи на дося нення ар-
діоло ії, від серцево-с динних причин світі щорічно помирає
55 млн людей, із них 40-50 % – від інфар т міо арда (ІМ) [2],

а смертність від хронічно о обстр тивно о захворювання
ле ень (ХОЗЛ) збільшилась за останні 30 ро ів 2 рази [3].

Основною причиною смерті впродовж першо о ро після
ІМ є аритмії, я і пов’яз ють із пор шенням еле трофізіоло ічних
властивостей міо арда внаслідо постінфар тно о ремоделю-
вання серця [4]. Традиційно вважають, що аритмії хворих
на ХОЗЛ розвиваються відносно рід о, а їх поява є по аною
про ностичною озна ою, ос іль и вони вини ають на фоні
різ ої іпо сії і виражених змін в міо арді. За іншими даними
[5], при ХОЗЛ пор шення ритм діа ностовано 55 % хворих,
а при с п тній ІХС – 76 %. На сьо однішній день недостатньо
вивчено вплив хронічної бронхіальної обстр ції на розвито
та хара тер аритмій в процесі форм вання постінфар тно о
серця при поєднаній патоло ії. Та им чином, дана проблема
є а т альною і вима ає всебічно о детально о дослідження.

Мета роботи – вивчити проаритмо енн а тивність міо-
арда в процесі післяінфар тно о ремоделювання серця в
мовах хронічної бронхіальної обстр ції.
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 450 чолові ів ві ом

(54,1±0,9) ро ів з верифі ованим Q-ІМ, я і б ли поділені на
три р пи: 138 хворих на ІМ без с п тньої патоло ії (1 р па,
онтрольна), 153 – ІМ із с п тнім хронічним бронхітом (2
р па), 159 – ІМ із с п тнім ХОЗЛ (3 р па). Для верифі ації
діа ноз ІМ ви ористано ритерії ESC/ACC, 2000, для ХОЗЛ –
на ази МОЗ У раїни №311 від 30.12.1999 та №499 від
28.10.2003 рр.

Проаритмо енн а тивність міо арда вивчено за допомо-
ою ЕКГ, визначення дисперсії реполяризації (QTcd), пізніх
потенціалів шл ноч ів (ППШ), варіабельності ритм серця
(ВРС). За ЕКГ розрахов вали мас не роз (Wagner G.S.,
1982), QTcd за методи ою E. Лепеш ина в модифі ації
МcLaughlin, 1996. ВРС вивчено за допомо ою монітора “ЮМ-
300” з про рамним аналізом по азни ів 5-хвилинних інтер-
валів ЕКГ за методи ою Європейсь ої і Північно-Амери ансь-
ої асоціації з еле трофізіоло ії (1996). Для виявлення ППШ
ЕКГ висо о о підсилення реєстр вали на діа ностичном
омпле сі ТОО «Монитор» (Сан т-Петерб р , 1994). Процеси
ремоделювання серця оцінювали за допомо оюМ-, В-, D-ехо-
ардіос опії на апараті “Aloka SSD-2000” (Японія), з ідно із
ре омендаціями ASE, 1997. Для оцін и стан бронхіальної
прохідності застосовано динамічн пі фло метрію (PEF) за
допомо ою індивід альних пі фло метрів «VitaTest» (Boeh-

Таблиця 1. Пор шення ритм перш доб та в острий період інфар т міо арда, %

Перша доба ІМ Гострий період ІМ 
Вид аритмії / група хворих 

1 2 3 1 2 3 
Надшлуночкова екстрасистолія 24* 12** 31 23* 6** 17 
Шлуночкова екстрасистолія  35 25** 47*** 19 20** 38*** 
Пароксизмальна суправетрикулярна тахікардія 0 0 0 0 0** 3*** 
Пароксизмальна шлуночкова тахікардія 2 0 0 2 0 2 
Пароксизмальна фібриляція передсердь 0* 5 8*** 2 6 12*** 
Перманентна фібриляція передсердь 2 0 2 2 0 1 
Фібриляція шлуночків 2 2 1 4* 0** 3 
Блокада лівої ніжки пучка Гіса 0 0 1 0 0 1 
Блокада передньої гілки лівої ніжки пучка Гіса  14* 6 3*** 5 3 1*** 
Блокада правої ніжки пучка Гіса  4 8 7 2 6 7*** 
Передсердно-шлуночкова блокада І ступеня 10* 2 2*** 4 2 3 
Передсердно-шлуночкова блокада ІІ ступеня  4 3 6 2 5 6 
Передсердно-шлуночкова блокада ІІІ ступеня  2 6 7*** 4 9 11*** 

Приміт и: 1. * – достовірність різниці між 1 та 2 р пою <0,05
2. ** – достовірність різниці між 2 та 3 р пою <0,05
3.*** – достовірність різниці між 3 та 1 р пою <0,05

Гребени М.В.

ПРОАРИТМОГЕННА АКТИВНІСТЬ МІОКАРДА В ПРОЦЕСІ ПІСЛЯІНФАРКТНОГО РЕМОДЕЛЮВАННЯ
СЕРЦЯ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНЕ ОБСТРУКТИВНЕ ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2008№ 3

39

ringer Ingelheim), «Spea-or-Flow» (CША), «Clement Clerke”
(Вели а Британія) та дані омп’ютерної оброб и ривої «поті -
об’єм» форсовано о видих («Spirosіft-3000», Японія). У хво-
рих на ІМ із маніфестним бронхообстр тивним синдромом
проводилась проба з Я-адренобло атором – бета салолом/
бісопрололом із наст пним монітор ванням варіабельності
PEF впродовж 2 тижнів терапії. Усім пацієнтам за відс тності
протипо азань призначали ре омендован прото олом стан-
дартн терапію (аспірин, симвастатин, еналаприл/перин-
доприл, бісопролол).

Статистичний аналіз рез льтатів проводили за допомо ою
про рам SPSS®v.13.0. Standart Version (SPSS Inc.) та Statistica®

Version 6. (StatSoft, Inc., США). Для порівняння середніх значень
між р пами ви ористов вали неспарений t-тест з оцін ою за
ритерієм Стьюдента в разі нормально о розподіл , іденти-
фі овано о F- ритерієм Фішера та модифі ованим тестом
Levene або за непараметричним ран овим ритерієм Мана-
Уітні.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Клінічна хара теристи а пор шень ритм в р пах хворих в
острий період ІМ відображена в таблиці 1.

Я видно з табл.1, хворих 3 р пи переважала е стра-
систолія висо их радацій (р=0,037), а паро сизми с пра-
вентри лярної тахі ардії (р=0,041) і мерехтіння передсердь
(р=0,001) реєстр вались лише при с п тньом ХОЗЛ. У
останніх пор шення атріовентри лярної провідності вини-
али в 2 рази частіше (р=0,018), повна (поперечна) бло ада –
в 3 рази частіше (р=0,025) порівняно із хворими онтрольної
р пи. Ло алізація зони не роз , за винят ом переважання
атріовентри лярних бло ад при нижньом ІМ, не справляла
с ттєво о вплив на проаритмо енн а тивність міо арда.
Особливістю пор шень ритм при передніх ІМ хворих на
ХОЗЛ б ло вини нення повної передсерно-шл ноч ової бло-
ади майже з одна овою частотою, я і при нижній ло алізації
ІМ (14,3% і 18,2%). Частота і тяж ість аритмій с ттєво зростала
хворих на ХОЗЛ при вини ненні повторно о ІМ, зо рема

паро сизми фібриляції передсердь і передсерно-шл ноч ова
бло ада ІІІ ст пеня реєстр вались половини пацієнтів. Проте,
розвито життєво небезпечних аритмій, я паро сизмальна
шл ноч ова тахі ардія та фібриляція шл ноч ів реєстр вались
одна ово часто в р пах обстежених.

Фа торами прово ації шл ноч ових тахіаритмій та їх три-
ерними механізмами вважаються етеро енність процесів
реполяризації міо арда шл ноч ів [6], низь а ВСР [7] та на-
явність ППШ [8]. Нами проаналізовано в азані фа тори про-
аритмії в остр фаз ІМ та віддалений постінфар тний пе-
ріод в мовах хронічної бронхіальної обстр ції.

Про наявність потенційно о аритмо енно о с бстрат об-
стежено о онтин ент пацієнтів свідчила наявність них
ППШ в 1, 2 і 3 р пах 71, 68 и 76 %. Незважаючи на це, та
домін вання в лінічній симптоматиці при с п тніх ХОЗЛ
аритмічно о синдром , по азни и QTcd останніх виявились
нижчими (р<0,01), ніж онтролі і, особливо хворих на
хронічний бронхіт, відповідно, (63±3), (80±6) і (83±5) мс, що
в аз є на її с мнівн спроможність я мар ера проаритмії.
Разом із тим, проведений ретроспе тивний аналіз в р пі
хворих на ХОЗЛ із по аним про нозом в найближчі 3 місяці
після ІМ виявив с ттєво вищі вихідні значення QTсd (75±5)
мс порівнянні з хворими, я і вижили – (53±3) мс, р=0,035,
що можна ви ористов вати для с ладання про ноз вижи-
вання даної ате орії пацієнтів віддаленом постінфар т-
ном періоді.

Кореляційний аналіз підтвердив залежність між масою
не роз і QTcd в острий період ІМ лише хворих на ХОЗЛ
(r=0,381, р=0,001). В онтрольній р пі підтверджено оре-
ляційні зв’яз и між QTсd і ло алізацією ІМ.

Гіпертрофія ліво о шл ноч а вважається незалежним пре-
ди тором розвит аритмій та фа тором ризи раптової сер-
цевої смерті. Зважаючи на с ттєв част артеріальної іпер-
тензії (АГ) серед дослідж ваних пацієнтів (67 %), паралельно

вивчено по азни и QTсd хворих із іпертензивним серцем.
Встановлено достовірн різницю абсолютних значень і дея і
особливості динамі и QTсd при АГ в процесі ранньо о після-
інфар тно о ремоделювання серця. У хворих на с п тню АГ
QTсd б ла достовірно вищою на 1-2, 3-4, 5-7, 9-14 доби ІМ
порівнянні з онтролем. Динамі а QTсd хара териз валась
ма симальним приростом на 3-4 доб , зниженням до 7 доби
і подальшою стабілізацією до 14 доби. У нормотензивних
хворих на ІМ ма симальна QTсd реєстр валась в перші 2
доби з пост повим зниженням на 3-4 і достовірно – до 7 доби
з наст пною хвилею повторно о зростання майже до вихідних
значень на 14 доб .

Встановлено можливість вплив фарма отерапії на етеро-
енність процесів реполяризації. Та , динамі а оре ованої
диспепсії інтервал Q-T хворих на ІМ та ХОЗЛ в процесі
лі вання β-адренобло аторами достовірно знизилась від
(0,072±0,003) с до (0,057±0,004) с через 12 місяців (р=0,038),
ся аючи в інці дослідження (0,048±0,005) с, (р=0,025). По-
азни и QTcd хворих 3 р пи, я і не отрим вали Я-ад-
ренобло аторів, становили (0,066±0,003), (0,059±0,004) і
(0,051± 0,006) мс, (р>0,05).

Та им чином, проведене дослідження підтвердж є, з од-
но обо , неоднозначність змін дисперсії реполяризації остр
фаз ІМ хворих із с п тніми ХОЗЛ і аритмічним синд-
ромом, з іншо о – на незалежне про ностичне значення в плані
виживання хворих віддалений постінфар тний період та
можливість меди аментозно о вплив на дані процеси.

Патоло ічний дезадаптивний хара тер ремоделювання
серця із пор шенням ф н ціональної здатності міо арда, я
правило, с проводж ється а тивацією нейро моральных
механізмів ре ляції та змінами ВРС. Бронхіальна обстр -
ція, в свою чер , тісно пов’язана з тон сом парасимпатично о
відділ ве етативної нервової системи (ВНС) і теж тісно
співвідноситься з ВРС.

Встановлено с ттєве зниження за альної ВРС всіх обсте-
жених в острий період ІМ, по азни и я ої не повертались до
норми в наст пні 48 місяців спостереження. Аналіз часових
хара теристи хворих 1 р пи виявив зниження за ально о
тон с ВНС за даними SDNN – (116±19) мс. Про зниження
тон с парасимпатично о відділ ВНС свідчило зменшення
pNN50 – (38±7) %. За відс тності с ттєвої різниці по азни ів
за ально о спе тр серцево о ритм в р пах (SDNN 3 р пі –
(165±21) мс, p=0,09 по відношенню до 1 р пи), хворих на
ІМ із с п тнім ХОЗЛ встановлено зниження Амо – (47,2±2,9) %
проти – (54,6± 2,5) % 1 р пі, р=0,049 та збільшення HF,
відповідно – (487±89) мс2 проти (222±45) мс2, р=0,006, що
свідчило про посилення парасимпатичних впливів із зміщен-
ням ве етативно о баланс в бі домін вання парасимпа-
тично о відділ ВНС. Останнє, очевидно, пато енетично пов’я-
зане з бронхообстр тивним синдромом і йо о слід врахо-
в вати при лі ванні хворих із мі ст-патоло ією. Разом з тим,
виявлено зниження спе тральних с ладових ВСР при ІМ в
мовах нормальної бронхіальної прохідності переважно за
рах но спе тральної пот жності в зоні висо их частот, при
меншій депресії низь очастотних с ладових, що свідчило про
переважання симпатичної та зниження ва сної мод ляції
син сово о в зла даної ате орії пацієнтів. У хворих 1 р пи
первинно відб валось зменшення вплив парасимпатичної
а тивності за рах но зміщення спе тр ВРС в бі зниження
низь очастотних с ладових (LF) – (134±22) мс2, а хворих 3
р пи збері алось переважання парасимпатичних впливів –
(296±63) мс2, р=0,027. Зменшення парасимпатично о онтро-
лю хворих 1 р пи проявлялось достовірно вищими значен-
нями всіх рівнів АТ в 1 доб та в острий період ІМ (р=0,038).
При аналізі о ремих по азни ів ВРС звертає ва ритичне
зменшення симпато-ва ально о інде с в 31 % хворих 1
р пи, 46 % – 2 р пи і 48 % – 3 р пи.

По азни и ВРС хворих на ХОЗЛ із по аним життєвим
про нозом хара териз вались зниженням Мо (0,63±0,02) мс,
в онтролі – (0,75±0,03) мс, р=0,013, вищою середньою час-
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тотою серцевих с орочень (ЧСС) – (86±2) д./хв, в онтролі –
(76±3) д./хв, р=0,048, зниженням RR – (674±19) мс, в он-
тролі – (802±22) мс, р=0,020, зниженням за альної пот ж-
ності спе тр – (63±9) мс, в онтролі – (86±10) мс, р=0,05.

Отримані зміни по азни ів ВРС ціл ом співзв чні із ре-
з льтатами досліджень останніх ро ів, я і доводять незапе-
речн роль самої ЧСС я фа тора про ноз при ардіовас-
лярній патоло ії [9]. Зо рема, нами встановлено, що при

ЧСС понад 84 д./хв в перш доб ІМ летальність б ла 2,9
раза більшою, ніж хворих з ЧСС нижче 85 д./хв. і с лала
44,1 і 15,1 %, р=0,0001 [10]. Та им чином, хворих із по аним
віддаленим про нозом, аритмічним синдромом онстатовані
с ттєві пор шення ве етативної ре ляції серцево о ритм .

Зважаючи та ож на дані ряд досліджень про незалежне
преди торне значення несприятливо о наслід при післяін-
фар тній дилатації ЛШ, зниженій ФВ і ВРС, нами проведено
зіставлення по азни ів ВРС, залежно від розмірів ЛШ, 33
хворих із КДРлш до 5,6 см ( р па КДР

N
) та 57 хворих із КДРлш

понад 5,6 см ( р па КДР
>5,6

). Пацієнти цих р пах не від-
різнялись за ві ом – (53,3±0,7) ро ів, інде сом Кетле –
(28,0±0,3) /м2, рівнем середньодинамічно о АТ – (103,0±
0,6) мм рт. ст. та по азни ами ле еневої вентиляції: інде с
PEF – (2,9±0,1) л/(хв·м2), інде с ЖЄЛ – (1,5±0,1) л/м2.
Проміжо час після ІМ с лав (28,8±3,6) місяців, що дозволило
вважати основні процеси післяінфар тно о ремоделювання
серця завершеними. З іншо о бо , в азаний термін ціл ом
достатній для відновлення ве етативної ре ляції ритм серця
після ІМ.

Післяінфар тне ремоделювання серця в р пі КДР
>5,6

ха-
ра териз валось дилатаційним синдромом за всіма по аз-
ни ами ЕхоКС порівнянні із даними в р пі КДР

N
(P<0,001)

і с проводж вались недостатньою омпенсаторною іпертро-
фією МШП (P<0,01) та зниженням ФВ – (42,0±0,8) % проти
(50,1±1,5) %, P<0,001). У хворих р пи із післяінфар тним
дилатаційним синдромом, на відмін від хворих із нормаль-
ними розмірами ЛШ, спостері али за альн тенденцію до
зниження пот жності сіх омпонент спе тр серцево о ритм ,
особливо pNN50, відповідно – (33±4) і (52±7) %, р=0,024, що
в аз вало на зниження ВРС і зр шення ве етативно о баланс
в бі симпатичної а тивності.

Проте отримані рез льтати не слід однозначно тра т вати
я не ативні. Очевидно, фа т виживання хворих більше двох
з половиною ро ів після ІМ на фоні патоло ічно о ремоде-
лювання серця і зниженої ВРС є наслід ом адаптивних ом-
пенсаторних механізмів, я і реаліз ються шляхом а тивації
симпатично о відділ ВНС із збільшенням дарно о об’єм ,
зниженням периферично о с динно о опор . В азані меха-
нізми забезпечили омпенсацію емодинамі и і стабілізацію
серцево о інде с хворих без дилатації і не спрово вали
с ттєво о збільшення інцево о діастолічно о тис ЛШ
хворих із постінфар тним дилатаційним синдромом, від-
повідно (12,4±0,3) та (13,0±0,4) мм рт. ст.

ВИСНОВКИ Та им чином, хворих із по аним відда-
леним про нозом, аритмічним синдромом онстатовані с т-
тєві пор шення ве етативної ре ляції серцево о ритм .

Зниження тон с парасимпатично о відділ ВНС і пор шення
захисно о ва сно о вплив при одночасній іперсимпати-
отонії прово є аритмо енн а тивність в процесі післяін-
фар тно о ремоделювання серця. З іншо о бо , зміни по-
азни ів ВРС і дисперсії інтервал Q-T на певном етапі
форм вання післяінфар тно о серця мож ть відображати стан
механізмів омпенсації емодинамі и.

В цілом в основі аритмо енез хворих на ІМ та ХОЗЛ
лежать різні пато енетичні механізми, з мовлені післяінфар т-
ним ремоделюванням серця, зниженням онтра тильності
міо арда, зниженням тон с парасимпатично о та а тивацією
симпатично о відділ ВНС, змінами дисперсії реполяризації,
наявністю ППШ. Вини нення фатальних пор шень ритм
після ІМ повинно роз лядатись через призм ба атофа торно о
аналіз я аритмо енно о с бстрат , та і три ерних механіз-
мів. С часні неінвазивні методи и дослідження ВРС, QTcd,
ППШ, оцін а ліні о- емодинамічних хара теристи , процесів
ремоделювання серця, відображаючи різні лан и аритмо е-
нез , в с пності дозволяють визначити про ноз і підвищити
йо о надійність.

ЛІТЕРАТУРА
1. С часний стан здоров’я народ та напрям и йо о по ращання в

У раїні. Аналітично-статистичний посібни / В.М. Корнаць ий, Т.С. Ма-
нойлен о, О.І. Про опишин, О.С. Шевчен о / За ред. В.М. Ковален а. –
К., 2005. –140с.

2. Серцево-с динні захворювання. Класифі ація, стандарти діа -
ности и та лі вання ардіоло ічних хворих / За ред. проф. В.М. Ко-
вален а, проф. М.І. Л тая, проф.Ю.М. Сірен а. – К., 2007. – 128 с.

3. PauwelsR.A. Burdenandclinical featuresof chronicobstructivepulmonary
disease (COPD) / R. A. Pauwels, K. F. Rabe // Lancet. – 2004. – Vol. 364. –
P. 613-620.

4. Sudden death in patients with myocardial infarction and left ventricular
dysfunction, heart failure, orboth /S.D.Solomon,S.Zelenkofske, J.J.McMurray
[et al.] // New Engl. J. Med. – 2005. – Vol. 352,№ 25. – P. 2581-2588.

5. ЛещеваИ.Ю. К хара теристи е нар шений ритма сердца больных
хроничес им ле очным сердцем / И. Ю. Лещева, Я.М. Вахр шев,
Л.А. Лещинс ий // Вестни аритмоло ии. – 2000. –№ 15. – С. 81.

6. Клиничес ая значимость из чения вариабельности процессов
реполяризации по данным эле тро ардио рафии (по материалам XVII
и XVIII он рессов Европейс о о общества ардиоло ов) / О.Б. Степ ра,
О.Д. Остро мова, И.Т. К рильчен о, Н.Л. Роли // Кардиоло ия. – 1997. –
№7.–С.73–76.

7. Task Force of theEuropeanSociety of Cardiology and theNorth American
Society of Pacing and Electrophysiology. Heart Rate Variability. Standards of
measurement, physiological interpretation and clinical use // Circulation. –
1996.–Vol.93.–P.1043–1065.

8. Пархомен оО.М.Значення еле тро ардіо рафії висо о опідсилення
діа ностиці за розливих для життя аритмій та розвит раптової

серцевої смерті / О.М.Пархомен о,М.В.Перепелиця // У р.мед. часоп. –
2000. –№1. (15). –С. 39–44.

9. Л тай М.И. Частота сердечних со ращений новая цель в лечении
ишемичес ойболезни сердца /М.И. Л тай // Здоров’я У раїни. – 2007. –
№24–С.12–13.

10. Гребени М.В. Частота серцевих с орочень в перш доб інфар т
міо арда я фа тор ризи несприятливо о про ноз / М.В. Гребени ,
М.І. Швед, І.М. Герасимець // Здоб т и і перспе тиви вн трішньої
медицини : зб. на . робіт Все р. на .-пра т. онф. 19-20 жовтня
2006 р., Тернопіль [тези] / за за . ред. проф. М.І. Шведа. – Тернопіль:
У рмед ни а, 2006. – С. 27-28.



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2008№ 3

41

ХІРУРГІЯ

Савельєв С.О.

ПРОГНОЗУВАННЯ СЕРЦЕВО-СУДИННИХ УСКЛАДНЕНЬ У ХВОРИХ, ЩО ПРООПЕРОВАНІ З ПРИВОДУ
УСКЛАДНЕНОЇ ВИРАЗКОВОЇ ХВОРОБИ ШЛУНКА ТА ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ КИШКИ

Одесь ий державний медичний ніверситет

ПРОГНОЗУВАННЯСЕРЦЕВО-СУДИННИХУСКЛАДНЕНЬУХВОРИХ,ЩО
ПРООПЕРОВАНІ З ПРИВОДУ УСКЛАДНЕНОЇ ВИРАЗКОВОЇ ХВОРОБИ
ШЛУНКА ТА ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ КИШКИ – Робота присвячена обґр н-
т ванню про ноз вання післяопераційних с ладнень з метою по ра-
щення рез льтатів хір р ічно о лі вання вираз ової хвороби шл н а
та дванадцятипалої иш и. Для виявлення чинни ів, я і сприяють
вини ненню серцево-с динних с ладнень, проаналізовано лінічний
матеріал, що с ладається з 341 спостереження. На підставі отриманих
віро ідних чинни ів запропонований ал оритм визначення ст пеня
ризи вини нення післяопераційних серцево-с динних с ладнень.

ПРОГНОЗИРОВАНИЕ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ У
БОЛЬНЫХ,ОПЕРИРОВАННЫХПОПОВОДУОСЛОЖНЕННОЙЯЗВЕННОЙ
БОЛЕЗНИ ЖЕЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ – Работа
посвящена обоснованию про нозирования послеоперационных ослож-
нений с целью л чшения рез льтатов хир р ичес о о лечения язвенной
болезни жел д а и двенадцатиперстной иш и. Для определения
фа торов, влияющихнавозни новениесердечно-сос дистихосложнений,
проанализирован линичес ийматериал, состоящийиз 341 наблюдения.
На основании пол ченных вероятных фа торов предложен ал оритм
определения степени рис а возни новения сердечно-сос дистих
осложнений.

PREDICTIONOFPOSTOPERATIVECARDIO-VASCULARCOMPLICATIONSAT
PATIENTSOPERATEDONREASONOFCOMPLICATEDSTOMACHANDDUODENAL
ULCER –Work is devoted to improvement of results of surgical treatment of
stomach and duodenal ulcer by substantiation of prediction of postoperative
cardio-vascular complications. For revealing the factors influencing the
occurrenceofpostoperativecardio-vascularcomplications, the analysisofclinical
material consisting 341 investigations is presented.On thebasis of the received
probable factors the algorithm of definition of risk degree of occurrence of
cardio-vascular complications is offered.

Ключові слова: післяопераційні серцево-с динні с ладнення,
вираз ова хвороба,шл но , дванадцятипала иш а.
Ключевые слова: послеоперационные сердечно-сос дистые

осложнения, язвеннаяболезнь,жел до ,двенадцатиперстная иш а.
Keywords:postoperativecardio-vascularcomplications,ulcer,stomach,

duodenum.

ВСТУП Незважаючи на значні дося нення онсерватив-
но о лі вання вираз ової хвороби шл н а та дванадцяти-
палої иш и, залишається досить значною част а хворих, я і
мають с ладнення вираз ової хвороби (перфорація, рово-
теча). В та их випад ах провідним методом лі вання є
хір р ічний. При цьом існ є ймовірність вини нення ранніх
післяопераційних с ладнень.

Передопераційна під отов а, знеболювання, інтенсивна
терапія, що впливають на ризи вини нення післяопераційних
с ладнень, є омпетенцією анестезіоло а. Питання про ноз -
вання післяопераційних с ладнень на основі даних за аль-
ноприйнятих методів ліні о-лабораторно о обстеження, я і
ви ористов ють в більшості хір р ічних ліні , в літерат рі
висвітлені недостатньо.

Ранні післяопераційні с ладнення та их хворих в ос-
новном типові. Це серцево-с динні, бронхоле еневі, нир ові,
я і і є причиною збільшення стро ів лі вання та ранньої
післяопераційної летальності.

Мета дослідження – обґр нт вання методів про ноз -
вання ранніх післяопераційних серцево-с динних с ладнень
з рах ванням даних за за альноприйнятими методами
ліні о-лабораторно о обстеження для по ращення рез льтатів
хір р ічно о лі вання перфоративних і ровоточивих виразо
шл н а та дванадцятипалої иш и.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Проведено проспе тивне і ретро-
спе тивне обстеження 341 хворо о, оперованих з привод
с ладненої вираз и шл н а та дванадцятипалої иш и. У
всіх хворих б ли ретельно вивчені анамнез та дані за ально-
прийнятих ліні о-лабораторних, рент еноло ічних та ендо-
с опічних методів дослідження.

Всі отримані дані б ли проаналізовані за допомо ою с -
часних статистичних методів. Умовно робот можна розділи-
ти на два етапи. На першом – за допомо ою ран ово о оефі-
цієнта ореляції Спірмена (r

s
) та за допомо ою ритерію

χ2-Пірсона. Врахов ючи те, що ці данні досить с ладні і пра -
тичном ви ористанні майже недост пні, на др ом етапі
ми ви ористали метод послідовно о аналіз Вальде, за я им
розрахов валася про ностична цінність озна и ви ляді
про ностично о оефіцієнта (ПК). Ос іль и доб то відношень
ймовірностей, до я о о зводиться процес на опичення
інформації при послідовній діа ностичній процед рі, ви ідно
змінювати с мою ло арифмів, то за отриманими рез льтаті
попередньої оброб и відношеннями розраховані про ностичні
оефіцієнти (ПК) за форм лою:

( )
( )2ij

1ij

/AxP

/AxP
101gПК = ,

де: ( )2ij/АxP – ймовірність іпотези А
2
при наявності симп-

том χ
ij
;

( )1ij/АxP – ймовірність іпотези А
1
при наявності симптом

χij.
С ма і визначала ст пінь ризи вини нення с ладнень.
Задля перевір и об'є тивності даної методи и б ла про-

ведена порівняльна оцін а цих даних з онтрольною р пою,
я не в лючали попередню статистичн оброб .

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
До післяопераційних серцево-с динних с ладнень (ССУ) на-
лежать випад и емора ічно о чи травматично о шо , ін-
фар тів міо арда, за розливих пор шень серцево о ритм . ССУ
при хір р ічном лі ванні виразо шл н а і ДПК належать
до найчастіших. На нашом матеріалі вони спостері алися
33 хворих (9,67 %).

При вивченні даних, отриманих до операції, привертають
ва та і за ономірності. На частот післяопераційних ССУ
впливав ві хворих (r

s
=0,18), при чом це стос валося не

лише еріатричних хворих, але і віці 40-60 ро ів відмічалося
збільшення частоти с ладнень. Залежність частоти ССУ від
маси тіла б ла досить відч тною (r

s
=0,25). Та ож відч тно

збільш вала частот наявність тривалої ровотечі. Я і можна
б ло очі вати, частота с ладнень збільш валося при наяв-
ності с п тніх захворювань: печін и (r

s
=0,23) та підшл н ової

залози (r
s
=0,32). Ці аві дані отримано при аналізі по азни ів

емодінами и перед оперативним втр чанням. Тахі ардія
віро ідно підвіш вала ризи вини нення ССУ (r

s
=0,23); зни-

ження АТ нижче 90 мм рт.ст. не та відч тне, але віро ідно
впливало (r

s
=0,14). Зниження ЦВТ та ож збільш вало ризи

(r
s
=0,24) (табл. 1).
При аналізі даних лабораторних по азни ів до операції

засл ов ють на ва по азни и лей оцитоз до операції,
лю ози та сечовини рові. Вони мають віро ідний вплив на
частот ССУ (табл. 2).

При вивченні даних інтраопераціоно о вплив привер-
н ли ва та і віро ідні мар ери: ло алізація вираз и шл н-
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Таблиця 1. Частота серцево-с динних с ладнень від передопераційних мар ерів, та ореляційна
залежність між ними

ССУ 
Маркер 

є % немає % 
χ2 р (rs) р 

Вік, роки:     15,79 0,00 0,18 0,00 
<40 134 97,82 3 2,18     

40-60 123 86,62 19 13,38     
>60 51 82,26 11 17,74     

Маса тіла:     6,17 0,01 0,25 0,01 
норма 193 93,69 13 6,31     

виснаження 115 85,19 20 14,81     
Кровотеча, доба:     26,18 0,00 0,25 0,00 

не було 119 92,16 13 7,84     
1 доба 145 91,72 12 8,27     

до 3-х діб 44 81,82 8 18,18     
Захворювання печінки:     21,68 0,00 0,23 0,00 

не було 286 92,55 23 7,45     
було 22 68,75 10 31,25     

Захворювання підшлункової залози:     42,60 0,00 0,32 0,00 
не було 299 92,29 25 7,71     
було 9 52,95 8 47,05     
Пульс:     21,29 0,00 0,23 0,00 

до 100 уд/хв 258 93,15 19 6,85     
100 уд/хв і більше 48 77,42 14 22,58     
АТсист., мм рт. ст.:     11,84 0,01 0,14 0,00 

<90 42 80,74 10 19,23     
>90 266 92,04 23 7,96     

УОС, мл:     5,63 0,05 0,11 0,01 
<40 23 84,81 4 15,18     

40-50 180 90,81 7 9,09     
>50 52 96,49 2 3,51     

ЦВТ, мм вод. ст.:     21,29 0,00 0,23  
?30 50 85,62 8 14,38     
>30 131 91,5 12 8,5     

Таблиця 2. Частота серцево-с динних с ладнень від лабораторних мар ерів та ореляційна залежність
між ними

ССУ 
Маркер 

є % немає % 
χ2 р (rs) р 

Лейкоцитоз до операції:     9,67 0,00 0,10 0,00 
≤9х109г/л 249 91,78 22 8,22     
>9х109г/л 59 84,27 11 15,73     

Глюкоза крові, ммоль/л:     2,94 0,00 0,13 0,00 
≤6 90 85,71 15 14,29     
>6 45 75,00 15 25,00     

Сечовина до операції:     4,85 0,00 0,17 0,00 
до 8,6 ммоль/л 108 85,48 18 14,52     

8,6 ммоль/л і більше 19 67,86 9 32,14     

(r
s
=0,11), розмір вираз и (r

s
=0,16), тип операції (r

s
=0,06),

інтраопераційна рововтрата (r
s
=0,43) (табл. 3).

Наявність інших післяопераційних с ладнень, рім ССУ,
віро ідно мала вплив на збільшення ризи вини нення ССУ.
Та , наявність післяопераційної пневмонії мало оефіцієнт
ореляції 0,40, острої нир ової недостатності або олі о рії –
0,46, парез ишечни більш 3 діб – 0,15. Призначення або
непризначення дея их р п меди аментів визначалося висо-
овіро ідним впливом на перебі ранньо о післяопераційно о
період . Напри лад, своєчасне і достатнє знеболення мало
оефіцієнт ореляції 0,23 та призначення анти оа лянтів
(r

s
=0,18) (табл.4).
Та им чином, врахов ючи вищезазначене, на першом

етапі нашо о дослідження ми встановили вплив різних мар е-
рів, я і визначають ризи вини нення ССУ. Але дані оре-
ляційно о аналіз не дають можливості визначення ст пеня
ризи , а та ож не відображають можливість поєднання різних
фа торів.

Том на наст пном етапі ми за допомо ою послідовно о
аналіз Вальде визначили про ностичн цінність ожно о
мар ера ви ляді ПК. Б ли отримані наст пні дані (табл. 5).

Кінцевим рез льтатом про ноз вання ризи розвит
післяопераційних ССУ стало вивчення вплив різних с м
про ностичних оефіцієнтів на їх частот ожно о хворо о.

При цьом б ло встановлено, що ризи б в мінімальний
при позитивній с мі про ностичних оефіцієнтів (СПК), час-
тота с ладнень не перевищ вала 4 %. Середній ризи б в
пацієнтів з СПК від 0 до -40, в цих випад ах появились чи
зросли пор шення серцево-с динної діяльності 29-35 % хво-
рих. Ма симальним він б в, я що СПК б ла меншою -40,
частота с ладнення 67%. Визначення ризи давало можли-
вість обґр нт вання диференційовано о підход до ви ори-
стання лі вально-профіла тичних заходів в профіла тиці
післяопераційних ССУ.

ВИСНОВКИ Та им чином, на основі вищезазначено о
матеріал нами б в обґр нтований ал оритм визначення
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Таблиця 3. Частота серцево-с динних с ладнень від інтраопераційних мар ерів, та ореляційна
залежність між ними

ССУ     
Маркер 

є % немає % χ2 р (rs) р 
Локалізація:     8,15 0,01 0,11 0,02 

виразка шлунка 125 84,39 22 15,61     
виразка ДПК 185 93,43 11 6,18     
Тип операції:     27,70 0,00 0,06 0,16 
резекція 85 90,13 17 16,9     

органозберігаюча 223 93,4 16 6,6     
Розмір виразки, см:     8,10 0,00 0,16 0,00 

≤2 193 94,59 11 5,41     
>2 115 83,85 22 16,05     

І/опер. крововтрата, мл:     5,86 0,01 0,11 0,01 
≤250 191 93,63 13 6,37     
>250 117 85,47 20 14,53     

Таблиця 4. Частота серцево-с динних с ладнень від післяопераційних мар ерів та ореляційна
залежність між ними

ССУ     
Маркер 

є % ні % χ 2 р (rs) р 
Післяопераційні ускладнення:     146,8 0,00 0,43 0,00 

0-1 180 98,89 2 1,11     
2 118 90,80 12 9,20     
≥3 10 34,21 19 65,79     

Післяопераційна пневмонія:     67,49 0,00 0,40 0,00 
не було 262 96,68 9 3,32     
було 46 65,48 24 34,52     

Ниркові ускладнення:     88,30 0,00 0,46 0,00 
не було 278 96,52 10 3,47     
було 30 56,60 23 43,40     

Парез, доба:     9,67 0,00 0,15 0,00 
≤3 223 93,70 15 6,30     
>3 85 82,81 18 17,19     

Наркотичні анальгетики:     22,51 0,00 0,15 0,00 
не призначали 140 83,34 28 16,66     
призначали  168 97,11 5 2,89     
Н2 блокатори:     5,57 0,01 0,11 0,01 
не призначали 85 96,55 3 3,45     
призначали  223 87,89 30 12,11     

Інгібітори протонної помпи після операції:     13,63 0,01 0,18 0,01 
не призначали 190 86,16 31 13,84     
призначали  118 98,33 2 1,67     

Антикоагулянти:     13,63 0,01 0,18 0,01 
не призначали 225 87,90 31 12,10     
призначали  83 97,65 2 2,35     

Таблиця 5. Значення про ностично о оефіцієнта для о ремих мар ерів ризи

Маркер  ПК Маркер  ПК Маркер  ПК 
Вік, роки:  Розмір виразки, см:  >90 0,9 

<40 7,2 ≤2 1,3 УОС, мл  
40-60 -1,3 >2 -3,5 <40 -1,9 
>60 -2,6 Тривалість операції, год:  40-50 0,4 

Маса тіла:  ≤2,5 0,2 >50 4,8 
норма 2,2 >2,5 -0,6 Лейкоцитоз до операції:  

виснаження  -2,1 Післяопераційна пневмонія:  ?9х109г/л 0,9 
Кровотеча, доба:  не було 4,4 >9х109г/л -2,3 

немає 9,7 було -6,6 Сечовина до операції:  
1 доба -0,5 Ниркові ускладнення:  до 8,6 ммоль/л 1,0 

1-3 доби -7,2 не було 4,3 8,6 ммоль/л і більше -3,4 
Захворювання печінки:  було -8,1 Антибіотики:  

не було 1,2 Парез, доба:  призначали 1,8 
було -6,2 ≤3 1,7 не призначали 1,6 

Захворювання підшлункової залози:  >3 -2,6 Наркотичні анальгетики:  
не було 1,2 Пульс:  призначали 3.9 
було -9,8 до 100 уд/хв 1,8 не призначали -3,1 

Тип операції:  100 уд/хв і більше -5,0 Н2-блокатори:  
резекція -2,5 Атсист., мм рт.ст.:  призначали 8,3 

органозберігаюча 2,9 <90 -3,9 не призначали -1,5 
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ризи ранніх післяопераційних серцево-с динних с лад-
нень хворих, прооперовані з привод с ладненої вираз и
шл н а та дванадцятипалої иш и. На підставі визначених
віро ідних мар ерів за альноприйнято о лінічно о та лабо-
раторно о обстеження, інтра- та післяопераційних чинни ів
розроблено ал оритм визначення ризи , що р нт ється на
про ностичном оефіцієнті для ожно о мар ера. Я що с ма
про ностичних оефіцієнтів позитивна, то ризи ССУ незнач-
ний, я що знаходиться межах від 0 до -20, то ризи помір-
ний, а я що СПК менш -40, то висо ий. Це дає можливість
своєчасно о призначення лі вально-профіла тичних заходів
для зменшення частоти ранніх післяопераційних серцево-
с динних с ладнень.
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СТАН НЕСПЕЦИФІЧНОЇ РЕЗИСТЕНТНОСТІ У ХВОРИХ ІЗ ГНІЙНО-СЕПТИЧНИМИ УСКЛАДНЕННЯМИ
У НЕВІДКЛАДНІЙ ХІРУРГІЇ ТОНКОЇ ТА ТОВСТОЇ КИШОК

Львівсь ий національний медичний ніверситет імені Данила Галиць о о

СТАН НЕСПЕЦИФІЧНОЇ РЕЗИСТЕНТНОСТІ У ХВОРИХ ІЗ ГНІЙНО-
СЕПТИЧНИМИ УСКЛАДНЕННЯМИ У НЕВІДКЛАДНІЙ ХІРУРГІЇ ТОНКОЇ ТА
ТОВСТОЇКИШОК–Проаналізовановміст ім но лоб лін A,біл ів середньої
моле лярної маси і С-реа тивно о біл а в сироватці рові та їх динамі
в 103 хворих, прооперованих з привод острих хір р ічних захворювань
тон ої та товстої ишо . У 11 пацієнтів післяопераційном періоді
розвин лись нійно-септичні с ладнення. На основі серійно о визна-
чення вміст в азаних по азни ів виявлено статистично знач щі за о-
номірності їх динамі и: за мов не с ладнено о перебі після-
операційно о період рівень ім но лоб лін А пост пово зниж вався і
періопераційно виявився статистично знач ще нижчим порівняно з
та им при с ладненом перебі . Вміст ім но лоб лін А на 7 доб в
р пі без с ладнень теж б в статистично си ніфі антно нижчим від
та о о в доб нійно-септично о с ладнення. Виявлено статистично
знач щ різницю вмісті біл ів середньої моле лярної маси між
р пами періопераційно та на 3-тю доб на ористь р пи з нійно-
септичними с ладненнями, проте на 7-м доб ця різниця зни ала.
При не с ладненом післяопераційном періоді вміст С-реа тивно о
біл а статистично знач ще зниж вався, чо о не виявлено р пі хворих
із нійно-септичними с ладненнями.

СОСТОЯНИЕНЕСПЕЦИФИЧЕСКОЙРЕЗИСТЕНТНОСТИУБОЛЬНЫХС
ГНОЙНО-СЕПТИЧЕСКИМИОСЛОЖНЕНИЯМИВНЕОТЛОЖНОЙХИРУРГИИ
ТОНКОГО И ТОЛСТОГО КИШЕЧНИКА – Проанализировано ровень
имм но лоб линаA,бел овсреднеймоле лярноймассыиС-реа тивно о
бел а в сыворот е рови и их динами в 103 больных, проопери-
рованныхпоповод острых хир р ичес ихзаболеванийтон о оитолсто о
ишечни а. У 11 пациентов в послеоперационном периоде развились
нойно-септичес иеосложнения.Наосновесерийно оопределения ровня
помян тых по азателей обнар жено статистичес и достоверные

за ономерности их динами и: в сл чае неосложнённо о течения
послеоперационно о периода ровень имм но лоб лина А постепенно
меньшалсяипериоперационноо азалсястатистичес идостоверно ниже
сравнительно с та им в сл чае осложнённо о течения. Уровень
имм но лоб лина А на 7-й день в р ппе без осложнений та же был
статистичес и си нифи антно ниже, чем та ой в день возни новения
нойно-септичес о о осложнения. Замечено статистичес и достоверн ю
разниц межд ровнями бел ов средней моле лярной массы межд
р ппами периоперационно и на 3-й день в польз р ппы с нойно-
септичес ими осложнениями, одна о на 7-й день эта разница исчезала.
В словиях неосложнённо о послеоперационно о периода ровень С-
реа тивно о бел а статистичес и достоверно снижался, че о не было
обнар жено в р ппе больных с нойно-септичсес ими осложнениями.

CONDITIONOFNON-SPECIFIC RESISTANCE IN PATIENTSWITHSEPTIC-
PURULENTCOMPLICATIONSINEMERGENCYSURGERYOFSMALLANDLARGE
BOWEL – We had analyzed the levels of immunoglobulin A, medium-weight
proteins and C-reactive protein in blood serum and their dynamics in 103
patients, who underwent surgery for acute surgical diseases of small and
large bowel. Postoperatively, in 11 patients had developed septic-purulent
complications. On the basis of serial investigation of the abovementioned
parameters, we had revealed significant changes of their dynamics: in case of
uncomplicated postoperative period, the level of IgA gradually decreased and
perioperatively was significantly lower than such in case of complicated
period. Level of IgAon the7th day in thegroupof patientswithout complications
was also significantly lower than on the day of complication. We had also
revealed significant difference between the levels of medium-weight proteins
on the 3rd day in patients with septic-purulent complications, though till the
7th day this difference disappeared. In an uncomplicated postoperative period,
the level of C-reactive protein decreased with time.
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Ключові cлова: острі хір р ічні захворювання тон ої та товстої
ишо , ім но лоб лін А, біл и середньої моле лярної маси, С-
реа тивний біло , нійно-септичні с ладнення.
Ключевые слова: острые хир р ичес ие заболевания тон о о и

толсто о ишечни а,имм но лоб линА,бел исреднеймоле лярной
массы,С-реа тивныйбело , нойно-септичес иеосложнения.
Key words: acute surgical diseases of small and large bowel,

immunoglobulin A, medium-weight proteins, C-reactive protein, septic-
purulent complications.

ВСТУП Гнійно-септичні с ладнення (ГСУ) невід-
ладній хір р ії завжди б ли та надалі залишаються а т -
альною проблемою [3]. Частота ГСУ ся ає 71,2% [6]. Хір р ічне
втр чання в сил своєї стресорної дії чинить несприятливий
вплив на всі лан и резистентності ор анізм ,що створюєперед-
мови для розвит післяопераційних ГСУ [1]. Діа ности
ГСУ ре оменд ють р нт вати на детальном вивченні всіх
лано ім нно о захист [4].

Мета дослідження – оцінити зміни вміст ім но лоб лін
А (Ig A), біл ів середньої моле лярної маси (БСММ) та С-
реа тивно о біл а (СРБ) при вини ненні ГСУ хворих із
острими хір р ічними захворюваннями тон ої та товстої
ишо .
МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ Обстежено 103 хворих ві ом від

16 до 85 ро ів (середній 51,29). Незначно переважали чолові и
(50,5%). З привод остро о апендицит прооперовано 62
пацієнти (60,2%), острої непрохідності ишо – 14 (13,6%),
с ладнено о ра товстої иш и – 7 (6,8%), перфораційної
вираз и дванадцятипалої иш и – 6 (5,8%), остро о тромбоз
мезентерійних с дин – 5 (4,9%), травми живота – 5 (4,9%)
та перфораційно о диверти літ товстої иш и – 4 (3,8%).
Всіх хворих оперовано із застос ванням антибіоти опро-
філа ти и. Ви онано 62 апенде томії, резе цій се мента тон ої
иш и з ентеро-ентеростомією – 18, санацій і дрен вань че-
ревної порожнини – 8, термінальних олостомій – 7, зашивань
перфораційної вираз и – 6, лівобічн емі оле томію – 1,
діа ностичн лапаротомію – 1.

Післяопераційний період 11 (10,7%) пацієнтів на 8-12 доб
після операції с ладнився ГСУ: перитоніт – 5, на ноєння
рани – 3, фле мона передньої черевної стін и – 1, нійний
оментит – 1 та тромбофлебіт – 1. Ці хворі отримали системн
антиба терійн та протизапальн терапію, 7 випад ах прове-
дено релапаротомію та хір р ічн санацію 3 випад ах. Троє
хворих померли на 16-т , 27-м та 35-т доб після операції
від тяж о о сепсис .

Оцін а змін моральної лан и захисних сил б ло визна-
чено періопераційно, на 7-м доб та в доб появи ГСУ: Іg A –
методом радіальної диф зії за Mancini (1965 р.), БСММ – за
методом В.В. Кір овсь о о (1994 р.) та СРБ – методом лате с-
а лютинації. Отримані цифрові рез льтати опрацьовано за
допомо ою па ета про рам STATISTICA for Windows 5.0
(StatSoft, USA).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Розподіл хворих, я их визначали наведені параметри неспе-
цифічної резистентності, с лав 11 (із ГСУ) та 92 (без ГСУ) особи.
За мов не с ладнено о перебі післяопераційно о період
рівень Ig A пост пово зниж вався. При між р повій оцінці
йо о вміст виявився статистично знач ще (р=0,009) нижчим,
порівняно з та им при с ладненом перебі лише періопер-
аційно (табл.1). Вміст Ig A на 7-м доб в р пі без с ладнень
теж б в статистично си ніфі антно нижчим (р=0,02) за та ий
в доб ГСУ.

Виявлено статистично знач щ різницю вмісті біл ів
середньої моле лярної маси між р пами періопераційно
(р=0,04) та на 3-тю доб (р=0,02) на ористь р пи з нійно-
септичними с ладненнями, проте на 7-м доб ця різниця
зни ла (р>0,05).

При порівнянні вміст СРБ між р пами виявлено тен-
денцію (р=0,08) до різниці на 3-тю доб та статистично знач -
щ (р<0,05) відмінність на 7-м доб в бі зниження р пі
без ГСУ (табл. 2). Відс тність зниження СРБ в післяопе-
раційном періоді розцінено я про ностично не ативн та
ва оміш озна , ніж періопераційно висо ий йо о рівень.

Спостережені в рез льтаті дослідження зміни мають певні
за ономірності залежно від перебі післяопераційно о період
та є част ово співзв чними з іншими роботами. Вміст Ig A
розцінено я відносн озна про ноз післяопераційних
с ладнень [7]. Рівень цьо о по азни а, на д м різних ліні-
цитів, не зазнає змін протя ом післяопераційно о період [8],
а й навіть зниж ється [5]. Виявлено іль а ратне зростання
вміст БСММ при розвит перитоніт [2], що орелює з
рез льтатами нашо о дослідження. Рівень СРБ вважають
мар ером інтенсивності запалення [9]. Отож, виявлені зміни
вміст досліджених по азни ів є інформаційними ритеріями
пор шення неспецифічної резистентності ор анізм хворих із
нійно-септичними с ладненнями невід ладній хір р ії
тон ої та товстої ишо , відта мож ть б ти ви ористаними
про ноз ванні розвит ГСУ.

Таблиця 1. Вміст Ig A та БСММ сироватці рові хворих з ГСУ та без ГСУ, М±σσσσσ

Таблиця 2. Вміст СРБ сироватці рові хворих з ГСУ та без ГСУ

Показник Доба ГСУ (n=11) без ГСУ (n=92) 
Значущість 

відмінностей, р 
Ig A, г/л періопераційно 3,54±0,64 2,58±1,02 0,009 

періопераційно 2,42±0,75 1,8±0,89 0,04 
3-тя 2,19±0,8 1,68±0,79 0,02 

БСММ, 
г/л 

7-ма 2,07±0,59 1,55±0,91 >0,05 

періопераційно, 
% вмісту у групі 

3-тя доба, 
% вмісту у групі 

7-ма доба, 
% вмісту у групі 

Вміст СРБ, 
мкг/л 

ГСУ без ГСУ ГСУ без ГСУ ГСУ без ГСУ 
0 - - 0 5,63 16,9 0 
6 10 4,05 0 5,63 5,63 0 

12 0 6,76 0 5,63 7,04 0 
24 0 8,11 0 7,04 9,86 0 
48 20 14,86 10 12,68 11,27 10 
96 20 22,97 20 32,4 25,35 50 
192 20 22,97 40 18,31 15,49 20 
384 20 18,92 30 12,68 2,82 20 
768 10 1,36 - - - - 
912 - - - - 5,64 0 

Значущість відмінності, р >0,05 =0,08 <0,05 
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ВИСНОВКИ 1. ГСУ є одними з найважчих невід ладній
хір р ії тон ої та товстої ишо .

2. Зміни вміст Ig А, БСММ та СРБ в сироватці рові є
інформаційними ритеріями пор шення неспецифічної резис-
тентності ор анізм хворо о з острими хір р ічними захворю-
ваннями тон ої та товстої ишо .

3. Пор шення неспецифічної резистентності ор анізм при
ГСУ в р ентній хір р ії тон ої та товстої ишо мож ть б ти
омпонентом метод математично о про ноз вання розвит
ГСУ.
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ПОРІВНЯЛЬНА ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ СХЕМ РАННЬОЇ ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОЇ РЕАБІЛІТАЦІЇ
ХВОРИХ НА ХРОНІЧНІ РИНОСИНУЇТИ

Івано-Фран івсь ий державний медичний ніверситет

ПОРІВНЯЛЬНА ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ СХЕМ РАННЬОЇ ПІСЛЯ-
ОПЕРАЦІЙНОЇРЕАБІЛІТАЦІЇХВОРИХНАХРОНІЧНІРИНОСИНУЇТИ–Доведена
необхідність а тивно о введення ранньо о післяопераційно о період
хворих з хронічними риносин їтами. Вивчено зміни ендоринос опічної
артини слизової оболон и носа і син сів під дією різнихметоди ранньої
післяопераційної реабілітації, проаналізована їх лінічна ефе тивність.

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ СХЕМ РАННЕЙ
ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЙРЕАБИЛИТАЦИИБОЛЬНЫХСХРОНИЧЕСКИМИ
РИНОСИНУИТАМИ–Обосновананеобходимостьа тивно оведенияранне о
послеоперационно о периода больных с хроничес имириносин итами.
Из чены изменения эндоринос опичес ой артины слизистой оболоч и
носа и син сов под влиянием различных методи ранней послеопе-
рационной реабилитации, проанализирована их линичес ая эффе -
тивность.

COMPARATIVEESTIMATIONOFEFFECTIVENESSOFSHEDULESOFEARLY
POSTOPERATIVE REHABILITATION OF PATIENTS WITH CHRONIC
RHINOSINUSITES – The necessity of active conducting of early postoperative
period at the patients with chronic rhinosinusites has been proved. The
changes of endorhinoscopic picture of nasa and sinus mucosa under the
influence of various methods of early postoperative rehabilitation have been
investigated, their clinical efficiency has been analysed.

Ключові слова: рання післяопераційна реабілітація, ендорино-
с опічна артина слизової оболон иноса і син сів.
Ключевые слова: ранняя послеоперационная реабилитация,

эндоринос опичес ая артинаслизистойоболоч иносаисин сов.
Key words: early postoperative rehabilitation, endorhinoscopic picture

of nasal and sinusmucosa.

ВСТУП Щорічний приріст захворюваності на хронічні
риносин їти на с часном етапі перевищив 2 %, а питома
ва а даної патоло ії в стр т рі стаціонарної захворюваності
с ладає 50-60%, що є пере онливим свідченням недостатньої
ефе тивності існ ючих методів лі вання [1, 2, 5, 7, 10].

Сьо одні за альновизнаною вважається необхідність ом-
пле сно о лі вання хронічних риносин їтів. Та ий принцип
передбачає обов'яз овість аде ватно о оперативно о втр -
чання, я е є основноюлан ою омпле сної терапії і проводиться
після належної передопераційної під отов и, та післяопе-
раційн реабілітацію, по ли ан потенціювати ефе т операції
та попередити рецидив вання хвороби [3, 5]. На тлі відч тно о
про рес ф н ціональної ендоназальної хір р ії, дедалі шир-
шо о впровадження її в робот отоларин оло ічних відділень,
ва а, що приділяється дос оналенню методи післяопера-
ційно о лі вання хворих, на наш по ляд, є недостатньою.

В ранньом післяопераційном періоді в рез льтаті
операційної травматизації вини ає набря слизової оболон и,
застій патоло ічно о вміст в порожнині носа та син сів,
бло ада спів сть та пор шення аерації нав олоносових паз х,
несприятливі зміни реоло ічних властивостей носово о се рет ,
йо о вторинне інфі вання [6, 8, 10, 11]. З одом вини ає
патоло ічна ре енерація слизової оболон и, втрачаються її
основні фізіоло ічні ф н ції, що, зрештою, створює перед мови
для розвит рецидивів. В зв'яз з цим постає необхідність
а тивно о ведення ранньо о післяопераційно о період
хворих, що перенесли ор анозбері аючі ринохір р ічні втр -
чання з привод хронічних риносин їтів. З'яс вання лінічної
ефе тивності запропонованих методи післяопераційної
реабілітації стало метою дано о дослідження.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ До омпле сно о обстеження та
лі вання б ло зал чено 110 хворих з хронічними нійними
та поліпозно- нійними аймороетмоїдитами ві ом від 21 до
60 ро ів. Жіно б ло 64, чолові ів – 46. Клінічний діа ноз
встановлювали на підставі збор с ар та анамнез , за да-
ними ендоринос опії порожнини носа та син сів і рез льтатами
рент еноло ічно о та омп'ютерно-томо рафічно о методів
дослідження [1, 3]. Компле сне лі вання хворих на першом
етапі в лючало в себе оперативне втр чання, об'єм я о о
залежав від рез льтатів попередньо о обстеження. Хворим
проводились традиційні син сотомії та ендос опічні опера-
тивні втр чання (табл. 1).

В порожнин носа після операції вводили фра мент сте-
рильної мової р авич и, я ий ви он вав ф н ції тампона
і видаляли наст пно о дня після оперативно о втр чання.
Кровотеч при цьом не спостері али. З першо о дня післяопе-
раційно о період хворим проводили т алет носової порож-
нини, анеміз вали слизов оболон , призначали десенсибі-
лізатори та системні де он естанти, а через 4-5 од після ви-
далення тампонів – рс ранньої післяопераційної реабілітації,
об'єм я о о визначав розподіл дослідж вано о онтин ент
хворих на р пи спостереження (табл. 2).

Хворим онтрольної р пи призначали "Салін" – офіци-
нальний сольовий розчин, я ий здійснює а тивне зволоження
слизової оболон и носа, розрідж є стий слиз та ір и,
поле ш ючи їх ева ацію з порожнини носа і нав олоносових
паз х [8]. Препарат ви ористов вався 5-6 разів на день по 1
розпиленню в ожен носовий хід. ІІ р п сформ вали 40
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пацієнтів, я і лі вались з ви ористанням омпле сно о пре-
парат "Поліде с з фенілефрином". Останній завдя и анти-
біоти ам (полімі син та неоміцин), де саметазон і вазо он-
стри тор (фенілефрин) чинить різний вплив на всі лан и
запально о процес відповідно до основних ритеріїв омп-
ле сної терапії син їтів. "Поліде с з фенілефрином" всім
хворим призначали місцево – по одній інстиляції в ожен
носовий хід 3-4 рази на доб протя ом 5-6 днів [9].

До ІІІ р пи війшли 40 хворих, я им в післяопераційном
періоді призначали рослинний се ретомотори "Син форте"
та "Поліде с з фенілефрином". Фарма оло ічний ефе т
"Син форте" здійснюється через рефле торн а тивізацію
власної се реції залоз слизової оболон и носа та нав оло-
носових паз х, що сприяє природном самоочищенню цих
анатомічних стр т р [2, 4, 10]. З першо о дня після операції
проводилось одноразове впорс вання "Син форте" в обидва
за альні носові ходи. Після припинення ринореї хворим при-
значали інстиляції "Поліде с з фенілефрином" за зазначеною
вище методи ою. Лі вання тривало, я і в сіх р пах хворих,
5-6 днів.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Обов'яз ова щоденна ринос опія, отр здійснювали всіх
хворих в процесі лі вання, давала можливість вести спосте-
реження за інтенсивністю реа тивних явищ порожнині носа.
Динамі а лі відації об'є тивних озна запалення оцінювалася
за станом слизової оболон и (наявність іперемії та набря ),
а та ож за іль істю та хара тером виділень в за альном
носовом ході. У ста відсот ів хворих І та ІІ лінічних р п та
в (97,5 ± 2,4) % пацієнтів ІІІ р пи до почат лі вання мали
місце іперемія та набря слизової оболон и порожнини носа,
а в носових ходах с пч вались сті, іноді ір оподібні виді-
лення з емора ічними доміш ами. При метно, що швид ість
елімінації дослідж ваних озна запалення на 3-й день лі -
вання виявилася різною всіх трьох р п пацієнтів.

Гіперемія слизової оболон и спостері алася (26,6±8,3) %
хворих І р пи, (20±7,3) % – ІІ і (10,0±4,7) % ІІІ р пи
(різниця достовірна між по азни ами І та ІІІ р п, р<0,05).
Зни нення іперемії слизової оболон и носа, я правило,
с проводж валось і лі відацією її інфільтративних змін. На
третій день лі вання набря слизової оболон и носа мав місце
в (26,6±8,0) % хворих І р пи, (20,0±7,3) % ІІ, (7,5±4,1) %
пацієнтів ІІІ р пи. Віро ідною виявилась різниця в рез ль-
татах лі вання тіль и між хворими І та ІІІ р п (р<0,05).
Відб вались та ож зміни іль ості та хара тер виділень
носових ходах. Та , же на 3-й день лі вання хворих ІІІ
р пи зни ли ір и, виділення стали значно рідшими, без
патоло ічних домішо і реєстр валися (15±5,6) відсот ів
хворих. У пацієнтів І та ІІ лінічних р п наявність блідо-
рожевих серозних виділень в за альном носовом ході
встановлено, відповідно, в (20±7,3) та (17,5±6,7) відсот ах
випад ів, в о ремих хворих ще збері алися ір и на слизовій
оболонці носової порожнини. Поширеність позитивної дина-
мі и хворих І р пи с лала в середньом 74,3 %, в ІІ –
81,7 %, пацієнтів ІІІ р пи – 89,2 %. У хворих ІІІ р пи
спостереження на 7-й день післяопераційно о період б ло

виявлено близь до нормальної ринос опічн артин , не
фі с вався набря слизової оболон и носа пацієнтів ІІ
лінічної р пи. Неріз а іперемія слизової оболон и носа
спостері алась 3,3±3,2 % хворих І р пи та 5,0±3,2 % па-
цієнтів ІІ р пи. Ле ий набря виявлено 3,3±3,2 % хворих
першої р пи.

Та им чином, поєднане ви ористання "Син форте" та
ендоназально о спрею "Поліде с " в ранньом післяопе-
раційном періоді виявилось найефе тивнішим плані нор-
малізації по азни ів ринос опічної артини обстеж вано о
онтин ент хворих. Зни нення іперемії та набря слизової
оболон и носа та син сів, лі відація виділень з носових ходів
дослідних р пах хворих відб вались достовірно швидше,

ніж онтрольній р пі пацієнтів.
ВИСНОВКИ 1. Застос вання омпле с реабілітаційних

заходів в післяопераційном періоді прис орює нормалізацію
ендоринос опічної артини хворих.

2. Реабілітаційні заходи виявилися найефе тивнішими
хворих я і отрим вали в післяопераційном періоді омбі-
націю "Поліде с зфенілефрином" та "Син форте": на 7-й день
лі вання 97,5 % з них не зафі совано с ар та об'є тивних
проявів захворювання. В ІІ-й р пі лінічне од жання на 7-й
день дося н то 90 % пацієнтів, в онтрольній 85 %.

3. Ви ористані методи и реабілітації виявились безпеч-
ними та не с проводж вались алер ічними чи іншими неба-
жаними побічними ефе тами.
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Таблиця 1. Способи та об'єми оперативних втр чань

Назва операції Кількість хворих (абс/%) 
Класична синусотомія 20/18,1 

Ендоскопічна синусотомія 90/81,9 
Реконструктивні операції на 

носовій перегородці 
42/38,1 

Симультанні втручання 
Операції на носових раковинах 

61/55,4 
19/17,3 

Таблиця 2. Клінічні р пи хворих

Групи хворих Методика реабілітації Кількість хворих 
І Назальний спрей “Салін” 30 
ІІ Полідекса з фенілефрином 40 
ІІІ “Полідекса з фенілефрином”+ “Синуфорте” 40 
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Волосю Я.О.

ПОРУШЕННЯ ФУНКЦІЙ КУЛЬШОВОГО СУГЛОБА ВНАСЛІДОК
СПОНДИЛОЛІСТЕЗУ ПОПЕРЕКОВОГО ВІДДІЛУ ХРЕБТА

Київсь а місь а лінічна лі арня № 8

ПОРУШЕННЯ ФУНКЦІЙ КУЛЬШОВОГО СУГЛОБА ВНАСЛІДОК
СПОНДИЛОЛІСТЕЗУ ПОПЕРЕКОВОГО ВІДДІЛУ ХРЕБТА – Пор шення
ф н цій льшово о с лоба я наслідо спондилолістез попере ово о
відділ хребта – хворі зі спондилолістезомпершо о– четверто о ст пеня,
я і мали пор шення в льшовом с лобі, б ли прооперовані з метою
с нення спондилолістез . У всіх випад ах б ло проведено лі вання
залежно від ст пеня спондилолістез і раження льшово о с лоба.
Рез льтатомспостереження встановлений ореляційний зв'язо між цими
захворюваннями.

НАРУШЕНИЕФУНКЦИЙ ТАЗОБЕДРЕННОГОСУСТАВА ВСЛЕДСТВИИ
СПОНДИЛОЛИСТЕЗАПОЯСНИЧНОГООТДЕЛАПОЗВОНОЧНИКА–Больные
со спондилолистезом первой – четвертой степени, имеющие нар шения
в тазобедренном с ставе, были прооперированы с целью странения
спондилолистеза.Вовсехсл чаяхбылопроведенолечениевзависимости
от степени спондилолистеза и поражения тазобедренно о с става.
Рез льтатом наблюдения становлена орреляционная связь межд
этими заболеваниями.

HIPFUNCTIONDISTORTIONFOLLOWINGL-SPINESPONDYLOLISTHESIS–
Hip function distortion following L-spine spondylolisthesis was observed. For
patients with the 1st-4th stage of spondylolisthesis and hip distortion the
surgical treatment for elimination of spondylolisthesis was performed. In all
cases the treatment strategy varied depending on disability stage and hip
injury. As the result of investigation the correlation between L-spine spon-
dylolisthesis and hip function distortion were found out.

Ключові слова:спондилолістез, льшовийс лоб.
Ключевые слова:спондилолистез, тазобедренныйс став.
Key words: spondylolisthesis, hip.

ВСТУП Захворювання хребта, пор шення ф н цій ль-
шово о с лоба в основном пов'язано з наслід ами с лад-
нено о остеохондроз , спондилолістез попере ово о відділ
хребта. Тяж і форми цьо о захворювання призводять до зни-
ження працездатності, я ості життя в молодом віці, що ви-
ли ає с ладність соціальної та психоло ічної адаптації. Раннє
виявлення та лі вання є запор ою спішно о од жання
хворих.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Під спостереженням переб вало
20 хворих (11 жіно , 9 чолові ів) з спондилолістезом попе-
ре ово о відділ хребта першо о, др о о, третьо о, четверто о
ст пенів, я і мали пор шення в одном або двох льшових
с лобах. Ві хворих становив від 30 до 60 ро ів. У цих па-
цієнтів проводилося хір р ічне, меди аментозне, фізіотера-
певтичне лі вання з привод спондилолістез попере ово о
відділ хребта. Паралельно ми вели спостереження за станом
деформ ючо о артроз в льшовом с лобі. Ці пацієнти
спостері ались на протязі п'яти ро ів.

Анатомо-ф н ціональні особливості льшово о с лоба –
про симальна частина сте нової іст и с ладається з олів и,
ший и, вели о о і мало о вертлю ів. Пост пове форм вання
с лоба продовж ється до 18 ро ів. Кінцева диференціація
стопи проходить до 16 ро ів. Шийно-діафізарний т в се-
редньом становить від 115 до 130 рад сів, зменшення та
до 90 рад сів послаблює опір ший и до механічних наван-
тажень,що сприяє переломам, особливо людей похило о ві .
Голів а сте нової іст и представляє собою приблизно 2/3
раді са р а, раді с я о о дорівнює 20-22 мм. Вертлю ова
впадина являє собою половин р а, вона за либлюється за
рах но хрящово о ільця, по риваючи на всьом протязі рай
впадини. Та им чином, олів а либо о входить в с лобов
впадин , що є хорошою і надійною опорою для нижньої ін-
ців и. Сама впадина знаходиться в місці з'єднання трьох
тазових істо , я і її творюють. Це важлива деталь, я необ-
хідно врахов вати при ласифі ації вивихів сте на залежно
від місця знаходження зміщеної олів и. Вертлю ова впадина
доповнена воло нисто-хрящовим обід ом висотою 5-6 мм,
збільш ючи либин впадини. Хрящова ба в ділянці in

cisurae acetabuli зростається з натя н тою між її раями
попере овою зв'яз ою вертлю ової впадини. В с лобовій впа-
дині райова її частина по рита хрящем, а центральна за-
повненажировою т аниною і основою р лої зв'яз и, по ритою
синовіальною оболон ою. С лобова впадина повністю відпо-
відає олівці сте ової іст и, я а по рита іаліновим хрящем,
за винят ом fovea capitis femoris. Вертлю ова впадина має
певн просторов орієнтацію, вона нахилена зовні і вниз на
45 рад сів і поверн та до перед на 15 рад сів. Я що ший а
з олів ою сте нової іст и поверн та доперед , то мають на
вазі антиверсію. У дорослих т антиверсій дорівнює 10-15
рад сів. Фіброзна с м а с лоба с ладається із спол чно-
т анинних воло он, я і проходять поздовжних і поперечних
напрям ах. Переплетення воло он надає с мці міцності. До
істо таза с м а при ріплюється р ом вертлю ової впадини,
широ им обід ом до 28 мм сперед і ззад до 33 мм. К ль-
шовий с лоб охоплений міцними м'язами, я і захищають
с лоб від перевантаження. За рах но м'язів відб ваються
р хи за трьома основними осями: з инання, роз инання, при-
ведення, відведення, р ові р хи, а та ож їх омбінація. З
м'язів, я і бер ть почато на хребті і тазі: вели а попере ова,
р шеподібна, вели ий сідничний при ріплюються до сте -
нової іст и і забезпеч ють р хи в льшовом с лобі. Вели-
ий попере овий м'яз з'єдн ється з поздовжнім і при ріп-
люється домало о вертлю а,що з инає сте но, а прифі сованій
нозі з инає попере овий відділ хребта і нахиляє таз разом з
т л бом наперед.

Кровопостачання ший и і олів и сте нової іст и відб -
ваються через численні інцеві дрібні с дини, я і відходять
від медіальної і латеральної артерії, що о инають сте нов
іст . Голів а сте нової іст и постачається через артерію
зв'яз и олів и сте нової іст и. Безпосередньо в сте ні с дини
слабо анастомоз ють. Однією з основних причин сповільненої
онсолідації є форм вання несправжньо о с лоба і не роз
олів и сте нової іст и, що спричиняє пор шення ровопо-
стачання про симально о відділ в рез льтаті сповільнення
ровообі в ровопостачальних с дин.

К льшовий с лоб має вели інервацію, я а здійснюється
за рах но нервів над існиці, біля с лобових с динно-
нервових творень, а та ож іло вели их стовб рів: сте ново о,
сіднично о, за риваючо о, верхньосіднично о, нижньосід-
нично о й статево о нервів. Задня частина с лобової апс ли
іннерв ється іл ами сіднично о нерва, а та ож верхньо-
сіднично о і статево о, передня частина – с лобовою іл ою
зами аючо о нерва. Кр ла зв'яз а і жирова под ш а іннер-
в ються задньою іл ою зами аючо о нерва, рім то о, в іннер-
вації в азаних стр т р мож ть брати часть іл и сте ново о
та верхньо о сіднично о нерва.

Пор шення іннервації льшово о с лоба при спонди-
лолістезі спричиняє трофічні пор шення хрящової т анини та
іст ової т анини льшово о с лоба, що с проводж ється
йо о деформацією та переродженням т анин (рис. 1, рис. 2).

Деформ ючий артроз – де енеративно-дистрофічне захво-
рювання з пор шенням онфі рації поєднаних с лобових
інців істо , зниження висоти і зміна форми с лобової
щілини.

За с часно о явлення пато енетичний процес в льшо-
вих с лобах при деформ ючом артрозі проті ає наст пним
чином. У рез льтаті ви ли аних навантажень пор ш ється
трофічна ф н ція нервово-с динно о апарат с лобової ап-
с ли і іст ової т анини с лобових інців. По ірш ються мо-
ви ровопостачання хряща, в я ом а тивіз ються протео-
літичні процеси, проходить р йн вання лізосом хондроцитів.
Вини ає деполімеризація протеїнополісахаридних омпле -
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сів. Цей процес призводить до пост пової за ибелі хонроцитів,
переважно спочат в поверхових йо о шарах. На найбільш
навантаж ваних ділян ах с лобової поверхні вини ають
трішини, виїм и, шорох ватість поверхні, зни ає хара терний
для нормально о с лобово о хряща блис , змінюється йо о
олір. В рез льтаті с ладних біохімічних змін, ви ли аних
дистрофією всієї зони с лоба, процес наб ває за ономірно о
проті ання, певн стадійність, с ть я о о поля ає в про ре-
с ючом р йн ванні з вини ненням реа тивних, пристос -
вальних процесів. Дані зміни проявляються в ділян ах пролі-
ферації хряща, вини ають райові іст ові розростання, я і
збільш ють площ с лобової поверхні, розвито спол чної т а-
нини в стін ах с лобової апс ли. При істоло ічном дослі-
дженні синовіальної оболон и можна виявити її виражен
іперплазію і на ромадження монон леарів. Цито іни проза-
пальної дії, я і синтез ються ма рофа ами запальної сино-
віальної оболон и, сприяють підтримці ло ально о запально о
процес в т анинах с лоба при деформ ючом артрозі, що
та ож сприяє проявам реа тивно о синовіт і веде до де е-
нерації с лобово о хряща. Паралельно де енеративно-ди-
строфічним процесам в с лобовом хрящі проходять дефор-
м ючі зміни і в іст овій т анині епіфіза, змінюючи форм
с лобових поверхонь. З часом в с лобі і особливо в с ло-
бовій апс лі розвивається фіброз, я ий проявляється ви-
ляді вн рішньос лобових зрощень, р бцевих синехій,
щільнення о ремих діляно нав олос лобових т анин,
різ о о обмеження р хливості в с лобі.

Виділяють три стадії навантаження:
– прихована, при я ій морфоло ічні зміни випереджають

ф н ціональні;
– стадія омпенсації, з лінічними симптомами наван-

таження, але без озна де омпенсації м'я от анних елементів;
– де омпенсації з явними озна ами вторинно о пор шення

м'я от анинних елементів.
Клінічно-рент еноло ічна симптомати а
Спочат біль має періодичний хара тер, я ий проходять

після відпочин , а потім є постійним, інтенсивність йо о
постійно збільш ється, переважно при незначном фізичном
навантаженні. На пізніх стадіях захворювання біль спосте-
рі ається в нічний час. У більшості хворих на протязі де іль ох
місяців і навіть ро ів збері ається нормальна ампліт да р хів
с лобів. Насамперед, настає обмеження ротаційних р хів і
р хів на відведення інців и. В пізньом періоді, оли ви-
ни ають вторинні зміни, з'являється обмеження р хів в са-
італьній площині, творюється з инально-привідна онтра -
т ра і ф н ціональне орочення інців и. Навіть ранні
стро и захворювання відмічається атрофія м'я их т анин

сте на площині раження. Атрофія м'я их т анин раженої
інців и пояснюється нейротрофічними розладами, з мов-
леними хронічним подразненням вн трішньо іст ових ре-
цепторів і пропріорецепторів, я і виходять з во нища раження.
Тенденція с часної хір р ії – малоінвазивність. Операції з
привод с оліотичної диформації основані на застос ванні
с часних ендо оре торів, я і ви он ються з де іль ох неве-
ли их дост пів до хребта. Др а вимо а хір р ії хребта – ство-
рення при оперативном втр чанні первинно- стабільно о
спондилодез , для можливості швидшої верти алізації па-
цієнта.

Міжтілов стабілізацію ви ористов ють з передньо о та
задньо о дост пів. Пра ти а довела, що передній дост п
міжтілової стабілізації є ращим хір р ічним рішенням. Для
с нення дефе тів с елета, відновлення ф н цій і естети и
ви ористов ють відповідні метали, їх сплави, омпозиційні
метали, ерамі та інші. Для стабілізації хребта при тяж их
зміщеннях ви ористов ється метод індивід ально о підбор
стабіліз ючої онстр ції. Концепція с часної хір р ії захво-
рювань опорно-р хово о апарат – дося нення ма симально
швид о о ф н ціонально о рез льтат при мінімальном
хір р ічном втр чанні. Недолі ом задньо о спондилолістез
є необхідність фі сації не менше трьох се ментів та мало-
ефе тивність при значном ст пені зміщення. Задній метод
хір р ічної стабілізації на ад є вн трішній орсет. Більшість
хір р ів вважають, що спіх операції поля ає в дося ненні
міжтілово о зрощення. Можливе ви ористання задньо о опе-
ративно о дост п для проведення передньо о спондилодез ,
при цьом проводиться вис облювання міжхребцево о дис а
заднім дост пом, на це місце вводились іст ові трансплан-
танти або омпозиційні їх сплави, ерамі а (R.B. Cloward
1952). У рез льтаті та их операцій іст овий бло в проопе-
рованом хребцевом се менті форм ється на протязі 15-30
місяців. З почат 90-х ро ів для ви ористання міжтілово о
спондилодез стали широ о ви ористов вати металеві ім-
плантанти ( ейджі). Основне їх завдання – збільшення міжті-
лово о проміж і дося ення надійно о спондилодез . Досить
ефе тивне ви ористання ейджів з біополімерної ерамі и.
Рез льтатом є відмінне приживання та о о вид протезів в
міжхребцевом проміж .

Перева и передньо о дост п :
– ради альна дис е томія;
– для с нення ражено о се мента і дося нення іст ово о

бло ;
– розвантаження нервових орінців, я е дося ається за

рах но збільшення міжтілово о проміж шляхом роз линю-
ючо о орпородез ;

Рис. 1. Спондилолістез ІІ ст пеня. Рис. 2. Артроз льшово о с лоба ІІ-ІІІ ст.
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Збереження непош оджених задніх стр т р.
С часним меодом малоінвазивно о хір р ічно о втр чан-

ня переднім дост пом на попере овий відділ хребта є лапоро-
с опічний ALIF.

Передній спондилодез за допомо ою омбіновано о (перед-
ньо о і задньо о) оперативних дост пів. Часто ви ористов -
ється р овий спондилодез, насправді мова йде про фі сацію
патоло ічно о се мента за допомо ою встановлення онстр ції
із задньо о дост п та встановлення міжтілово о спондилодез
після видалення міжхребцево о дис а з передньо о дост п .
З о ляд на с часні можливості хір р ії передній дост п пови-
нен віді равати основн роль стосовно вибор метод операції.

Клінічна ласифі ація спондилолістез
Класифі ація Мейєрдін а 1932 р. Чотири ст пені:
перший – зміщення 1/4 хребця;
др ий – до 1/2;
третій – до 3/4;
четвертий більше 3/4 зміщень.
П'ятий ст пінь – повне зміщення хребця відносно нижче-

лежачо о.
Нормальне положення тіла L-5 хребця має 45 рад сів.

Перший ст пінь до 60 рад сів, др ий – до 75 рад сів, тре-
тій – до 90 рад сів, четвертий до 105 рад сів, п'ятий біль-
ший 105 рад сів.

В основ ласифі ації Newman, Wiltse, Macnab 1976 р. ле-
жить етіо енетичний фа тор: диспластичний, спондилолізний,
де енеративний, травматичний і патоло ічний.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Етіоло ія деформ ючо оартроз не зовсім зроз міла насьо одні.
Що стос ється пато енез , є певна точ а зор : ш одж вальні
фа тори ви ли ають пор шення трофічних процесів в ділянці
с лоба через ре іонарні нервово-с динні творення, дис-
ф н ція я их в певних часових параметрах незворотна,
призводить до захворювання – деформ ючо о артроз .

При першом ст пені спондилолістез з паралельним
раженням льшово о с лоба першо о, др о о степеня
шести хворих проведено меди аментозне, фізіотерапевтичне
лі вання, нам вдалося приз пинити процес раження ль-
шово о с лоба, по ращити йо о іннервацію та ф н цію на
20-30 %. 14 пацієнтам з др им, третім ст пенем спондило-
лістез і др им, третім ст пенем деформ ючо о артроз
проведено оперативне лі вання на попере овом відділі
хребта. Метою хір р ічно о лі вання б ла де омпресія
нервово-с динно о омпле с на рівні раження і стабілізація
ражено о се мента хребта.

З 14 пацієнтів двом з них б ла проведена операція із
ендопротез вання двох льшових с лобів, 7 пацієнтам б ло
проведено ендопротез вання одно о льшово о с лоба, 5
пацієнтам операції на льшовом с лобі не проводились
зв'яз з по ращенням їх стан . Лише в двох пацієнтів після
ендопротез вання льшово о с лоба залишилися болі в
ділянці с лоба. В одном випад це б ло ви ли ано
надмірною ва ою хворої, в іншом – с п тніми захворюван-
нями (ц ровий діабет, остеопороз).

ВИСНОВКИ Спондилолістез попере ово о відділ хребта
часто с ладнюється деформ ючим артрозом льшово о
с лоба, том необхідно діа ност вати і с н ти весь омпле с
пато енетичних сит ацій, я і визначають ст пінь патоло ії і
омпенсаторні можливості ор анізм .

Оперативне лі вання спондилолістез і особливо йо о
тяж их форм є ба ато в чом невирішеною проблемою, я а
потреб є подальших досліджень. За даними ВООЗ від
деформ ючо о артроз страждають 4 % меш анців планети. З
цієї іль ості близь о 8 % мають лінічно-об р нтовані по ази
до операції. Про рес вання спондилолістез відб вається в
юнаць ом віці і рід о після за інчення форм вання с елета.
У своїй роботі ми нама аємося підійти до питання лі вання
спондилолістез меншоюмірою з етіопато енетичних і рент е-
ноло ічних позицій, і більшою з лінічної позиції. Хір р ічним
лі ванням спондилолістез сьо одні займаються травмато-
ло и, ортопеди, нейрохір р и.

Лі вання спондилолістез має вели е значення в від-
новленні р хових ф н цій нижніх інціво та повернення лю-
дини до повноцінно о життя. Операції з привод спондило-
лістез по ращ ють іннервацію, ровообі льшово о с лоба
і дають можливість першій та др ій стадіях ни н ти опе-
рацій з привод ендопротез вання льшово о с лоба, а в
третій, четвертій стадіях по ращити рез льтати хворих з ендо-
протез вання льшово о с лоба.
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Залізня М.С.

ДИНАМІКА КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНИХ ПОКАЗНИКІВ У ХВОРИХ НА ГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙ ПАРОДОНТИТ
ПОЧАТКОВОГО – I СТУПЕНЯ ТЯЖКОСТІ ПРИ ЛІКУВАННІ НА КУРОРТІ ГУСЯТИН

Львівсь ий національний медичний ніверситет імені Данила Галиць о о

ДИНАМІКА КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНИХ ПОКАЗНИКІВ У ХВОРИХ НА
ГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙПАРОДОНТИТПОЧАТКОВОГО– IСТУПЕНЯТЯЖКОСТІ
ПРИ ЛІКУВАННІ НА КУРОРТІ ГУСЯТИН – Хворим на енералізований
пародонтит, що переб вали на санаторно- рортном лі ванні
м. Г сятині Тернопільсь ої області, проведено лі вання т анин паро-
донт з ви ористанням ідро арбонатно-натрієво-ма нієво- альцієвої
мінеральної води. Рез льтати проведено о дослідження ствердж ють
доцільність ви ористання "Новозбр чансь ої" мінеральної води лі -
ванні захворювань пародонт .

ДИНАМИКА КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫХ ПАКАЗАТЕЛЕЙ У БОЛЬНЫХ
ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫМ ПАРОДОНТИТОМ НАЧАЛЬНОЙ – I СТЕПЕНИ
ТЯЖЕСТИПРИЛЕЧЕНИИНА КУРОРТЕ ГУСЯТИН –Больным енерализо-
ванным пародонтитом, оторые пребывали на санаторно- рортном
лечении в . Г сятине Тернопольс ой области, проведено лечение т аней
пародонта с использованием идро арбонатно-натриево-ма ниево-

альциевойминеральной воды. Рез льтаты проведенно о исследования
подтверждают целесообразность использования "Новозбр чанс ой"
минеральной воды при лечении заболеваний пародонта.

DYNAMICSOFCLINICAL AND LABORATORY INDICES IN PATIENTSWITH
GENERALIZED PERIODONTITIS OF THE PRIMARY – I-ST SEVERITY STAGE
DURINGTHETREATMENTATHUSYATYNRESORT–Theperiodontal tissuesof
Husyatyn resort patients with generalized periodontitis were treated with
hydrocarbonate-natrium-magnesium-calcium mineral water. The results of
conducted researches prove the benefist of usage "Novozbruchanska"mineral
water while treating periodontium diseases.

Ключові слова: енералізованийпародонтит,мінеральнавода,стан
т анин пародонт .
Ключевые слова: енерализованный пародонтит, минеральная

вода, состояниет анейпародонта.
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ВСТУП Захворювання пародонт через їх висо поши-
реність, схильність до про рес вання з форм ванням омп-
ле с патоло ічних змін, я і призводять до втрати основних
ф н цій пародонт і з бощелепової системи цілом , станов-
лять важлив меди о-соціальн проблем . Відповідно, по-
ш шляхів підвищення ефе тивності лі вання та профі-
ла ти и захворювань пародонт є а т альним напрям ом
с часної терапевтичної стоматоло ії.

Незважаючи на широ ий арсенал і висо ефе тивність,
хіміотерапевтичні препарати мають низ побічних ефе тів.
Через це ва дослідни ів привертають природні фа тори,
зо рема мінеральні води, я і володіючи вираженим терапев-
тичним ефе том, пра тично не мають несприятливих побіч-
них дій [1-5].

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ – підвищення ефе тивності омп-
ле сно о лі вання енералізовано о пародонтит почат ово-
о – 1 ст пеня опрацюванням та апробацією лі вальної схеми
із застос ванням мінеральної води "Новозбр чансь а".

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ На базі санаторію "Збр ч"
(м. Г сятин Тернопільсь ої області) б ло проведено лінічне
обстеження 121 хворо о, ві ом від 20 до 34 ро ів.

Обстеження сіх пацієнтів проводили з дотриманням за-
альномедичної послідовності із ви ористанням об'є тивних
оціно стан т анин пародонт . Із 27 хворих на енералізова-
ний пародонтит почат ово о – І ст пеня тяж ості для прове-
дення лі вання б ло сформовано дві терапевтичні р пи:
основн (16 осіб), я ій омпле сне лі вання проводили з

ви ористанням "Новозбр чансь ої" мінеральної води, і р п
онтролю (11 чолові ), я ій при лі ванні ви ористов вали
за альновживані лі арсь і засоби.

При лі ванні хворих основної р пи спостереження про-
водили аплі ації, зрошення ясен мінеральною водою, інстиляції
в пародонтальні ишені.

Після зменшення явищ запалення та стадії ремісії за-
хворювання ви ористов вали льтрафонофорез та ідромасаж
ясен мінеральною водою.

У домашніх мовах пацієнтам основної р пи ре омен-
д вали полос ання порожнини рота мінеральною водою про-
тя ом 7-10 хвилин 3-4 рази на день і ротові ванноч и з міне-
ральної води порціями по 30-40 мл протя ом 1-3 хвилин.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Динамі ліні о-лабораторних по азни ів р пах спосте-
реження після проведено о лі вання подано в таблиці 1.

У хворих на енералізований пародонтит почат ово о – I
ст пеня тяж ості основної р пи лі відація запальних явищ
спостері алась через 6-8 відвід вань.

Клінічно при цьом спостері али зни нення озна симп-
томатично о ін івіт , зменшення запально о процес (проба
Шиллера-Писарєва становила (0,25±0,06) бала), визначали
збільшення резистентності апілярів ясен від (25,77±2,29) до
(46,53±1,37) с, підвищення щільності іст ової т анини ниж-
ньої щелепи від 16,02±0,09 до 15,60±0,05. Спостері али змен-
шення іль ості мі рованих лей оцитів порожнин рота за
М.А. Ясиновсь им, що свідчило про зниження процесів аль-
терації та дес вамації літин епітеліально о шар .

У р пі онтролю для лі відації острих явищ запалення
необхідно б ло провести середньом 7-10 відвід вань.

Таблиця 1. Динамі а ліні о-лабораторних по азни ів хворих на енералізований пародонтит
почат ово о – І ст пеня (М±m)

Після лікування 
Клініко- 

лабораторні показники 
До лікування Основна група 

n=17 
р1 

Контрольна група 
n=11 

р1 

Гігієнічний індекс (ГІ) (бали) 2,31±0,08 1,02±0,14 
р2< 0,05 

< 0,05 1,39±0,11 < 0,05 

Глибина пародонтальних 
кишень (мм) 

2,65±0,05 1,36±0,15 
р2< 0,05 

< 0,05 1,85±0,14 < 0,05 

Проба Шиллера-Писарєва 
(бали) 

4,11±0,47 0,36±0,09 
р2< 0,05 

< 0,05 0,69±0,12 < 0,05 

Вакуумна проба  
за В.І. Кулаженком (с) 

25,77±2,29 46,53±1,37 
р2< 0,05 

< 0,05 42,72±1,29 < 0,05 

Проба М.А. Ясиновського. 
Нейтроф. гранул. 
з них живих 
клітини плоского епітелію 

 
242,18±18,11 
64,95±2,97 
98,11±4,12 

 
119,0±8,0 
83,43±2,60 
54,33±2,50 
р2< 0,05 

< 0,05  
142,01±8,40 
75,49±2,61 
61,87±2,30 

< 0,05 

ЕОМ н/щ,мкс 16,02±0,09 15,60±0,05 
р2< 0,5 

< 0,05 15,86±0,05 
 

> 0,05 

Приміт а: p
1
– різниця достовірна між р пами до і після лі вання;

p
2
– розбіжності достовірні порівняно з онтролем після лі вання.

ВИСНОВКИ Отже, позитивна динамі а ліні о-лабора-
торних по азни ів стан т анин пародонт хворих основної
р пи свідчить про достатню терапевтичн ефе тивність мі-
неральної води "Новозбр чансь а" при лі ванні енералізо-
вано о пародонтит почат ово о – І ст пеня тяж ості. Рез ль-
тати проведено о дослідження дозволяють ре оменд вати
сятинсь мінеральн вод омпле сном лі ванні за-

хворювань пародонт на ранніх стадіях розвит , зо рема
хворим, що переб вають на санаторно- рортном лі ванні
місті Г сятині.
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ВАРІАБЕЛЬНІСТЬ СЕРЦЕВОГО РИТМУ У ЩУРІВ РІЗНОЇ СТАТІ ПРИ АДРЕНАЛІНОВОМУ ПОШКОДЖЕННІ
МІОКАРДА В УМОВАХ ЗМІНЕНОГО ФУНКЦІОНУВАННЯ ОПІОЇДНОЇ СИСТЕМИ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

ВАРІАБЕЛЬНІСТЬ СЕРЦЕВОГО РИТМУ У ЩУРІВ РІЗНОЇ СТАТІ ПРИ
АДРЕНАЛІНОВОМУПОШКОДЖЕННІ МІОКАРДА В УМОВАХ ЗМІНЕНОГО
ФУНКЦІОНУВАННЯ ОПІОЇДНОЇ СИСТЕМИ – В е сперименті на самцях і
сам ахщ рів вивчали вплив неселе тивно о а оніста опіатних рецепторів
далар ін та бло атора опіатних рецепторів нало сон на здатність
автономної нервової системи впливати на серцевий ритм пош оджено о
адреналіном серця. Встановили, що далар ін в дозі 0,01 м / ви ли ає
зростання ролі парасимпатичної лан и автономної нервової системи на
ритм серця в мовах пош одження адреналіном, особливо самців
тварин. Нало сон в дозі 1 м / моделює перебі не ротично о процес в
серці само шляхом збільшення ролі обох лано автономної нервової
системи ре ляції діяльності серця, а в самців – лише парасимпатичної,
на етапі почат ових змін міо арді.

ВАРИАБЕЛЬНОСТЬСЕРДЕЧНОГОРИТМАУКРЫСРАЗНОГОПОЛАПРИ
АДРЕНАЛИНОВОМ ПОВРЕЖДЕНИИ МИОКАРДА В УСЛОВИЯХ ИЗМЕ-
НЕННОГОФУНКЦИОНИРОВАНИЯОПИОИДНОЙСИСТЕМЫ–Вэ сперименте
на рысах самцах и сам ах из чали влияние неселе тивно о а ониста
опиатных рецепторов далар ина и бло атора опиатных рецепторов
нало сона на способность автономной нервной системы влиять на
сердечный ритм поврежденно о адреналином сердца. Установили, что
далар ин в дозе 0,01 м / величивает роль парасимпатичес о о звена
автономной нервной системы на ритм сердца в словиях повреждения
адреналином, особенно самцов животных. Нало сон в дозе 1 м /
моделир етходне ротичес о опроцессавсердцесамо п тем величения
роли обеих звеньев автономной нервной системы в ре ляции
деятельности сердца, а самцов – лишь парасимпатичес ой, на этапе
начальных изменений в мио арде.

CHANGES OF CARDIAC RHYTHM IN RATS OF DIFFERENT GENDER AT
ADRENALINDAMAGEOFMYOCARDIUMUNDERCONDITIONSOFCHANGED
FUNCTIONING OF OPIOID SYSTEM – In the experiment on rat males and
females we studied the action of unselective opioid receptors agonist dalargin
andopioid receptors blockator naloxoneonability of autonomic nervous system
to influence the cardiac rhythm in the heart damaged by adrenalin. Dalargin
in a dose 0,01mg/kg caused growth of parasympathetis nervous system role
on the heart rhythm under conditions of adrenalin damage, especially for
males.Naloxone in a dose 1mg/kgdesigned the course of necrotizing process
in the female heart by the increaseof role of autonomic nervous system, and for
males – only parasympathetic nervous system, on the stage of initial changes
in myocardium.

Ключові слова:адреналіновепош одженняміо арда,стать,опіатні
рецептори, автономнаре ляція серцево оритм .
Ключевые слова: адреналиновое повреждение мио арда, пол,

опиатныерецепторы, автономнаяре ляциясердечно оритма.
Keywords:adrenalindamageofmyocardium,gender,opioid receptors,

autonomic regulation of cardiac rhythm.

ВСТУП Для раїнсь их і за ордонних на овців впро-
довж останніх десятиліть залишається надзвичайно а т -
альним напрям ом досліджень патоло ія серцево-с динної
системи, адже продовж є спостері атись тенденція до зро-
стання част и не розо енних захворювань серця в стр т рі
смертності, тривалої втрати працездатності та інвалідизації.
В рбанізованом с спільстві все більш помітними стають
наслід и р йнівно о вплив хронічно о стрес на ор анізм
людини [1, 2] відб вається зрив адаптаційних механізмів,
що призводить до вини нення інфар т міо арда. Для вирі-
шення цієї проблеми перспе тивним є дослідження пре-
паратів, що змінюють а тивність ре ляторних впливів з бо
парасимпатичної лан и автономної нервової системи (АНС)
я однієї з основних стрес-ліміт ючих систем ор анізм [3].

Попередніми дослідженнями встановлено, що при засто-
с ванні а тиватора опіатних рецепторів (ОР) далар ін в
мовах серцевої патоло ії, проявляються ардіопроте торні

властивості препарат , про що свідчить менш інтенсивне на-
ромадження прод тів ліпоперо сидації та а тивація системи
антио сидантів в мовах іперадреналінемії. Ст пінь ардіо-
проте торно о вплив далар ін більше виражений в само ,
що свідчить про залежність ефе тів опіоїдної системи від статі
[4]. З о ляд на наведені рез льтати доцільним є вивчення
особливостей ре ляції серцево о ритм з бо АНС тварин
різної статі за мов змін а тивності опіатних рецепторів.

Мета дослідження – встановити особливості ре ляції
діяльності серця самців і само щ рів автономною нервовою
системою при розвит адреналіново о пош одженняміо арда
(АПМ) на тлі зміненої а тивності опіатних рецепторів.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Досліди провели на самцях і
сам ах нелінійних білих щ рів масою 190-210 , я их три-
м вали на стандартном раціоні віварію. Вн трішньом'язово
вводили адреналін (1 м / ) для моделювання АПМ. Я
а тиватор ОР ви ористов вали далар ін (ДАЛ) – синтетич-
ний анало лей-ен ефалін (0,01 м / ), я ий вводили вн т-
рішньоочеревинно за 30 хв до моделювання АПМ. Іншим
р пам щ рів АПМ ви ли али на тлі бло ади ОР нало соном
(НАЛ) (1 м / ). Котрольними б ли р пи тварин, я им мо-
делювання АПМ проводилось без попередньої бло ади ОР,
інта тні самці і сам и, а та ож тварини, я им вводили далар-
ін або нало сон для вивчення ізольовано о вплив препа-
ратів. Спостереження проводили на 1 та 24 од після ін'є ції
адреналін . А тивність лано автономної ре ляції серцево о
ритм оцінювали за по азни ами моди (Мо), ампліт ди Мо
(АМо), варіабельності ардіоінтервалів (∆Х) та інде с напр -
ження (ІН) ре ляторних систем.

Всі е сперименти та евтаназію тварин проводили з до-
триманням "За альних етичних принципів е спериментів
на тваринах", хвалених Першим національним он ресом з
біоети и (Київ 2001) [5]. Рез льтати оброблено параметрич-
ними методами варіаційної статисти и з визначенням t- ри-
терію Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Вивчення особливостей ре ляції діяльності серця самців і
само щ рів автономною нервовою системою при розвит
АПМ на тлі зміненої а тивності опіатних рецепторів по азало,
що частота серцевих с орочень (ЧСС) в інта тних само б ла
на 4,9 % меншою, ніж самців (табл. 1).

Розвито АПМ сприяв вини ненню тахі ардії в обох р -
пах тварин. Приріст по азни а ЧСС самців становив 4,7 %,
само – 5,2 %, внаслідо чо о ЧСС само б ла достовірно

більшою, порівняно з самцями, на 4,5 %.
За модельних мов по азни Мо достовірних змін не

зазнав.
Величина АМо самців зменшилася на 17,5 % на 24 од

АПМ. У само цей по азни б в адинамічний. Порівняння
тварин різної статі по азало, що в інта тних само та на 1 од
АПМ величина АМо б ла достовірно меншою на 21,0 та 20,4 %
відповідно. Завдя и динаміці дано о параметр самців на
24 од АПМ вихідна різниця між різностатевими тваринами
зни ла.

Досить динамічним виявився по азни ∆Х. В обох р пах
тварин спрям вання змін б ло одна ове, зо рема, на 1 од
АПМ відб лося зменшення ( самців на 23,6 %, в само на
32,1 %), а на 24 од АПМ – зростання даної величини порів-
няно з інта тними ( самців на 17,0 %, в само на 12,4 %).
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Слід зазначити, що на етапі ма симально о пош одження міо-
арда (24 од АПМ) відновилася вихідна перева а за даним
параметром само , я а становила 12,4 %. Динамі а цьо о
по азни а відображає а тивність автономно о онт р ре -
ляції з бо АНС. На 1 од АПМ відб лося обмеження рефле -
торних парасимпатичних впливів дещо більше само , а на
24 од АМП холінер ічний онтроль діяльності серця а ти-
в вався.

Динамі а вищеописаних по азни ів сприяла зміні інте-
рально о, я им є ІН. На 1 од АПМ в самців ІН зріс на 23,9 %,
в само – на 42,3 %, а на 24 од АПМ знизився само до
вихідно о рівня, в самців – на 24,9 % нижчий від вихідно о.
В онтролі та на 1 од АПМ ІН б в більший самців (38,7 та
29,1 %). Я видно з отриманих даних, розвито не ротично о
процес в міо арді тварин с проводж вався реа ванням
автономно о онт р ре ляції, особливо на етапі ма симально
виражених змін. Про це свідчить збільшення ∆Х та зменшення
ІН. Значний внесо в ці зміни вносить посилення вплив
бл аючих нервів. Слід зазначити, що процес адаптації ор а-
нізм за часті АНС самців і само дещо відрізнявся. Більш
а тивно задіювали холінер ічн лан ре ляції сам и. Адап-
тація самці до розвит патоло ії хара териз валася ще й
обмеженням адренер ічно о рефле торно о вплив на серце з
бо АНС на 24 од АПМ, про що свідчило зменшення АМо.

Застос вання ДАЛ ви ли ало зменшення ЧСС самців
на 5,5 %, в само – на 5,2 %. В мовах патоло ії цей по азни
залишався незмінним. На введення препарат відреа вали
й інші дослідж вані по азни и. Зо рема, спостері али зро-
стання Мо (самці – 9,5 %, сам и – 8,7 %), ∆Х (самці – 13,3 %,
сам и – 11,9 %), але інте ральний по азни ІН зменшився
лище самців. Це свідчило про збереження баланс автоном-
но о ре ляції в само і посилення ва сно о вплив на діяль-

ність серця самців. Незважаючи на більш інтенсивні зміни
дослідж ваних по азни ів самців, за альна артина відоб-
ражала всеж та и с ттєве переважання холінер ічно о онтролю
з бо АНС саме само . Очевидно, мінімальні зміни, я і
реєстр валися них після введення ДАЛ, свідчили про здат-
ність ор анізм підтрим вати баланс ве етативної ре ляції
серця в мовах природно о домін вання холінер ічної лан и.
А природне домін вання адренер ічної лан и АНС самців
[3] дає можливість посилювати роль ва са форм ванні
серцево о ритм .

Розвито АПМ на тлі далар ін не ви ли ав с ттєвих змін
дослідж ваних по азни ів тварин обох статей. Але самців
достовірно нижчим за по азни інта тних тварин виявився
ІН (на 1 од АПМ – на 25,1 %, на 24 од АПМ – на 23,0 %), що
підтвердж є домін вання бл аючо о нерва форм ванні
ритм серця. Слід зазначити, що на етапі почат ових патоло-
ічних змін в серці (1 од АПМ) збері алася різниця між тва-
ринами різної статі, я а свідчила про пот жніший холінер іч-
ний онтроль дяльності серця з бо парасимпатичної лан и
АНС саме в р пі само .

Введення НАЛ не вплин ло на ЧСС тварин. Відповідно,
не зазнала змін і величина Мо. АМо само зросла на 19,3 %,
що свідчило про а тивацію симпатичних впливів на серце.
Величина ∆Х зменшилася тварин обох статей (самці – на
7,9 %, сам и – 10,9 %), що відображає ослаблення ролі ва са
форм ванні ритм серця. Завдя и більш інтенсивним змі-

нам по азни ів само , лише них інте ральний по азни
ІН зазнав достовірних змін і зріс на 32,6 %. Розвито АПМ не
ви ли ав достовірних змін по азни ів ардіоінтервало рафії
ні в самців, ні в само . Проте слід зазначити, що спостері алася
чіт а тенденція до зменшення величини Мо, ∆Х та зростання
ІН. Та а за ономірність відображає ослаблення ва сно о он-

Таблиця 1. По азни и математично о аналіз серцево о ритм самців і само при розвит АПМ

Приміт а: Р
1-3
<0,05; Р

4-6
<0,05; Р

1-4
<0,05; Р

3-6
<0,05; Р

7-10
<0,02; Р

13-15
<0,05; Р

19-20
<0,001; Р

19-21
<0,002; Р

22-23
<0,001; Р

22-24
<0,05; Р

19-22
<0,01;

Р
21-24

<0,05; Р
25-26

<0,05; Р
25-27

<0,05; Р
28-29

<0,02; Р
25-28

<0,002; Р
26-29

<0,01.

Інтактні АПМ 1 год АПМ 24 год 
Показник 

n=6 n=6 n=7 
469±7                  1 472±7                 2 491±6                 3 ЧСС, хв-1 

446±6                  4 453±7                 5 469±6                 6 

0,116±0,002        7    0,113±0,004       8    0,109±0,003       9     Мо, с 
0,126±0,003       10    0,122±0,006      11     0,116±0,004      12      
22,9±1,1             13        21,1±1,0            14          18,9±1,1            15         АМо, % 
18,1±1,0             16          16,8±1,1            17        17,5±1,1            18         
0,0165±0,0004   19     0,0148±0,0005   20       0,0193±0,0008  21    ∆Х, с 
0,0193±0,0006   22    0,0131±0,0004  23     0,0217±0,0007  24     
5982±412           25        7410±473          26       4492±386          27     ІН 
3692±328           28        5256±435          29        3476±392          30        

Таблиця 2. По азни и математично о аналіз серцево о ритм самців і само при розвит АПМ
на тлі далар ін

Інтактні КДаларгін АПМ 1 год АПМ 24 год 
Показник 

n=6 n=6 n=6 n=7 
469±7                 1 443±6                2 456±8                3 464±7                  4 ЧСС, хв-1 

446±6                 5 423±6                6 435±7                7 448±8                   8 

0,116±0,002       9  0,127±0,002      10    0,124±0,004      11   0,119±0,003         12     Мо, с 
0,126±0,003      13    0,137±0,003      14    0,128±0,004      15     0,121±0,004         16     
22,9±1,1            17     19,6±1,2            18 20,1±1,1            19 19,3±1,3               20 АМо, % 
18,1±1,0            21     16,4±1,1            22 15,7±1,2            23 18,6±1,2               24 

0,0165±0,0004  25     0,0187±0,0008  26 0,0181±0,0011  27 0,0176±0,0009     28 ∆Х, с 
0,0193±0,0006  29    0,0216±0,0007 30 0,0206±0,0017  31 0,0198±0,0013     32 

5982±412           33     4126±368         34 4478±394          35 4608±389             36 ІН 
3722±328              37     2771±362          38 2977±345          39 3882±373             40 

Приміт а: Р
1-2
<0,02; Р

5-6
<0,05; Р

1-5
<0,05; Р

9-10
<0,01; Р

13-14
<0,001; Р

9-13
<0,02; Р

17-21
<0,05; Р

18-22
<0,05; Р

25-26
<0,05; Р

29-30
<0,05; Р

25-29
<0,05;

Р
33-34

<0,01; Р
33-35

<0,05; Р
33-36

<0,05; Р
33-37

<0,05; Р
34-38

<0,05.
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тролю за форм ванням серцево о ритм і сприяє збереженню
вищо о за вихідний рівня ІН. На відмін від само , самців
по азни ІН зменшився до вихідної величини. Звертає на
себе ва той фа т, що відмінності між різностатевими
тваринами за більшістю по азни ів не б ло, за винят ом ІН,
я ий само б в менший, ніж самців, на 20,6 %.

Проводячи аналіз за ономірностей адаптації АНС за по-
азни ами ардіоінтервало рафії за різних модельних мов
звертає на себе ва той фа т, що застос вання мод ляторів
а тивності ОР змінює за ономірність вплив АНС на серцевий
ритм самців і само . На застос вання ДАЛ змінами більшої
іль ості по азни ів а тивності вплив АНС на серцевий ритм
реа вали самці (порівняння проведене з р пами тварин,
де розвито АПМ не б в ори ований мод ляторами ОР).
За альна артина зафі сованих змін демонстр вала поси-
лення ролі ва са діяльності серця (збільшення ∆Х) та, мож-
ливо, наднир ових залоз (збільшення Мо) за альній адап-
тації ор анізм [6]. В порівнюваних р пах само с ттєва від-
мінність зафі сована лише в динаміці ∆Х (перева а становила
57,3 %). Це свідчить про те, що роль ва са форм ванні
серцево о ритм особин жіночої статі все ж та и с ттєвіша.
Слід зробити а цент на том , що за застос вання ДАЛ вже на
етапі почат ової реалізації не ативно о вплив адреналін
на серце (1 од АПМ) створюються та і мови діяльності АНС
і самців, і само , я і сприяють зменшенню не ативно о вплив
атехоламін , що підтвердж ється даними біохімічних до-
сліджень [4]. На застос вання НАЛ при моделюванні АПМ
с ттєвіші відміності по азни ів а тивності АНС порівню-
ваних р пах зафі с вали само . А саме, почато реалізації
ардіото сично о вплив адреналін на тлі НАЛ відб вався
в мовах пот жнішо о адренер ічно о вплив з бо АНС, про
що свідчило збільшення величини АМо, з одночасним а тив-
нішим (очевидно онтрре ляторним) впливом і ва са, про
що свідчило більше значення ∆Х. У самців при застос ванні

НАЛ перева а виявилася лише за по азни ом ∆Х. Врахов -
ючи, що НАЛ, хоча й меншою мірою, ніж ДАЛ, виявив ардіо-
проте торний ефе т, встановлені відмінності в ре ляції серця
з бо АНС слід вважати доцільними.

ВИСНОВКИ 1. А тиватор опіатних рецепторів далар ін
ви ли ає зростання ролі парасимпатичної лан и автономної
нервової системи на ритм серця в мовах пош одження
адреналіном, особливо самців тварин.

2. Нало сонмоделює перебі не ротично о процес в серці
само шляхом збільшення ролі обох лано автономної нервової
системи ре ляції діяльності серця, а в самців – лише па-
расимпатичної, на етапі почат ових змін міо арді.

3. Незважаючи на застос вання мод ляторів а тивності
опіатних рецепторів, роль парасимпатично о відділ автоном-
ної нервової системи форм ванні серцево о ритм тварин
само віді рає більш роль, ніж самців.
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Таблиця 3. По азни и математично о аналіз серцево о ритм самців і само при розвит АПМ
на тлі нало сон

Приміт а: Р
3-7
<0,05; Р

21-22
<0,05; Р

25-26
<0,05; Р

25-27
<0,05; Р

25-29
<0,001; Р

26-30
<0,02; Р

33-35
<0,02; Р

33-37
<0,01; Р

34-38
<0,01; Р

37-38
<0,05;

Р
37-39

<0,05;Р
35-39

<0,01; Р
36-40

<0,05.

Інтактні КНалоксон АПМ 1 год АПМ 24 год 
Показник 

n=6 n=6 n=6 n=6 
469±7                  1 479±8                   2 481±8                   3 468±7                   4 ЧСС, хв-1 

446±6                   5 457±7                   6 454±7                  7 458±8                   8 

0,116±0,002        9    0,112±0,003        10    0,111±0,003       11    0,114±0,004        12    Мо, с 
0,126±0,003       13    0,118±0,002        14    0,117±0,003       15     0,119±0,003        16    
22,9±1,1              17     23,4±1,3              18 23,8±1,2             19 19,6±1,1              20 АМо, % 
18,1±1,0              21     21,6±1,2              22 20,8±1,4             23 17,8±1,3              24 
0,0165±0,0004   25     0,0152±0,0004    26 0,0147±0,0007   27 0,0156±0,0008    28 

ÄХ, с 
0,0193±0,0006   29    0,0187±0,0005    30 0,0182±0,0009   31 0,0171±0,0012    32 

5982±412           33     6873±429            34 7293±453           35 5511±406            36 ІН 
3722±328           37      4894±421            38 4884±395           39 4374±387            40 

Г льч Н.М.

ДОСЛІДЖЕННЯ АКТИВНОСТІ ПРЕПАРАТУ ІЗОФОН НА МОДЕЛІ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ТУБЕРКУЛЬОЗУ
НЕЛІНІЙНИХ МИШЕЙ З ПРЕМОРБІДНОЮ ІМУННОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ

Державна станова "Інстит т фтизіатрії і п льмоноло ії ім. Ф.Г. Яновсь о о АМН У раїни"

ДОСЛІДЖЕННЯ АКТИВНОСТІ ПРЕПАРАТУ ІЗОФОН НА МОДЕЛІ ЕКС-
ПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ТУБЕРКУЛЬОЗУ НЕЛІНІЙНИХ МИШЕЙ З ПРЕ-
МОРБІДНОЮ ІМУННОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ – В рез льтаті проведених
дослідженьб ловстановлено,щозастос вання ізофон дозволяєзменшити
інде с раження вн трішніх ор анів при е спериментальном т бер-
льозі нелінійних мишей з преморбідною ім нною недостатністю.

ИССЛЕДОВАНИЕАКТИВНОСТИПРЕПАРАТАИЗОФОННАМОДЕЛИЭКСПЕ-
РИМЕНТАЛЬНОГО ТУБЕРКУЛЕЗА НЕЛИНЕЙНЫХ МЫШЕЙ С ПРЕМОР-
БИДНОЙИМУННОЙНЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ–Врез льтате проведенных
исследованийбыло становлено,чтоприменениеизофонапозволяет мень-
шить инде с поражения вн тренних ор анов при е спериментальном
т бер лезе мышей с преморбидной имм нной недостаточностью.
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INVESTIGATIONOFACTIVITYOFISOPHONONTHEMODELOFEXPERIMENTAL
TUBERCULOSIS IN NON-LINEAR MICE WITH PREMORBID IMMUNE
DEFICIENCY –As a result of the performed investigations it was confirmed that
the use of isophon allows to decrease the index of damage of internal organs
at experimental tuberculosis of non-linear mice with premorbid immune
deficiency.

Ключові слова: ізофон, е спериментальнийт бер льоз.
Ключевые слова:изофон,э спериментальныйт бер лез.
Key words: isophon, experimental tuberculosis.

ВСТУП У вітчизняних та за ордонних п блі аціях широ о
висвітлюються властивості ізофон – ново о протит бер -
льозно о препарат з ім номоделюючою дією [1-3]. В основ-
ном дослідни и вивчали дію препарат при омбінованом
лі ванні хворих на т бер льоз ле ень, що об мовлювало
йо о застос вання разом із 3-4 іншими протит бер льозними
препаратами, я і, свою чер , мож ть впливати на рез льтати
лі вання.

Мета дослідження – вивчення в е сперименті протит бер-
льозної а тивності препарат ізофон на моделі е спери-

ментально о т бер льоз ле ень білих безпородних мишей
з преморбідною ім нною недостатністю.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ В е сперимент б ло введено 36
нелінійних мишей. Перший етап е сперимент в лючав
відтворення моделі ім нодефіцит , для чо о всіх тварин
розділили на р п здорових (ІН) та тварин, до я их засто-
сов вали ім нос пресивн терапію (ІД). Е спериментальн
модель ім нодефіцит створювали за методи ою Kontainen u
Feldmann [4], для створення більш либо о о ім нодепре-
сивно о стан ідро ортизон вводили двічі з інтервалом 3
дні. Через тиждень після введення ідро ортизон , перед
зараженням тварин штамом Н37Rv, вивчали вихідний рівень
ім нітет тварин. У подальшом всіх мишей з модельованим
ім нодефіцитом заражали лабораторним штамом мі оба -
терій т бер льоз H37Rv, інфі вальна доза становила
0,25 м с хої речовини 0,5 мл, я вводили вн трішньо-
очеревинно. Лі вання розпочинали через 1 тиждень після
зараження, йо о тривалість ся ала 1 місяць. Розподіл тварин
на р пи подано таблиці 1.

Ст пінь раження т бер льозом вн трішніх ор анів
білих безпорідних мишей оцінювали ма рос опічно за мето-
ди ою О.Р. Драб іної. Робота ви онана за ошти державно о
бюджет .

Забій мишей проводили шляхом передоз вання ефірно о
нар оз .

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Дослідження ма рос опічної артини вн трішніх ор анів
тварин дозволило встановити та е.

У інта тних тварин (ІН), я их забили на 7-й тиждень е с-
перимент , при ма рос опічном дослідженні вн трішніх ор-
анів патоло ічні зміни б ли відс тні. У тварин, я і не отрим -
вали лі вання (ІД), ма рос опічна артина вн трішніх ор а-
нів свідчила про а тивний т бер льоз: збільшеній печінці
визначались азеозні во нища. У ле енях визначалися т бер-
льозні орби и, я і б ли прис тні і решті т анин. У більшості

тварин спостері алася тенденція до злиття во нищ, самі
во нища і ст пінь азеозно о не роз них б ли вищими, ніж
ле енях тварин, я і одерж вали антиба теріальн терапію

(H, H/Hz, Hz).
При застос ванні ізофон за інтерміт ючою методи ою (H/

Hz) ма рос опічна артина різ о відрізнялася від наведеної
вище. У жодній селезінці не визначались озна и специфічно о
процес , печінці та ож віз ально не визначали азеозних
змін. Ураження т анини ле ень мало місце лише 1 тварини
та мало дрібново нищевий хара тер з мінімальними азеоз-
ними змінами, решти тварин ле ені б ли повно ровними
без ма рос опічних озна т бер льозно о процес .

Протя ом дослідження та ож вивчали рівень раження
т бер льозом вн трішніх ор анів. Дані, отримані під час
дослід , наведено таблиці 2.

С марний інде с раження т бер льозом тварин ІД
р пи становив (10,4±1,0) бала.

У тварин, що не отрим вали лі вання (ІД), ма рос опічна
артина вн трішніх ор анів свідчила про а тивний т бер-
льоз: збільшеній печінці визначались азеозні во нища.

У ле енях визначалися т бер льозні орби и, я і б ли при-
с тні і решті т анин. У більшості тварин спостері алася тен-
денція до злиття во нищ, самі во нища і ст пінь азеозно о
не роз них б ли більшими, ніж ле енях тварин, я і одер-
ж вали антиба теріальн терапію (H, H/Hz, Hz). С марний
інде с раження т бер льозом тварин ІД р пи становив
(10,4 ±1,0) бала.

При застос ванні ізофон за інтерміт ючою методи ою (H/
Hz) ма рос опічна артина різ о відрізнялася від наведеної
вище. У жодній селезінці не визначались озна и специфічно о
процес , печінці та ож віз ально не визначали азеозних

Таблиця 1. Розподіл тварин на р пи в ході е сперимент залежно від лі вання

Таблиця 2. Вплив ізоніазид , ізофон та їх поєднань на е спериментальний т бер льоз білих
безпорідних мишей

Групи тварин 
/n 

Вплив 
гідрокортизону 

Вплив 
МБТ, мг 

Засіб  
лікування 

Інтактні (Ін)/4 – – – 
Імунодефіцит (ІД)/8 2мг Ч2 0,25 – 

H /8 2мг Ч2 0,25 ізоніазид 10мг/кг (H) 

H/Hz /8 2мг Ч2 0,25 почергово через день ізоніазид 10мг/кг /ізофон20мг/кг (H/Hz) Ліковані 

Hz 8 2мг Ч2 0,25 ізофон20мг/кг (Hz) 

Показник 
черевна порожнина Групи тварин 

/n 
печінка селезінк 

черевна 
порожнина 

всього органів 
чер. пор. 

легені сумарне ураження 

ІН 4 0 0 0 0 0 0 
ІД 8 3,3 ± 0,6 0,9 ± 0,4 1,1 ±0,5 5,3 ± 0,9 5,1 ± 0,9 10,4 ±1,0 
H 8 2,0 ±0,7 0,9 ±0,2 0,5 ±0,3 3,4 ± 1,0 2,8 ±0,5** 6,13 ± 1,33** 

H/Hz 8 0,4 ± 0,2** *** 0,3 ± 0,2 ** *** 0,1 ± 0,1** *** 0,8 ± 0,3 ** *** 2,4 ± 0,6** 3,13 ± 0,68** *** 
Hz 8 0,4 ± 0,4** *** 0,4 ± 0,2 *** 0,1 ± 0,1** *** 0,9 ± 0,4 ** *** 2,4 ± 0,6** 3,25 ± 0,92** *** 

Приміт и: ** – відмінність по азни а порівняно з ІД р пою (Р < 0,05) достовірна;
*** – відмінність по азни а порівняно з ІД р пою (Р < 0,05) достовірна;
**** – відмінність по азни а порівняно з Hz р пою (Р < 0,05) достовірна.
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змін. Ураження т анини ле ень мало місце лише 1 тварини
та мало дрібново нищевий хара тер з мінімальними азе-
озними змінами, решти тварин ле ені б ли повно ровними
без ма рос опічних озна т бер льозно о процес .

С марна ма рос опічна раженість с ладала випад
ви ористання інтерміт ючої методи и (3,13±0,68) бала і б ла
достовірно нижчою, порівняно із р пою, що не отрим вала
лі вання, а та ож майже 2 рази меншою від анало ічно о
по азни а р пі, я а отрим вала лі вання ізоніазидом
(6,13±1,33). Слід за важити, що дана різниця інде сі ражен-
ня вн трішніх ор анів в основном мала місце за рах но
меншо о інде с раження ор анів черевної порожнини, що,
на наш д м , пов'язано із особливостями біотрансформації
препарат , тривалим йо о переб ванням ишечни .

У випад ви ористання ізофон (Hz) ма рос опічна
артина пра тично не відрізнялась від описано о 5-й р пі
(H/Hz).

ВИСНОВОК Застос вання ізофон за допомо ою різних
методи при лі ванні е спериментально о т бер льоз 3
рази зменш є інде с раження вн трішніх ор анів, порівняно
із р пою, що не отрим вала лі вання, та 2 рази, порівняно
з р пою, я а отрим вала ізоніазид.
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РОЛЬ ЕПІДЕМІОЛОГІЧНИХ ТА ЕТІОЛОГІЧНИХ ФАКТОРІВ У ФОРМУВАННІ
ФІБРОЗУ ПЕЧІНКИ ПРИ HCV-ІНФЕКЦІЇ

Вінниць ий національний медичний ніверситет ім. М.І. Пиро ова

РОЛЬЕПІДЕМІОЛОГІЧНИХТАЕТІОЛОГІЧНИХФАКТОРІВУФОРМУВАННІ
ФІБРОЗУПЕЧІНКИПРИHCV-ІНФЕКЦІЇ –Обстежено 88 хворих на хронічн
HCV-інфе цію. По азано, що середня швид ість форм вання фіброз
становила 0,219 бала/рі за ш алою METAVIR. Ві хворих на момент
біопсії більше 44 ро ів, ві хворих на момент інфі вання більше 28
ро ів, інде с істоло ічної а тивності більше 2,2 бала, підвищені рівні
за ально о білір бін , альфа-фетопротеїн , зниженний протромбіновий
інде с, анемія, лей о- і тромбоцитопенія, спленоме алія асоціювались з
вираженим фіброзом печін и (F3-4).

РОЛЬ ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИХ И ЭТИОЛОГИЧЕСКИХФАКТОРОВ В
ФОРМИРОВАНИИФИБРОЗАПЕЧЕНИПРИHCV-ИНФЕКЦИИ–Обследовано
88 пациентов с хроничес ой HCV-инфе цией. По азано, что средняя
с орость формирования фиброза составила 0,219 балла/ од по ш але
METAVIR. Возраст больных на момент биопсии более 44 лет, возраст
больных на момент инфицирования более 28 лет, инде с а тивности
епатита более 2,2 балла, повышенные ровни обще о билир бина,
альфа-фетопротеина, сниженный протромбиновый инде с, анемия,
лей о- и тромбоцитопения, спленоме алия ассоциировались с выра-
женым фиброзом печени (F3-4).

ROLEOFEPIDEMIOLOGICALANDETIOLOGICALFACTORSINDEVELOPMENT
OF LIVER FIBROSIS IN HCV-INFECTED PATIENTS – 88 patients with chronic
HCV-infection were surveyed. It was shown that medum rate of fibrosis
progressionwas0,219points per year byMETAVIR scale. Ageof patients at the
moment of liver biopsy was more than 44 years, age of patients at the
moment of infectioning wasmore than 28 years, index of histological activity
was more than 2,2 points, elevated levels of total bilirubin, alfa-fetoprotein,
decreased prothrombin index, anemia, leukopenia, thrombocytopenia,
splenomegaly were associated with severe liver fibrosis (F3-4).

Ключові слова: НСV-інфе ція, фіброз печін и.
Ключевые слова: НСV-инфе ция, фиброз печени.
Key words: HCV-infection, liver fibrosis.

ВСТУП Форм вання фіброз печін и є вирішальним
моментом природном перебі хронічної HCV-інфе ції,
ос іль и на відмін від а тивності запально о процес , я а то
посилюється, то послаблюється, фіброз не хильно про рес є і
призводить до архіте т рної переб дови ор ана і розвит
цироз . Ключова роль в процесі фібро енез належить а тивації
зірчастих літин Іто. При запаленні вони трансформ ються в
міофібробласти, проліфер ють і прод ють надмірн іль ість
поза літинно о матри с [2]. Фібро енез є неспецифічним
захисним процесом, я ий, з одно о бо , обмеж є запалення, а
з іншо о бо , в рез льтаті надмірної прод ції спол чної
т анини, призводить до пор шення метаболізм епатоцитів і
зниження ф н ції печін и. Швид ість форм вання цироз
печін и при HCV-інфе ції о ремих хворих значно різниться,

том ідентифі ація чинни ів, я і визначають темпи про рес -
вання фібротичних змін при хронічном епатиті С, дозволить
індивід аліз вати про ноз хвороби о ремо взято о пацієнта.

Мета роботи – на основі аналіз етіоло ічних, епідеміоло-
ічних та ліні о-лабораторних по азни ів виявити фа тори,
я і асоціюються зі стадією фіброз при біопсії та впливають на
швид ість про рес вання хронічно о епатит С.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 88 хворих на хроніч-
н HCV-інфе цію (анти-HCV+, HCV-RNA+), я і не мали іншої
хронічної патоло ії печін и та попередньо не отрим вали про-
тивір сно о лі вання. Всім хворим ви онано п н ційн біоп-
сію печін и з наст пним морфоло ічним дослідженням біоп-
тат , визначенням інде с а тивності епатит та інде с
фіброз [1, 4]. Кліні о-епідеміоло ічна хара теристи а хворих
наведена в таблиці 1.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Аналіз отриманих даних по азав, що швид ість форм вання
фіброз обстежених хворих, за мови, що даний процес має
лінійн залежність, оливалась від 0,077 до 0,400 бала/рі і в
середньом становила (0,219±0,015) бала/рі .

Інде с фіброз при біопсії прямо віро ідно орелював із
тривалістю HCV-інфе ції ( оефіцієнт ореляції r=0,52). Я
видно з таблиці 2, в середньом стаж хвороби пацієнтів з
мінімальним фіброзом (F 0-1) становив (6,9±0,85) ро і б в
майже вдвічі меншим, ніж хворих з помірним та тяж им
фіброзом (F 2, F3-4).

Ві хворих на момент проведення біопсії, але не на момент
інфі вання, прямо віро ідно орелював з інде сом фіброз
(r=0,50 та 0,17, відповідно). Разом з тим інде с фіброз
хворих, я і інфі вались в дитячом і підліт овом віці, б в
віро ідно меншим, ніж хворих, я і інфі вались після 18
ро ів (відповідно (1,21±0,14) та (1,86±0,14) бала). У хворих з
швид им про рес ванням фіброз (>0,200 бала/рі ) середній
ві на момент інфі вання с лав 27,9±1,32, тоді я хворих
з повільним форм ванням фіброз (<0,200 бала/рі ) – лише
(17,1±1,92) ро .

Механізми більш швид о о форм вання фіброз в зрілом
віці мож ть б ти пов'язані з особливостями ім нної відповіді,
переважанням процесів фібро енез над фібринолізом. В ряді
робіт по азано, що розвито HCV-цироз на др ій де аді
інфе ції спостері алось лише 5% хворих, я і б ли інфі овані
в дитинстві та більше ніж 20% хворих, інфі ованих віці
старше 40 ро ів [3, 7].
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Шляхи передачі HCV-інфе ції, я і мовно відображають
інфі юч доз зб дни а, істотно не впливали на форм вання
фіброз . Не б ло та ож виявлено відмінностей ст пені фіброз
серед чолові ів і жіно , хоча в о ремих роботах по азано, що
чолові ів фіброз форм ється швидше, що може пояснюватись
більш висо ою частотою зловживання ал о олем серед
чолові ів [6]. В наше дослідження не б ли в лючені пацієнти
з обтяженим "ал о ольним анамнезом".

Не помічено та ож асоціації між енотипом HCV та
морфоло ічною стадією захворювання. Та , ст пінь фіброз
пацієнтів з 1 енотипом HCV в середньом с лав (1,88±0,19)
бала і віро ідно не відрізнявся від та о о хворих з 2 і 3
енотипом ((1,50±0,33) та (1,68±0,21) бала відповідно).

А тивність АЛТ віро ідно не орелювала з морфоло ічною
стадією фіброз (r=0,17). Проте хворих з помірним фіброзом
печін и а тивність АЛТ б ла віро ідно вищою, ніж хворих з
мінімальним та вираженим фіброзом, відповідно, (2,17±0,25)

проти (1,26±0,09) та (1,34±0,10) нмоль/лх . Відомо, що
а тивність трансаміназ в сироватці не завжди відображає
а тивність запалення в печінці, і пацієнтів з нормальним
рівнем АЛТ часто виявляють слаб або помірн а тивність
за даними біопсії [5]. Наші дані свідчать, що а тивність
епатит віро ідно не орелювала з інде сомфіброз при біопсії
(r=0,33), але в р пі хворих з тяж им фіброзом інде с
а тивності б в віро ідно вищим, ніж хворих з слаб им і
помірним фіброзом, відповідно, (2,24±0,14) бала проти
(1,64±0,09) та (1,78±0,15) бала. Це певною мірою підтвердж є
той фа т, що постійна а тивність запалення в печінці є
причиною фібро енної трансформації, ос іль и саме ражені
епатоцити є основним джерелом медіаторів, я і а тив ють
зірчасті літини і зап с ають фібро енез [2].

Виявлено позитивний ореляційний зв'язо між вмістом
за ально о білір бін в сироватці та морфоло ічною стадією
HCV-інфе ції (r=0,51). Більше то о, про рес вання

Приміт а: 1) зна ом * позначена віро ідна відмінність щодо р пи "F 0-1 бали"; 2) зна ом § позначена віро ідна відмінність щодо р пи
"F 2-3 бали".

Таблиця 1. Кліні о-епідеміоло ічна хара теристи а хворих на хронічн HCV-інфе цію

Характеристика хворих Середні та абсолютні величини 
Вік хворих на момент біопсії (роки) 32,8±1,25 
Чоловіча стать, %  70,5 
Тривалість інфекції (роки) 10,0±0,77 
Вік хворих на момент інфікування (роки) 22,6±1,22 
Шляхи інфікування (кількість хворих) 
парентеральні наркотики 
операції, інвазивні маніпуляції 
трансфузії 

 
11 
55 
22 

Генотип HCV (кількість хворих) 
не визначався 
1 та 1а 
1б 
2 
3 та 3а 

 
21 
4 

30 
8 

25 
Морфологічна активність гепатиту (кількість хворих) 
А 1 – слабка 
А 2 – помірна 
А 3 – виражена 

 
30 
45 
13 

Індекс фіброзу (кількість хворих) 
F 0 – фіброз відсутній 
F 1 – перипортальний фіброз 
F 2 – поодинокі септи 
F 3 – численні септи  
F 4 – цироз 

 
6 

39 
23 
11 
9 

Значні зміни при біопсії: А≥2, F≥2 (кількість хворих) 67 
Активність АЛТ (кількість хворих) 

< 0,65 нмоль/л·г 
>0,65<1,30 нмоль/л·г 
>1,30 нмоль/л·г 

 
9 

48 
31 

Таблиця 2. Хара теристи а хворих з морфоло ічними озна ам мінімально о,
помірно о та виражено о фіброз печін и

Групи хворих 
Фактори 

F 0-1 бали F 2 бали F 3-4 бали 
Вік на момент біопсії, роки 29,1±1,36 29,6±2,16 44,8±2,35*§ 
Тривалість інфекції, роки 6,90±0,85 11,2±1,55* 15,7±1,36*§ 
Вік на момент інфікування, роки 22,2±1,73 18,3±1,29 28,6±2,12*§ 
ІГА, бали 1,64±0,09 1,78±0,15 2,24±0,14*§ 
АЛТ, нмоль/л·г 1,26±0,09 2,17±0,25* 1,34±0,10§ 
Загальний білірубін, мкмоль/л 21,3±0,96 26,5±1,80 38,8±2,35*§ 
Протромбіновий індекс, % 83,5±1,47 77,5±1,93 68,6±1,38*§ 
Гемоглобін, г/л 132±1,99 127±2,36 106±1,58*§ 
Лейкоцити, х109 5,59±0,19 5,35±0,25 3,94±0,06*§ 
Тромбоцити, х109 228±5,47 200±6,53 168±5,57*§ 
Альфа-фетопротеїн, нг/мл 4,20±0,41 6,10±0,69 21,3±2,85*§ 
Спленомегалія, % хворих 6,67 13,0 70,0 
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фібротичних змін с проводж валось віро ідним зростанням
вміст за ально о білір бін . Та , хворих з F0-1 вміст білі-
р бін с лав (21,3±0,96), хворих з F2 (26,5±1,80), хворих
з F3-4 становив (38,8±2,35) м моль/л. Величина протром-
біново о інде с віро ідно обернено орелювала з інде сом
фіброз (r=-0,52). Тенденція до зниження протромбіново о
інде с спостері алась же хворих з F2 бали, тоді я при
F 3-4 бали падіння протромбіново о інде с ся ало віро ідних
значень. Вміст альфа-фетопротеїн хворих з тяж имфіброзом
печін и в середньом б в в 5 раз більшим, ніж хворих з
мінімальним фіброзом і становив 21,3 н /мл.

Аналіз емо рами обстежених хворих виявив, що про ре-
с вання фіброз печін и с проводж ється тенденцією до роз-
вит анемії, лей о- і тромбоцитопенії. Та , вміст емо лобін
хворих з F3-4 б в віро ідно меншим, ніж хворих з F0-1 і

F2, відповідно, (106±1,58) проти (132±1,99) та (127±1,36) /л.
Вміст тромбоцитів хворих з тяж им фіброзом б в на 27 %
меншим, ніж хворих з мінімальним фіброзом і в середньом
с ладав лише (168±5,57)×109/л. Ця за ономірність підтвер-
дилась та ож віро ідним оберненим ореляційним зв'яз ом
між інде сом фіброз та вмістом тромбоцитів і лей оцитів в
рові (r=-0,50, -0,53 відповідно). Спленоме алія реєстр ва-
лась лише 9 та 17% хворих з слаб им і помірним фіброзом,
відповідно, тоді я пацієнтів з тяж им фіброзом збільшення
селезін и, за даними УЗД, виявлялось в 70 % пацієнтів.

ВИСНОВКИ Середня швид ість форм вання фіброз
обстежених хворих на хронічн HCV інфе цію становила 0,219

бала/рі . Ві хворих на момент біопсії більше 44 ро ів, ві
хворих на момент інфі вання більше 28 ро ів, інде с істо-
ло ічної а тивності більше 2,2 бала асоціювались з вираженим
фіброзом печін и (F3-4). Кліні о-лабораторними преди -
торами тяж о о фіброз печін и б ли підвищений рівень
за ально о білір бін , зниженний протромбіновий інде с,
анемія, лей о- і тромбоцитопенія, спленоме алія, підвищен-
ний вміст альфа-фетопротеїн . Стать, шляхи інфі вання та
енотип HCV істотно не впливали на форм вання фіброз
хворих на хронічн HCV-інфе цію.
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СТРУКТУРНА ОРГАНІЗАЦІЯ ПІДНИЖНЬОЩЕЛЕПНОЇ ЗАЛОЗИ ЩУРІВ ПІСЛЯ ВВЕДЕННЯ
АДРЕНАЛІНУ І АЦЕТИЛХОЛІНУ

ВДНЗ У раїни "У раїнсь а медична стоматоло ічна а адемія", Полтава

СТРУКТУРНА ОРГАНІЗАЦІЯ ПІДНИЖНЬОЩЕЛЕПНОЇ ЗАЛОЗИ ЩУРІВ
ПІСЛЯ ВВЕДЕННЯ АДРЕНАЛІНУ І АЦЕТИЛХОЛІНУ – Вивчені особливості
стр т ри піднижньощелепних залоз щ рів на введення адреналін і
ацетилхолін . Визначано,що посилення се рето творення визначається
в інцевих відділах при введенні адреналін і ацетилхолін . Виведення
се реторних прод тів в просвіти залозистих тр бо а тивно відб ва-
ється при адреналіновій стим ляції. Після введення ацетилхолін про-
цеси е стр зії се реторних ран л при ніч ються. З бо посм ованих
і ран лярних прото піднижньощелепних залоз щ рів спостері ається
помітна реа ція на стим ляцію. Введення адреналін призводить до
а тивації процес виведення се реторних ран л в просвіти прото ,
проявляється в підвищенні оптичної щільності цитоплазми і пере-
міщенням се реторних ран л до апі альних відділів літин, і посилення
трансепітеліально о транспорт через розширені між літинні щілини
між прото овими ланд лоцитами. Вплив ацетилхолін призводить до
злиття се реторних ран л в межах літин, змін їх оптичних влас-
тивостей, але морфоло ічних озна се реції не виявляється.

СТРУКТУРНАЯОРГАНИЗАЦИЯПОДНИЖНЕЧЕЛЮСТНОЙЖЕЛЕЗЫКРЫС
ПОСЛЕ ВВЕДЕНИЕ АДРЕНАЛИНА И АЦЕТИЛХОЛИНА – Из чены осо-
бенности стр т ры поднижнечелюстной железы рыс на введение
адреналина и ацетилхолина. Установлено, что силение се ретообра-
зования определяется в онечных отделах при введении адреналина и
ацетилхолина. Введение се реторных прод тов в просветыжелезистых
тр бо а тивно происходит при адреналиновой стим ляции. После
введение ацетилхолина процессы э стр зии се реторных ран л по-
давляются. Со стороны полосатых и ран лярных прото подниж-
нечелюстных желез рыс наблюдается заметна реа ция на стим ляцию.
Введение адреналина приводит а тивации процесса введения
се реторных ран л в просвете прото , проявляется в повышении
оптичес ой плотности цитоплазмыиперемещениемсе реторных ран л
в апи альные отделы лето , и силение трансэпителиально о
транспорта через расширеные межд леточные щели межд про-
то овыми ланд лоцитами. Влияние ацетилхолина приводит слиянию
се реторных ран л в раницах лето , измененийих оптичес их свойств,
номорфоло ичес их призна ов се реции не определяется.

STRUCTURALORGANIZATIONOF RAT SUBMANDIBULARGLAND AFTER
INTRODUCTIONOFADRENALINANDACETYLCHOLINE–Thefeaturesofstructure
of rat submandibular glands on introduction of adrenalin and acetylcholine
are studied. It was established that strengthening of secret-formation is
determined in eventual departments at introduction of adrenalin and
acetylcholine. Excresion of secretory products into space of glandular ducts
takes place actively at adrenalin stimulation. After introduction of acetylcholine
the processes of secretory granules extrusion are inhibited. From the side of
striated and granular ducts of rat submandibular glands ismarked the reaction
on stimulation. Introduction of adrenalin results in activating of process of
secretory granules excresion into duct lumns, it is manifested in the increase
of cytoplasm optical density and moving of secretory granules to the apical
departments of cells and strengthening of transepithelial transport through
the extended intercellular spaces between ductal glandulocytes. Influence of
acetylcholine results in confluence of secretory granules within the cells,
changes of thir optical features, but morphological signs of secretion do not
appear.

Ключові слова:піднижньощелепназалоза,адреналін, ацетилхолін,
щ ри.
Ключевые слова: поднижнечелюстнаяжелеза,адреналин,ацетил-

холин, рысы.
Key words: submandibular gland, adrenalin, acetylcholine, rats.

ВСТУП Процес творення слини с ладається із двох взає-
мопов'язаних процесів – се реції ор анічних речовин і філь-
трації рідини з ровоносно о р сла в просвіти прото . Роль
вн трішньочасточ ових прото поля ає в модифі ації еле -
тролітно о с лад слини, я а творюється в ацин сах і ре ляції
вміст води. Дані літерат ри [1, 2] свідчать, що система вн т-
рішньочасточ ових прото піднижньощелепної залози щ рів
має адренорецептори і реа є на стим ляцію посиленням
е стр зії се реторних ран л насамперед е зо риноцитів
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ран лярних прото [3]. В паренхімі часточо іль ість адре-
норецепторів менша, порівняно з іль істю холінорецепторів
[4], але вплив адреналін безперечний. Стим ляція холіно-
рецепторів призводить до виділення вели о о об'єм слини
[5].

Метою роботи б ло визначення морфоло ічних змін в
се реторних епітеліальних омпле сах піднижньощелепних
залоз після введення адреналін і ацетилхолін .

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Дослідження ви онано на стате-
возрілих щ рах-самцях. Під е сеналовим нар озом (0,01 м / )
перша р па – онтрольна (10 тварин) отрим вала вн тріш-
ньоартеріально (в/а) 200 мл розчин 0,85% NaCl, др а –
е спериментальна (20 тварин) в/а отрим вала розчин АД
(0,3 м / ) і третя – 20 тварин, я им в/а вводили розчин АХ
(1,5 м / ). Виводили тварин з е сперимент шляхом пере-
доз вання е сеналово о нар оз . Шматоч и слинних залоз
за лючали в епон-812 [6]. Напівтон і зрізи вивчали в світло-
вом мі рос опі. Ультратон і – вивчали в еле тронном мі ро-
с опі МБР-100 при прис орюючий напр зі 75 КВт.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Введення адреналін призводить до зв ження резистивних
лано мі роцир ляторно о р сла і, відповідно, зменшення
прито рові до паренхіми залози. При вивченні мі ро-
фото арт з напівтон их зрізів піднижньощелепної залозищ рів
після введення адреналін нами визначені помітні зміни
всіх стр т рних омпонентів часточо , насамперед – підви-
щення оптичної щільності цитоплазми, посилення "сітчасто о"
її ви ляд і по ращення віз алізації се реторних ран л. При
ви ористанні я барвни а тол їдиново о синьо о тин то-
ріальні властивості цитоплазми епітеліоцитів інцевих відділів
піднижньощелепної залози щ рів змінились в бі б з ово о
ольор , порівняно з онтрольною р пою,щоможеб тиоцінено
я посилення синтез полісахаридів літинами інцевих
відділів.

Нав оло вставних прото після введеня щ рам е спери-
ментальної р пи адреналін виявлялись оптичносвітлі о р -
лої форми творення, я і форм вали ланцюж и і зовні ото-
ч вали прото и. Визначені стр т ри, на наш по ляд, ймо-
вірно, є розширеними лімфатичними мі рос динами.

Вивчення напівтон их зрізів піднижньощелепної залози
щ рів, я им вводили адреналін, визначило, що цитоплазма
епітеліоцитів б ла щільно заповнена оптичносвітлими се ре-
торними ран лами, я і, на відмін від онтрольної р пи,
мали досить чіт и межі за рах но підвищеня оптичної щіль-
ності цитплазми. В цій р пі тварин в о ремих інцевих відді-
лах ядра мали висо оптичн щільність, неправильн спло-
щен форм . Клітини серозних півмісяців можливо б ло визна-
чити не тіль и за б з овим відтін ом цитоплазми, але за
стр т рними особливостями ядер. Вони мали правильн
о р л форм , містили переважно де онденсований хроматин
і 1-2 ядерця.

При еле тронномі рос опічном вивченні цитоплазма
апі альних відділів ацинарних епітеліоцитів б ла заповнена
се реторними ран лами, в дея их літинах спостері ались
розширені цистерни ран лярної ендоплазматичної сіт и.
Кіль ість се реторних ран л збільш валась, серед них пере-
важали вели і. Еле троннощільні "ядра" в ран лах не визна-
чались. Просвіти ацин сів б ли зменшеними, поде ди щіли-
ноподібними, їх вміст мав вищ еле тронн щільність, ніж в
онтролі. Щілини між с сідніми се реторними ацинарними
епітеліоцитами б ли розширені і віз аліз вались від апі-
альних відділів, мі роворсин и на бо ових поверхнях се ре-
торних літин б ли відс тні. Проте зони щільних онта тів
б ли збереженими.

Вивчення вставних прото піднижньощелепних залоз
щ рів дозволило визначити їх безпосередню часть в се реції
стим льованої слини. Цитоплазма прото ових літин б ла
середньої оптичної щільності і досить омо енна. В о р лої
або видовженої форми ядрах збільшилась іль ість не онден-
совано о хроматин , що свідчило про їх ф н ціональн
а тивність.

Базальні с лад и посм ованих прото б ли в зь ими.
Оптично щільні ядра розташов ються в базальній частині
літин, об мовлюючі дворядність епітелію прото . Світлі ядра
б ли розміщені в центральній частині літин, містили пере-
важно 2 ядерця. Просвіт зв жений.

Після введення адреналін в літинах ран лярних прото
іль ість се реторних ран л і їх розміри б ли досить варіа-
бельними. Се реторні ран ли розміщ вались в апі альної
частини е зо риноцитів. Ядра мали о р л форм , посилю-
валась оптична щільність базальної частини цитоплазми. В
с ладі прото ово о епітелію визначались літини, що містили
оптичнотемні відросчатої форми ядра і розміщ ювались біля
базальної плазмалеми.

Вивчення вибіро серійних напівтон их зрізів дозволило
виявити в стінці ран лярних прото зони, в я их епітеліоцити
ран л не містили, а в цитоплазмі базальних відділів визна-
чались оптичносвітлі ділян и о р лої форми. При еле трон-
номі рос опічном дослідженні вищез аданих зон ми ви-
явили, що вони є розширеними між літинними щілинами
між с сідніми ланд лоцитами і, від базальної мембрани,
ся ають на 2/3 висоти прото ових епітеліоцитів.

В с динах емомі роцир ляторно о р сла спостері алось
повно ров'я, особливо в обміній і ємнісній лан ах. З о ляд
на топо рафію означених с дин відносно інцевих відділів і
прото ової системи, отримані дані є підтвердженням посилення
се реторної а тивності літин і зменшення обся рідини, що
надходить до вставних і посм ованих прото , тим самим
стина слини збільш ється. Спол чна т анина нав оло
ран лярних і оле торних прото піднижньощелепної залози
щ рів маламорфоло ічні озна и іпер ідратації. Спостері алось
збільшення іль ості літин лей оцитарно о ряд – лімфоцитів
і ма рофа ів, я і творювали с пчення, виявлялись поодино і
плазмоцити. Опасисті літини, переповнені ран лами, ві-
з аліз вались в перипрото овом інтерстиції і "в злових"
інтерстиціальних відсі ах між інцевими відділами.

При вивченні відповіді се реторних елементів часточо
піднижньощелепних залоз щ рів на стим ляцію ацетилхо-
ліном нами визначені морфоло ічні прояви підвищення ф н -
ціональної а тивності всіх се реторних омпонентів. За тин -
торіальними властивостями серед інцевих відділів визна-
чались ІІ типи. В одних ланд лоцити забарвлювались в синій
олір, що свідчило про посилення синтез в літинах біл ових
прод тів се реції при введенні ацетилхолін (α- літини). В
о ремих інцевих відділах метахроматична реа ція більшості
літин б ла в бі β-форм, що оворить про переважання в
се реті м ополісахарідів. Цитоплазма визначених літин
мала порівняно вищ оптичн щільність, ядра мали непра-
вильн форм і нерівні онт ри. Ядра ацинарних епітеліоцитів
б ли притисн ті до базальної плазмалеми, ядерця мали вели і
розміри, добре виражений периферичний хроматин мав
"чіт оподібний" ви ляд, в літинах спостері алось розширення
цистерн ран лярної ендоплазматичної сіт и. Апро симальні
між літинні щілини б ли розширені, просвіти їх мали низь
оптичн щільність. В цитоплазмі ланд лоцитів визначалась
вели а іль ість ва олей, ядра видовженої форми, іноді від-
росчатої, містили 1 ядерце, розміщ вались центрально або
е сцентрично, іль ість периферично о хроматин б ла не-
значною.

При мі рос опічном вивченні стр т рних особливостей
посм ованих прото підщелепних залоз після введення
ацетилхолін визначалось різ е розширення с ладо з тво-
ренням порожнин, я і добре визначались на світлооптичном
рівні і ся али на 2/3 висоти прото ово о епітелію. В просвіті
визначався се рет неоднорідної оптичної щільності.

Ядра оптичносвітлі, переважно містили де онденсований
хроматин, о р лої форми, дея і деформовані. На еле тро-
но рамах поряд з деформованими ядрами віз аліз вались
еле тронносвітлі ва олі з однорідним вмістом. Розширені
між літинні щілини ся али базальної мембрани. Нав оло
прото визначались розширені лімфатичні мі рос дини з
вмістом низь ої еле тронної щільності.
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Отримані дані свідчать про підвищення ф н ціональної
а тивності епітелію посм ованих прото і транспорт рідини
через розширені між літинні щілини ю стацелюлярним
шляхом.

Між літинами ран лярних прото спостері ались ло-
альні розширення між літинних проміж ів від "вези -
лярно о" до "цистерноподібно о" тип . Се рет в просвітах мав
стільни ов стр т р різно о ст пеня щільності. В цитоплазмі
се реторні ран ли різної величини, по периферії оптично
щільніші, ніж в центрі. Розміщ вались по всій цитоплазмі,
б ли морфоло ічні озна и їх злиття.

Поряд з хара терними для дано о тип літин ядрами
(о р лої форми, вели а іль ість де онденсовано о хрома-
тин , е сцентрично розміщене ядерце), визначались е зо-
риноцити з базофільними ядрами неправильної відросчатої
форми, невели о о розмір , ядерця розташовані центрально,
е зо риноцити з оптичносвітлими ядрами видовженої форми,
невели ими за розмірами і літини, я і містили ядра з від-
носно висо ою іль істю онденсовано о хроматин , і 2 ядерця.
Се реторні ран ли цих епітеліоцитів, переважно дрібні, розмі-
щ вались не поряд овано на тлі оптично щільної цитоплазми,
іль ість їх в літинах невели а.

Висо опризматичні епітеліоцити вн трішньочасточ ових
прото в стим льованій ацетилхоліном піднижньощелепній
залозі щ рів вирізнялись оптичносвітлою цитоплазмою з
невели ою іль істю ор анел. Ядра розміщ вались в центрі
мали о р л форм , містили перважно де онденсований
хроматин, чіт о визначалось е сцентричне ядерце. Ядра о ре-
мих ланд лоцитів мали вищ оптичн щільність, неправиль-
н форм і б ли розташовані в базальних відділах літин,
іноді притисн ті до базальної плазмалеми. Апі альні поверхні
творювали чисельні мі ровирости. В просвіті визначались
зл щені літини епітелію. В нав олопрото овій спол чній т а-
нині віз аліз вались повно ровні с дини емомі роцир ля-
торно о р сла.

При еле тронномі рос опічном дослідженні ми виявили
еле тронносвітлі вн трішньо літинні порожнини. Між с сід-
німи епітеліоцитами спостері али розширення між літинних
щілин, я і починались від апі альних відділів майже до ба-
зальної мембрани, а іноді нав олопрото овий інтерстицій від
між літинно о простор відділяла тіль и остання. Протя ом
щілин меж ючі епітеліоцити збері али зв'яз и і творювали
витончені відрост и. Вміст мав неоднорідн оптичн щіль-
ність. Ці дані з одж ються з відомостями відносно наявності
трансм ральних отворів в малих слинних залозах [7] і підви-
щ ють ідравлічн прони ненність стін и вивідних прото
піднижньощелепної залози при ф н ціональном наван-
таженні.

Кровоносні мі рос дини мали витончен стін , просвіти
б ли щільно заповнені форменими елементами рові. Адлю-
мінальна поверхня ендотеліальної вистил и пост апілярних
вен л творювала чисельні мі ровирости, в просвітах визна-
чались еритроцити.

ВИСНОВКИ 1. Введення адреналін і ацетилхолін ви ли-
ає значні зміни в залозистій т анині і с динном р слі під-
нижньощелепних залоз. Посилення се рето творення визна-
чається в інцевих відділах при введенні адреналін і ацетил-
холін . Виведеня се реторних прод тів в просвіти залозистих
тр бо а тивно відб вається при адреналіновій стим ляції.
Після введення ацетилхолін процеси е стр зії се реторних
ран л при ніч ються.

2. Прото ова система піднижньощелепної залози, забез-
печ ючи виведення се рет і форм вання вторинної слини
за рах но оводнення останньо о, проявляє морфоло ічні
озна и ф н ціональної а тивності при ви ористанні обох
подразни ів. З о ляд на визначене альм вання виведення
се рет з ланд лоцитів при введенні ацетилхолін , можна
ствердж вати, що я ість остаточної слини при йо о ви о-
ристанні б де зниженою.

3. Введення адреналін призводить до а тивації процес
виведення се реторних ран л в просвіти посм ованих і
ран лярних прото , проявляється в підвищенні оптичної
щільності цитоплазми і переміщенням се реторних ран л до
апі альних відділів літин, і посиленні трансепітеліально о
транспорт через розширені між літинні щілини між про-
то овими ланд лоцитами. Вплив ацетилхолін призводить
до злиття се реторних ран л в межах літин, змін їх оптичних
властивостей, алеморфоло ічних озна се реції не виявляється.
Посилення трансепітеліально о переміщення рідини в просвіти
прото проявляється ло альним розширенням між літинних
щілин від "вези лярно о" до "цистерноподібно о" ви ляд .

На основі отриманих даних план ється визначення
провідних механізмів стим льовано о слино творення для
аде ватної оре ції дисф н ції слинних залоз.
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ЗМІНИ ГУМОРАЛЬНОГО ІМУНІТЕТУ У ТВАРИН З АДРЕНАЛІНОВОЮ МІОКАРДІОПАТІЄЮ
ПРИ РІЗНИХ ТИПАХ ЗАПАЛЬНОЇ РЕАКЦІЇ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

ЗМІНИ ГУМОРАЛЬНОГО ІМУНІТЕТУ У ТВАРИН З АДРЕНАЛІНОВОЮ
МІОКАРДІОПАТІЄЮ ПРИ РІЗНИХ ТИПАХ ЗАПАЛЬНОЇ РЕАКЦІЇ – Метою
е спериментально о дослідження стало вивчення змін вміст Іg А, Іg М,
Іg G в рові при моделюванні адреналінової міо ардіопатії тварин з
різним типом запальної реа ції. При цьом змінюється вміст основних
ласів ім но лоб лінів: із більшою ампліт дою зс вів при іперер ічній
і меншою – при іпоер ічній реа ції ор анізм . На 7-м доб по азни и
вміст Іg не дося али значень онтрольної р пи.

ИЗМЕНЕНИЯ ГУМОРАЛЬНОГОИММУНИТЕТА УЖИВОТНЫХС АДРЕ-
НАЛИНОВОЙ МИОКАРДИОПАТИЕЙ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ТИПАХ ВОС-
ПАЛИТЕЛЬНОЙ РЕАКЦИИ – Целью э спериментально о исследования
явилось из чение изменения содержания Іg А, Іg М, Іg G в рови при
моделировании адреналиновой мио ардиопатии животных с
различным типом воспалительной реа ции. При этом изменяется
содержаниеосновных лассовимм но лоб линов: сбольшейамплит дой
изменений при иперэр ичес ой именьшей – при ипоэр ичес ой реа -
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ции ор анизма. На 7 с т и по азатели содержания Іg не дости али
значений онтрольной р ппы.

CHANGES OF HUMORAL IMMUNITY IN ANIMALS WITH ADRENALIN
MYOCARDIOPATHYATDIFFERENT TYPESOF INFLAMMATORYREACTION–
Purpose of experimental research was the study of changes of ІgА, ІgМ, ІgG
maintenance in blood at themodelling of adrenalinmyocardiopathy in animals
with different types of inflammatory reaction.Maintenance of basic classes of
immunoglobulins Іg changes: with greater amplitude of changes at hyperergic
and smaller one – at hypoergic reaction of organism. On the 7th day the
indexes of Іg maintenance did not achieve the values of control group.

Ключові слова: адреналінова міо ардіопатія, нормер ічний,
іпоер ічний, іперер ічний перебі запальної реа ції.
Ключевыеслова:адреналиноваямио ардиопатия,нормэр ичес ое,

ипоэр ичес ое, иперэр ичес оетечениевоспалительнойреа ции.
Keywords:adrenalinmyocardiopathy,normergic,hypoergic,hyperergic

course of inflammatory reaction.

ВСТУП За розвит не ротично о процес в міо арді спо-
стері аються зміни в іль ості Іg G, Іg М та Іg А. Причом ,
автори п блі ють дані, я і не завжди збі аються в оцінці
напрям змін вміст ім но лоб лінів при остром пор -
шенні оронарно о ровото [1-5]. Зо рема, встановлені зміни
рівня Іg ласів А, М, G хворих на IМ в остром та під остром
періодах хара терні для нормо-, іпер-, іпоер ічної реа ції
моральної лан и ім нітет [6]. При дії стресових фа торів

спостері али збільшення вміст Іg А, Іg G [7].
С тність змін моральної лан и ім ноло ічної реа тив-

ності за розвит адренер ічно о пош одження серця, їх
динамі а, особливо з рах ванням перебі запальної реа ції
в міо арді, на сьо одні вивчені недостатньо.

Метою е спериментально о дослідження стало вивчення
змін вміст Іg А, Іg М, Іg G в рові при моделюванні адре-
налінової міо ардіопатії (АМП) тварин з різним типом за-
пальної реа ції.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Досліди проведено на 60 білих
нелінійних щ рах-самцях масою 180-200 , я их розділили
на три р пи: І р па – 18 білих щ рів з адреналіновою міо ар-
діопатією; ІІ р па – 18 білих щ рів, я их адреналінов
міо ардіопатію ви ли али на тлі іпоер ічної запальної реа ції;
ІІІ р па – 18 білих щ рів, я их адреналінов міо ардіопатію
ви ли али на тлі іперер ічної запальної реа ції. Контрольна
р па в лючала 6 білих щ рів. Адреналінов міо ардіопатію
ви ли али одноразовим вн трішньоочеревинним введен-
ням адреналін ідрохлорид з розрах н 0,5 м / маси
тіла [8]. Моделювання іпоер ічно о тип запальної реа ції
проводили шляхом вн трішньом'язово о введення ал іл -
ючо о цитостати а ци лофосфан за 3 дні до моделювання
АМП і протя ом тижня щоденно з розрах н 10 м / .
Моделювання іперер ічно о тип запальної реа ції прово-
дили шляхом вн трішньом'язово о введення ім но-

стим лятора полісахаридної природи – піро енал за 1 день
до моделювання АМП і протя ом 7 днів щоденно з розрах н
на одн тварин 5-10 МПД на фізіоло ічном розчині [9].

Забій з дотриманням правил евтаназії і забір рові
проводили через 1 од, 1 доб і 7 діб після введення адреналін .
Вплив ардіото сичної дози адреналін тварин з іпер-, іпо-
и нормер ічним перебі ом запальної реа ції на моральн
лан ім нної системи в міо арді оцінювали за вмістом
сироватці рові ім но лоб лінів основних ласів Іg А, Іg М,
Іg G [10]. Кіль існі по азни и обробляли статистично методом
варіаційної статисти и.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Розвито АМП спричиняв с ттєві зміни вміст ім но лоб -
лінів сироват и рові щ рів. Порівняльний аналіз онцентрації
сироват ових ім но лоб лінів ласів А, М, G р пах тварин
по азав, що через 1 од після дії адреналін нормер ічних
білих щ рів рівень Іg А зріс з (0,51±0,06) /л до (1,11±0,16) /л,
тобто 2,18 раза; рівень Ig М зріс з (0,39±0,01) /л до
(0,76±0,08) /л, тобто 1,95 раза; рівень Ig G зріс з (3,18±0,23) /л
до (4,16±0,31) /л, тобто 1,31 раза. Необхідно зазначити, що
наведені цифрові величини статистично достовірно (р<0,05)
відрізнялися між собою (табл. 1). Через 24 од від почат да-
но о е сперимент рівень Іg А знизився і с лав (0,88±0,11) /л,
що 1,72 раза вище від анало ічно о онтрольно о по азни а
(р<0,001); рівень Ig М та ож знизився і с лав (0,62±0,09) /л,
тобто 1,59 раза вище від анало ічно о онтрольно о по азни а
(р<0,02); рівень Ig G пра тично не змінився і с лав
(4,16±0,35) /л. Через 7 діб від почат е сперимент рівень
Іg А зріс і с лав (1,03±0,18) /л, що майже 2,02 раза вище від
анало ічно о онтрольно о по азни а (р<0,05); рівень Ig М
та ож зріс і с лав (0,73±0,03) /л, тобто 1,87 рази більше
анало ічно о онтрольно о по азни а (р<0,01); рівень Ig G
зріс і с лав (3,7±0,1) /л, тобто 1,16 раза вище від анало ічно о
онтрольно о по азни а (р<0,05).

У іпоер ічних білих щ рів порівняльний аналіз онцен-
трації сироват ових ім но лоб лінів ласів А, М, G по азав, що
через 1 од після дії адреналін рівень Іg А зріс з (0,51±0,06) /л
до (0,70±0,09) /л, тобто в 1,37 раза (р<0,05); рівень Ig М
та ож зріс з (0,39±0,01) /л до (0,65±0,11) /л, тобто 1,87 раза
(р<0,05); рівень Ig G зріс з (3,18±0,23) /л до (3,68±0,34) /л,
тобто 1,16 раза (р<0,05). Через 24 од від почат дано о
е сперимент рівень Іg А дещо зменшився до (0,56±0,09) /л,
тобто на 9,8 % від анало ічно о онтрольно о по азни а
(р<0,05); рівень Ig М зріс до (0,75±0,03) /л, тобто 1,92 раза
вище від анало ічно о онтрольно о по азни а (р<0,05); рівень
Ig G статистично недостовірно знизився і с лав (3,15±0,10) /л
(р>0,05). Через 7 діб від почат дано о е сперимент в
іпоер ічній р пі рівень Іg А дещо знизився до (0,54±0,09) /л і
б в вищим на 5,8 % від анало ічно о онтрольно о по азни а

Таблиця 1. Динамі а вміст ім но лоб лінів основних ласів ( /л) сироватці рові піддослідних р п
тварин за дії ардіото сичної дози адреналін (М±m)

Час дослідження після введення адреналіну 
1 год 24 год 7-ма доба Показники 

Інтактні 
тварини 

нормерг. гіпоерг. гіперерг. нормерг. гіпоерг. гіперерг. нормерг. гіпоерг. гіперерг. 
№ серії 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Кількість тварин n=6 n=6 n=6 n=6 n=6 n=6 n=6 n=6 n=6 n=6 
Ig A, (г/л) 0,51±0,06 1,11±0,16 0,70±0,09 1,68±0,11 0,88±0,11 0,56±0,09 1,24±0,15 1,03±0,18 0,54±0,09 0,45±0,05 

Р P1-2 < 0,05; P1-3 < 0,05; P1-4 < 0,001; P2-3 < 0,05; P2-4 < 0,05; P2-5 >0,05; P3-4 < 0,001; P3-6 >0,05; P1-5 < 0,001; P1-6 < 0,05;  
P1-7 < 0,02; P5-6 < 0,001; P4-7 > 0,05; P5-7 < 0,05; P5-8 > 0,05; P6-7 < 0,05; P6-9 >0,05; P1-8 < 0,05; P1-9 > 0,05; P1-10 < 0,002;  
P8-9 < 0,05; P7-10 < 0,05; P8-10 < 0,02; P9-10 < 0,05; 

Ig М, (г/л) 0,39±0,01 0,76±0,08 0,65±0,11 0,84±0,09 0,62±0,09 0,75±0,03 0,95±0,03 0,73±0,03 0,52±0,08 0,85±0,05 
Р P1-2 < 0,05; P1-3 < 0,05; P1-4 < 0,001; P2-3 > 0,05; P2-4 < 0,05; P2-5 < 0,001; P3-4 < 0,02; P3-6 < 0,05; P1-5 < 0,02; P1-6 < 0,05;  

P1-7 <0,02; P5-6 < 0,05; P4-7 > 0,05; P5-7 <0,05; P5-8 < 0,001; P6-7 < 0,05; P6-9 <0,002; P1-8 < 0,01; P1-9 < 0,02; P1-10 < 0,05;  
P8-9 < 0,001; P7-10 < 0,02; P8-10 < 0,05; P9-10 <0,001; 

Ig G, (г/л) 3,18±0,23 4,16±0,31 3,68±0,34 6,28±0,41 4,16±0,35 3,15±0,10 4,89±0,19 3,70±0,1 3,62±0,43 3,40±0,10 
Р P1-2 < 0,05; P1-3 < 0,05; P1-4 < 0,05; P2-3 < 0,02; P2-4 < 0,05; P3-4 < 0,05; P3-6 > 0,05; P1-5 > 0,05; P1-6 < 0,05; P1-7 < 0,05;  

P5-6 < 0,01; P4-7 < 0,01; P5-7 < 0,05; P5-8 > 0,05; P6-7 < 0,002; P6-9 > 0,05; P1-8 < 0,05; P1-9 < 0,001; P1-10 < 0,05; P8-9 < 0,001; 
P7-10 < 0,01; P8-10 < 0,05; P9-10 < 0,001; 
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(р>0,05); рівень Ig М знизився від попередньо о термін спо-
стереження до (0,52±0,08) /л, але б в 1,33 раза вищим від
анало ічно о онтрольно о по азни а (р<0,02); рівень Ig G
збільшився від попередньо о термін спостереження і с лав
(3,62±0,43) /л і б в 1,14 раза вищим від більше анало ічно о
онтрольно о по азни а (р<0,001).

У іперер ічних білих щ рів в цих е спериментальних
мовах порівняльний аналіз онцентрації сироват ових
ім но лоб лінів ласів А, М, G по азав, що через 1 од після
дії адреналін рівень Іg А зріс з (0,51±0,06) /л до (1,68±0,11)
/л, тобто в 3,29 раза (р<0,001); рівень Ig М та ож зріс з
(0,39±0,01) /л до (0,84±0,09) /л, тобто 2,15 раза (р<0,001);
рівень Ig G зріс з (3,18±0,23) /л до (6,28±0,41) /л, тобто
1,97 раза (р<0,05). Через 24 од від почат дано о
е сперимент рівень Іg А дещо знизився від попередньо о
термін спостереження до (1,24±0,15) /л, і б в 2,43 раза
вищий від анало ічно о онтрольно о по азни а (р<0,05);
рівень Ig М зріс до (0,95±0,03) /л, тобто 2,44 раза вище від
анало ічно о онтрольно о по азни а (р<0,02); рівень Ig G
знизився від попередньо о термін спостереження і с лав
(4,89±0,19) /л тобто 1,54 раза вище від анало ічно о он-
трольно о по азни а (р<0,05). Через 7 діб від почат дано о
е сперимент в іперер ічній р пі рівень Іg А знизився до
(0,45±0,05) /л і б в нижчим на 11,76 % від анало ічно о
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Рис. 1. Динамі а вміст ім но лоб лінів сироватці рові піддослідних р п тварин.

онтрольно о по азни а (р<0,02); рівень Ig М знизився від
попередньо о термін спостереження до (0,85±0,05) /л, але
б в 2,18 раза вищим від анало ічно о онтрольно о по аз-
ни а (р<0,05); рівень Ig G статистично достовірно знизився
(р<0,01) від попередньо о термін спостереження, не дося ав
онтрольних величин і с лав (3,40±0,10) /л, тобто на 6,92 %
вище від анало ічно о онтрольно о по азни а (р<0,05) (рис. 1).

ВИСНОВКИ 1. При моделюванні іпо- і іперер ічно о
тип запальної реа ції за дії адреналін в ардіото сичній
дозі відб ваються с ттєві зміни в моральній ланці ім ніте-
т – змінюється вміст основних ласів ім но лоб лінів.

2. Ма симальне збільшення рівня Іg А, Іg М, Іg G в ближні
терміни спостереження, порівняно з онтрольними по азни-
ами, спостері алося в іперер ічній р пі тварин: 3,29, 2,15
і 1,97 раза відповідно.

3. Зміни рівня Іg А, Іg М, Іg G в іпоер ічній р пі хара -
териз валися найменшою ампліт дою зростання, порівняно з
іншими дослідними р пами в ближні терміни спостережень;
через 7 діб від почат е сперимент в іпоер ічній р пі
рівень Іg М, Іg G б в найбільш наближений до онтрольних
значень.

Все вищезазначене в аз є на більш значні зміни в
моральній ланці ім нітет при іпо- і іперер ічном перебі

АМП особливо в перш один і доб після адренер ічно о
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ш одження серця, триваліш рестит цію ім ноло ічних
параметрів на 7-м доб АМП.

Для підтвердження отриманих даних план ється прове-
дення морфометричних досліджень міо арда при різних типах
запальної реа ції після адреналіново о ш одження серця.
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Пришля А.М.

ОСОБЛИВОСТІ РЕМОДЕЛЮВАННЯ КАМЕР СЕРЦЯ ПРИ УРАЖЕННІ ОРГАНІЗМУ ЧОТИРЬОХХЛОРИСТИМ
ВУГЛЕЦЕМ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

ОСОБЛИВОСТІ РЕМОДЕЛЮВАННЯ КАМЕР СЕРЦЯ ПРИ УРАЖЕННІ
ОРГАНІЗМУЧОТИРЬОХХЛОРИСТИМВУГЛЕЦЕМ–Вивченомасометричні,
планіметричні та об'ємні параметри амер серця білих щ рів в
нормі і при то сичном раженні ор анізм чотирьоххлористим в -
лецем. Встановлено,що в мовах е сперимент відб вається збільшення
маси міо арда, я е проходить за рах но домін вання іперф н ції і
іпертрофії право о шл ноч а, це с проводж ється переважанням йо о
дилатації, що є не ативним проявом повноцінної ф н ції серця.

ОСОБЕННОСТИРЕМОДЕЛИРОВАНИЯКАМЕРСЕРДЦАПРИПОРАЖЕНИИ
ОРГАНИЗМА ЧЕТЫРЕХХЛОРИСТЫМ УГЛЕРОДОМ – Из чены массо-
метричес ие, планиметричес ие и объемные параметры амер сердца
белых рыс в норме и при то сичес ом поражении ор анизма четырех-

хлористым леродом. Установлено, что в словиях э сперимента
происходит величение массы мио арда, оторое происходит за счет
доминирования иперф н ции и ипертрофии право о жел доч а, это
сопровождается преобладаниеме одилятации, что является не ативным
проявлением полноценной ф н ции сердца.

PECULAIRITIESOFHEARTCHAMBERSREMODELLINGUNDERCARBON
TETRACHLORIDE LESIONOFTHEORGANISM–Massmetric, planimetric and
volumetric parameters of heart chambers of white rats in norm and under
toxic lesionof organismbycarbon tetrachloridewere studied. It was established
that volumetric parameters of heart chambers under experimental conditions
are increased because of hyperfunction and hypertrophy of right ventricle. It is
accompanied with prevalence of its dilatation which is the manifestation of
full value heart function.

Ключові слова: амери серця, просторові по азни и, то сичне
раження.
Ключевые слова: амерысердца, пространственныепо азатели,

то сичес оеповреждение.
Key words:heart chambers, volumetric parameters, toxic lesion.

ВСТУПЗа останні ро и в дов іллі спостері ається зростання
вміст сенобіоти ів, я і не ативно впливають на різні ор ани
й системи ор анізм [1, 2]. Уражаються при цьом та ож серце
і с дини, стр т рні зміни я их під впливом хімічних речо-
вин до інця не з'ясовані [3, 4]. Мало ва и дослідни и звер-
тали на зміни стр т ри амер серця при дов отривалом
раженні ор анізм чотирьоххлористим в лецем, що має
важливе про ностичне значення в патоморфо енезі ражень
серцево-с динної системи.

Мета дослідження – вивчення особливостей ремоделю-
вання амер серця морфометричними методами при раженні
ор анізм чотирьоххлористим в лецем

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Компле сом морфоло ічних
методів досліджені серця 38 білих статевозрілих щ рів-самців,

я і б ли розділені на дві р пи. 1-ша р па – онтрольна,
с ладалася з 17 пра тично здорових тварин, 2- а – з 21 щ ра,
я им вводили чотирьоххлористий в лець ви ляді 50 %
розчин вн трішньоочеревинно в дозі 0,2 м / два рази на
тиждень протя ом місяця [5]. Контрольним тваринам ана-
ло ічним чином вводили фізіоло ічний розчин. Контрольні
та дослідні щ рі с ттєво не відрізнялися між собою за ві ом та
масою. Під час морфоло ічно о вивчення серця проводили
виміри йо о зовнішніх розмірів. Серце розтинали за мето-
ди ою І.К. Есипової і співавт. [6]. О ремо зваж вали частини
серця, застосов вали планіметрію ендо ардіальних поверхонь
амер серця, визначали приносний, виносний, резервний
об'єм ліво о та право о шл ноч ів [6, 7]. Кіль існі по азни и
обробляли статистично. Різницю між порівнювальними вели-
чинами визначали за Стьюдентом.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Рез льтати о ремо о зваж вання частин серця в азаних тва-
рин подано в таблиці 1.

Аналіз даних, наведених в таблиці, по азав, що вони при
дії на ор анізм чотирьоххлористо о в лецю с ттєво зміню-
валися. Та , чиста маса серця в мовах дано о е сперимент
зростала з (944,9±11,4) до (1127,3±9,6) м . Необхідно зазна-
чити, що наведені цифрові величини між собою статистично
достовірно відрізнялися. При цьом останній морфометричний
параметр перевищ вав попередній на 19,3 %. Маса ліво о
шл ноч а в змодельованих патоло ічних мовах та ож збіль-
ш валася. При цьом в азаний морфометричний параметр
онтрольних спостереженнях с ладав (603,2±7,5) м , а
дослідних тварин – (701,3±8,4) м , тобто остання цифрова
величина зросла на 16,2 %. В е спериментальних патоло іч-
них мовах зміненою та ож виявилася маса право о шл -
ноч а. Даний масометричний по азни при цьом зріс з
(273,4±3,9) до (341,82±5,13) м .

При цьом останній морфометричний параметр переви-
щ вав попередній на 25,0 %.

У змодельованих патоло ічних мовах маса ліво о перед-
сердя с ладала (36,2±0,9) м . Дана цифрова величина пе-
ревищ вала анало ічн онтрольн (33,70±0,81) м на 7,4 %.
В дослідж ваних патоло ічних мовах зростала та ож маса
право о передсердя. Та , онтрольних спостереженнях даний
морфометричний параметр дорівнював (34,60±0,84) м . У
дослідних тварин маса право о передсердя с лала
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(38,00±1,02) м . При цьом маса право о передсердя до-
слідних щ рів перевищ вала анало ічний морфометричний
параметр на 9,8 %.

В змодельованих е спериментальних мовах патоло ії
змінювалися та ож відносні морфометричні по азни и. Та ,
шл ноч овий інде с при дії на ор анізм чотирьоххлористо о
в лецю зростав з 0,453±0,008 до 0,487±0,009. Слід в азати,
що дані цифрові величини між собою статистично достовірно
відрізнялися. При цьом останній морфометричний по азни
виявився вищим за попередній на 7,5 %. Інде с Ф лтона
(відношення маси ліво о шл ноч а разом з міжшл ноч ової
пере ород ою домаси право о) в змодельованих мовах пато-
ло ії зменш вався і дослідних спостереженнях дорівнював
2,72±0,03. У онтрольній р пі щ рів дослідж ваний морфо-
метричний параметр с ладав 3,26±0,03. При цьом поперед-
ня цифрова величина виявилася меншою за наст пн на
16,5 %.

Успіх адаптації серця дофа торів зовнішньо о середовища
визначається вибір овим збільшенням маси і пот жності
стр т р, що відповідають за м'язове с орочення та йо о енер-
озабезпечення [8]. Необхідно зазначити, що збільшення маси
серцево о м'яза проходило за рах но іпертрофії йо о амер.
При цьом домін вала іперф н ція та іпертрофія право о
шл ноч а, що підтвердж валося та ож зростанням шл ноч-
ово о інде с та зниженням інде с Ф лтона. Серцевий інде с
(відношення чистої маси серця до маси тварин) в е сперимен-
тальних патоло ічних мовах та ож зріс з 0,00410±0,00009 до
0,00440±0,00007, тобто на 7,3 %, що в аз вало на збільшення
маси серцево о м'яза.

Інде с передсердь в дослідж ваних патоло ічних мовах
зменшився з 0,974±0,008 до 0,953±0,006. При цьом остан-
ній морфометричний параметр знизився на 2,1 %. Відсото

маси ліво о шл ноч а в цих мовах е сперимент зменшився
з (63,8±0,9) до (62,22±0,81) %, а відсото маси право о шл -
ноч а збільшився з (28,9±0,4) до (30,3±0,3) %. В дослідж -
ваних е спериментальних мовах патоло ії відсото маси лі-
во о передсердя зменшився з (3,57±0,07) до (3,21±0,09) %.
Відсото маси право о передсердя онтрольних спостере-
женнях дорівнював (3,73±0,06) %, а дослідних тварин –
(3,37±0,12) %. Планіметричними вимірами ендо ардіальних
поверхонь амер серця (табл. 2) встановлено, що при дії на
ор анізм чотирьоххлористо о в лецю дослідж вані стр т ри
розширювалися. Та , дослідж ваний морфометричний пара-
метр ліво о шл ноч а онтрольних спостереженнях с ладав
(148,8±2,4) мм2, а дослідних тварин – (190,6±3,9) мм2.
Наведені цифрові величини між собою статистично достовірно
відрізнялися, і останній морфометричний по азни переви-
щ вав попередній на 28,1 %.

Площа ендо ардіальної поверхні право о шл ноч а
змодельованих мовах патоло ії зросла з (180,3±2,7) до
(244,5±4,2) мм2, тобто на 35,6 %. Це зростання переважало
анало ічне ліво о шл ноч а на 7,5 %.

Змінювався при цьом та ож планіметричний інде с. За
даних мов е сперимент він знизився з 0,803±0,0157 до
0,780±0,012, тобто на 2,9 %. Площа ендо ардіальної поверхні
ліво о передсердя при цьом збільшилася з (45,7±0,9) до
(54,8±1,2) мм2. Останній морфометричний параметр пере-
вищ вав попередній на 19,9 %. Майже анало ічної стр т р-
ної переб дови зазнала та ож амера ліво о передсердя при
дії на ор анізм чотирьоххлористо о в лецю. Та , інта тних
тварин дослідж ваний морфометричний по азни дорівню-
вав (52,5±1,2) мм2, а дослідних щ рів – (65,1±1,5) мм2,
тобто зріс на 24%. Планіметричний інде с передсердь в даних
е спериментальних мовах зменшився з 0,870±0,012 до

Таблиця 1. Рез льтати о ремо о зваж вання частин серця дослідних тварин (М±m)

Приміт а: зіроч ою позначені величини, що статистично достовірно відрізняються між собою (* – Р<0,05; ** – P<0,01; *** – P<0,001).

Приміт а: зіроч ою позначені величини, що статистично достовірно відрізняються між собою (* – Р<0,05; ** – P<0,01; *** – P<0,001).

Група спостереження 
Показник 

1-ша 2-га 
ЧМС, мг 944,9 ± 11,4 1127,3 ± 9, 6*** 
МЛШ, мг 603,2 ± 7,5 701,3 ± 8,4*** 
МПШ, мг 273,4 ± 3, 9 341,82 ± 5,13*** 
МЛП, мг 33,70 ± 0,81 36,2 ± 0,9* 
МПП, мг 34,60 ± 0,84 38,00 ± 1,02** 

ШІ 0, 453 ± 0, 008 0, 487 ± 0,009* 
ІФ 3,26 ± 0,03 2,72 ± 0,03*** 
СІ 0,00410 ± 0,00009 0,00440 ± 0,00007* 
ІПр 0, 974 ± 0, 008 0, 953 ± 0, 006* 

% ЛШ 63,8 ± 0,9 62,22 ± 0,81 
% ПШ 28,9 ± 0,4 30,3 ± 0,3* 
% ЛП 3,57 ± 0,07 3,21 ± 0,09** 
% ПП 3,73 ± 0, 06 3,37 ± 0,12* 

Таблиця 2. Планіметричні та об'ємні параметри амер серця дослідних тварин (М±m)

Групи спостереження 
Показник 

1-ша 2-га 
ПСЛШ, мм2 148,8 ± 2,4 190,6 ± 3,9** 
ПСПШ, мм2 180,3 ± 2,7 244,5 ± 4,2* 

ПІ 0, 803 ± 0, 015 0,780 ± 0,012 
ПСЛП, мм2 45,7 ± 0,9 54,8 ± 1,2** 
ПСПП, мм2 52,5 ± 1,2 65,1 ± 1,5** 

ПІПр 0, 870 ± 0, 012 0, 840 ± 0,012 
ОПЛШ, мм3 17,10 ± 0,24 23,2 ± 0,4*** 
ОВЛШ, мм3 8,60 ± 0,18 16,8 ± 0,5*** 
ОРЛШ, мм3 8,41 ± 0,15 6,40 ± 0,09** 
ОППШ, мм3 26,0 ± 0,5 36,4 ± 0,6*** 
ОВПШ, мм3 8,80 ± 0,15 25,2 ± 0,4*** 
ОРЛШ, мм3 17,2 ± 0,3 11,2 ± 0,3*** 
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0,480±0,012, тобто на 3,4 %. С ттєвих змін та ож зазнавали
об'ємні хара теристи и шл ноч ів серця дослідж ваних
патоло ічних мовах, тобто під впливом чотирьоххлористо о
в лецю. Та , приносний об'єм ліво о шл ноч а змодельо-
ваних мовах патоло ії зріс з (17,0±0,24) до (23,2±0,4) мм3,
тобто на 36,4 %. Змінювався при цьом та ож виносний об'єм
ліво о шл ноч а, майже 2 рази. При цьом інта тних тварин
даний морфометричний по азни дорівнював (8,60±0,18) мм3,
а дослідних щ рів – (16,8±0,5) мм3. Резервний об'єм ліво о
шл ноч а змодельованих е спериментальних патоло ічних
мовах зменшився з (8,41±0,15) до (6,40±0,09) мм3. В цих
мовах е сперимент резервний об'єм ліво о шл ноч а до-
слідних тварин б в меншим на 23,9 % порівняно з анало-
ічним онтрольним по азни ом.

Тенденція змін об'ємних хара теристи право о шл ноч а
виявилася та ою ж, я і в описаній динаміці приносно о, ви-
носно о та резервно о об'ємів ліво о шл ноч а при дії на ор а-
нізм чотирьоххлористо о в лецю. У інта тних пра тично здо-
рових тварин 1-ї р пи приносний об'єм право о шл ноч а
дорівнював (26,0±0,5) мм3, а дослідних спостереженнях він
зріс на 40 % і дося ав (36,4±0,6) мм3. Виносний об'єм право о
шл ноч а дослідж ваних патоло ічних мовах та ож збільши-
вся з (8,80±0,15) до (25,2±0,4) мм3, тобто майже 2,9 раза.
Нерівномірне диспропорційне зростання приносно о та винос-
но о об'ємів право о шл ноч а при дії на ор анізм дослідних
тварин чотирьоххлористо о в лецю призводило до істотно о
зменшення йо о резервно о об'єм . Необхідно зазначити, що
названий морфометричний параметр при цьом зменшився
з (17,2±0,3) до (11,2±0,3) мм3. Резервний об'єм право о шл -
ноч а тварин, де діяв на їхній ор анізм чотирьоххлористий
в лець, виявився меншим на 34,9 % порівняно з анало ічним
онтрольним морфометричним параметром.

Збільшення маси міо арда, зміни розмірів амер серця
та еометричних хара теристи шл ноч ів при ремоделю-
ванні міо арда відб ваються за рах но незбалансованої
іпертрофії ардіоміоцитів і стін и с дин, про рес ючої ре-
стр т ризації цитоархіте тоні и міо арда і інтрам ральних
артерій з диспропорційним на опиченням поза літинно о
матри с [9].

Аналіз ючи зміни просторових параметрів амер серця,
можна зробити висново , що дія на ор анізм чотирьоххло-
ристо о в лецюпризводить до їхньо о розширення. При цьом
вини ає дилатація всіх амер серця (лівий, правий шл ноч и,
ліве, праве передсердя). Одночасно слід за важити, що ви-
явлене розширення амер серця не рівномірне та диспро-
порційне, тобто ст пінь дилатації йо о різний, що безпосе-
редньо не ативно впливає на ф н цію серцево о м'яза [10].
Завдя и аналіз отриманих морфометричних параметрів
виявлено, що найбільше змінюються просторові хара терис-
ти и шл ноч ів серця порівняно з передсердями. Особливо
не ативним явищем для повноцінно о ф н ціон вання серце-

во о м'яза є с ттєве зменшення резервних об'ємів ліво о та
право о шл ноч ів [11]. Слід та ож зазначити, що дилатація
право о шл ноч а змодельованих патоло ічних мовах б ла
дещо більшою порівняно з лівим шл ноч ом. Можливо, це
пов'язано з стр т рними особливостями право о шл ноч а,
я ий має тенденцію до більшо о розширення, порівняно з
лівим, при дії на серце патоло ічно о а ента [7], а, можливо, з
особливостями дії на серцевий м'яз та на ор анізм чотирьох-
хлористо о в лецю.

ВИСНОВОК Тривала дія на ор анізм чотирьоххлористо о
в лецю приводить до істотно о збільшення маси серцево о
м'яза, я е проходить за рах но домін вання іперф н ції і
іпертрофії право о шл ноч а та до зміни просторових пара-
метрів амер серця з переважанням дилатації право о
шл ноч а.

Всебічне та детальне вивчення морфометрії серця при
тривалій дії на ор анізм чотирьоххлористо о в лецю дозво-
лить розширити наші явлення про патоморфо енез ар-
діото сичних ражень міо арда та застос вати їх при діа но-
стиці, оре ції та профіла тиці даної патоло ії.
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Абд л-О ли Л.В.

СТАНОВЛЕННЯ ПОЗАЗАРОДКОВИХ ОРГАНІВ У ПЕРІОД РАННЬОГО ЕМБРІОНАЛЬНОГО
РОЗВИТКУ ЛЮДИНИ

Дніпропетровсь а державна медична а адемія

СТАНОВЛЕННЯ ПОЗАЗАРОДКОВИХ ОРГАНІВ В ПЕРІОД РАННЬОГО
ЕМБРІОНАЛЬНОГО РОЗВИТКУ ЛЮДИНИ – Вивчення позазарод ових
ор анів серця проводилося на ембріонах 4-12 тижнів. Дослідження
проводилося на 12 ембріонах людини пренатально о онто енез , при-
чиною за ибелі я их б лошт чне переривання ва ітності за соціальними
по азаннями та за бажанням лінічно здорової матері. Пор шення
плацентарно о ровото є причиною вини нення хронічної вн тріш-
ньо тробної іпо сії і іпотрофії плода. Головними с ладовими, я і
визначають морфоло ічні зміни позазарод ових ор анів, є іпо сія,

пов'язана зморфоло ічноюпереб довою с динної системи і стр т рних
елементів позазарод ових ор анів, що не ативно впливає на вн тріш-
ньо тробний розвито плода.

СТАНОВЛЕНИЕ ВНЕЗАРОДЫШЕВЫХОРГАНОВ В ПЕРИОД РАННЕГО
ЭМБРИОНАЛЬНОГОРАЗВИТИЯЧЕЛОВЕКА–Из чение внезародышевых
ор анов сердца проводилось на эмбрионах 4-12 недель. Исследования
проводились на 12 эмбрионах челове а пренатально о онто енеза,
причиной ибели оторых было ис сственное прерывание беремен-
ности по социальным по азаниям и за желанием линичес и здоровой
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матери. Нар шение плацентарно о ровото а является причиной
возни новения хроничес ой вн три тробной ипо сии и ипотрофии
плода. Главнымисоставляющими, оторыеопределяютморфоло ичес ие
изменения внезародышевых ор анов, является ипо сия, связанная с
морфоло ичес ой перестрой ой сос дистой системы и стр т рных
элементов внезародышевых ор анов, что отрицательно влияет на
вн три тробное развитие плода.

FORMATIONOFEXTRAEMBRYONICORGANSINTHEPERIODOFEARLYHUMAN
EMBRYONICDEVELOPMENT – A study of exstraembryonic heart organs was
conducted on embryos of 4-12weeks. Researchwas conducted on 12 human
embryos of prenatal ontogenesis, the reason of destruction of which was the
artificial breaking of pregnancy by social testimonies and by the will of
clinically healthy mother. Violation of placental blood stream is the reason of
origin of chronic intrauteral hypoxy and hypotrophy of embryon. Among the
main constituents which determine the morphological changes of exstra-
embryonicorgans, there is hypoxy related tomorphological alterationof vascular
system and structural elements of exstraembryonic organs, that negatively
affects the development of embryon.

Kлючові слова: ардіо енез, ембріо енез, міо ард, ва ітність,
затрим арост плода, с диннер слоплаценти.
Ключевыеслова: ардио енез,эмбрио енез,мио ард,беременность,

задерж аростаплода,сос дистоер слоплаценты.
Keywords:cardiogenesis,embryogenesis,myocardium,pregnancy,fetus

grow retardation, placental blood circulation.

ВСТУП Захворювання, що розвиваються в постнатально-
м онто енезі, найчастіше є рез льтатом стр т рних пор -
шень, я і вини ають протя ом вн трішньо тробно о розвит ,
особливо в період за лад и серцево-с динної системи і поза-
зарод ових ор анів ембріона і плода [9,11,12,13]. У ранньом
ембріональном розвит при за ладці і форм ванні поза-
зарод ових ор анів ембріон особливо ч тливий до ш о-
дж ючих чинни ів різно о енез . Позазарод ові ор ани і,
насамперед, жовточний мішо , аллантоїс і хоріон ви он ючи
трофічн , ровотворн і тим самим сприяючи всмо т вальній
ф н ції, є ор анами, я і здійснюють під отов до повноцінно о
розвит ембріона і плода. Та им чином вони охороняють
ембріон і плід від несприятливих впливів, том числі й
інфе ційних, тобто та их, я і ви ли ають іпо сичні і іпотро-
фічні процеси, що впливають на повноцінний розвито ем-
бріона і плода [1, 2, 4, 10]. Позазарод ові ор ани, я і фор-
м ються в ранньом ембріональном періоді, надалі, сприя-
ють розвит плаценти-ор ана, я ий забезпеч є обмін
речовин між материнсь им ор анізмом і плодом в системі
мати-плацента-плід [6, 7, 8]. Матеріальним носієм речовин,
я і постачаються плод ор анізмом матері і речовин, що
видаляються з ор анізм плода, є ров. Саме ров і система
ровообі плода першими сти аються з несприятливим
впливом, я ий ви ли аний інфе цією матері і призводить до
можливо о пор шення трофі и і мі роцир ляції з можливим
наст пним форм ванням вроджених вад розвит [3, 5].

Мета дослідження – вивчити становлення позазарод ових
ор анів (жовточний мішо , аллантоїс і хоріон) в період ранньо о
ембріонально о розвит людини.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Дослідження проводилося на 12
ембріонах і плацентах людини віці з 4- о по 12-й тиждень
пренатально о онто енез , причиною за ибелі ембріонів б ло
шт чне переривання ва ітності за соціальними по азаннями
і за бажанням лінічно здорової матері.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Розвито і становлення позазарод ових ор анів (жовточний
мішо , аллантоїс і хоріон) відб вається в період ранньо о
ембріонально о розвит людини. Аллантоїс виростає із задньої
иш и зарод а. У цей період в йо о стін ах розвивається ста
мережа с дин (рис. 1).

Та им чином, в рез льтаті злиття мезодерми аллантоїса з
вн трішньою поверхнею хоріона цей раніше слабовас ля-
ризованний шар починає інтенсивно забезпеч ватися ров'ю.
Зроз міло, що най оловнішим призначенням хоріоаллантоїса
є вас ляризація зовнішніх оболоно зарод а, що необхідне
для обмін речовин з материнсь им ор анізмом. Добре роз-
винена с динна система з вас ляризацією в хоріоноаллантоїсі

є сприятливим чинни ом для обмін речовин і з нав о-
лишнім середовищем. На 6-7-й день в рез льтаті запліднення
в амп лі мат ової тр би, пройшовши через неї, і переб ваючи
протя ом 2-3х днів в порожнині мат и, зародо людини
при ріпляється (імплант ється) до слизової мат и. В цей час
зародо переб ває на стадії бластоцисти і с ладається з
вн трішньо о шар літин і трофобласта. Прозора зона, що
оточ є зародо протя ом ранньої стадії розвит , починає р й-
н ватися безпосередньо перед йо о імплантацією. При-
ріплення зарод а відб вається верхній частині порожнини
мат и, або на передній чи на задній її стінці. Злиття бласто-
цисти з епітелієм ендометрія починається з то о її полюса, я ий
розміщ ється над вн трішньою літинною масою. Після он-
та т з материнсь ими т анинами літини трофобласта почи-
нають швид о проліфер вати і р йн ють слизов оболон
мат и, що лежить під ними. Трофобласт, проліфер ючи, поді-
ляється на два чіт о виражених шари: вн трішній шар збері ає
літинн б дов , том йо о називають цитотрофобласт; зов-
нішній шар являє собою творений в рез льтаті злиття
численних літин, що походять з цитотрофобласта, невпоряд-
ований синцитий, і том отримав назв синцитіально о тро-
фобласта (синтрофобласта). Після імплантації в слизов обо-
лон мат и відб вається розростання трофобласта, ос іль и
імплантовано о зарод а частина трофобласта, я а ще не

зан рилася в стін мат и, залишається тон им одно літин-
ним шаром. До 6- о тижня ва ітності стін а жовточно о міш а
стає товщою наслідо збільшення ендодермальної вистіл и.
З 7- о по 8-й тиждень ва ітності товщина ендодермально о
шар зменш ється, тоді я товщина с динно о мезенхімаль-
но о шар зростає, і він с ладає вже більше половини стін и
жовточно о міш а. До 10- о тижня жовточнй мішо дося ає
сво о ма симально о розмір , і в цей період ньом відб ва-
ються значні зміни. Відомо, що емопоез в жовточном міш
починається в середині 5- о тижня ва ітності і за інч ється
після р йн вання жовточно о міш а. Я і ж анатомічні зміни
відб ваються в с динній системі жовточно о міш а і ем-
бріона? Жовт овий мішо по ритий с динною сіт ою, я а
с ладається з парних жовт ових артерій і вени. Перед тим, я
жовт ові вени впадають венозний син с ембріона, вони
форм ють печін ов і печін ово-серцев частині (порції)
нижньої порожнистої вени. Жовт ові артерії, пов'язані з че-
ревною аортою, форм ють черевн , верхню і нижнюю брижові
артерії. Жовт ова прото а в цей період в лючає та ож с дини
п повини. Спочат дві п п ові вени проходять з обох бо ів
печін и, а надалі наб вають зв'яз з печін овим син сом.
До 12- о тижня ва ітності про симальна ділян а обох п п о-
вих вен і залишо правої вени п повини зни ають. З то о

Рис. 1. Ворсин и хоріона людини 5-ти тижнів
розвит . Забарвлення емато силін і еозин.

Зб. об. 40, о . 10.
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час тіль и ліва вена п повини несе ров від плаценти до
печін и ембріона. З форм ванням і про ресом плацентарно о
ровообі форм ється тісний зв'язо між лівою п п овою
веною і правою венозною прото ою, що спол чає серце з
печін ою. Всі вищеви ладені дані свідчать про анатомічний
і ф н ціональний зв'язо позазарод ових ор анів і серцево-
с динної системи плода. Пор шення плацентарно о ро-
вото є причиною вини нення хронічної вн трішньо тробної
іпо сії і іпотрофії плода. Головними с ладовими, я і визна-
чають морфоло ічні зміни плаценти, є т анинна іпо сія пла-
центи, пов'язана з морфоло ічною переб довою с динної си-
стеми і стр т рних елементів плаценти, що не ативно впли-
ває на вн трішньо тробний стан плода, йо о ріст і розвито .

ВИСНОВКИ Проведення морфометричних досліджень і
їх зміни при вивченні позазарод ових ор анів є непрямим
по азни ом прояв омпенсаторних і адаптаційних процесів
я материнсь о о ор анізм , та і ембріона та плода. Та им
чином, можна зробити висново , що знання про позазарод ові
ор ани, я і забезпеч ють трофічн ф н цію, по ращать дифе-
ренціальн діа ности при с ладненій ва ітності і б д ть
основою для профіла ти и вроджених вад розвит і лі вання
в перинатоло ічній пра тиці.

У динаміці б д ть роз лян ті емодинамічні зміни серця
і позазарод ових оболоно з рах ванням процесів, що впли-
вають на проті ання ва ітності, особливо при її с ладненні.
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ОСОБЛИВОСТІ БІОХІМІЧНИХ ЗМІН В ОРГАНІЗМІ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИХ ТВАРИН
ПРИ ГОСТРОМУ АЛКОГОЛЬНОМУ ОТРУЄННІ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевс о о

ОСОБЛИВОСТІБІОХІМІЧНИХЗМІНВОРГАНІЗМІЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИХ
ТВАРИН ПРИ ГОСТРОМУ АЛКОГОЛЬНОМУ ОТРУЄННІ – Висвітлено
рез льтати дослідження біохімічних по азни ів цитоліз в печінці та
пор шень метаболізм в е спериментальних тварин при острій
ал о ольній інто си ації в динаміці патоло ічно о процес .

ОСОБЕННОСТИ БИОХИМИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ В ОРГАНИЗМЕ
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ЖИВОТНЫХ ПРИ ОСТРОМ АЛКОГОЛЬНОМ
ОТРАВЛЕНИИ –Отображены рез льтаты исследования биохимичес их
по азателей цитолиза в печени и нар шений метаболизма э спери-
ментальныхживотных при острой ал о ольной инто си ации в динами е
патоло ичес о опроцесса.

PECULIARITIESOFBIOCHEMICALCHANGESINORGANISMOFEXPERIMENTAL
ANIMALSATACUTEALCOHOLPOISONINGA–Thearticlepresents the resultsof
investigation of biochemical indices of cytolysis in liver and metabolic disorders
in experimental animals with acute alcohol poisoning in the dynamics of
pathological process.

Ключові слова: печін а, патоло ія печін и, епатит, ал о ольний
епатит.
Ключевые слова:печень, патоло ияпечени, епатит, ал о ольный

епатит.
Key words: liver, pathology of liver, hepatitis, alcohol hepatitis.

ВСТУП Патоло ія печін и посідає одне з перших місць
серед захворювань, від я их страждає населення. Особлив
ва привертає поширення вір сних епатитів із емо он-
та тним шляхом передачі та то сичних епатитів різно о
енез , зо рема ал о ольно о. Зростання техно енно о наван-
таження на дов ілля, збільшення в ньом шт чно синтезо-
ваних хімічних спол та їхніх метаболітів сприяють раженню
цьо о важливо о ор ана травної системи. Все частіше реалі-

з ється поєднаний вплив різних ш ідливих чинни ів, що по-
ірш є стан здоров'я населення і призводить до ослаблення
тр дово о потенціал та е ономічних втрат с спільстві [1-6].

Проблема ал о ольно о епатит останнім часом наб ла
особливо о значення не лише внаслідо поширення ал о-
олізм в У раїні, але й том , що він нерід о поєдн ється з
епатотропною вір сною інфе цією, с ладнюючи її перебі і
наслід и. Разом з тим необхідно зазначити, що пато енез
то сичних пош оджень печін и до інця не роз ритий і ви-
ма ає подальших досліджень [7].

Мета роботи – омпле сне дослідження біохімічних по-
азни ів цитолітичних процесів печінці та пор шень мета-
болізм при е спериментальном ал о ольном епатиті в
білих щ рів.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИДосліджено 30 білих статевозрілих
щ рів, я і б ли розділені на три р пи. 1-ш р п с лали 20
інта тних пра тично здорових тварин, 2- – 5 щ рів з то -
сичним ал о ольним епатитом, я их виводили з е спери-
мент через доб від йо о почат , 3-тю – 5 тварин з анало-
ічною змодельованою патоло ією, я их виводили через 7 діб
від почат е сперимент . Гостре ал о ольне отр єння ор а-
нізм моделювали шляхом одноразово о вн трішньочерев-
но о введення етанол , я ий попередньо розводили в 0,9 %
розчині натрію хлорид , з розрах н 12,5 мл 40 % розчин
етанол на 1 маси тіла [8]. Евтаназію білих щ рів здійсню-
вали ровоп с анням в мовах тіопентал-натрієво о нар оз .
Біохімічними методами визначали а тивність аспартатамі-
нотрансферази (АсАТ), аланінамінотрансферази (АлАТ), л жної
фосфатази (ЛФ), онцентрації за ально о білір бін і за ально о
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біл а, онцентрацію лоб лінів та альб мін в сироватці рові
тварин, тимолов проб , вміст малоново о диальде ід (МДА),
дієнових он'ю атів (ДК). Для оцін и процес ендо енної ін-
то си ації застосов вали метод визначення рівня середньо-
моле лярних пептидів (СМП) сироватці рові в модифі ації
Н.І. Габрієляна та співавт. (1981) шляхом прямої спе трофо-
тометрії при довжині хвилі 254 нм (МСМ

1
) та 280 нм (МСМ

2
),

а транспортн ф н цію альб мін (ТФА) – за методи ою
С.І. Че ера (1975 р.). Отримані цифрові величини оброблені
статистично; різницю між порівнюваними величинами ви-
значали за Стьюдентом [10].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Отримані дані дослідження представлені в таблиці 1.

Встановлено, що через доб після ал о ольно о отр єння
а тивність АсАТ, АлАТ і ЛФ зросли. При цьом виявлено, що
а тивність АсАТ збільшилася з (0,141±0,001) до (1,060±0,027)
м моль/л. Наведені величини істотно ( р<0,001) відрізнялися
між собою, по азни після отр єння перевищ вав почат овий
7,2 раза. Майже анало ічна динамі а виявлена при аналізі

а тивності АлАТ та ЛФ змодельованих патоло ічних мовах,
при цьом а тивність АлАТ зросла 7,2 і ЛФ – 6,8 раза.
Необхідно зазначити, що знайдені зміни рівня сироват ових
трансаміназ свідчили про істотне раження епатоцитів.

У змодельованих е периментальних мовах вміст за-
ально о білір бін збільшився з (3,325±0,12) до (4,520±0,15)
м моль/л, тобто на 36,1 % (р<0,001). Про раження печін и
свідчила та ож тимолова проба. Її по азни зріс з (1,77±0,05) до
(2,02±0,06) од., що на 14,1 % більше (р<0,001). Пор шення
біл ово о обмін підтвердж вала та ож динамі а вміст в рові
за ально о біл а: зменшення з (73,72±2,10) до (22,28± 0,54) /л,
тобто майже на 69,8 % (р<0,001).

За острої ал о ольної інто си ації вже через 1 доб с ттєво
змінювався стан пере исно о о ислення ліпідів. Та , рівень
МДА зріс від (2,51±0,09) м. од./мл – до введення етанол
до (9,32±0,21) м. од./мл – на 2- доб змодельовано о
то сично о ал о ольно о епатит , тобто 3,7 раза (р<0,001).
Встановлена динамі а цих по азни ів свідчила про с ттєве
посилення пере исно о о ислення ліпідів, я е має місце при
ал о ольном раженні печін и.

У змодельованих мовах змінювалися та ож по азни и,
я і хара териз вали стан ендо енної інто си ації. ІЕІ при цьом
збільшився з (28,56±0,81) до ( 56,37±1,50) %, тобто майже
2 рази (р<0,01). Про зростання ендо енної інто си ації
свідчило та ож збільшення рівнів середньомоле лярних
пептидів: МСМ1 з (0,734±0,021) до (0,970±0,024) м. од./л,
тобто на 32,1 % (р<0,001). Концентрація МСМ 2 зросла з
(0,264±0,009) до (0,610±0,015) м. од./л, або 2,3 раза
(р<0,001).

Через 7 діб після введення ал о олю більшість описаних
змін б ли менш вираженими. Та , а тивність АсАТ змен-
шилася на 30,3 %, порівняно з анало ічним по азни ом 2-ї
р пи спостережень, а а тивності АлАТ і ЛФ мали тенденцію
до зростання. Рівень за ально о білір бін рові знизився
до (2,380±0,09) м моль/л, тобто на 48,7 % (р<0,001). Біл овий
обмін дещо по ращився, що підтвердж валося зростанням
онцентрації за ально о біл а порівняно з попередньою р -
пою. По азни тимолової проби при цьом дося ав (1,73±0,05)
од. і вже с ттєво не відрізнявся від онтрольної величини
(1,77±0,05) од. (р < 0,05). Рівень малоново о диальде ід в
3-й р пі спостережень зменшився з (9,32±0,21) до (5,80±
0,15) м. од./мл, тобто на 37,7 % (р < 0,001), а онцентрація
дієнових он'ю атів – на 19,7 % (р < 0,01).

Меншим виявився та ож ІЕІ 2-й р пі спостережень:
знизився з (56,37±1,50) до (35,50±0,90) %, тобто майже 1,6
раза (р<0,001). Зменшилися та ож онцентрації середньомоле-
лярних пептидів. Та , рівень МСМ

1
знизився з (0,970±0,024)

до (0,880±0,021) м. од./л, тобто на 9,3 % (р<0,005), МСМ
2
–

лише на на 3,6 % (р<0,05).
Отже, одноразова дія на ор анізм дослідних тварин 40 %

етанол в дозі 12,5 мл/ призводить до виражено о раження
печін и вже на 2- доб спостереження, що підтведж ється
істотним зростанням а тивності сироват ових трансаміназ,
по азни а тимолової проби, рівнів за ально о білір бін та
біл а, посиленням пере исно о о ислення ліпідів, збільшен-
ням ендо енної інто си ації. На 7-м доб е сперимент ст -
пінь ражень печін и дещо менший, що підтвердж є динамі а
дослідж ваних біохімічних по азни ів.

Концентрація лоб лінів сироватці рові в 2- доб
ал о ольно о епатит зросла на 41,4 %, на 7-м доб – на
30,4 % (р<0,01). Рівень альб мін на перш доб знизився з
(81,15±3,31) до (46,20±16,70) 56,9 %, а на 7-м доб –
(53,00±3,05) 65,3 % (р<0,05).

Альб міно- лоб ліновий оефіцієнт на 2- доб е пери-
мент знизився з (1,60±0,03) до (1,00±0,03) (р<0,001). При
цьом цей по азни виявився меншим за попередній на
37,5 %, а на 7-м доб ця різниця дорівнювала 25 % (р<0,01).

Транспортна ф н ція сироват ово о альб мін на 2-
доб е сперимент зменшилася з (0,634±0,018) до
(0,510±0,012) од. щільн., тобто на 19,5 % (р<0,01). На 7-м
доб дослід цей по азни с лав (0,570±0,015) од. щільн., що
менше від анало ічно о онтрольно о на 10 % (р<0,05).

Підвищення а тивності АлАТ та АсАТ свідчить про інтен-
сивний цитолітичний процес печінці, зо рема епатоцитів [3,
5]. При нічення ТФА очевидно, з мовлено я зниженням здат-
ності епатоцитів синтез вати повноцінні й в достатній іль ості
альб міни, та і з перевантаженням цьо о біл а метаболітами

Таблиця 1. Динамі а досліджених біохімічних по азни ів при остром ал о ольном отр єнні (М±m)

Приміт а: зіроч ою позначені цифрові величини, що статистично відрізняються від онтрольних (*р < 0,05; ** р < 0,01; *** р < 0,001).

Група тварин 
Показник 

1-ша (контроль) 2-га (гепатит, 2-га доба) 3-тя (гепатит, 7-ма доба) 
АсАТ, мккат/л 0,141 ± 0,001 1,060 ± 0,027** * 0,738 ± 0,018 *** 
АлАТ, мккат/л 0,108 ± 0,001 0,077 ± 0,021** 0,582 ± 0,015*** 
ЛФ, мкмоль/л 0,702 ± 0,021 4,77 ± 0,12*** 3,62 ± 0,09*** 
Заг. білірубін, мкмоль/л 3,325 ± 0,092 4,520 ± 1,066*** 2,380± 0,218*** 
Заг. білок, г/л 73,72 ± 2,10 22,28 ± 0,54 *** 24,80 ± 0,62 *** 
Тимол. проба, од. 1,77 ± 0,05 2,02 ± 0,06 ** 1,73 ± 0,05 * 
МДА, ум.од./мл 2,51 ± 0,09 9,32 ± 0,21 *** 5,80 ± 0,15*** 
ДК, ум. од./мл  0,68 ± 0,02 1,42 ± 0,03*** 0,810 ± 0,003** 
ТФА, од. щільн. 0,634 ± 0,018 0,510 ± 0,012** 0,570 ± 0,015* 
Концентрація альбуміну, % 81,15 ± 3,31 46,20 ± 16,70** 53,00 ± 3,05* 
Концентрація глобулінів, % 37,26 ± 1,20 52,70 ± 1,50*** 48,60 ± 1,20** 
Альбум.-глобулін. коефіцієнт, % 1,60 ± 0,03 1,00 ± 0,03*** 1,20 ± 0,05** 
ІЕІ, % 28,56 ± 0.81 56,37 ± 1,50*** 35,50 ± 0,90*** 
МСМ 1, ум.од./л 0,734 ± 0,021 0,970 ± 0,024*** 0,880 ± 0,021** 
МСМ 2 ум.од./л 0,264 ± 0,009 0,610 ± 0,015*** 0,588 ± 0,015*** 
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пор шено ообмін речовин.Свідченнямостанньо о є зростання
при ал о ольном епатиті вміст МСМ обох ласів [4].

ВИСНОВКИ 1. При е спериментальном ал о ольном
епатиті білих щ рів відб вається посилення пере исно о
о ислення ліпідів з розвит ом синдром цитоліз печін ових
літин,що с проводж ється зростанням ендо енної інто си ації
ор анізм і пор шенням обмін білір бін та біл ів.

2. У тварин з острим ал о ольним епатитом при ні-
ч ється транспортнаф н ція сироват ово о альб мін залежно
від тяж ості патоло ічно о процес , що пов'язано із зниженням
онцентрації цьо о біл а рові та підвищенням рівня ендо-
енної інто си ації ор анізм , зо рема зі збільшенням вміст
МСМ

1
та МСМ

2
.
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ВПЛИВ ЕКЗОГЕННОГО ТИРОКСИНУ НА РІВЕНЬ
СПЕЦИФІЧНОГО АНТИТІЛОГЕНЕЗУ ЗА УМОВ ІМУНІЗАЦІЇ АДП-АНАТОКСИНОМ

ДУ "Інстит т мі робіоло ії та ім ноло ії ім. І.І. Мечни ова АМНУ", Хар ів

ВПЛИВ ЕКЗОГЕННОГО ТИРОКСИНУ НА РІВЕНЬ СПЕЦИФІЧНОГО
АНТИТІЛОГЕНЕЗУЗАУМОВ ІМУНІЗАЦІЇ АДП-АНАТОКСИНОМ–Досліджено
вплив е зо енно о тиро син на процес специфічно о антитіло енез
3-місячних самців щ рів лінії Вістар в динаміці форм вання ім нної
відповіді на АДП-анато син. Гіпертиреоїдний стан щ рів не ативно
впливав на а тивність синтез специфічних антито синів прод тивн
фаз ім нної відповіді. Зміни онцентрації протидифтерійних і проти-
правцевих антитіл сироват и рові щ рів динаміці процес форм ван-
ня ім нної відповіді на тлі іпертиреоїдно о стан ор анізм описано за
допомо ою емпіричних ф н цій ре ресії.

ВЛИЯНИЕЭКЗОГЕННОГОТИРОКСИНАНАУРОВЕНЬСПЕЦИФИЧЕСКОГО
АНТИТЕЛОГЕНЕЗА В УСЛОВИЯХИМУНИЗАЦИИ АДС-АНАТОКСИНОМ–
Исследовано влияние э зо енно о тиро сина на процес специфичес о о
антитело енеза 3-месячных самцов рыс линии Вистар в динами е
формирования имм нно о ответа на АДС-анато син. Гипертиреоидное
состояние рыс не ативно влияет на а тивность синтеза специфичес их
антито синов в прод тивн ю фаз имм нно о ответа. Изменения он-
центрации противодифтериальных и противостолбня овых антител
сыворот и рови рыс в динами е процесса формирования имм нно о
ответа на фоне ипертиреоидно о состояния ор анизма описано с
помощью эмпиричес их ф н ций ре ресии.

INFLUENCE OF EXOGENOUS THYROXIN ON THE SPECIFIC AN-TIBODY
GENESISLEVELOFRATSUNDERADT-ANATOXINIMMUNIZATION–Theinfluence
of exogenous thyroxin on specific antibody genesis at 3-month old male
Wistar rats in the dynamics of immune responce formation under ADT-
anatoxin immunization was investigated. The hyperthyroid state of rats
negatively influenced on specific antitoxins syn-thesis activity in the productive
phase of immune response. The changes of antidiphtherial and antitetanic
antibodies concentration in rat blood serum in dynamics of immune response
formation on a background of organism hyperthyroid state are described by
means of empirical function of regression.

Ключові слова:е спериментальний іпертиреоз, АДП-анато син,
антитіло енез,щ ри.
Ключевыеслова:э спериментальный ипертиреоз,АДС-анато син,

антитело енез, рысы.
Keywords:experimentalhyperthyroidism,ADT-anatoxin,antibodygene-

sis, rats.

ВСТУП Гормональні дисф н ції є однією з найпоширені-
ших причин зміни ім нореа тивності ор анізм . Одна ефе т
тиреоїдних ормонів на моральн ім нн відповідь зали-
шається нез'ясованим. Є повідомлення, що по аз ють збіль-
шення моральної ім нної відповіді під впливом ормонів
щитоподібної залози [1, 2] та її при нічення за мов тирео-

їде томії [2]. В інших дослідженнях визначено або при нічен
відповідь антитіл при впливі тиреоїдних ормонів [3, 4], або
підвищен моральн ім нн відповідь при дії антитирео-
їдних препаратів [5]. Отримано та ож дані про відс тність
ефе т тиреоїдних ормонів на відповідь антитіл за мов ім -
нізації [6].

Гіпертиреоїдизм є за альносвітовою проблемою. Більшість
іпертиреоїдних станів людини є а тоім нно о енез . Потен-
ціювання або с пресія моральної ім нної відповіді ормона-
ми щитоподібної залози за мов патоло ічно о процес може
підсилювати або при ніч вати а тоім нний стан ор анізм ,
том проблема вивчення ім нно о стат с при пор шеннях
ф н ції щитоподібної залози давно вже звертає на себе ва
дослідни ів, одна ця проблема значно ширша і дале о ще
невирішена. Щорічне по іршення е оло ічної сит ації, непра-
вильне харч вання й постійні стреси с часном с спільстві
не ативно відбиваються на стані ім нної системи людини,
що має наслід ом та ож зниження ефе тивності ім нізації на-
селення з ідно з Національним алендарем щеплень. Ва -
цинація проти дифтерії та правця має охоплювати не тіль и
р пи ризи (молодо о та старшо о ві ), а та ож доросле
населення, і проходити ожні 10 ро ів. За даними с часних
досліджень, зниження ім нітет до цих інфе цій спостері а-
ється і доросло о населення США. Сит ація с ладнюється
ще й ре омендаціями застос вання для профіла ти и асо-
ційованих ва цин, напри лад, АДП-анато син , АДПм-ана-
то син . Проведені нами дослідження дають підстав вважа-
ти, що за с часних мов дов ілля, що спричиняють зниження
адаптаційних можливостей ор анізм , ім но енні властивості
дифтерійно о анато син с ладі АДС-ва цини не реаліз ю-
ться належним чином через прихован недостатність ф н ції
щитоподібної залози [7]. Ці аві рез льтаті отримано нами при
вивченні особливостей процес форм вання поства циналь-
ної моральної ім нної відповіді на моделі щ рів з переїдан-
ням період ранньо о постнатально о онто енез (період мо-
лочно о ви одов вання). У цих щ рів встановлювався шляхом
в лючення механізм імпритин підвищений рівень ф н -
ціональної а тивності щитоподібної залози на ввесь період
онто енез . У 3-місячних щ рів даної моделі спостері али
більш значн а тивність синтез дифтерійних антито синів
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на АДП-ва цин , ніж інта тних щ рів. Наведені рез льтати
свідчать про важливість рах вання тиреоїдно о стан сис-
теми іпоталам с- іпофіз-щитоподібна залоза для форм ван-
ня ім нної відповіді.

При е тиреоїдном стані ор анізм тяж о відо ремити
ефе т тиреоїдних ормонів на ім нн відповідь через існ -
вання взаємодії та вплив ба атьох ормонів та інших фа то-
рів, я і зал чені в цю ре ляцію і спроможні справляти на неї
мод люючий ефе т. Отже, визначення ефе т ормонів щито-
подібної залози (напри лад, L-тиро син ) на ім нн відповідь
в е сперименті на тваринах може надати важлив інформацію
відносно спрямованості змін моральної ім нної відповіді
за мов іпертиреоїдно о стан ор анізм .

Важлива роль ормональної ре ляції в процесах ім но е-
нез , особливо за мов пор шення о ремих лано ормональної
системи, має істотне значення для розроб и методів оре ції
ім нної відповіді, забезпечення підвищення ефе тивності
щеплень населення та вдос оналення схем застос вання ва -
цинних препаратів.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Е сперимент проводили на двох
р пах 3-місячних самців щ рів лінії Вістар, онтрольній та
дослідній. Щ рам онтрольної р пи вводили фізіоло ічний
розчин вн трішньочеревно один раз на доб в об'ємі 0,25 мл
на 100 маси тіла. Гіпертиреоїдний стан тварин дослідної
р пи ви ли али тривалим введенням е зо енно о тиро син :
щ рам протя ом всьо о е сперимент вводили вн трішньо-
черевно L-тиро син (фірма Reanal, У орщина), розчинений
0,4 мл 0,9 % NaCl (фізрозчин), один раз на доб дозі 50 м
на 100 маси тіла. Після третьо о введення ормон щ рам
дослідної р пи вводили АДП-анато син (Anatoxinum diphthe-
ricotetanicum рurificatum adsorptum fluidum, міжнародна непа-
тентована назва: Diphtheria and Tetanus Toxoids Adsorbed (DT
Adsorbed). Ва цина с ладається із с міші очищених дифте-
рійно о та правцево о анато синів, адсорбованих на ідро сиді
алюмінію. Препарат містить в 1 мл шістдесят фло люючих
одиниць дифтерійно о та двадцять антито синзв'яз ючих
одиниць правцево о анато синів. Код за АТС: JO7A M51. АДП-
ва цин вводили підш ірно одноразово дозі 15 ЛФ дифте-
рійно о та 5 ОЗ правцево о анато синів 0,25 мл препарат .
Ця доза я мінімально ефе тивна б ла визначена раніше при
розробці моделі ім нної відповіді на АДП-анато син [8]. Кон-
центрацію антитіл сироват и рові дослідж вали динаміці
розвит ім нної відповіді через 3, 7, 14, 21 та 28 діб після
щеплення. Контрольна та дослідні р пи ожно о стро в лю-
чали три-чотири тварини. Кров для аналізів відбирали шля-
хом де апітації тварин. Сироват рові збері али в холоді до
ви ористання досліді. При проведенні досліджень дотри-
м валися ре омендацій Європейсь ої онвенції з питань
ети и із захист хребетних тварин, я их ви ористов ють для
е спериментальних та на ових цілей (Страсб р , 1986 р.)[9].

Антитіла (АТ) до дифтерійно о та правцево о анато синів
с ладі АДП-ва цини визначали сироватці рові в реа ції

пасивної ема лютинації за допомо ою стандартно о омер-
ційно о "Діа ности ма еритроцитарно о дифтерійно о анти-
енно о рід о о", з а тивністю 1:3200, та "Діа ности ма ери-
троцитарно о правцево о анти енно о рід о о", з а тивністю
1:1280, 1:2800, ви отовлених АОВТ "Біомед" ім. І.І. Мечни-
ова. Статистичн оброб рез льтатів дослідження ви он -
вали на ПК за допомо ою па ета при ладних про рам "Exсel"
та "Statistika V. 6".

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Введення е зо енно о тиро син протя ом е сперимент при-
водило до створення іпертиреоїдно о стан ор анізм щ рів.
На час ім нізації онцентрація тиро син сироват и рові
підвищ валася 4,3 раза (від (66,95±1,55) нмоль/л тварин
онтрольної р пи до (288,2±14,8) нмоль/л дослідних),
рівень трийодотиронін підвищ вався 3,9 раза (від
(1,61±0,08) нмоль/л тварин онтрольної р пи до (6,29±
0,19) нмоль/л дослідних). Рівень тиреотропін сироват и
рові зниж вався середньом від (0,36±0,03) мМО/л до

(0,25±0,01) мМО/л. Шестидобове введення щ рам L-тиро-
син призводило до невели о о зменшення маси тіла (на
8,2 %), збільшення маси серця на 35,3 % (Р≤0,05) та підви-
щення масово о оефіцієнта серця на 32,6 % (Р≤0,05). Ре -
тальна температ ра тіла підвищилася на 1,9 °С (Р≤0,05) (табл.1).

Форм вання специфічної ім нної відповіді на АДП-ана-
то син щ рів, я і б ли під впливом е зо енно о тиро син ,
хара териз валося с ттєвими особливостями а тивності син-
тез специфічних антитіл (табл. 2). Наявність протидифтерій-
них та протиправцевих антитіл сироватці рові б ло визна-
чено з 14 доби після ім нізації.

Концентрація протидифтерійних АТ сироват и рові вия-
вилася вищою на 0,096 МО/мл, ніж інта тних тварин, лише
в інд тивній фазі реа ції (на 14 доб після щеплення); на 21
доб вона підвищ валася на 0,147 МО/мл відносно рівня на
14 доб , але с ладала 25 % (Р≤0,001) від рівня тварин
онтрольної р пи. На 28 доб е сперимент рівень АТ щ рів
дослідної р пи зниж вався на 0,1 МО/мл відносно рівня на
21 доб , і достовірно не відрізнявся від іль ості АТ в цей
період інта тних тварин. Концентрація правцевих антито -
синів сироватці рові щ рів, я і б ли під впливом е зо ен-
но о тиро син , б ла достовірно вищою від визначеної щ рів
онтрольної р пи на 14 доб (на 0,27 МО/мл; Р≤0,05), а на
21 доб – вдвічі йо о перевищ вала. Цей рівень підтрим -
вався до 28 доби і не відрізнявся від визначено о інта тних
тварин.

Корот очасн а тивацію синтез специфічних антито -
синів можна пояснити позитивним впливом підвищено о рів-
ня тиро син , що омпенс вав прихован недостатність ф н -
ції щитоподібної залози, що і визначено за мов ім нізації
інта тних тварин [7, 10]. Але вже прод тивній фазі реа ції
відповіді іпертиреоїдний стан щ рів не ативно відбивався
на рівні специфічних АТ ровотоці: іль ість протидифте-
рійних АТ достовірно зниж валася. На зниження а тивності
синтез дифтерійних антито синів мо ла вплин ти і наявність
с ладі асоційованої АДП-ва цини правцево о анато син ,

я ий є провідним за анти енними властивостями. За мов
стим лювально о вплив е зо енно о тиро син в азане спри-
яло підвищенню а тивності синтез правцевих антито синів
і підсилювало йо о с пресорний вплив на протидифтерійний
антитіло енез. Можливість прояв за с часних мов дов ілля
с пресорно о вплив правцевих анти енів на дифтерійні при
ім нізації щ рів АДП-анато сином нами доведено дослі-
дженні порівнянно о вплив дифтерійно о та АДП анато синів
на протидифтерійний антитіло енез [11]. Визначено, що неза-
лежно від ві (3- та 20-місячні щ ри) ім нізація дифтерійним
анато сином с проводж валася більш значним рівнем про-
тидифтерійно о антитіло енез , ніж тварин під впливом
АДП-анато син .

Особливості розвит специфічної ім нної відповіді до
АДП-анато син на тлі іпертиреоїдно о стан ор анізм опи-
сано емпіричними ф н ціями ре ресії (ЕФР) за допомо ою
метод лінійно о ре ресійно о аналіз .

Я по азали дослідження, зміни онцентрації протидиф-
терійних антитіл (АТД) та протиправцевих антитіл (АТП) сиро-
ват и рові в період від 14 до 28 доби після щеплення АДП-
анато сином хара териз валися оливальним процесом
(табл. 2). Рівнів варіювання фа торів, що роз лядали, для
дози препарат (А) б ло два ( онтрольна та дослідна р пи),
фа тора t (термін після ім нізації) – шість (до ім нізації, через
3, 7, 14, 21 та 28 діб після щеплення). Том дослідж вані
залеж-ності можна приблизно апро сим вати поліномом від-
носно А – першо о ст пеня й відносно t – п'ято о ст пеня з
парними взаємодіями:
Y = b

0
+b

1
t+b

2
t2+b

3
t3+b

4
t4+b

5
t5+(b

6
+b

7
t+b

8
t2+b

9
t3+b

10
t4+b

11
t5)А, (1)

де Y – від (ло арифм онцентрації одно о з антитіл);
b
i
– емпіричні оефіцієнти.
Я від и (ендо енних змінних) Y в ЕФР б ло обрано

ло арифми с м Lg(АТД+0,1) та Lg(АТП+0,1) для то о, щоб від-
б в завжди позитивним. Коефіцієнт 0,1 додано для ви-
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пад , оли АТД=0 та АТП=0, щоб Lg(АТД) та Lg(АТП) при
цьом не дорівнювали мін с нес інченності [напри лад, при
АТД=0 отримаємо Lg(АТД+0,1)=Lg(0,1)=–1].

Оброб а даних методом лінійно о ре ресійно о аналіз з
ви люченням недостовірних оефіцієнтів ре ресії дозволила
одержати та і ЕФР:
Lg(АТД+0,1)=-1,021+0,0783At; R2=74 %; S

lg(АТД+0,1)
=0,176, (2)

Lg(АТП+0,1)=-1,025–0,474(t/10)2+0,622(t/10)3–0,154(t/10)4+
+0,1222At; R2=92 %; S

lg(АТП+0,1)
=0,14, (3)

де: R2 – оефіцієнт детермінації; S
Y
– середньо вадратичне

відхилення від .
Всі оефіцієнти ре ресії висо овіро ідні (Р<0,001); я ість

отриманих ЕФР хара териз ється д же вели ими значеннями
оефіцієнтів детермінації R2, наближеними до 100 %. Отри-
мані в рез льтаті оброб и спостереж ваних даних поліноми
(2) і (3) наб вають властивість інтерполюючих ф н цій.

Я видно з ЕФР (2) і (3), 74 % (Р≤0,001) змін іль ості
протидифтерійних антитіл та 92 % (Р≤0,001) протиправцевих
пов'язано з терміном після ім нізації; оливання рівня проти-
дифтерійних та протиправцевих антитіл визначено в області
14<t<28 доби (табл. 2) і опис ються параболами першо о та
четверто о поряд відповідно.

Та им чином, динамі змін онцентрації протидифте–
рійних та протиправцевих антитіл сироват и рові іпертирео-
їдних щ рів протя ом форм вання поства цинальної мо-
ральної ім нної відповіді на АДП-анато син описано рів-
няннями ре ресії, що дозволяє іль існо визначити їх середнє
значення б дь-я ий період (від 14 до 28 доби) після щеп-
лення. Отримані ре ресійні ф н ції доцільно ви ористов -
вати я емпіричні математичні моделі для розрах н рівня
специфічних антитіл щ рів в е сперименті при розробці
методів меди аментозної оре ції ва цинально о процес на
тлі іпертиреозно о стан ор анізм .

ВИСНОВКИ 1. Введення щ рам лінії Вістар L-тиро син
в дозі 50 м на 100 маси тіла с проводж ється підви-
щенням онцентрації Т

4
та Т

3
та зниженням онцентрації ТТГ

сироват и рові щ рів протя ом е сперимент , що створює
іпертиреоїдний стан ор анізм .

2. Гіпертиреоїдний стан щ рів впливає на розвито мо-
ральної ім нної відповіді за мов щеплення АДП-анато -
сином.

3. Гіпертиреоїдний стан щ рів не ативно впливає на
а тивність протидифтерійно о антитіло енез прод тивній
фазі ім нної відповіді на АДП-анато син.

4. Зміни онцентрації протидифтерійних та протиправ-
цевих антитіл сироват и рові щ рів динаміці процес фор-
м вання ім нної відповіді на тлі іпертиреоїдно о стан ор а-
нізм можна онтролювати за допомо ою означення емпірич-
них ф н цій ре ресії.
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Таблиця 1. Дея і по азни и фізіоло ічно о стан щ рів за мов введення L-тиро син
протя ом шести діб

Показник Контрольна група Дослідна група 
Маса тіла (а) 207±7 190±6 
Маса серця (в) 0,634±0,024 0,858±0,010* 
Масовий коефіцієнт серця, в/а х100 % 3,06±0,06 4,54±0,19* 
Ректальна температура, С° 37,1±0,3 39,0±0,1* 

Приміт а: * – Р≤0,05

Таблиця 2. Концентрація специфічних антитіл сироват и рові щ рів за мов ім нізації
АДП-анато сином на тлі введення е зо енно о тиро син (М±m, МО/мл)

Протидифтерійні АТ Протиправцеві АТ Термін після  
імунізації, t доба Контрольна група Дослідна група Контрольна група Дослідна група 

14 0,007±0,001 0,103±0,07 0,150±0,001 0,42±0,08* 
21 1,000±0,01 0,25±0,03*** 1,000±0,01 2,0±0,012* 
28 0,125±0,001 0,15±0,025 2,000±0,012 2,0±0,012 

Приміт а: * – Р<0,05; *** – Р<0,001; Р – рівень знач щості t- ритерія Стьюдента для різниці середніх рівнів між онтрольною та
дослідною р пами.
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Старчен о І.І.

ОСОБЛИВОСТІ БУДОВИ СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ АЛЬВЕОЛЯРНОЇ ДУГИ ВЕРХНЬОЇ ЩЕЛЕПИ
ЛЮДИНИ В ЕМБРІОГЕНЕЗІ

Вищий державний навчальний за лад У раїни "У раїнсь а медична стоматоло ічна а адемія"

ОСОБЛИВОСТІ БУДОВИСЛИЗОВОЇОБОЛОНКИАЛЬВЕОЛЯРНОЇДУГИ
ВЕРХНЬОЇ ЩЕЛЕПИ ЛЮДИНИ В ЕМБРІОГЕНЕЗІ – Робота присвячена
вивченню б дови слизової оболон и альвеолярної д и верхньої щелепи
людини в період з 10 по 30 тиждень вн трішньо тробно о розвит .
Встановлено, що на ранніх етапах (з 10 по 23 тижні) слизова оболон а
присін а порожнини рота істотно відрізняється від та ої власне порож-
нини рота.Малі слинні залози в основном заверш ють своєформ вання
до 25 тижнів вн трішньо тробно о розвит , а по ривний епітелій до
27-30.

ОСОБЕННОСТИСТРОЕНИЯСЛИЗИСТОЙОБОЛОЧКИАЛЬВЕОЛЯРНОЙ
ДУГИ ВЕРХНЕЙ ЧЕЛЮСТИ ЧЕЛОВЕКА В ЭМБРИОГЕНЕЗЕ – Работа
посвящена из чению строения слизистой оболоч и альвеолярной д и
верхней челюсти челове а в период с 10 по 30 неделю вн три тробно о
развития. Установлено, что на ранних этапах (с 10 по 23 неделю) сли-
зистая оболоч а преддстения полости рта отличается от полости рта.
Малыеслюнныежелезывосновномзавершаютсвоеформированиядо 25
недель вн три тробно о развития, а по ровный эпителий 27-30.

FEATURESOFSTRUCTUREOFMUCOUSMEMBRANEOFALVEOLARARCOF
HUMANMAXILLA INEMBRIOGENESIS–Thestructureofmucousmembraneof
alveolar arc of maxilla of humanmaxilla in а period from the 10th to the 30th
weekof fetal development hasbeen studied in thework. It has beenestablished
that on the early stages (from the 10th to the 23th weeks) the mucous
membrane of vestibule of oral cavity essentially differs from such of actually
oral cavity. Small salivary glands mainly complete their formation to 25
weeks of fetal development, and integumentary epithelium – to 27-30.

Ключові слова: альвеолярна д а, слизова оболон а, по ривний
епітелій.
Ключевые слова: альвеолярная д а, слизистая оболоч а, по-

ровный эпителий.
Keywords:alveolar arc,mucousmembrane, integumentaryepithelium.

ВСТУП Розвит з бощелепної системи людини в ембріо-
енезі присвячена значна іль ість р нтовних робіт [1, 2, 3,
6, 7]. Проте до сьо одні залишаються маловивченими питання
істотопо рафії стр т рних омпонентів слизової оболон и
порожнини рота людини і перетворення малих слинних залоз
на етапі вн трішньо тробно о розвит . По либлене вивчення
означених питань і стало метою нашо о дослідження.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Об'є том дослідження б ли верх-
ні щелепи плодів людини в період від 10 до 30 тижнів вн т-
рішньо тробно о розвит , я і б ли отримані після шт чно о
переривання ва ітності за соціальними по азаннями від-
діленні патоло ії дитячо о ві Полтавсь о о обласно о пато-
ло оанатомічно о бюро. Весь матеріал б в розділений на п'ять
р п, залежно від термінів вн трішньо тробно о розвит
(табл. 1).

Після фі сації в нейтральном формаліні тотальні препа-
рати нижніх щелеп відмивали, піддавали де ідратації, просо-
ч ванню і поміщали в епо сидн смол ЕПОН-812. Після полі-
меризації з отриманих бло ів ви отовляли тотальні шліфи за
спеціально розробленою нами методи ою [4, 5]. Я барвни
ви ористов вали 1 % розчин метиленово о синьо о в с міші
з 1 % розчином б ри.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Вивчення препаратів при малих збільшеннях світлово о мі -
рос опа дозволяє встановити, що на 10-12 тижнях вн тріш-
ньо тробно о розвит альвеолярна д а верхньої щелепи по-

рита слизовоюоболон ою,щос ладається з власної пластин и
і по ривно о епітелію. У власній пластинці слизової оболон и
переважає між літинна речовина, в я ій визначається незнач-
на іль ість витя н тих, відростчатих літин, поодино і літи-
ни лімфоїдно о ряд , та ож орально та вестиб лярно відносно
апі ально о раю альвеолярної д и визначаються залозисті
зачат и, я і є попередни ами малих слинних залоз піднебіння
і залоз присін а порожнини рота відповідно.

В даний термін в зачат ах цих залоз диференціюються
інцеві відділи і вивідні прото и. Межа між власною плас-
тин ою і по ривним епітелієм в період, що вивчається, є пра -
тично рівною лінією.

В період 14-16 тижнів вестиб лярний епітелій помітно
товщає, в ньом починають простеж ватися диференціювання
на шари, зо рема є можливість розрізнити базальний шар,
епітеліоцити я о о відрізняються витя н тою формою й
інтенсивнішим забарвленням, межа між епітелієм переддвір'я
порожнини рота і власною пластин ою, я і раніше, має ви ляд
щодо рівної лінії (рис. 1). Епітелій слизової оболон и з орально о
бо , по своїй б дові пра тично не відрізняється від та о о в
попередньом періоді. У власній пластинці слизової оболон и
відб вається збільшення іль ості малих слинних залоз.

На 18-20 тижнях вн трішньо тробно о розвит в по рив-
ном епітелії присін а і власне порожнини рота спостері ається
подальше збільшення іль ості шарів, межа між по ривним
епітелієм і власною пластин ою на о ремих ділян ах приймає
звитий ви ляд, що знамен є собою почато форм вання
спол чнот анинних сосоч ів по ривно о епітелію. Продовж є
та ож збільш ватися і іль ість залозистих елементів.

На стадії 23-25 тижнів вн трішньо тробно о розвит в
по ривном епітелії слизової оболон и вн трішньої і зовнішньої
поверхонь альвеолярної д и відб вається подальше збіль-
шення і диференціювання літинних шарів. У період, що ви-
вчається, в пласті по ривно о епітелію на підставі морфо-
ло ічних особливостей літинних елементів представляється
можливим розрізнити базальний, шип ватий і в о ремих
випад ах слабовиражений плос ий поверхневий шар.

Порівняно з попередніми термінами, зазнає зміни і межа
між по ривним епітелієм і власною пластин ою слизової
оболон и та им чином, щоб базальна мембрана, що розділяє
їх, наб ває ще більш звитої, хвилеподібний ви ляд, що ві-
дображає подальший процес форм вання спол чнот анинних
сосоч ів. Слід відмітити, сосоч и слизової оболон и присін а
порожнини рота численніші, але менші за розмірами, т т же
періодично з стрічаються либо і інва інації по ривно о
епітелію власн пластин слизової оболон и.

Порівняно з попереднім терміном, власній пластинці
збільш ється іль ість малих слинних залоз, в період, що
вивчається, в них виразно диференціюються інцеві відділи
і вивідні прото и, і вони на даном етапі за своєю б довою
мало чим відрізняються від та их новонароджено о [1, 2, 6].

В період 27-30 тижнів вн трішньо тробно о розвит
по ривний епітелій з бо присін а порожнини рота і власне
порожнини рота за за альним планом б дови на ад є та ий
дорослої людини [1, 2, 6]. Та , товщина епітеліально о пласта

Таблиця 1. Розподіл е спериментально о матеріал на р пи

№ групи Термін вагітності Кількість нижніх щелеп, узятих для дослідження 
1 10-12 тижнів 6 
2 14-16 тижнів 10 
3 18-20 тижнів 10 
4 22-25 тижнів 10 
5 27- 30 тижнів 10 



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2008№ 3

73

с ладає в середньом 300-400 м м, ньом виразно розріз-
няються три шари – базальний, шип ватий і поверхневий.
Епітеліоцити базально о шар інтенсивно забарвлюються,
мають призматичн форм , відносне вели е овальне ядро.
Шип ватий шар творений де іль ома рядами більших, менш
інтенсивно забарвлених, полі ональних літин. Нарешті,
поверхневий шар творюють епітеліоцити сплощеної форми,
чіт меж між шип ватим і поверхневим шарами провести
не можливо, ос іль и морфоло ічні відмінності між літинами
в азаних шарів наростають пост пово в апі альном напрям .

Межа між по ривним епітелієм і власною пластин ою
слизової оболон и, я і в попередньом періоді, представлена
звивистою, хвилеподібною лінією, наслідо наявності сфор-
мованих спол чнот анинних сосоч ів, я в присін , та і
власне порожнині рота, я і по своїй б дові анало ічні опи-
саним раніше.

Рис. 1. Шліф фра мент верхньої щелепи в період
14-16 тижнів вн трішньо тробно о розвит на
рівні базальних відділів альвеолярної д и
( оризонтальна площина). Забарвлення

метиленовим синім.
Ма розйом а об'є тив f=50мм, Pancolar.
1 – по ровний епітелій переддвір`я порожнини рота;
2 – по ривний епітелій власне порожнини рота;

3 – зачат и з бів.

Не піддалися та ож істотним перетворенням, порівняно з
попереднім терміном, і малі слинні залози, розташовані
власній пластинці слизової оболон и.

ВИСНОВОК Проведені дослідження демонстр ють я існі
і іль існі зміни, що відб ваються в слизовій оболонці альвео-
лярної д и верхньої щелепи в ембріо енезі. Та , в період, що
вивчається, за рах но збільшення іль ості шарів відб ва-
ється потовщення по ривно о епітелію я присін а, та і власне
порожнини рота. Сосоч и власної пластин и слизової обо-
лон и починають форм ватися на 14-16 тижнях вн трішньо-
тробно о розвит , приблизно в цей же період відб вається
диференціювання по ривно о епітелію нашари. У цейже період
помітні відмінності в б дові слизової оболон и присін а по-
рожнини рота і власне ротовій порожнині. На 27-30 тижнях
вн трішньо тробно о розвит по ривний епітелій слизової
оболон и верхньої альвеолярної д и за за альним планом
б дови в цілом не відрізняється від та о о дорослої людини
[1,7].

Малі слинні залози піднебіння і присін а порожнини рота
виявляються вже на 10-12 тижнях вн трішньо тробно о роз-
вит , в даний період в них представляється можливим роз-
пізнати зачат и ацинарних стр т р і вивідних прото . Процес
форм вання малих слинних залоз заверш ється в цілом до
23-25 тижнів вн трішньо тробно о розвит .
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Денефіль О.В.

ВПЛИВ АЛЬФА-АДРЕНОБЛОКАТОРІВ НА АВТОНОМНИЙ БАЛАНС СЕРЦЕВОГО РИТМУ
ЩУРІВ-САМИЦЬ ЗА РІЗНИХ ТИПІВ ПОГОДИ

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

ВПЛИВ АЛЬФА-АДРЕНОБЛОКАТОРІВ НА АВТОНОМНИЙ БАЛАНС
СЕРЦЕВОГО РИТМУ ЩУРІВ-САМИЦЬ ЗА РІЗНИХ ТИПІВ ПОГОДИ - У
дослідах, я і проведено за різних типів по оди на безпородистих щ рах-
самицях 4-5 місяців, б ло по азано, що а тивність α

1
- та α

2
-адреноре-

цепторів змінюється залежно від по одних мов: за ІІІ тип ч тливіші
α
1
-адренорецептори; за І і ІІ типів – α

2
-адренорецептори. Празозин

(1 м / ) не впливає на автономний баланс серцево о ритм за ІІ тип
по оди. Йохімбін (3,5 м / ) виявляє холінобло вальн дію ре ляції
серцевим ритмом за ІІІ тип по оди, а празозин та ий же ефе т має за
І тип по оди.

ВЛИЯНИЕ АЛЬФА-АДРЕНОБЛОКАТОРОВНА АВТОНОМНЫЙБАЛАНС
СЕРДЕЧНОГО РИТМА КРЫС-САМОК ПРИ РАЗНЫХ ТИПАХ ПОГОДЫ – В
опытах, проведённых при разных типах по оды на нелинейных ры-
сах-сам ах 4-5 месяцев, было по азано, что а тивность α

1
- и α

2
-ад-

ренорецепторов изменяется в зависимости от по одных словий: при ІІІ
типе более ч вствительны α

1
-адренорецепторы; при І и ІІ типах – α

2
-

адренорецепторы. Празозин (1 м / ) не влияет на автономный баланс
сердечно о ритма при ІІ типе по оды. Йохимбин (3,5 м / ) холинобло-
ир ющее действие на ре ляцию сердечным ритмом при ІІІ типе
по оды, а празозин та ое же действие о азывает при І типе по оды.

INFLUENCEOFALFA-ADRENOBLACKATORSONAUTONOMICBALANCEOF
CARDIACRHYTHMOFRATFEMALESUNDERDIFFERENTWEATHERTYPES– In
the experiments on 4-5-month old nonlinear rat females of in the different
types of weather was show that activity ofα

1
- andα

2
-adrenoreceptors changes

depending on weather conditions: at the III type more sensitive are α
1
-

adrenoreceptors; at І and ІІ types –α
2
-adrenoreceptors. Prazosin-ratiopharm in

a dose 1 mg/kg does not change the autonomic balance at the II type of
weather. Yohimbinum in a dose 3 mg/kg has of choline-blocking action in
regulation of cardiac rhythm at the III weather type. Prazosin has the same
effect at the I weather type.

Ключові слова:альфа-адренобло атори,щ рі-самиці, типипо оди.
Ключевые слова: альфа-адренобло аторы, рысы-сам и, типы

по оды.
Key words:alfa-adrenoblackators, rat females, typesofweather.

ВСТУП Адренобло атори в с часній терапії є р пою вибор
при лі ванні хворих з ішемічною хворобою серця. Альфа-
адренобло атори ви ористов ють при лі ванні іпертонічної
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хвороби для зниження постнавантаження на серце [4]. Вивчення
їх вплив ви ористов ють е сперименті, але тіль и на тваринах
чоловічої статі [1, 5]. Дослідження дії альфа

1
- і альфа

2
-

адренобло аторів на автономний баланс серцево о ритм
статевом та е оло ічном аспе тах літерат рі не знайдено.

Мета роботи – вивчити вплив селе тивних альфа-адрено-
бло аторів празозин (α

1
-адренобло атор) і йохімбін (α

2
-

адренобло атор) щ рів-самиць залежно від по одних мов.
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ В е сперимент б ло в лючено

49 білих безпорідних щ рів-самиць ві ом 4,5-5 місяців. Тва-
ринам для бло ади альфа

1
-адренорецепторів вводили вн т-

рішньоочеревинно празозин з розрах н 1 м / маси твари-
ни [5], альфа

2
-адренорецепторів – йохімбін з розрах н

3 м / маси тварини [1]. У онтролі та через 30 хв після їх
введеннящ рам проводили запис еле тро ардіо рам ІІ стан-
дартном відведенні з їх наст пним математичним аналізом.
Визначали мод (Мо, с), ампліт д моди (АМо, %), варіа-
ційний розмах (∆Х, с), інде с напр ження (ІН, м. од.), інде с
ве етативної рівнова и (ІВР, м. од.), по азни аде ватності
процесів ре ляції (ПАПР), ве етативний по азни ритм
(ВПР) [6]. Усі дослідження проводили за меди о-метеоро-
ло ічних сит ацій І, ІІ і ІІІ типів. Статистичний аналіз прово-
дили за t- ритерієм Стьюдента.

Усі втр чання та забій тварин проводилися з дотриман-
ням принципів "Європейсь ої онвенції про захист хребетних
тварин, я і ви ористов ються для е спериментальних та
інших на ових цілей" (Страсб р , 1985), хвалених Першим
національним он ресом з біоети и (Київ, 2001) [3].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Рез льтати досліджень наведено в таблицях 1 і 2.

В інта тних щ рів-самиць за ІІ тип по оди, порівняно з І
і ІІІ, спостері ається посилення центральних адренер ічних і
ослаблення холінер ічних впливів на серце, на що в аз ють
вищі значення АМо, ІН, ІВР, ВПР, менше – ∆Х. Г моральні
симпатичні впливи найбільші за ІІІ тип , найменші – І. Тобто
вихідном стані цієї р пи тварин спостері ається напр -

ження процесів ре ляції за ІІ тип по оди. Уведення празозин
спричиняє за І тип по оди зростання центральних симпа-
тичних і зменшення парасимпатичних впливів, за ІІІ – змен-
шення периферичних адренер ічних впливів. За ІІ тип по оди
не виявлено значних змін. Найбільша адренобло юча дія
моральної лан и б ла за ІІІ тип . За І ж тип виявляється

холінобло ючий вплив. Отже, висо а а тивність α
1
-адрено-

рецепторів спостері ається за ІІІ тип по оди.
У р пі інта тних щ рів-самиць, я им подальшом вво-

дили йохімбін, відмічено посилення вплив периферичної
симпатичної лан и на серце за І тип по оди порівняно з ІІ і ІІІ.
Уведення йохімбін ви ли ає периферичний адренобло ючий
ефе т тіль и за І і ІІ типів по оди, а за ІІІ тип – холінобло ючий.

Ос іль и йохімбін бло є α
2
-адренорецептори, можна

д мати, що відб вається периферична бло ада α
2
-адреноре-

цепторів і омпенсаторна реа ція – значна а тивація цент-
ральних α- чи β-адренорецепторів. У літерат рі є дані щодо
вазодилататорно о ефе т при бло аді пресинаптичних α

2
-

адренорецепторів на β-адренорецептори [2]. Зменшення
а тивності парасимпатичної лан и може в аз вати на омпен-
саторн реа цію, направлен на підтримання автономно о
баланс .

ВИСНОВКИ 1. А тивність a
1
- та α

2
-адренорецепторів

змінюється залежно від по одних мовах: за ІІІ тип по оди

Таблиця 1. Вплив празозин на автономний баланс серцево о ритм щ рів-самиць
за різних типів по оди

Типи погоди 
Показник 

І (n=8) ІІ (n=8) ІІІ (n=9) 
Контроль 

Мо, с 0,1112±0,0010 
рІ-ІІІ<0,002 

0,1095±0,0014 0,1017±0,0022 
рІІ-ІІІ<0,01 

АМо, % 26,12±1,52 
рІ-ІІ<0,01 

36,25±2,49 28,44±1,81 
рІІ-ІІІ<0,05 

∆Х, с 0,0086±0,0010 
рІ-ІІ<0,05 

0,0061±0,0004 0,0090±0,0007 
рІІ-ІІІ<0,01 

ІН, ум.од. 15641,47±2115,54 
рІ-ІІ<0,01 

29180,86±3916,34 16586,04±1975,16 
рІІ-ІІІ<0,02 

ІВР, ум. од. 3465,03±456,80 
рІ-ІІ<0,02 

6406,40±884,14 3342,20±378,05 
рІІ-ІІІ<0,01 

ПАПР, ум. од. 235,48±14,79 
рІ-ІІ<0,01 

330,24±20,64 
281,80±20,50 

ВПР, ум. од. 1156,82±115,09 
рІ-ІІ<0,05 

1573,82±123,88 1146,94±82,96 
рІІ-ІІІ<0,02 

30 хв після введення празозину 
Мо, с 0,1139±0,0017 0,1126±0,0012 0,1117±0,0031 

рк<0,02 
АМо, % 35,12±1,18 

рк<0,001 
34,12±1,70 
рІІ-ІІІ<0,01 

26,22±1,45 
рІ-ІІІ<0,001 

∆Х, с 0,0061±0,0004 
рк<0,05 

0,0064±0,0004 
рІІ-ІІІ<0,02 

0,0080±0,0004 
рІ-ІІІ<0,01 

ІН, ум.од. 25942,05±1471,17 
рк<0,002 

24975,16±2249,81 
рІІ-ІІІ<0,01 

15538,80±1977,34 
рІ-ІІІ<0,001 

ІВР, ум. од. 5893,45±322,05 
рк<0,001 

5605,21±489,91 
рІІ-ІІІ<0,01 

3451,23±430,70 
рІ-ІІІ<0,001 

ПАПР, ум. од. 308,42±9,29 
рк<0,001 

303,74±16,22 
рІ-ІІ<0,05 
рІІ-ІІІ<0,01 

236,36±14,75 
рІ-ІІІ<0,001 

ВПР, ум. од. 1493,33±96,82 
рк<0,05 

1455,68±100,06 
рІ-ІІ<0,02 
рІІ-ІІІ<0,05 

1160,90±87,71 
рІ-ІІІ<0,05 

Приміт а: т т і в таблиці 2: 1) – достовірні рез льтати порівняно з онтролем; 2) І – достовірні рез льтати порівняно з І типом по оди;
3) ІІ – достовірні рез льтати порівняно з ІІ типом по оди.
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Таблиця 2. Вплив йохімбін на автономний баланс серцево о ритм щ рів-самиць
за різних типів по оди

Типи погоди 
Показник 

І (n=8) ІІ (n=8) ІІІ (n=8) 
Контроль 

Мо, с 0,1092±0,0009 
рІ-ІІІ<0,01 

0,1170±0,0024 
рІ-ІІ<0,01 

0,1166±0,0021 

АМо, % 30,25±2,37 31,62±3,34 28,37±2,13 
∆Х, с 0,0070±0,0007 0,0074±0,0009 0,0072±0,0003 
ІН, ум.од. 22140,23±3059,38 22002,12±3611,16 17513,08±1952,74 
ІВР, ум. од. 4813,24±681,34 5071,43±812,12 4049,55±424,35 
ПАПР, ум. од. 278,12±21,48 273,83±30,18 245,03±20,48 
ВПР, ум. од. 1402,02±103,13 1301,16±122,53 1215,54±74,35 

30 хв після введення йохімбіну 
Мо, с 0,1166±0,0017 

рк<0,002 
0,1286±0,0033 

рк<0,02 
рІ-ІІ<0,01 

0,1217±0,0016 
рІ-ІІІ<0,05 

АМо, % 36,50±2,96 31,37±2,37 33,12±1,55 
∆Х, с 0,0061±0,0003 0,0071±0,0005 

рІІ-ІІІ<0,05 
0,0055±0,0003 

рк<0,01 
ІН, ум.од. 26884,63±3305,79 19636,24±3783,78 26272,55±2838,52 

рк<0,05 
ІВР, ум. од. 6199,40±687,10 4937,50±879,22 6365,77±672,92 

рк<0,02 
ПАПР, ум. од. 314,82±27,33 246,85±21,57 242,77±13,60 
ВПР, ум. од. 1452,78±115,37 1180,66±128,80 

рІІ-ІІІ<0,05 
1556,58±112,88 

рк<0,05 

самиць більш ч тливі периферичні α
1
-адренорецептори; за І і

ІІ типів – периферичні α
2
-адренорецептори.

2. Празозин не впливає на автономний баланс серцево о
ритм за ІІ тип по оди.

3. Празозин замість адренобло ючо о ефе т виявляє
холінобло юч дію ре ляції серцевим ритмом за І тип
по оди, йохімбін – за ІІІ.
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ДО 70-РІЧЧЯ ВІД ДНЯ НАРОДЖЕННЯ
ВАСИЛЮКА ВАСИЛЯ МИКОЛАЙОВИЧА

У плеяді відомих на овців Тернопільщини ідно зна-
читься ім'я Василю а Василя Ми олайовича, до тора медич-
них на , професора афедри вн трішньої медицини Тер-
нопільсь о о державно о медично о ніверситет ім. І.Я. Гор-
бачевсь о о.

В.М. Василю народився 25.08.1938 р. в с. Новосіл а на
Тернопільщині, середню ш ол за інчив 1955 році. Напо-
ле ливість та цілеспрямованість, любов до людей, допитливий
роз м, доброта і ч йність – саме ці риси йо о хара тер
вплин ли на вибір майб тньої професії. У 1955 році він став
ст дентом лі вально о фа льтет Чернівець о о державно о
медично о інстит т (нині Б овинсь ий державний медич-
ний ніверситет), я ий за інчив 1961 році. Після за інчення
в з працює оловним лі арем Королівсь ої дільничної лі арні
Борщівсь о о район і за с місництвом терапевтом. Та з одом
доля поверн ла йо о до Alma mater. У 1965-1967 ро ах Василь
Ми олайович – лінічний ординатор афедри пропедевти и
вн трішніх хвороб, пізніше (1968-1970 pp.) – асистент афедри
фа льтетсь ої терапії лі вально о фа льтет Кир изь о о
державно о медично о інстит т . З вересня 1970 ро –
асистент афедри пропедевти и вн трішніх хвороб Терно-
пільсь о о державно о медично о інстит т , з 1992 р. – доцент
афедришпитальної терапії, з 1998 р. – професор цієї афедри.
Йо о вчителями б ли а адемі и АМН У раїни Л.Т. Малая,
Л.А. Пирі , Д.Д. Зербіно, а адемі АМН СРСР В.П. Казначеєв,
професори О.І. Самсон, Г.Т. Пісь о, A. Гребенєв, вплив я их

позначився на становленні Василя Ми олайовича я людини
і вчено о. Найвища освіта – це постійна самоосвіта. Та о о
пере онання дотрим ється Василь Ми олайович.

На я ій посаді він би не працював, основним напрям ом
на ової роботи завжди б ла е спериментальна і лінічна
астроентероло ія та фарма отерапія. Рез льтати досліджень
знайшли своє відображення спочат в андидатсь ій ди-
сертації на тем : "А тивність дея их цитоплазматичних фер-
ментів (холінестерази, моноаміноо сидази, істамінази) хво-
рих на вираз ов хвороб та хронічний астрит" (1969 p.), а
з одом до торсь ій "Об р нт вання раціональних способів
лі вання хворих на вираз ов хвороб та хронічний астро-
д оденіт" (1990 p.). Йо о працездатність і принциповість, вмін-
ня аналіз вати та приймати правильне рішення сприяли
подальшом вивченню а т альних питань астроентероло ії.
Під ерівництвом професора В.М. Василю а проводяться
дослідження особливостей перебі , діа ности и, лі вання,
профіла ти и, реабілітації хворих на хронічні захворювання
ор анів травлення. Вели а ва а приділяється впровадженню
та дос оналенню нових методів дослідження (ім ноло ічних,
істоавторадіо рафічних), моделюванню ш оджень слизової
оболон и шл н а та лі ванню хворих з патоло ією травної
системи. Інші на ові напрям и, над я ими працює Василь
Ми олайович, присвячені дея им питанням п льмоноло ії,
лінічної фарма оло ії.

Професор В.М. Василю – автор і співавтор близь о 150
на ових п блі ацій, в том числі двох навчальних посіб-
ни ів, ба атьох методичних ре омендацій, трьох авторсь их
свідоцтв, шести патентів на винаходи. Разом з чнями Василь
Ми олайович розробив прое т Тимчасової Фарма опейної
Статті, я а затверджена Фарма опейним омітетом Держ ом-
медбіопром У раїни на вітчизняний лі арсь ий препарат
"Етоній" (таблет и), технічний і техноло ічний ре ламенти
на їх промислове виробництво. Професор В.М. Василю – член
У раїнсь о о лі арсь о о товариства, Тернопільсь о о облас-
но о товариства терапевтів. Ба ато ранна та плідна праця
ювіляра б ла відзначена медаллю "Ветеран праці" та ра-
мотами. В особі Василя Ми олайовича ч дово поєдн ється
талант вд мливо о лініциста, плідно о на овця, м дро о
педа о а. Він орист ється пова ою та любов'ю ст дентів,
чнів, співробітни ів та пацієнтів.

Щиро вітаємо Василя Ми олайовича з днем народження,
зичимо ювіляр міцно о здоров'я, дов их й щасливих ро ів
щастя, творчо о натхнення, оптимізм , бла опол ччя та всіх
земних бла . З роси і води Вам, шановний ювіляре!

Коле тив афедри вн трішньої медицини
ТДМУ ім. І.Я. Горбачевсь о о

ЮВІЛЕЙ


