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ОФТАЛЬМОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ ВПЛИВУ ПЕРСОНАЛЬНИХ КОМ П’ЮТЕРІВ
НА ЗОРОВИЙ АНАЛІЗАТОР

ОФТАЛЬМОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ ВПЛИВУ ПЕРСОНАЛЬНИХ 
КОМП’ЮТЕРІВ НА ЗОРОВИЙ АНАЛІЗАТОР -  Потреба швид
ко обробки великих обсягів інформаці для вчасного прийнят
тя рішень сприяє активному розвитку і широкому застосуван
ню комп’ютерно техніки. Протягом останніх двадцяти років 
використання комп’ютера стало звичним явищем: зараз уже 
важко уявити повсякденне життя людини без Інтернету, інтер
активних методів навчання, віртуальних ігор та електронних 
бібліотек. Зарубіжні та вітчизняні дослідження останніх років 
доводять, що регулярне використання засобів візуального 
відображення інформаці -  диспле в, несприятливо впливає 
на стан здоров’я молодих людей, і перш за все -  на орган зору. 
Особливостями функціонального стану зорового аналізатора 
в процесі роботи за персональними комп’ютерами є нестійкість 
динаміки показників зорово працездатності і рання поява 
очних і зорових симптомів -  суб’єктивних ознак стомлення. 
Проаналізовано результати досліджень функціонального ста
ну зорового аналізатора у користувачів відеотерміналів, виз
начено основні негативні фактори впливу моніторів на орган 
зору, особливості зорово роботи та причини зорово втоми, 
потенційний ризик виникнення очно патологі у користувачів 
комп’ютерів.

ОФТАЛЬМОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ВЛИЯНИЯ ПЕРСО
НАЛЬНЫХ КОМПЬЮТЕРОВ НА ЗРИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗА
ТОР -  Потребность быстрой обработки больших объемов ин
формации для своевременного принятия решений способству
ет активному развитию и широкому применению компьютерной 
техники. В течение последних двадцати лет использования 
компьютера стало об ычным явлением: сейчас уже трудно 
представить повседневную жизнь человека без Интернета, 
интерактивных методов обучения, виртуальных игр и электрон
ных библиотек. Зарубежные и отечественные исследования 
последних лет доказывают, что регулярное использование 
средств визуального отображения информации -  дисплеев, 
неблагоприятно влияет на состояние здоровья молодых лю
дей, и прежде всего -  на орган зрения. Особенностями функ
ционального состояния зрительного анализатора в процессе 
работы за персональными компьютерами является неустой
чивость динамики показателей зрительной работоспособнос
ти и раннее появление глазных и зрительных симптомов -  
субъективных признаков утомления. Проанализированы ре
зультаты исследований функционального состояния зритель
ного анализатора у пользователей видеотерминалов, опреде
лены основные негативные факторы влияния мониторов на 
орган зрения, особенности зрительной работы и причины зри
тельной усталости, потенциальный риск возникновения глаз
ной патологии у пользователей компьютерами.

ОРН THALMOLOGiCAL ASPECTS OF iNFLUENCE OF PER
SONAL COMPUTER ON ViSUAL ANALYZE R -  Need for rapid 
processing of large amounts of information for timely decision- 
mak ing promotes active development and wide application of 
computer technology.

Foreign and Ukrainian recent studies show that regular use of 
vi sual displays -  displays, adversely affects the health of young 
people, and primarily on the organ of vision.

The features of the functional state of the visual analyzer during 
the work with personal computers is the instability of dynamics of

visual disability and early appearance of eye and vision symptoms -  
subjective signs of fatigue. There have been analysed the main 
negative factors influencing monitors on the functional state of the 
visual analyzer, visual features and factors of vi sual fatigue, the 
potential risk of ocular pathology in users.

Ключові слова: особи молодого віку, персональний комп’ю
тер, зоровий аналізатор, зорова втома.

Ключевые слова: молодые люди, персональный компью
тер, зрительный анализатор, зрительное утомление.

Key words: young adults, personal co m puter, visu al an alyzer, 
visual fatigue.

Сьогодні комп’ютери увійшли практично до всіх сфер 
людсько діяльності. Комп’ютерна техніка знаходить все 
ширше застосування у виробництві, побуті, науці, надаю
чи безсумнівні переваги в отриманні оперативно 
інформаці , значному підвищенні ефективності засво
єння навчальних програм і нерідко в покращенні умов 
праці.

Вивчення впливу роботи за персональним комп’ю
тером (ПК) на функціональний стан зорового аналіза
тора на сьогодні залишається актуальним питанням в 
сучасній медицині і має велике медико-соціальне зна
чення. З одного боку, це зумовлено тим, що користу
вачами комп’ютерів вже стала значна частина людства 
і х кількість постійно зростає, проте вік користувачів 
неухильно знижується, оскільки комп’ютери активно 
застосовують не тільки в початковій школі, а й в процесі 
дошкільного виховання [4, 1З]. З іншо сторони, відо
мо, що специфіка роботи з ПК полягає в постійному і 
тривалому візуальному контакті з екраном монітора 
на близькій відстані і поєднується зі значним наванта
женням на орган зору, зумовлюючи виникнення тимча
сово міопізаці та появу астенопічних скарг, а в дея
ких випадках сприяє розвитку або прогресуванню 
міопі у осіб молодого віку [5, 7].

У зв’язку з комп’ютеризацією навчання виникло 
багато як загальних, так і специфічних проблем, по
в’язаних з особливостями взаємоді людини і комп’ю
тера [4, 5 ]. На сьогодні можна виділити три аспекти ціє 
проблеми: гігієнічний, фізіологічний та психологічний. 
Серед них провідна роль належить фізіолого-гігієнічній 
проблемі, пов’язаній з профілактикою зниження пра
цездатності користувачів ПК, попередженням перевто
ми та укріпленням хнього здоров’я. Ця проблема по
ступово вирішується, але дотепер не втратила своє 
актуальності.

Дослідження впливу персональних комп’ютерів на 
функціональний стан окремих органів і систем організ
му проведено спеціалістами різного профілю в нашій 
крані та за кордоном показали, що регулярна робота
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з відео-дисплейними терміналами (ВДТ) негативно 
позначається на здоров’ людей [4, 7, 9]. На перше 
місце при роботі з комп’ютерами всі дослідники став
лять проблеми, які виникають зі сторони зорово систе
ми, хоча єдино думки про причини чисельних скарг 
користувачів саме на зір досі не існує [8,10,11]. Але 
показники функціонального стану зорового аналізато
ра є основними критеріями, які мають важливе значен
ня в процесі дослідження впливу роботи за комп’ютером.

Наявність велико кількості інформаці спричиняє 
розбіжність у висновках одних авторів, які тривалий 
час спостерігали за станом здоров’я осіб, що користу
вались комп’ютерами і не відмітили значних функціональ
них змін, від результатів інших досліджень, які вказу
ють на пряму залежність змін у функціонуванні органа 
зору від інтенсивності зорово роботи, тривалості ро
боти з монітором та організаці робочого місця [7, 9]. 
Суперечливі результати динаміки показників часто 
зумовлені використанням різних методик досліджен
ня [2, 5 ].

На основі викладених даних у науковій літературі 
про вплив персональних комп’ютерів на зорову систе
му, можна виділити окремі напрямки, в яких проводять
ся дослідження. А саме: ергономічні, технічні та гігіє
нічні аспекти безпечного впливу моніторів на здоро
в’я і зір користувача; зорова працездатність, збереження, 
ефективне підвищення; причини зорово втоми та про
філактика астенопі ; можливість виникнення органіч
них захворювань очей.

Робота за комп’ютером зумовлює основне наванта
ження на провідні нервові шляхи та нервові центри 
головного мозку. При проведенні ретельних обсте
жень десятків тисяч користувачів комп’ютерів у США, 
Німеччині та Італі було відмічено, що у 30-40 % із 
них виявляються різноманітні порушення зорово 
функці . Частота порушень зору у користувачів комп’ю
терів на 10-20 % вища порівняно з тими працівниками, 
які виконували аналогічну роботу без використання 
комп’ютерів [11, 12]. Проведене дослідження зоро
вих функцій 96 операторів у віці від 20 до 50 років 
встановило, що 56 % чоловіків та 70 % жінок пред’яв
ляли астенопічні скарги, зниження гостроти зору було 
у 37 % обстежених, асиметрія у положенні найближ
чо точки чіткого зору між правим та лівим оком спосте
рігалась у 93 % осіб чоловічо статі та 87 % жіночо 
статі. Середні резерви акомодаці склали 4,2 О для 
правого та лівого ока. Анізоакомодація більше ніж 1 О 
спостерігались у 46,5 % чоловіків та 48,9 % жінок. 
Наведені показники свідчать про наявність асиметрі 
функціонування зорово системи та досить низькі зо
рові функці у операторів молодого віку [5].

Багаторічний досвід медичного спостереження за осо
бами, які користуються комп’ютерами, вказує на ви
никнення в них у процесі систематично і тривало 
роботи характерних скарг і функціональних порушень, 
об’єднаних термінами “зорова втома” або “астенопія”. 
Американська асоціація оптометристів ввела термін 
“ комп’ютерний зоровий синдром” для визначення 
комплеску негативних проявів зорово втоми, яка по
в’язана з роботою користувачів за монітором [11].

Скарги на втому очей зустрічаються у переважно 
більшості користувачів комп’ютерів. Згідно з даними 
різних авторів ці показники коливаються від 20 % до

60 % і залежать від особливостей зображення, яке 
формується на екрані дисплею, умов роботи за екра
ном, а також від функціонального стану органа зору 
та необхідності використання засобів оптично корекці 
[2, 9 ].

Потенційна втома очей існує під час будь-яко зо
рово роботи, але найбільша вона тоді, коли потрібно 
розглядати об’єкт на близькій віддалі. Така проблема 
зростає ще більшою мірою, коли пов’язана з викори
станням засобів високо яскравості, наприклад, моні
тора комп’ютера [8, 10, 11].

Як показали дослідження, окремі технічні парамет
ри диспле в не гарантують ні комфортно роботи, ні 
ефективності. Мають значення лише х оптимальні і 
допустимі поєднання, розроблені і сформульовані 
згідно з гігієнічними вимогами до ВДТ у вигляді дер
жавних норм та стандартів в Укра ні та за кордоном.

Не дивлячись на те, що сучасні відеомонітори за
безпечують достатньо високу якість зображення, дуже 
часто користувачі нехтують регуляцією оптимального 
режиму зорового сприйняття і не дотримуються еле
ментарних ергономічних правил [8, 9], що може спри
яти розвитку астенопі . Відмічено, що кількість скарг 
на погане самопочуття зростає після роботи з ВДТ із 
неякісним зображенням [7, 9]. Використання диспле в 
низько якості створює негативний вплив на функціо
нальний стан зорового аналізатора: зменшується об’єм 
акомодаці , значно збільшується коефіцієнт втоми, від
даляється найближча точка чіткого зору. Щоденна ро
бота за таким комп’ютером згідно з даними експертів 
Всесвітньо організаці охорони здоров’я погіршує зір 
в середньому на одну діоптрію в рік.

Астенопічні симптоми при користуванні ПК різно
манітні, х можна розділити на очні, зорові та загальні. 
Згідно з висновками більшості авторів, очні симпто
ми астенопі у користувачів ПК зустрічаються частіше, 
ніж зорові [10].

У багатьох дослідженнях відмічено зв’язок між три
валістю роботи на ПК і частотою проявів астенопі . Нау
ковцями встановлено, що суб’єктивний зоровий дис
комфорт проявляється раніше, ніж перші ознаки асте
нопі (зорового стомлення) -  вже через 45 хв 
безперервно роботи за екраном [9]. Через дві години 
зорові функці раптово знижуються [11]. У той же час 
тривале, більше 4-х год перебування за екраном може 
сприяти кумуляці (накопиченню) втоми, яке прояв
ляється відчуттям дискомфорту навіть після закінчення 
роботи, а також і під час сну [9, 11]. Симптоми астенопі 
можуть зберігатись протягом різного часу. Так, очні 
симптоми у кінці робочого дня відмічено у 40-45 % 
користувачів ПК, наступного ранку -  у 8 % осіб і у 4 % -  
протягом 2 днів після закінчення робочого дня [12].

Важливим моментом у виникненні і розвитку асте- 
нопі є розлад різних зорових функцій, наприклад ако
модаці і конвергенці , сприйняття контрасту і яскра
вості, кольоросприйняття і ін., причому робота на ВДТ 
підвищує вірогідність розладу функцій зорово систе
ми, особливо при тривалій роботі і поєднанні вико
ристання ВДТ з іншими формами зорово діяльності.

Е.Е. Сомов припускає, що фізіологічні механізми 
зорово втоми виникають у рефракційно-акомодацій
ному апараті, сітківці, підкіркових і кіркових структу
рах зорово системи.
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Це знайшло підтвердження у роботах авторів, які 
встановили, що зміни у акомодаційній системі особли
во виражені у молодих осіб, які тривалий час працю
вали з комп’ютерами і характеризуються віддаленням 
найближчо точки чіткого бачення, зменшенням об’є
му абсолютно та відносно акомодаці , зменшенням 
запасу відносно акомодаці , підсиленням клінічно 
рефракці [6]. У деяких випадках ближня точка у працю
ючих з дисплеями навпаки, наближається [2]. Відміче
но, що зміни акомодаці більше виражені у користу
вачів з аномаліями рефракці , так у осіб з міопічною 
рефракцією об’єм акомодаці не відновлюється до 
вихідного рівня. Згідно з проведеними дослідження
ми деяких авторів встановлено тимчасове зниження 
гостроти зору з 1,1 до 0,8. Разом з тим, у висновках 
інших обстежень не відмічено змін цього показника 
в результаті роботи за комп’ютером.

На основі отриманих результатів можна відмітити 
певний зв’язок між виникненням зорового диском
форту і змінами в рефракційно-акомодаційній сис
темі [6]. Однак згідно з іншими даними, дослідження 
акомодаці, рефракці і конвергенці не виявили х змін 
в динаміці робочого дня або х результати співпали з 
контрольною групою. Необхідно також відмітити, що 
порівняння результатів цих робіт утруднене внаслі
док проведення різних методик обстеження та вико
ристання диспле в різно конструкці . Так, при вивченні 
впливу 6-годинного впливу електронно-променевих 
та рідкокристалічних моніторів на орган зору отрима
но достовірне зниження об’єму абсолютно акомодаці 
та запасу відносно акомодаці під час виконання зав
дань в режимі текстового набору, гри та фіксованого 
погляду. Об’єм акомодаці в режимі фіксованого погля
ду максимально знизився. Показник мав менше зна
чення при використанні рідкокристалічного монітора. 
Зниження запасу відносно акомодаці відбувалось з 
меншим градієнтом перепаду, ніж об’єму. При цьому 
достовірно більші показники зниження відмічені під 
час роботи з електронно-променевими моніторами.

Результати останніх досліджень доводять, що у 
формуванні синдрому зорово втоми має значення 
недостатнє зволоження рогівки сльозою і формуван
ня синдрому “сухого ока”. У літературі з ’явився термін 
“моніторний синдром”. Сухість очей є досить поши
реною проблемою серед осіб, які працюють з персо
нальними комп’ютерами. Більшість симптомів очно 
втоми зумовлені ознаками “сухого ока” . Ці результати 
підтверджені клінічними дослідженнями [1].

Незважаючи на те, що за останнє десятиріччя віт
чизняна і зарубіжна література збагатилась великою 
кількістю найрізноманітніших публікацій про зміни у 
функціонуванні органа зору під час роботи за монітором 
комп’ютера, проте х висновки досить часто відрізняють

ся, що залежить від об’єму вибірки та використаних 
методів дослідження. Це свідчить про те, що проблема 
збереження зорових функцій є актуальною і потребує 
комплексного підходу, спрямованого на зменшення 
негативного впливу роботи за монітором на зоровий 
аналізатор.
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СУЧАСНІ ПІДХОДИ ДО ДІАГНОСТИКИ І ЛІКУВАННЯ ВИРАЗКОВО ХВОРОБИ 
ДВАНАДЦЯТИПАЛО КИШКИ, АСОЦІЙОВАНО З HELICOBACTER PYLORI

СУЧАСНІ ПІДХОДИ ДО ДІАГНОСТИКИ І ЛІКУВАННЯ ВИ
РАЗКОВО ХВОРОБИ ДВАНАДЦЯТИПАЛО КИШКИ, АСОЦ - 
ІЙОВАНО З НЕLicOBACTER PYLORI -  Комплексно обстеже
но 75 хворих на виразкову хворобу дванадцятипало кишки 
з визначенням токсигенності штамів Н.pylori. Проведено мо
ніторинг персистування порожнини рота і встановлено, що ре
зервуаром хелікобактерій може бути слина і зубний наліт. 
Розроблено диференційовані підходи до призначення анти- 
хелікобактерно терапі з врахуванням токсигенності штаму 
Н. pylori.

СУЧАСНЫЕ ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ ЯЗ
ВЕННОЙ БОЛЕЗНИ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ, АС
СОЦИИРОВАННОЙ С НЕLicOBACTER PYLORi -  Комплекс
но обследовано 75 больных язвенной болезнью двенадцати
перстной кишки с определением токсигенности штаммов 
Н. pylori. Проведено мониторинг персистирования хеликобак- 
терий в полости рта и установлено, что резервуаром хелико- 
бактерий может быггь слюна и зубной налет. Разработано 
дифференциированные подходы к назначению антихелико- 
бактерной терапии с учетом токсигенности штамма Н. pylori.

MODERN APPROACHES ТО DlAGNOSIS AND TREATMENT 
OF ULCER DISEASE ASSOCIATED WITH HELICOBACTER
PYLORI -  75 patients w ith duodenal ulcer were examined, 
including detecting of toxicity of H.pylori. Monitoring of persisting of 
H. pylori in the mouth cavity was performed and saliva and plague
were identifed as reservoirs of H.pylori. Differential aproaches to 
antichelicobacter therapy were developed.

Ключові слова: виразкова хвороба, дванадцятипала киш 
ка, Helicobacter pylori, токсигенні штами, нетоксигенні штами, 
полімеразна ланцюгова реакція.

Ключевые слова: язвенная болезнь, двенадцатиперст
ная кишка, Helicobacter pylori, токсигенные штаммы, нетокси- 
генные штаммы, полимеразная цепная реакция.

Key words: ulcer disease, duodenum, H.pylori, toxic types, 
nontoxic types, polymerase ch ain re action.

ВСТУП Однією з актуальних проблем сучасно га
строентеролог- залишається виразкова хвороба два
надцятипало кишки (ВХ ДПК), яка охоплює від 10 до 
15 % дорослого населення [7, 10].

Відкриття Н.pylori радикально змінило науковий 
погляд на патогенез ВХ ДПК [1]. Однозначно доведе
но роль Н. pylon в розвитку і прогресуванні ВХ ДПК, 
розшифровано нуклеотидну послідовність генома 
Н.pylori та ідентифіковано низку чинників вірулент
ності хелікобактерій, а саме, білки Cag, Vac, Ice, Bab, 
які розглядають, як специфічні для захворювань, 
асоційованих з Н.pylori [3, 5 ]. Встановлено, що у 95 % 
виникнення і рецидивування ВХ ДПК вирішальне зна
чення мають вірулентні штами Cag A і Vac A Н.pylori, а 
також ступінь бактеріально колонізаці [8, 12].

Зберігається невизначеність у питанні персистен- 
ці Н.pylori в ротовій порожнині та стосовно шляхів 
передачі мікроорганізму в людській популяці [4].

Сучасне лікування ВХ ДПК, асоційовано з Н.pylori, 
базується на трьох Маастрихтських угодах [11]. Однак 
дослідження останніх років свідчать, що ефективність 
З-х та 4-х компонентних схем не завжди є належною, 
ВХДПК рецидивує в 5-10 % хворих протягом 5 років 
після антихелікобактерно терапі , внаслідок реінфекці 
Н.pylori [/]. Не враховується персистенція різних штамів 
хелікобактерій, які мають різний патогенний потенціал, 
і ймовірно, неоднаково реагують на лікувальні засо
би, а дані літератури щодо перебігу ВХ ДПК, асоційо
вано з різними штамами Н.pylori, х ефективно діаг
ностики та диференційованого лікування нечисленні 
та фрагментарні.

Метою дослідження стало підвищення ефектив
ності діагностики та лікування хворих на ВХ ДПК, асо
ційовано з Helicobact er pylori шляхом вивчення пато
генності штамів хелікобактерій.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Ми обстежили 75 хворих 
на ВХ ДПК, серед яких було 56 чоловіків і 1 / жінок 
віком від 1 / до 6 / років. Серед обстежених хворих 
переважали пацієнти віком від 21 до 50 років, з три
валістю захворювання від 1 до 5 років (45,ЗЗ %).

Діагноз верифіковано на основі комплексно оцін
ки скарг хворих, даних анамнезу, результатів клініко- 
лабораторних та інструментальних досліджень. Діаг
ностика хелікобактеріозу базувалася на результатах 
уреазного, цитологічного та молекулярно-генетичного 
обстеження. Ми використали швидкий уреазний тест 
(м. Дніпропетровськ). Результат (+++) розцінювали як 
різко позитивний, що свідчив про значне заселення 
слизово оболонки Н.pylori; (++) -  позитивний; (+) -  
слабопозитивний. Результат оцінювали через одну 
годину (+++), три години (++) і через добу (+).

Для діагностики кількісно оцінки інвазі Н.pylori в 
СО шлунка використовували гістологічний метод із 
бактеріоскопією нативного мазка, який готували шля
хом роздавлювання біоптату СО шлунка з подальшою 
його фіксацією в /6 0 спирті протягом 15 хв і забарв
ленням за методом Гімзи. Ступінь обсіменіння СО 
оцінювали за допомогою критері в Л.І. Ару на із співавт. 
(1 //1 ): слабкий ступінь (+) -  до 20 мікробних тіл у 
полі зору мікроскопа х6З0; середній ступінь (++) -  до 
50 мікробних тіл у полі зору; високий ступінь (+++) -  
більше 50 мікробних тіл у полі зору.

Для діагностики Н.pylori методом полімеразно 
ланцюгово реакці (ПЛР) використовували тест-набо- 
ри для виявлення банального і токсигенного штаму 
’’НИДРМЕДИК ПЛЮС” (Росія). Матеріалом для постанов
ки реакці служили біоптати СО шлунка, шлунковий 
сік, слина і зубний наліт.
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Фіброгастродуоденоскопію (ФГС) проводили усім 
хворим за допомогою гастроінтестинального фібро- 
скопа “Olympus-GiF-10” до і після лікування.

Дослідження кислотоутворювально функці шлун
ка проводили за допомогою експрес-методики 
комп’ютерно інтрагастрально рН-метрі за методи
кою В.М. Чернобрового [2].

Із метою встановлення режиму терапі при ВХ ДПК, 
який забезпечив би максимальний ступінь ерадикаці
1 мав би найменшу кількість побічних ефектів вико
ристали З- та 4-компонентну схему ерадикаційно те
рапі з врахуванням Н.pylori-статусу. З-компонентна 
схема включала: омепразол по 20 мг 2 рази на добу, 
амоксицилін 1000 мг 2 рази на добу і кларитроміцин 
по 500 мг 2 рази на добу. 4-компонентна схема: ко
ло дний вісмут 120 мг (де-нол або гастронорм) на добу, 
омепразол 20 мг 2 рази на добу, амоксицилін 1000 мг
2 рази на добу і кларитроміцин 500 мг 2 рази на добу.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ У хворих на ВХ ДПК найчастіше зустрічався больо
вий синдром у епі- та мезогастрі (100 %). Печія спо
стерігалася у 78,7 % обстежених хворих, відрижка 
кислим -  у З8,7 %, нудота -  у 56,0 %, періодичне блю
вання -  у 6,7 %, порушення апетиту -  у 41,З %, а роз
лади випорожнень у вигляді закрепів та проносів -  у 
56,0 % та 44,0 % відповідно. Пальпаторну болючість у 
пілородуоденальній ділянці виявлено в /6,0 % хворих, 
позитивний симптом Менделя -  у 71 хворого. У хво
рих на ВХ ДПК, асоційовану з Н.pylori, відсутні специ
фічні клінічні ознаки, а вираженість больового і дис
пепсичного синдромів не залежить від штаму Н. ру^п.

У 75 (100 %) обстежених було загострення вираз
кового процесу з локалізацією виразки на передній 
(5З,З %) і задній (46,7 %) стінці цибулини ДПК. У 6 / хво
рих діагностовано одну виразку середніх і малих 
розмірів, в 6 -  подвійний дефект у цибулині ДПК. Оз
наки хронічного гастриту спостерігали у всіх хворих 
на ВХ ДПК: ексудативно-еритематозного (68,0 %) та 
ерозивного (З2,0 %). Ендоскопічні зміни були харак
терні для хелікобактеріозу, а наявність токсигенного 
штаму Н.pylori супроводжувалася більш вираженими 
запальними змінами ексудативно-еритематозного 
характеру як за глибиною, так і за площею ураження 
СО шлунка.

При ВХ ДПК виражену гіперацидність було діаг
ностовано в 6/,З % хворих, помірна гіперацидність -  
у 18,7 % пацієнтів і у 12,0 % -  нормацидність. Вивчен
ня впливу різних за патогенністю штамів хелікобак- 
терій на рівень інтрагастрального рН свідчить, що 
особливо характерним було підвищення шлунково 
секреці у хворих, інфікованих Сад А+ штамом Н. Pylori 
(6/,З %). При інфікуванні Сад А- штамом Н. pylori спосте
рігали нормацидність у 8, а помірну гіперацидність -  у 
11 хворих.

Діагностику Н. pylori проведено у всіх 75 хворих на 
ВХ ДПК. Результати швидкого уреазного тесту свід
чать, що Н. pylori в шлунковому слизі виявили у 62 
(/0,6 %) пацієнтів на ВХ ДПК. Цитологічні досліджен
ня мазка-відбитка СО виявили позитивний результат 
у 81,З % хворих, причому високий ступінь обсіювання 
СО був у З0 обстежених, середній -  у 22 і тільки у /  -  
низький ступінь інфікування Н. pylori. Частота вияв
лення хелікобактерій була найвищою при використанні

ПЛР-100,00 % позитивних результатів, токсигенні 
штами виявлені в 56 (74,7 %) хворих, а нетоксигенні 
штами -  в 19 (25,3 %).

Наступним етапом нашо роботи було виявлення 
хелікобактерій не тільки в біоптатах, а й у іншому 
клінічному матеріалі за допомогою ПЛР, а саме: у 
слині, зубному нальоті, шлунковому соці і біоптатах.

Так, у слині хелікобактері вивлено в 15 (20,0 %) 
хворих на ВХ ДПК, причому токсигенний штам Н. pylori 
виявлений у 5 пацієнтів. У зубному нальоті хелікобак
тері виявлено у 23 (30,7 %) хворих на ВХ ДПК, токси
генний штам Н. pylori діагностовано в 12 обстежених. 
У біоптатах СО шлунка бактеріальна ДНК методом 
ПЛР виявлена в 100,00 % хворих на ВХ ДПК. Інфіко- 
ваність Cag А позитивними штамами бактері спосте
рігали в біоптатах СО в 56 (74,7 %) хворих на ВХ ДПК. 
При дослідженні шлункового соку специфічна ділян
ка ДНК Н. pylori виявлено в 69 (92,0 %) хворих на ВХ 
ДПК, токсигенні штами хелікобактерій у шлунковому 
соці виявляли у 52 обстежених.

З метою встановлення режиму терапі , який забез
печив би максимальний ступінь ерадикаці та мав би 
найменшу кількість побічних ефектів, ми дослідили 3- 
та 4-компонентну схему ерадикаційно терапі з вра
хуванням Н.pylori-статусу.

Хворих на ВХ ДПК було поділено на 2 групи залеж
но від виду терапі . І групу склали 19 хворих, в яких 
виявлено нетоксигенний штам Н.pylori. 9 хворих ціє 
групи отримали 3-компонентну схему, а 10 хворих із 
ціє групи отримали квадротерапію. У ІІ групу ввійшло 
56 хворих на ВХ ДПК, в яких виявлений токсигенний 
штам Н.pylori. 27 пацієнтів дано групи отримали 3-ком- 
понентну схему, а 29 -  4-компонентну схему лікуван
ня, як і пацієнти І групи.

Порівняльний аналіз результатів 3- та 4-компонен
тного лікування свідчить, що більшість клінічних оз
нак зазнали позитивно динаміки, однак при викорис
танні квадротерапі більшість симптомів зникала 
швидше.

Аналіз контрольно ендоскопі свідчить, що в 13 хво
рих, інфікованих токсигенним штамом Н.pylori та ліко
ваних 3-компонентною схемою, утримуються гіпере
мія та набряк СО, а в 12 хворих -  ексудація. У хворих, 
інфікованих нетоксигенним штамом Н.pylori, 3-ком- 
понентна терапія сприяла більш суттєвому знижен
ню ознак запалення. Так, гіперемія та набряк СО збе
рігалися лише в 6 хворих, а ексудація тільки у 4 паці
єнтів. Частота епітелізаці ерозій склала 100 %, а 
повне рубцювання виразкового дефекту виявлено в 8 
з 9 хворих, інфікованих tox-, та в 23 із 27 хворих, 
інфікованих tox+ Н.pylori.

Курс антихелікобактерно квадротерапі сприяв 
більш суттєвому покращанню ексудативно-запальних 
змін СО верхніх відділів травного тракту. Еритема та 
набряк навколо поствиразкового рубця спостерігали
ся лише в 4 хворих із tox- штамом Н.pylori та в 6 паці
єнтів, інфікованих токсигенним штамом Н.pylori. Квад- 
ротерапія сприяла повній епітелізаці ерозій та заго
єнню виразкових дефектів у всіх обстежених хворих.

Згідно з результатами комп’ютерно рН-метрі , у 
всіх хворих відмічено вірогідну корекцію гіперацидно
го синдрому. Встановлено, що 3-компонентна тера
пія має позитивний вплив на пригнічення продукці
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хлористоводнево кислоти як при інфікуванні токси- 
генними, так і нетоксигенними штамами Н.pylori. Од
нак при наявності у хворих tox+ пригнічення кислото- 
продукуючо функці шлунка відбувалося менш вира
жено і до кінця курсу З-компонентно терапі показники 
рН знаходилися не тільки в ФІ1 (гіпоацидність вира
жена) -  74,0 %, а й у 22,2 % хворих у ФІ2 (гіпоацидність 
помірна) і в З,8 % хворих у ФІЗ (нормацидність). Під 
впливом З-компонентно терапі у хворих на кислото- 
залежні захворювання, інфікованих нетоксигенним 
штамом хелікобактерій, показники рН зростали до ФІ1 
(гіпоацидність виражена) у 77,7 % хворих, у 1 хворого 
до ФІ2 та до нормацидності -  у 1 хворого.

Під впливом квадротерапі відбулося більш вагоме 
пригнічення кислотоутворення в шлунку у хворих на 
ВХ ДПК, у яких показники рН досягли стану виражено 
гіпоацидності як при інфікуванні tox-, так і tox+ шта
мами.

Курс З-компонентно терапі сприяв повній еради- 
каці Н.pylori в слині хворих на ВХ ДПК. Однак даний 
вид терапі не сприяв повній ерадикаці токсигенного 
штаму Н.pylori, який діагностувався в поодиноких ви
падках у біоптатах (4 хворих), шлунковому соці (4 хво
рих) та в зубному нальоті (2 хворих).

Квадротерапія сприяла 100,00 % ерадикаці ба
нального штаму Н.pylori. При використанні квадроте
рапі у хворих на ВХ ДПК ні банального, а ні токсиген
ного штами Н.pylori не виявлено в слині та у шлунко
вому соці в жодному випадку. Однак після 
квадротерапі токсигенний штам Н.pylori зберігався в 
поодиноких випадках у зубному нальоті (2 хворих) та 
біоптаті (2 хворих).

ВИСНОВКИ 1. ВХ ДПК
A-позитивними, а в 25,З % випадків Oag A-негативни- 
ми штамами Н.pylori. У хворих на ВХ ДПК, асоційова
ну з Н.pylori, відсутні специфічні клінічні ознаки, а ви- 
раженість больового і диспепсичного синдромів не 
залежить від штаму Н. ру^п, однак персистенція ток- 
сигенних штамів хелікобактерій супроводжується 
більш вираженими ендоскопічними змінами СО ГДЗ 
та вираженою гіперсекрецією.

2. Частота виявлення хелікобактерій була найви
щою при використанні ПЛР, яка дає змогу провести 
ідентифікацію патогенних та непатогенних штамів та 
виявити інфікування Н. pylori різних біологічних сере
довищ, а саме: слини, зубного нальоту, шлункового 
соку та біоптатів СО шлунка.

З. Найраціональнішою для лікування хворих на ВХ 
ДПК із персистенцією токсигенних штамів хелікобак
терій є 4-компонентна антихелікобактерна терапія, а 
при виявленні нетоксигенного штаму показана З-ком- 
понентна схема лікування.

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ Ви
рішення проблеми ВХ ДПК, асоційовано з Н.pylori, 
вимагає розробки нових підходів щодо оптимізаці 
діагностики та раціонально терапі хворих шляхом 
подальшого вивчення особливостей мікробного аген
та, диференціювання його штамів та індивідуального 
підходу до призначення лікування.
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ЛІКУВАННЯ АТОРВАСТАТИНОМ ХВОРИХ НА ЕСЕНЦІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ  
І ХРОНІЧНЕ ОБСТРУКТИВНЕ ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ

ЛІКУВАННЯ АТОРВАСТАТИНОМ ХВОРИХ НА ЕСЕНЦІАЛЬ
НУ ГІПЕРТЕНЗІЮ І ХРОНІЧНЕ ОБСТРУКТИВНЕ ЗАХВОРЮВАН
НЯ ЛЕГЕНЬ -  Дослідження присвячено вивченню ефектів 
аторвастатину на добовий ритм артеріального тиску і функ
цію зовнішнього дихання у З0 хворих на есенціальну гіпертен
зію ІІ стаді у сполученні з хронічним обструктивним захво
рюванням легень І-ІІ стаді після З місяців лікування. Терапія 
аторвастатином покращує добовий ритм артеріального тис
ку і функцію зовнішнього дихання внаслідок оптимізаці ліпід
ного обміну, стимуляці ендотеліального синтезу оксиду азо
ту, покращання функці ендотелію і протизапального ефекту.

ЛЕЧЕНИЕ АТОРВАСТАТИНОМ БОЛЬНЫХ ЭССЕНЦИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИЕЙ В СОЧЕТАНИИ С ХРОНИЧЕСКИМ ОБСТРУК
ТИВНЫМ ЗАБОЛЕВАНИЕМ ЛЕГКИХ -  Исследование посвя
щено изучению эффектов аторвастатина на суточный ритм 
артериального давления и функцию внешнего дыхания у 
З0 больных с эссенциальной гипертензией ІІ стадии в соче
тании с хроническим обструктивным заболеванием легких I- 
ІІ стадии после З месяцев лечения. Терапия аторвастатином 
улучшает суточный ритм артериального давления и функ
цию внешнего дыхания вследствие оптимизации липидного 
обмена, стимуляции эндотелиального синтеза оксида азота, 
улучшения функции эндотелия и противовоспалительного 
эффекта.

THERAPY W T  ATORVAST A TIN IN PATIENTS W T  ESSENTIAL 
HYPERTENTION AND C R O N Ic  OBSTRUCTIVE PULMONARY 
DISEASE -  In this work there have been studied the effects of 
atorvastatin on the 24-hour blood pressure profile and functional 
pulmonary capacity in З0 patients with essential hypertention of 
the stage II and concomitant chronic obstructive pulmonary 
disease of the stage I-II after З-month treatment. Therapy with 
atorvastatin improves 24-hour blood pressure profile and func
tional pulmonary capacity o p tim iz e  lipid metabolism, stimula
t e  endothelial synthesis of nitric oxi de, im p ro v e  endothelial 
function and p ro d u c t  meaninful anti-inflamatory effect.

Ключові слова: есенціальна гіпертензія, захворювання ле
гень, аторвастатин.

Ключевые слова: эссенциальная гипертензия, заболе
вание л ёгких, аторвастатин.

Key words: essential hypert ention, pulnomary disease, at orva 
statin.

ВСТУП Есенціальна гіпертензія (ЕГ) і хронічне об
структивне захворювання легень (ХОЗЛ) за показни
ками захворюваності та смертності посідають перше 
місце в світі. х частота продовжує зростати, та в ос
таннє десятиріччя сягає 10 -  40 % у різних регіонах 
[5, 6]. Висока частота ЕГ зумовлює значення як чин
ника ураження органів-мішеней і основного фактора 
ризику тяжких серцево-судинних захворювань, що 
визначають тривалість і якість життя, смертність та 
інвалідність населення [4]. Поєднаному перебігу ЕГ і 
ХОЗЛ сприяють спільні фактори ризику, такі як курін
ня, гіподинамія, ожиріння, чоловіча стать [1]. ЕГ ра
зом із ХОЗЛ ускладнюють перебіг кожного із захворю
вань через спільність патогенетичних механізмів, що 
доводить доцільність вибору терапевтичних заходів,

які впливають на спільні механізми патогенезу. До та
ких механізмів слід віднести хронічне запалення, дефі
цит вазо- і бронходилататорів, насамперед оксиду 
азоту, дисфункцію ендотелію тощо [7]. Запалення 
внутрішніх органів, хронічні вогнища запалення потен
ціюють порушення в системі прозапальних цитокінів і 
ліпідного обміну. Поєднання таких патологічних проце
сів призводить до пошкодження ендотелію, який втра
чає протизапальні, антиоксидантні, антитромбогенні 
властивості, що зменшує перфузію крові і збільшує 
гіпоксію тканин [8]. При артеріальній гіпертензі (АГ) і 
ХОЗЛ синтез оксиду азоту значно знижується, на
слідком чого є його дефіцит, що потребує компенсаці . 
Тому доцільно використовувати препарати, що підви
щують в організмі концентрацію оксиду азоту.

Метою дослідження стала оцінка ді аторвастати- 
ну на добовий ритм артеріального тиску і ступінь брон
хіально обструкці .

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ В обстеження було вклю
чено З0 хворих на гіпертонічну хворобу (ГХ) III стаді 
разом із ХОЗЛ І-ІІ стаді у віці від 41 до 64 років, се
редній вік складав (5З,7± 1,1) років. Давність захворю
вання на ХОЗЛ була в середньому (6,1 ±1 ,З) роки, на 
ГХ -  (7,5±1,З) роки. У 17 пацієнтів діагностовано АГ 
І ступеня, у 1З пацієнтів -  АГ II ступеня.

Функцію зовнішнього дихання вивчали на комп’ютер
ному спірографі і пневмотахографі “Сфера 4,0”, за 
допомогою якого реєстрували життєву ємність легень 
(ЖЄЛ) і форсовану ЖЄЛ (ФЖЄЛ). За спірограмою роз
раховували об’єм форсованого видиху за першу секун
ду (ОФВ1), індекс Тіфно (співвідношення ОФВ1/ЖЄЛ), 
а також максимальні об’ємні швидкості в момент ви
диху 25 % ФЖЄЛ (МОШ25 %, тобто прохідність круп
них бронхів), 50 % ФЖЄЛ (МОШ50 %, прохідність 
бронхів середнього калібру), 75 % ФЖЄЛ (МОШ75%, 
прохідність дрібних бронхів).

Дослідження проводили в першій половині дня натще 
або не раніше ніж через 1,5 год після прийому жі в 
положенні сидячи. Добовий ритм АТ оцінювали за допо
могою апарата “Кардиотехника-4000 АТ” (“ Инкарт” , 
Росія). Концентрацію стабільних метаболітів оксиду 
азоту нітритів (NOx) у крові визначали з реактивом 
Ґріса на спектрофотометрі “Specord 200 PC’ (Analytik 
Sena). Функцію ендотелію оцінювали на плечовій ар- 
тері (ПА) на тлі реактивно гіперемі (РГ) за допомо
гою сонографічного апарата “ ULTIMA PA”. Хворих обсте
жували до та після тримісячного прийому аторваста- 
тину (“Ліпрімар” Pf i zer), який призначали в дозі 
10-20 мг 1 раз в день на тлі терапі еналаприлом, ам- 
лодипіном, що до призначення статину забезпечила 
досягнення нормального рівня артеріального тиску < 
140//0 мм рт. ст.) і лазолваном, а також використання 
бронхолітика коротко ді за вимогою. У дослідження 
включали пацієнтів із плазмовою концентрацією за
гального холестерину (ЗХС) більше 5,0 ммоль/л і ХС
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ліпопроте дів низько щільності (ЛПНЩ) більше 
3,5 ммоль/л. У всіх пацієнтів через 12 год після прийо
му жі вимірювали концентрацію ЗХС, ХС ліпопроте дів 
високо щільності (ЛПВЩ) і тригліцеридів за уніфіко
ваними методами. Визначали трансамінази (АЛТ і АСТ) 
як до початку терапі статином, так і періодично під 
час лікування. Хворих попереджували, що м необхід
но звертатись до лікаря при виникненні болю або 
слабкості в м’язах, значного знедужання або симпто
мів, що нагадують прояви грипу. При таких скаргах 
статин необхідно відмінити. Імунологічне обстежен
ня включало визначення показників хронічного сис
темного запалення -  кількісний вміст С-реактивного 
проте ну, інтерлейкіну-6 (ІЛ-6), фактора некрозу пух
лини альфа (ФНП-а).

Результати оброблені статистично на персональ
ному комп’ютері з використанням стандартних ме
тодів статистики із проведенням кореляційного анал
ізу. Отримані результати наведено у вигляді М±т.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕННЯ 
Терапія статином покращила добовий ритм артері
ального тиску (АТ). Такі показники добового монітору- 
вання (ДМАТ), як ступінь нічного зниження (СНЗ) систо
лічного АТ (САТ) зріс з (17,3±0,7) до (21,8± 1, 1) мм рт. ст. 
(р<0,05) і ранкового підйому (РП) систолічного АТ (САТ) 
зменшився з (36,3±1,3) до (30,3±1, 1) мм рт. ст. 
(р<0,05) порівняно з х величиною, що була досягнута 
до включення до лікування аторвастатину. Зменшила 
кількість пацієнтів із порушеним добовим профілем 
САТ на (9,2±3,1) % (р<0,01), зокрема зменшилась 
кількість пацієнтів із типом ДМАТ поп-сіі ррег. Водно
час показники варіабельності АТ ВСАТ і ВДАТ знизи
лись відповідно з (13,0±0,3) до (11,5±0,3) мм рт. ст. 
(р<0,05) і з (8,5±0,3) до (7,1 ±0,2) мм рт. ст. (р<0,05), 
що слід оцінювати як результат покращання регуляці 
АТ, тому що зменшення варіабельності АТ знижує ри
зик виникнення судинних ускладнень АГ. За даними 
багатоцентрового дослідження АЭСОТ-1_1_А, використан
ня аторвастатину у хворих на АГ з нормальним або по
мірно підвищеним вмістом холестерину (6,5 ммоль/л) 
сприяло зменшенню випадків мозкового інсульту на 
27 % [3, 9].

Величина ОФВ1 коливалась від 1,85 л/с до 3,01 л/с, 
збільшення склало, в середньому, 0,51 л/с 

((28,4±11,2 %, р<0,05). Індекс Тіфно збільшився на 
(6,9±1, 1) % (р<0,05). Покращання бронхіально про
хідності відбулось переважно за рахунок дилатаці 
крупних бронхів -  величина МОШ25 % збільшилась у 
всіх хворих в середньому на 11,2 % і перевищувала 
45 % у всіх хворих (до лікування сягала 33,5 %). Вели
чина МОШ50 % дещо збільшилась лише в 29,6 % ви
падків (р>0,05). Показник МОШ75 % не змінився в 
жодного хворого. Це дозволяє припустити, що най
більш вірогідною причиною зменшення ступеня бронхі
ально обструкці є стимуляція синтезу оксиду азоту, для 
якого характерна саме релаксація крупних бронхів.

Для обговорення механізмів, що покращують до
бовий профіль АТ і бронхіальну прохідність, проаналі
зовано динаміку функці ендотелію в системному кро- 
вотоці, тобто одного з найважливіших чинників регу
ляці системного АТ. При дослідженні функці ендотелію 
ПА було знайдено, що зміни показників ДМАТ на тлі

прийому аторвастатину поєднувалися зі збільшенням 
приросту діаметра ПА з (0,З8±0,0З) мм (8,2 %) до 
(0,56±0,05) мм (1З,З %, p<0,05). Збільшення прирос
ту діаметра ПА на тлі РГ відмітили в 24 хворих (80 %, 
p<0,05)), що отримували аторвастатин. Тобто прийом 
статину сприяє зменшенню ступеня дисфункці ендо
телію, що характеризує інтенсивність синтезу потуж
ного ендотеліального фактора вазодилатаці -  окси
ду азоту, вміст якого в плазмі крові достовірно зріс (з 
(49,4±2,7) до (58,9±2,5) мкмоль/л, (p<0,05) у більшості 
хворих (7З,З %).

Значення дисфункці ендотелію при ХОЗЛ підтвер
джується підвищенням активності системи ендотелі- 
ну-1, рівні якого в крові, харкотинні і сечі при ХОЗЛ 
корелюють з тяжкістю і прогнозом. Зокрема, сучасна 
література багато уваги приділяє такій функці оксиду 
азоту, як регуляція діяльності дихально системи, 
особливо бронхіально прохідності. Розслаблення 
бронхів опосередкується оксидом азоту. Дані, що доз
воляють розглядати оксид азоту як медіатор дилатаці 
бронхів і водночас попереджає х констрикцію, отри
мані не тільки в експерименті на ізольованій трахе , 
але і в клінічних умовах [2].

На тлі терапі аторвастатином знизився рівень ЗХС 
з (7,6±0,6) ммоль/л до (5,4±0,5) ммоль/л, тобто на 28,9 % 
(p<0,05), а ХС ЛПНЩ з (6 ,4±0,7) ммоль/л до 
(4,0±0,7) ммоль/л (З7,5 %, p<0,05). Вміст ХС ЛПВЩ 
зріс з (0,90±0,0З) до (1,10±0,4) ммоль/л (p<0,05). 
Рівень тригліцеридів знизився з (1 ,59±0,08) до 
(1,З0±0,7)ммоль/л (p<0,05).

Співставлення величини, на яку зменшились показ
ники ЗХС і ХС ЛПНЩ, з величиною, на яку знизився 
ступінь дисфункці ендотелію, виявило достатньо 
щільний позитивний зв’язок (+0,487, р<0,05 і +0,65З,
р<0,01).

Покращання стану ліпідного обміну і функці ендо
телію супроводжувалось зниженням рівня прозапаль- 
них маркерів.

Рівень показника деструктивних змін в тканинах -  
СРП знизився з (11,8± 1,2) до (8,2± 1,0) мг/л (p<0,05). 
Рівень ІЛ-6 зменшився з (7,З±0,59) пг/м л до 
(5,64±0,69) пг/мл, а ФНП-а знизився з (З,4±0,29) пг/мл 
до (2,8±0,2З) пг/мл, p<0,05). Перибронхіальне запа
лення при ХОЗЛ веде до розвитку системного запа
лення, що супровожується підвищенням концентраці 
С-реактивного проте ну, прозапальних цитокінів -  
інтерлейкінів-1 р, 2 і 6, фактору некрозу пухлин (ФНП)-а, 
матриксних металопроте наз, інактиваці антипротеаз. 
Т- і В-клітинні механізми, що при цьому активуються, 
ведуть до деградаці еластину, який, з одного боку, 
бере участь у формуванні емфіземи легень, а з дру
гого -  в модифікаці інтимо-медіального сегмента 
артерій і прогресуванні системно артеріально гіпер- 
тензі [2]. Системне запалення і постійна гіпоксія при 
ХОЗЛ пригнічують системний ендотеліальний синтез 
оксиду азоту, а його корекція захищає легені від про
гресування інтерстиціального фіброзу і протистоть 
гіпертензивним ефектам ренін-ангіотензиново сис
теми, як на рівні периферичних резистивних судин, 
так і на рівні внутрішньоренально гемодинаміки. Три
вале підвищення артеріального тиску активує внутрі
шньоклітинні молекули адгезі -І (intercellular adhesion 
molecule), спричиняє периваскулярне накопичення
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лейкоцитів у мозковій тканині, активує мікрогліальні 
клітини, які запускають фагоцитоз і місцеві запальні 
процеси, що пошкоджують судини. Включення в комбі
новане лікування статинів сприяє зменшенню секреці 
мононуклеарами периферично крові інтерлейкіну-1 р 
[ 10]. Хронічне запалення при АГ підвищує ризик роз
витку атеросклерозу. Статини виявляють протиза
пальні ефекти. У хворих на АГ з підвищеним рівнем 
інтерлейкіну-1Я, що секретується клітинами перифе
рично крові, які приймали статин, визначали знижен
ня цього цитокіну. Проте воно не корелювало зі зміна
ми рівня ліпідів крові. За умов дисліпідемі окиснені 
ЛПНЩ знижують активність ендотеліально ІМО-син- 
тази, а також біодоступність оксиду азоту. Молекули 
адгезі , що з ’являються на мембрані ендотеліоцитів, 
забезпечують проникнення у судинну стінку Т-лімфо- 
цитів та макрофагів. Запальні клітини крові виробля
ють ІЛ-6, який стимулює синтез С-реактивного про
те ну (СРП), фібриногену та ангіотензиногену у печінці. 
Ангіотензин-ІІ (АТ-ІІ) активує синтез вільних радикалів, 
що веде до модифікаці ЛПНЩ та стимулює експре
сію молекул адгезі на ендотеліоцитах, а також АТ-ІІ 
збільшує експресію на ендотеліоцитах рецепторів до 
ЛПНЩ та спричиняє посилене поглинання ЛПНЩ ен- 
дотеліоцитами. Прийом статинів ефективно нормалі
зує роботу ендотеліально ІМО-синтази, що здійснює 
непрямий протизапальний ефект на судинну стінку.

ВИСНОВОК Включення до терапі хворих на АГ у 
сполученні з ХОЗЛ аторвастатину сприяє нормалізаці 
стану ліпідного обміну, функці ендотелію і ендотелі- 
ального синтезу оксиду азоту, зниженню активності 
агентів системного запалення та покращує добовий 
ритм АТ і функцію зовнішнього дихання. В подальших 
працях доцільно дослідити можливості органопро- 
текці і поліпшення прогнозу у хворих на АГ разом із

ХОЗЛ на тлі терапі статинами.
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МЕТАБОЛІЧНІ І ГІПОТАЛАМО-ГІПОФІЗАРНІ ПОРУШЕННЯ У ЧОЛОВІКІВ 
ЗІ СПАДКОВИМИ СИНДРОМАМИ З ОЖИРІННЯМ

МЕТАБОЛІЧНІ І ГІПОТАЛАМО-ГІПОФІЗАРНІ ПОРУШЕННЯ 
У ЧОЛОВІКІВ ЗІ СПАДКОВИМИ СИНДРОМАМИ З ОЖИРІН
НЯМ -  Визначено метаболічні та гормональні порушення при 
спадкових синдромах з ожирінням (ССО), що найчастіше діаг
ностуються ендокринологом: синдромах Прадера-Віллі, Лоу
ренса-Муна, Барде-Бідля та Коена. Обстежено З6 пацієнтів 
чоловічо статі віком від 17 до 24 років, у 11 з яких діагносто
вано делеці 15 хромосоми (del. 15д1,1-1,З ) з клінічними про
явами синдрому Прадера-Віллі, у 2-х з проявами синдрому 
Лоуренса-Муна -  делеці 11 хромомсоми (del. 11,ц1З) та у 5-ти 
хворих на синдром Барде-Бідля виявлені зміни в 11 хромо
сомі та 15 хромосомі (del. 11,ц1З; del. 15q21). Інсуліно- і лепти- 
норезистентність та гіпогонадотропний гіпогонадизм вияв
лені у всіх хворих. Однак прояви метаболічного синдрому в 
повному обсязі у них не спостерігались, так як не у всіх хво
рих виявлена дисліпідемія та порушення толерантності до вуг
леводів або цукровий діабет типу 2. Виявлена інсуліно- і леп- 
тинорезистентність при ССО на тлі дефіциту соматотропіну та 
гонадотропінів. Аналізуючи показники гормональних і мета
болічних порушень, пропонуються патогенетично нові підхо
ди до лікування хворих на ССО на тлі психо-соціально ко- 
рекці .

МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ И ГИПОТАЛАМО-ГИПОФИЗАРНЫЕ 
НАРУШЕНИЯ У МУЖЧИН ПРИ НАСЛЕДСТВЕННЫХ СИНД
РОМАХ С ОЖИРЕНИЕМ -  Определены метаболические и 
гормональные нарушения при наследственных синдромах с 
ожирением (НСО), которые наиболее часто встречаются в прак
тике эндокринолога: синдромах Прадера-Вилли, Лоуренса- 
Муна, Барде-Бидля и Коэна. Обследовано З6 пациентов, у 11 из 
которых диагностированы мутации 15 хромосомы (del. 15т1,1-1,З) 
с клиническими проявлениями синдрома Прадера-Вилли, у 
2-х -  с проявлениями синдрома Лоуренса-Муна -  делеции 
11 хромосомы (del. 11щ1З) и у 5-ти больных синдромом Бар
де-Бидля выявлены изменения в 11 хромосоме и в 15 хро
мосоме (del. 11, q1 З; del. 15q21). Инсулино-, лептинорезистент- 
ность и гипогонадотропный гипогонадизм определяются у всех 
больных. Однако проявления метаболического синдрома в 
полном объ еме не отмечалось: не у всех больных выявлена 
дислипидемия и нарушения толерантности к углеводам или 
сахарный диабет типа 2, но почти у всех больных наблюда
лась плоская гликемическая кривая. При НСО диагностиро
вана инсулино- и лептинорезистентность на фоне дефицита 
соматотропина и гонадотропинов. Основываясь на данных о 
гормональных и метаболических нарушениях предлагаются 
патогенетически новые подходы к лечению больных НСО на 
фоне психо-социальной коррекции.

METABOLic AND HYPOTHALAMic A N D HYPOPHYSIAL
d y s f u n c t io n  of  h e r e d it a r y  s y n d r o m e s  in  m e n  w it h
OBESiTY -  There were determined the most prevalent metabolic 
and hormonal disorders in case of hereditary syndromes with obesity 
(H SO) i.e. Prader-Will syndrome, Lawrence-Moon syndrome, 
Bardet-Biedl syndrome and cohen syndrome. There were examined 
З6 patients, among them 11 patients had chromosome 15 abnor
malities (del.15g 1,1-1,З) with clinical presentations of Prader-Willi 
syndrome, 2 patients had chromosome 11 abnormalities (del.11.1З) 
with Lawrence-Moon syndrome and in 5 cases with Bardet-Biedl 
syndrome there were diagnosed abnormalities in 11 and 15 chro
mosomes (de.11, g 1З; del. 15 g 21). The insulin and leptin resistance 
and hypogonadotropic hypogonadism were detected in all the 
patients with no gender differences. However, the manifestations of 
metabolic syndrome were not totally observed: dyslipidemia and 
abnormal tolerance to carbohydrates or type 2 of diabetes mellitus

were detected not in all the patients, but a flattened glycemic curve 
was marked in nearly all the patients. There was detected insulin 
and leptin resistance in case of HSO against the background of 
somatotropin and gonadotropins deficiency.

Having analysed hormonal and metabolic disorders we propose 
patho-genetically new principles of treating patients with HSO 
against the background of psychosocial correction.

Ключові слова: ожиріння, метаболічний синдром, інсулі- 
норезистентність, гіпоталамічний синдром, гіпогонадизм, 
принципи лікування, синдром Прадера-Віллі, синдром Лоу
ренса-Муна, синдром Барде-Бідля, синдром Коена.

Ключові слова: ожирение, метаболический синдром, ин
сулинорезистентность, гипоталамический синдром, гипогона- 
дизм, принципы лечения, синдром Прадера-Вилли, синд
ром Лоуренса-Муна, синдром Барде-Бидля, синдром Коэна.

Key words: obesity, metabolic syndrome, insulin resistance, 
hypothalamic syndrome, hypogonadism, treatment, Prader-Willi 
syndrome, Lawrence-Moon syndrome, Bardet-Biedl syndrome, 
cohen syndrome.

ВСТУП Однією з найважливіших і актуальних проблем 
сучасно системи охорони здоров’я та суспільства є 
значне поширення ожиріння, особливо серед дітей, 
підлітків та молодих осіб чоловічо статі, а також пору
шення у них репродуктивно функці . Пізня діагности
ка патологі або нез’ясовані етіопатогенетичні механіз
ми розвитку захворювання часто призводять до несвоє
часного або неадекватного лікування. Як наслідок, 
прогресують тяжкі ускладнення захворювання, такі, як 
атеросклероз, артеріальна гіпертензія, цукровий діа
бет (ЦД), гіпогонадизм, безпліддя [1, 7, 1З, 14], що 
призводять до інвалідізаці пацієнтів та додаткових 
соціальних і сімейних проблем.

Останніми роками увагу науковців і лікарів привер
тає увагу симптомокомплекс метаболічного синдрому 
(МС), одним із складових якого є ожиріння, так як має 
тісний зв’язок зі способом життя, широке розповсюджен
ня та високу смертність від сво х наслідків [7, 14]. І, 
навіть при неповній маніфестаці всіх проявів, МС при
зводить до акселераці атерослеротично-судинних за
хворювань, а інсулінорезистентність (ІР), як патофізіо
логічна основа МС, відіграє провідну роль в патогенезі 
трьох найбільш поширених неінфекційних захворю
вань: ЦД типу 2, ішемічно хвороби серця та артері
ально гіпертензі (АГ) [1З, 14]. Серед числа основних 
причин ІР можливі рецепторні і/або пострецепторні 
дефекти ді інсуліну, але не виключені й генетичні 
аномалі рецепторів інсуліну або зміни генів 15 хромо
соми, які контролюють рецепторну нечутливість до ін
суліну, розвиток ожиріння і гіпоталамічних порушень 
[4, 7, 8]. Тобто, якщо зразу два гени UBE3A материнсь
ко 15 хромосоми замість одного включаються в ро
боту, але не працює ні один ген SNRPN батьківсько 
15 хромосоми, то розвивається ожиріння, порушення 
функціонування гіпоталамо-гіпофізарно системи, і, як 
наслідок, наприклад, -  синдром Прадера-Віллі [6, 11].

1З
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Поєднання ожиріння і ЦД не викликає здивування 
ендокринологів, особливо коли це стосується ЦД типу 2 
у дорослих. Але спостерігаються і такі спадкові синд
роми, основним проявом яких є поєднання ожиріння, 
гіпоталамо-гіпофізарних порушень та розвиток, з часом, 
ЦД типу 2. До таких спадкових синдромів з ожирінням 
(ССО), які більш поширені в популяці та діагносту
ються лікарями-ендокринологами і генетиками, відно
сяться синдроми: Прадера-Віллі (СПВ, Prader-Willi 
syndr ome), Лоуренса-Муна (СЛМ, Lawrence-Moon synd
rome), Барде-Бідля (СББ, Bardet-Biedl syndrome), Кое
на (СК, Cohen syndrome), Альстрома (Alstrom syndrome), 
Берьєсона-Форсмана-Лемана (Borjeson-Forssman- 
Lehmann syndrome), карликовість Ларона (Pituitary 
dwarfi sm Lar on type) [5]. Однак досі не з ’ясовані мета
болічні та гормональні порушення, що викликають 
специфічні клінічні х прояви, зокрема зміни секреці 
інсуліну, лептину, ліпідів, гіпофізарних, тиродних та 
статевих гормонів. Окремими дослідниками і лікаря
ми у таких хворих виявлено дефіцит деяких гіпофі- 
зарних гормонів, порушення толерантності до вугле
водів або, навіть, стійка гіперглікемія і ЦД типу 2 [5, 8, 
9, 10, 12]. Ожиріння ж при ССО, як правило, пов’язу
ють з генними чи хромосомними аномаліями, а не як 
прояв МС [6, 10, 11, 14]. Тому нашою метою стало з ’я
сування метаболічних та гормональних порушень у

хворих на ССО з подальшою розробкою принципів 
лікування та медико-соціально реабілітаці таких хво
рих.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ У даному дослідженні 
обстежено 36 пацієнтів чоловічо статі віком від 17 до 
24 років (середній вік яких складав (20,4+3,7) років, з 
клінічно та генетично підтвердженими діагнозами 
ССО: Прадера-Віллі, Лоуренса-Муна, Барде-Бідля, Ко
ена. Діагноз встановлювали за клінічними проявами 
основних і додаткових симптомів, представлених у 
атласах клінічно генетики [5], та додатковому цитоге- 
нетичному дослідженні (каріотипування та ДНК-мето- 
дами дослідження хромосом). Загальну характерис
тику обстежених хворих наведено у таблиці 1.

У дослідження включали пацієнтів, які попередньо 
не лікувалися. Протягом дослідження усім хворим об
числювали індекс маси тіла, перевіряли рівень глікемі 
натще та протягом доби, визначали глікований гемог
лобін, рівень С-пептиду, лептину, соматотропного гор
мону (СТГ)-базальний та стимульований, інсулінопо- 
дібного фактора росту-1 (ІФР-1), тиротропіну (ТТГ) і 
тиро дних гормонів, гонадотропінів (ЛГ, ФСГ) та тесто
стерону. Дані обстеження наведено у таблиці 2. Ци- 
тогенетичні обстеження проводили у медико-генетич- 
них лабораторіях Украни, Росі та Німеччини.

Таблиця 1. Загальна характеристика когорти хворих на ССО

Показники Синдром
Прадера-Віллі

Синдром
Лоуренса-Муна

Синдром
Барде-Бідля

Синдром
Коена

Кількість хворих, п 17 7 8 4
Середній вік, роки (о) 19,3 (4,8) 21,4 (2,2) 20,5 (3,4) 20,3 (2,8)
Абдомінальний тип ожиріння, п (%) 17 (100)* 7 (100)* 8 (100)* 4 (100)*
АГ, п (%) 11 (73,82)* 3 (46,09)* 3 (37,5)* —
Індекс маси тіла, к г/м 2 (о) 47,92 (6,15) 38,14 (3,72) 39,14 (4,62) 36,44 (4,36)
Глюкоза крові натще, ммоль/л (о) 4,9 (0,46) 5,1 (0,38) 4,6 (0,57) 4,9 (0,53)
НЬА1с, % , (о) 5,65 (0,55) 5,24 (0,13) 5,12 (0,44) 5,18 (0,63)

Мутаці хромосом, п (%), (локуси) 11 (64,71)* , 
(del. 15q 1 ,1 -1,3)

2 (28,57)*, 
(del. 11 ,q 13)

5 (62,50)* ,
(del. 11,q 13; del.15q21)

**

Примітки: * -  % хворих дано групи; ** -  цитогенетичне обстеження не проводилось.

Таблиця 2. Гормональне обстеження хворих на ССО

Показники Синдром
Прадера-Віллі

Синдром
Лоуренса-Муна

Синдром
Барде-Бідля Синдром Коена Норма

С-пептид, пМоль/л 1543,92 * 
[994,91-2864,361

1102,44 *
[1024,66 -1884,421

1102,44 * 
[999,98-1784,751

1058,23 * 
[964,88-1384,451 206 -  934

Лептин, нг/мл 41,23 * 
[29,75-56,881

38, 72 * 
[32,45-50,181

39, 68 * 
[31,24-50,331

37, 42 * 
[28,65-47,751 18 -  25

СТГ, нг/мл, базовий 1,81+0,48 0,83+0,16 * 0,83+0,11* 1,26+0,88 2,14+0,44
[стимульований] [4,1 8+1,461* [2,13+0,061* [2,13+0,061* [8,10+1,361 [1 2,34+1,861

ІФР-1, нг/мл 315,31
[229,75-544,881

268,24
[198,75-476,841

276,34
[208,45-468,551

268,24
[249,64-498,891 219 -  644

ТТГ, мМО/л 3,44+0,28 2,14+0,33 2,46+0,45 2,06+0,64 0,17 -  4,05
Т4 (вільний), пмоль/л 14,26+2,56 13,88+2,66 14,92+1,84 15,45+1,36 11,5 -  23,0
ЛГ, мкОд/мл 2,47+1,04* 2,82+1,04* 2,68+1,04* 2,12+1,55 10,84+3,45
ФСГ, мкОд/мл 2,66+1,45* 2,83+1,85* 2,12+1,08* 1,96+1,78 12,36+3,66
Тестостерон, нмоль/л 2,86+1,55* 2,74+2,04* 2,36+1,72* 1,66+3,84 19,85+3,45

Примітка. * — вірогідність різниці досліджуваних показників (р<0,05).

Під час аналізу даних дотримувалися вимог дока
зово медицини та біостатистики, застосовуючи підхо
ди сучасно неінфекційно епідеміологі [2]. Статис-

тичний аналіз здійснювали методами варіаційно ста
тистики за допомогою програми Origin 7.5. Для ста
тистично обробки даних використовували критерій
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Стьюдента (1:) з визначенням мінімального (досягну
того) рівня значущості (р) та критерію Вілкоксона-Ман- 
на-Ушині для малих вибірок. Різницю між показника
ми вважали статистично значущою при р<0,05, що 
свідчило про 95 % вірогідність.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ Проведене дослідження показало, що у всіх хво
рих на ССО відмічається переважно ІІ і ІІІ ступінь ожи
ріння за абдомінальним типом, але АГ лише у 17 хво
рих (47,22 %), причому переважно при СПВ (73,82 %), 
що є достовірним показником (р<0,05), і не спостеріга
лась у жодного пацієнта з СК. Порушення глікемі натще 
не відмічалось у обстежено когорти пацієнтів, але у 
всіх пацієнтів сплощена цукрова крива. В той же час, 
НЬ А1с знаходився у межах норми (табл. 1).

Показники гормонального обстеження (табл. 2) свід
чать про соматотропну і гонадотропну недостатність 
та дефіцит тестостерону, при цьому ІФР-1 в межах 
норми, що співпадає з деякими іншими дослідження
ми [3, 9, 10, 12, 13, 14, 15]. Ми виявили достовірне 
значне підвищення рівнів С-пептиду і лептину у крові, 
що може розцінюватись, як інсуліно- і лептинорезис- 
тентність [4, 7, 8, 9, 14, 15]. Зміни аналогічних показ
ників при аліментарно-конституційному або гіпотала- 
мічному ожирінні не були виявлені іншими дослід
никами [1,3, 9, 12, 13, 14]. Г ормональні дослідження 
при ССО раніше не проводились, лише встановлена 
кореляція абдомінального ожиріння з дефіцитом стате
вих стеро дів, зокрема андрогенів, та х вплив на роз
виток МС і його ускладнень [9, 12, 13, 14]. Найбільш 
виражені та значимі зміни гормональних показників і 
клініка МС виявлені в усіх пацієнтів з ССО. Первинні 
або вторинні порушення функці щитоподібно зало
зи не виявлені.

З ’ясовані метаболічні та гіпоталамо-гіпофізарні 
порушення відкривають новий погляд на причинно- 
наслідкові зв’язки маніфестаці ожиріння та акселераці 
атерослеротично-судинних захворювань і розвитку 
ускладнень у чоловіків зі ССО і, таким чином, потребу
ють додаткового лікування ендокринолога на тлі психо- 
соціально корекці патологічного стану.

ВИСНОВКИ 1. У чоловіків із ССО виявлено інсулі
но- і лептинорезистентність, при цьому найбільш ви
ражені зміни корелюють з показником ІМТ.

2. Інсуліно- і лептинорезистентність при ССО є по
казником до своєчасного та раціонального призначен
ня препаратів, що нормалізують метаболічні порушен
ня і, зокрема, рецепторну чутливість до інсуліну.

3. В усіх чоловіків, хворих на ССО, діагностований 
дефіцит соматотропно і гонадотропно функці гіпо
фіза та дефіцит тестостерону, що потребує замісно

гормонотерапі препаратами гормону росту, гонадо- 
тропінів і андрогенів.

4. Прогресуючі високі рівні С-пептиду і лептину мо
жуть вважатись маркерами розвитку ЦД 2 типу, атеро- 
судинних ускладнень та несприятливого прогнозу для 
життя пацієнтів з ССО.
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ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ ВИКОРИСТАННЯ ТЕЛМІСАРТАНУ З ГІПОТЕНЗИВНОЮ МЕТОЮ У 
ПАЦІЄНТІВ ІЗ ПОДАГРОЮ І МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ

ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ ВИКОРИСТАННЯ ТЕЛМІСАРТА
НУ З ГІПОТЕНЗИВНОЮ МЕТОЮ У ПАЦІЄНТІВ ІЗ ПОДАГ
РОЮ І МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ -  З метою адекват
но гіпотензивно терапі у пацієнтів із подагрою і супутнім 
метаболічним синдромом в комплексне лікування включа
ли телмісартан (мікардис). Встановлено, ! о  поряд із нормалі
зацією артеріального тиску у пацієнтів спостерігався позитив
ний вплив на рівень гіперурикемі та показники ліпідного 
обміну. Констатовано, ! о  телмісартан є доцільним препара
том для лікування артеріально гіпертензі у хворих із подаг
рою і метаболічним синдромом.

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ТЕЛМИ- 
САРТАНА С ГИПОТЕНЗИВНОЙ ЦЕЛЬЮ У ПАЦИЕНТОВ С 
ПОДАГРОЙ И МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ -  С целью 
адекватной гипотензивной терапии пациентам с подагрой и 
сопутствую!им метаболическим синдромом в комплексное 
лечение включили телмисартан (микардис). Выявлено, что 
наряду с гипотензивным эффектом исследуемый препарат 
нормализует повы|енный уровень мочевой кислоты и нор
мализует показатели липидного обмена. Констатировано, що 
телмисартан является целесообразным препаратом для лече
ния артериальной гипертензии у больных подагрой и мета
болическим синдромом.

ЕSTІMАTІON OF ЕFFЕCTІVЕNЕSS OF THЕ USiNG OF 
TЕLMiSАRTАN WiTH HYPOTЕNSiVЕ АiM iN PАTiЕNTS WiTH 
GOUT АND MЕTАBOLiC SYNDROMЕ -  Telmisartan (micardis) 
has been included in the comрrehensive treatment of рatients with 
д out and metabolic syndrome for hyрotensive theraрy. The 
investigations have revealed normalization of arterial blood рressure 
and рositive influence on the level of uric acid and blood ^ids. it has 
been concluded, that telmisartan is useful in the treatment of arterial 
hyрertension in рatients w ith vou  and metabolic syndrome.

Ключові слова: подагра, метаболічний синдром, гіперу- 
рикемія, артеріальна гіпертензія, телмісартан.

Ключевые слова: подагра, метаболический синдром, ги- 
перурикемия, артериальная гипертензия, телмисартан.

Key words: д out, m etabolic syndrome, і^ рє^ шєє^ ^ ,  art erial 
hyрertension, telmisartan.

ВСТУП На сьогодні подагра є найбільш пошире
ною патологією суглобів у працездатних чоловіків, що 
демонструє 0,3 % від загально захворюваності [11. З 
огляду на це, питання якісного тривалого лікування є 
надзвичайно актуальним. Беручи до уваги той факт, 
що в протоколах надання медично допомоги хворим 
на подагру не окреслені детально аспекти лікування 
супутніх станів, таких як метаболічний синдром (МС), 
поширеність якого, за даними різних авторів, стано
вить від 62,2 до 90 %, вважаємо за доцільне звернути 
увагу на корекцію артеріально гіпертензі (АГ), дисліпі- 
демічних розладів у дано когорти пацієнтів. Відомо, 
що стійка гіперурикемія є вагомим фактором ризику 
розвитку артеріально гіпертензі . За даними О.В. Си- 
няченко, підвищення систолічного тиску > 140 ммHg 
регіструється у 45 % хворих на подагру, а діастолічно- 
го > 90 ммHg -  у 43 %. Генез АГ за умов подагри 
представлений нирковими механізмами, стимуляцією

симпатично нервово системи і ренін-ангіотензин- 
альдостероново систем, гіпертрофією судинно стінки, 
інсулінорезистентністю, збільшенням реабсорбці натрію 
і підвищенням периферичного судинного опору. Тому 
адекватна терапія АГ є вагомим складником лікування 
подагри в цілому [2]. Разом із тим, вибір гіпотензив
но тактики повинен враховувати стан пуринового, 
ліпідного обміну, наявність чи відсутність нефропаті. 
Проведені дослідження свідчать про значну пошире
ність дисліпідемій у хворих на подагру (72 %), цукро
вого діабету (7 %), ожиріння ІІІ-І/ ступеня (16 %) гіперін- 
сулінемія -  у кожного четвертого пацієнта, латентний, 
уролітіазний і проте нуричний типи подагрично нефро
паті -  за всіма спостереженнями (відповідно в про- 
порці 5:3:2) [2].

Відомо, що пацієнтам із подагрою показані блока- 
тори рецепторів ангіотензину-ІІ (БРАТ), оскільки вони 
володіють значним гіпоурикемічним ефектом [3]. Ме
ханізм х антигіпертензивно ді -  блокада рецепторів 
ангіотензину (АТ1рецепторів), яка запобігає реалізаці 
основних фізіологічних ефектів ангіотензину ІІ. За ме
ханізмом ді та клінічною ефективністю ці препарати 
близькі до інгібіторів АПФ. Один з останніх метаана- 
лізів (26 досліджень, 146 838 пацієнтів) продемонстру
вав, що інгібітори АПФ та блокатори рецепторів ангі
отензину ІІ мають зіставну антигіпертензивну ефек
тивність, що приводить до однакового, залежного від 
артеріального тиску (АТ) зниження серцево-судинних 
ускладнень.

На сучасному етапі вивчено також й урикозуричну 
дію таких препаратів як телмісартан, лозартан, вало- 
зартан, ірбесартан і кандесартан, позитивний ефект 
яких пов’язаний із збільшенням виведення уратів із 
сечею внаслідок зниження х реасорбці в проксималь
них канальцях нирок. Необхідно підкреслити, що на
ведені засоби потенціюють ефекти гіпоурикемічних 
препаратів [4] .

Метою нашого дослідження стало підвищення 
ефективності лікування хворих на подагру з проява
ми метаболічного синдрому шляхом корекці артері
ально гіпертензі телмісартаном та вивчити його 
вплив на ліпідний обмін і рівень гіперурикемі .

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Для реалізаці поставлено 
мети ми обстежили 66 хворих на подагру віком від 
41 до 74 років, серед яких всі були чоловіки. Три
валість захворювання становила в середньому 
(9,6±0,76) роки. Верифікацію подагри проводили згідно 
з діагностичними критеріями Американсько колегі 
ревматологів (В.Н. Коваленко, О.П. Борткевич, 2003). 
Протокол діагностики МС включав:

♦ визначення АТ за методом М.С. Короткова з дотри
манням рекомендацій ВООЗ (1996) і Американсько 
асоціаці серця;

♦ антропометричні вимірювання з визначенням 
зросту, маси тіла, обводу талі (ОТ) і обчислення індек-
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су маси тіла (ІМТ) за співвідношенням маси тіла (кг) 
до зросту (м2);

♦ біохімічне дослідження сироватки крові натще 
(кров брали натще з ліктьово вени вранці не раніше 
ніж через 12 год після останнього споживання жі).

Критеріями атерогенно дисліпопроте немі згідно 
з Європейськими рекомендаціями (2003) є: підвищен
ня рівня загального холестерину (ЗХС) > 5 ммоль /л, 
тригліцеридів (ТГ) > 1,7 ммоль /л, ліпопроте дів низь
ко щільності (ХС ЛПНЩ) > 3,0 ммоль/л і для ліпопроте- 
дів високо щільності (ХС ЛПВЩ) < 1,0 -  1,3 ммоль/ л
3 урахуванням статевих відмінностей. Відомо, що до 
розвитку атеросклеротичних захворювань причетні всі 
компоненти МС (інсулінорезистетність, ожиріння, АГ і 
дисліпідемі ). У зв’язку з багатокомпонентністю МС 
було запропоновано міжнародні критері його діагнос
тики. Згідно з Європейськими рекомендаціями (2003) 
у пацієнта МС визначали в разі наявності хоча б трьох 
таких компонентів:

1. ОТ > 102 см у чоловіків ;
2. ТГ сироватки крові > 1,7 ммоль/л ;
3. ХС ЛПВЩ < 1,0 ммоль/л у чоловіків або ХС 

ЛПВЩ < 1,3 ммоль/л у жінок;
4 АТ > 130/85 мм рт. ст.;
5. Глюкоза плазми крові > 6,1 ммоль/л.
Пуриновий обмін оцінювали на підставі концентра- 

ці сечово кислоти (СК), визначено в зразках плазми 
венозно крові хворих, узято натще з кубітально вени. 
Збільшення вмісту СК у крові більше 500 мкмоль/л 
вважали за гіперурикемію.

З метою оцінки впливу телмісартану на показники, 
що вивчали, хворих було поділено на дві групи. І група 
(36 пацієнтів) отримувала з гіпотензивною метою ена- 
лаприл в дозах, що контролювали АГ. ІІ група (30 па
цієнтів) отримувала телмісартан в дозі 40-80 мг на добу. 
Контролювали гіперурикемію, рівень АТ, рівень ТГ та 
ХС ЛПВЩ натще та об’єктивно досліджували через
4 тижні після початку прийому препарату. Отримані дані

ВИСНОВОК Варто зазначити, що використання тел- 
місартану з гіпотензивною метою у хворих на подагру 
і метаболічним синдромом поряд із нормалізацією 
артеріального тиску сприяє позитивній динаміці по
казників ліпідного спектра крові, зниженні рівня глю

обробляли за допомогою персонального комп’ютера 
та програми Microsoft Office Excel 2003.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ Всі хворі, що брали участь у дослідженні, успішно 
його закінчили. За клінічною характеристикою групи 
обстежених були репрезентативні і достовірно не різ
нилися за віком, рівнем АТ, показниками ліпідного об
міну, сечово кислоти та глюкози крові. МС діагностова
но у всіх обстежених, причому його складовими були 
цукровий діабет (ЦД) типу 2 -  у 22 %, надмірна маса 
тіла -  у 93 %, АГ -  у 92 %, дисліпідемія -  у 89 %.

Слід зазначити, що після проведеного лікування 
зниження АТ при офісному вимірюванні спостеріга
лося в обох групах, причому різниця цих показників 
була недостовірною.

Аналіз динаміки рівня СК свідчив, що в групі хворих, 
що отримували телмісартан, відбувалася достовірна 
тенденція до його зниження. Так, телмісартан на 
28,3 % більше порівняно з еналаприлом покращував 
рівень СК. Аналогічна ситуація спостерігалася при ди
намічному спостереженні за рівнем глюкози, який 
достовірно повертався до норми в І групі хворих.

Багаточисельні дослідження свідчать про позитивні 
метаболічні ефекти телмісартану у хворих з ожирін
ням, порушеною толерантністю до глюкози. Тому на
ступним етапом нашого дослідження було встанови
ти вплив даного препарату на ліпідний спектр крові у 
пацієнтів з подагрою і метаболічним синдромом. Наші 
результати підтвердили попередні дані про позитив
ний вплив телмісартану на стан ліпідного обміну [5]. 
Отримані дані демонструють (табл. 1) поряд з аналог
ічною динамікою в обох групах достовірну різницю 
після лікування за показниками тригліцеридів, загаль
ного холестерину та ХС ЛВЩ в групі телмісартану. Так, 
ТГ знизилися на 21,2 % (поряд із 9,1 % в контрольній 
групі), ЗХС -  на 14,8 % (6,3 %), а рівень ХС ЛВЩ 
збільшився на 39,4 % (31,5 %).

кози і більш вираженій гіпоурикемічній ді порівняно 
з еналаприлом.

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ Бе
ручи до уваги отриманні дані щодо метаболічного 
ефекту телмісартану у хворих на подагру, вважається

Таблиця 1. Динам іка біохімічних показників і артеріального тиску у хворих на подагру

Показник
Хворі на подагру

контрольна група 1 гр'/па
до лікування після лікування до лікування після лікування

CAT,
мм рт. CT. 1 56,9±2,76 139,6±1,16 158,7±3,12 136,7±2,11

ДАТ,
мм рт. CT. 91,8+2,1А 78,6±1,46 92,1 ±3,01 75,9±2,19

CK,
ммоль/л 0,578±0,035 0,547±0,041 0,58А±0,02А 0,475±0,020*

ТГ,
ммоль/л 1,88+0,07 1,71 ±0,04 1,89±0,05 1,49±0,03*

XC ЛПВЩ, 
ммоль/л 0,76+0,03 0,72±0,06 0,71 ±0,09 0,99±0,04*

3XC,
ммоль/л 6,1 2±1,0А 5,8 2± 1,23 6,23±1,17 5,11 ±1,09*

XC ЛПНЩ, 
ммоль/л А,29±0,21 3,89±0,16 А,7А±0,36 4,06±0,17*

Глюкоза,
ммоль/л 5,69+0,87 5,59±1,23 5,51 ±1,47 4,13±0,93*

Примітка: * -  різниця статистично достовірна порівняно з контрольною групою після лікування (р<0,005).
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за доцільне подальше більш детальне вивчення впли
ву даного засобу не лише з метою корекці станів, що 
вивчалися, а й з превентивною метою для запобіган
ня дисметаболічних порушень у пацієнтів із подагрою 
на етапі клінічного прогнозування захворювання.
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УЛЬТРАСТРУКТУРНІ ЗМІНИ КЛІТИН КРОВІ ПРИ АЛКОГОЛЬНІЙ КАРДІОМІОПАТІ

УЛЬTPACTPУKTУPHI ЗМІНИ KmTMH KPOВI ПРИ AЛKO- 
ГОЛЬНІЙ KAРДІOМІOПATІ -  На оьогодні вивчення проблеми 
алкогольних кардіоміопатій (AKМП) є важливим питанням. 
Лікарям вое чаотіше приходитьоя зуcтрічатиcя із захворю
ваннями, що розвиваютьоя внаопідок надмірного вживання 
алкоголю. Одним із них у практиці кардіолога є A K M ^ У ході 
проведеного доелідження виявлено ультраструктурні зміни 
клітин крові, які відбуваються у пацієнтів з A K M ^ та встанов
лено кореляцію між величиною фракці викиду лівого шлуночка 
(ФВЛШ) та вираженістю ультраструктурних змін клітин крові.

УЛЬTРACTРУKTУРHЫE ИЗМЕНЕНИЯ ^ E T O K  KРОВИ 
ПРИ AЛKOГOЛЬHOЙ KAРДИOMИOПATИИ -  На еегодня изу
чение проблемы алкогольных кардиомиопатий ^ K M ^  яв
ляется важным вопроеом. Врачам вее чаще приходится встре- 
чатьея з болезнями, которые возникают в результате злоупотреб
ления алкоголем. Одной из них в практике кардиолога 
является A K M ^ В результате проведенного иааледования оп
ределено ультраструктурные изменения клеток крови, кото
рые возникают у больных A K M ^ и установлено кореляцию 
между фракцией вьіброєа левого желудочка (ФВЛЖ) и выра- 
женостю ультраструктурных изменений клеток крови.

ULTRASTRUdURAL cHANGES OF BLOOD cELLS AT 
ALcOH OL ic  cARDIOMYOPATHY -  Nowadays the question of 
alcoholic cardiomyopathy (AcMP) is important. currently doctors 
come across the diseases that have been caused because of alcohol 
abuse. One of them, that occur in cardiology practice is alcoholic 
cardiomyopathy. During our research ultrastructural changes in 
blood cells have been revealed. They appear in patients w ith alcoholic 
cardiomyopathy. The correlation has been established between 
ejection f raction of left ventricle (EFLV) and degree of ultrastructural 
changes of blood cells.

Ключові слова: алкогольна кардіоміопатія, ультраструк
турні зміни.

Ключевые слова: алкогольная кардиомиопатия, ультра
структурные изменения.

Key words: al c oholic cardiom yopathy, ultrastructural ch an g es.

ВСТУП Зловживання алкоголем широко поширене 
і є важливою медичною і ^^альною  проблемою як в 
Укра ні, так і в цілому cвіті. О^бливо поширене вжи
вання алкоголю cпоcтерігаєтьcя в Рощ та в Укра ні [1 ]. 
За даними Національно ради з питань охорони здо
ров’я при Президентові Укра ни, у нашій державі що
року через алкоголь помирає понад А0 тиcяч людей. 
Це приблизно 8 тиcяч отруєнь алкоголем, 8 тиcяч -  
алкогольних кардіоміопатій ^ K M ^  і решта -  алкоголь
ний цироз печінки, панкреатит, енцефалопатія, а також 
не щ а^ випадки, які трапляютьcя у нетверезому стані. 
В Укра ні офіційно зареєстровано та поставлено на 
наркологічний облік 700 тиcяч ощб із діагнозом хроніч
ний алкоголізм [1]. Проте лише 30 % пацієнтів з алко
гольною кардіоміопатією є хронічними алкоголіками, 
інші -  70 % -  це о^би , які тривалий чаc (8-10 років) 
зловживають або зловживали алкоголем, але не стоять 
на наркологічному обліку. Рівень вживання алкоголь
них напо в у нашій державі становить близько 12 л 
міцних тиртних напо в на 1 отобу в рік, хоча за даними

ВООЗ, цей показник не повинен перевищувати 8 літрів
[2 ] . Чоловіки, які зловживають алкоголем, у 60 % випад
ків помирають у віці до 60 років. Tриваліcть життя ощб 
з алкогольною залежністю cкорочуєтьcя на 15-20 років
[3 ] . Aлкогольне ураження cерця вперше було опиcане 
в Aнглі у XIX столітті, коли було продемонстровано 
взаємозв’язок між надмірним вживанням пива та наяв
ністю кардіомегалі на автопщ [А]. Згодом у британ^ий 
медичній літературі було опиcано ураження cерця 
внаслідок зловживання етанолом [А]. З цього чаcу 
алкоголь у великих дозах розглядають як тоютичний 
агент, що уражає різні органи і тканини.

Під алкогольним ураженням серця мають на увазі за
хворювання, що виникло на фоні хронічно алкогольно 
ш то^ика^ (XAI) та супроводжується органічними і 
функціональними змінами в міокарді [5]. У MKX-10 ура
ження міокарда при XAI означається як алкогольна 
кардіоміопатія ^ K M ^  [5]. Пацієнти з AKMП складають 
від 23 до А0 % вщх хворих з ураженням міокарда [6]. 
Оеред вторинних дилатаційних кардіоміопатій AKMП 
стладає 21-36 %. У 86 % випадків AKMП розвиваєть
ся у чоловіків віком 30-55 років [А]. На даний час три
валість зловживання та кількість алкоголю, необхідні 
для розвитку AKM^ чітко не встановлені. Літературні 
дані свідчать, що при вживанні більше 70 г чистого 
етанолу на день протягом п’яти років, розвивається 
безсимптомна стадія AKMП [6]. Якщо враховувати, що 
одна стандартна порція (drink) містить 10-12 г 100 % 
етилового ^и р ту  (відповідає 25-30 мл горілки, 300
360 мл пива, 120-150 мл сухого вина), то середня 
кількість алкоголю, випитого пацієнтами з AKM^ стано
вить 8-21 порці на день [6]. 1<лінічно AKMП чітко описа
на, з 1996 р. розглядають етеперти ВООЗ як вторин
ну (симптоматичну) дилатаційну кардіоміопатію. Відпо
відно до MKX-10 AKMП виділена в окрему нозологічну 
форму (1А2,6), проте виникають певні труднощі у прак
тичному встановленні цього діагнозу з етичних та 
економічних міркувань. Від 50 до 70 % AKMП фігуру
ють під мастою ішемічно хвороби серця (IXC), решту 
(близько 30 % A KM ^ діагностують як ток^чну кардіо
міопатію ^ K M ^ .

Mетою достіідження стало збування впливу алко
голю на ультраструктурні зміни в клітинах крові і вста
новлення кореляці між фракцією викиду лівого шлу
ночка ( ФВЛШ) та морфологічними змінами в кліти
нах крові у пацієнтів з AKM^

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ На базі інфарктного та кар
діологічного відділень лікарні швидко медично допо
моги м. Львова було обстежено 32 пацієнтів (31 чо
ловік, 1 жінка) віком від 28 до 67 років з AKM^ Групу 
контролю стладали 15 ощб із хронічними формами 
ішемічно хвороби серця (IXC) та систолічною дисфун
кцією лівого шлуночка (C flm il), але без вживання ал
коголю в анамнезі. У вщх пацієнтів було проведено 
електронно-мікроскопічне достіідження клітин крові
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порівняно з Ехо-кардіографічним обстеженням сер
ця. Фіксацію клітин венозно крові в 0є04 здійснюва
ли за методикою 3. Баркагана, 1999. Приготування 
ультратонких зрізів із блоків тканин біло крові про
водили за допомогою ультрамікротому УМТМ-3 М. 
Електронну мікроскопію клітин крові проводили на 
електронному мікроскопі УЕМВ-100 К при прискорю- 
вальній напрузі 75 кВ.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ Наявність тяжко форми АКМП супроводжується

зниженням ФВЛШ. У групі пацієнтів, які мали помірне 
зниження СДЛШ (ФВ > 40 %) зміни ультраструктури 
клітин крові були незначними. У пацієнтів із ФВЛШ 
від 39 до 30 % зміни ультраструктури проявлялись 
набряком тромбоцитів, дегенеративними змінами 
органел та відсутністю псевдоподій (рис. 1).

Деякі тромбоцити зазнавали вуглеводно дегене- 
раці з ознаками гібернаці та зниження функціональ
но активності: спостерігалось нагромадження над
мірно кількості глікогену (рис. 2).

Рис. 1. Електронна мікрофотографія тромбоцитів. Дегенеративні зміни тромбоцитів, виражений набряк пластинок, відсутність 
псевдоподій, запустіння (дегрануляція) значно частини а-гранул, поверхнево зв’язуюча система (П3С) вакуолізована. Пацієнт В., 57 р. 
Діагноз: АКМП (ФВ-45 %). Збільш.х 7000.

Рис. 2. Електронна мікрофотографія тромбоцитів. Надмірна кількість компактно розташованих гранул глікогену (Гл) в деяких тром
боцитах. Пацієнт Б., 58 р. Діагноз: АМКП (ФВ 38 %). Збільш. х 18000.

Виявлено трансформацію частини мононуклеарів 
у секретуючі моноцити-макрофаги із збільшенням 
кількості лізосом, появою вторинних лізосом і мікро- 
міхурців, які як відомо, у свою чергу мають здатність

до продукці запальних цитокінів. Це і зумовлює роз 
виток АКМП (рис. 3).

У пацієнтів із АКМП та з ФВЛШ меншою 30 % вияв 
лено тяжкі дегенеративні зміни в тромбоцитах, руй
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нування внутрішньоклітинних органел, виражений 
набряк деяких пластинок та х поліморфізм. Гібернаці 
підлягала значна кількість тромбоцитів. Типовою для 
ціє групи осіб була наявність секретуючих моноцитів-

макрофагів. У частини мононуклеарів, з конденсова
ною електронно-щільною цитоплазмою, спостерігалось 
відшарування навколоядерно оболонки, як характер
но ознаки апоптозу цих клітин (рис. 4).

Рис. 3. Електронна мікрофотографія мононуклеара. Поява моноцитів-макрофагів у плазмі крові під впливом алкоголю. У цитоплазмі 
значна кількість лізосом (Л). Пацієнт 3., 55 років. Діагноз: АКМП (ФВ 38 %). Збільш. х  10000.

Рис. 4. Електронна мікрофотографія мононуклеара. Лімфоцит з ознаками апоптозу, конденсація ядерного хроматину і цитоплазма з 
відшаруванням навколоядерно мембрани (Т). Вакуолізація цитоплазми (В). Пацієнт М., 41 р. Діагноз: АКМП (ФВ 18 %).

ВИСНОВКИ Встановлено, що АКМП супроводжу
ється активацією процесів апоптозу мононуклеарів. 
Відбувається вуглеводна дегенерація частини тромбо
цитів, як характерна ознака гібернаці пластинок. При 
АКМП з’являються секретуючі моноцити-макрофаги. 
Встановлено зв’язок між СДЛШ та описаними ультра
структурними змінами клітин крові. З’ясовано, що сту
пінь зниження ФВЛШ корелює із вираженістю ультра
структурних змін тромбоцитів та мононуклеарів.
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ВПЛИВ КОМБІНОВАНОГО АНТИГІПЕРТЕНЗИВНОГО ЛІКУВАННЯ ІЗ СТАТИНОМ 
ТА МЕТФОРМІНОМ НА ЛІПІДНИЙ СПЕКТР КРОВІ У ХВОРИХ НА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ

З МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ

ВПЛИВ КОМБІНОВАНОГО АНТИГІПЕРТЕНЗИВНОГО 
ЛІКУВАННЯ ІЗ СТАТИНОМ ТА МЕТФОРМІНОМ НА Л ІП ІД 
НИЙ СПЕКТР КРОВІ У ХВОРИХ НА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕР
ТЕНЗІЮ З МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ -  Вивчено 
вплив поєднано антиг-пертензивно терап- -з включенням 
статину та метформ-ну на показники л-п-дного спектра кров- 
залежно в-д р-вня ендогенного -нсул-ну в кров- у хворих на 
артер-альну г-пертенз-ю (АГ) з метабол-чним синдромом (МСГ 

Доведено, що атерогенн-сть кров- зб-льшується по м-р- на
ростання тяжкост- -нсул-норезистентност-1 Поєднане антиг-пер- 
тензивне л-кування з включенням статину та метформ-ну 
сприяє нормал-зац- л-п-дного проф-лю кров- та регресу чи зни
ження р-вня м-кроальбум-нур- (МАУ) у хворих на АГ з МС1 

ВЛИЯНИЕ КОМБИНИРОВАННОГО ЛЕЧЕНИЯ СО СТАТИ
НОМ И МЕТФОРМИНОМ НА ЛИПИДНЫЙ СПЕКТР КРОВИ 
У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ С МЕТА
БОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ -  Изучено влияние комбиниро
ванного лечения со статином и метформином на показатели 
липидного спектра крови в зависимости от уровня ендоген
ного инсулина в крови у больных артериальной гипертензией 
с метаболическим синдромом 1

Доказано, что атерогенность крови увеличивается по мере 
возрастания тежёлости инсулинорезистентности Комбиниро
ванное лечение с включением статина и метформина благо
приятно влияет на нормализацию липидного профиля крови 
и регресс или снижение уровня микроальбуминурии (МАУ) у 
больных АГ с МС1

Т Н Е INFLUENCE OF COMBINE THERAPY WITH STATIN AND 
METFORMIN ON LIPID BLOOD LEVE LS IN PATIENTS WITH 
ARTERIAL HYPERTENTION WITH METABOLIC SYNDROME -  
It this work it has been learn’t the influence on Iipid blood level at 
antihypertensive therapy including atorvastatin and metformin 
depending on insulin levels in hypertensives w ith metabol ic 
syndrome 1

It is established that blood atherogenesis is increased with insulin 
resistance1 Antihypertensive therapy which includes atorvastatin 
and metformin contribute to normalization of lipid bload level and 
decreasing of mikroalbuminuria level in hypertensives w ith 
metabolic syndrome1

Ключові слова: артер-альна г-пертенз-я, метабол-чний син
дром, ендогенний -нсул-н, статин, метформ-н

Ключевые слова: артериальная гипертензия, метаболи
ческий синдром, ендогенный инсулин, статин, метформин 

Key words: arterial hypert ention, me tabolic syndrome, insulin, 
statin, m e t fo rm ic

ВСТУП Серед предиктор-в розвитку серцево-су
динних под-й ч-льне м-сце належить МАУ1 Доведено, 
що нав-ть незначне зб-льшення МАУ в-дображає пошко
дження нирок - зб-льшення серцево-судинних фаталь
них - нефатальних под-й не т-льки у хворих на цукро
вий д-абет, але також у хворих на есенц-альну АГ [9].

Одним -з найважлив-ших фактор-в кард-ометабо- 
л-чного ризику є порушення л-п-дного обм-ну, яке 
проявляється п-двищенням р-вня тригл-церид-в (ТРГ), 
загального холестерину (ЗХ), л-попроте н-в низько щ-ль- 
ност- (ЛПНЩ), л-попроте н-в дуже низько щ-льност-

(ЛПДНЩ), зниженням вмісту ліпопроте нів високо 
щільності (ЛПВЩ). Відомо, що низький вміст ЛПВЩ, 
навіть при відсутності підвищення рівня ЛПНЩ, чітко 
вказує на підвищену можливість розвитку серцево- 
судинних подій [1 ,2  ].

Багатоцентрові клінічні дослідження [7, 8, 10] до
водять, що ліпідознижуюча терапія (перш за все стати- 
ни) сприятливо впливає на показники ліпідного спектра 
крові і тим самим значно зменшує кардіометаболіч- 
ний ризик. Відкриття ролі статинів у зменшенні сер
цево-судинно захворюваності і смертності стало од
ним із найважливіших досягнень медично науки ос
танніх десятиліть. Для ефективного використання 
такого лікування необхідно чітко визначити його пере
ваги як для серцево-судинно системи, так і для обмі
ну речовин, вивчити важливі нюанси практики кори
гування ліпідного профілю, в тому числі і у здорово 
людини, але з підвищеним кардіометаболічним ри
зиком. Дія статинів направлена перш за все на зни
ження рівня ЛПНЩ, за рахунок чого відбувається знач
не покращання прогнозу для пацієнтів із кардіомета
болічним ризиком [3, 6].

Для корекці інсулінорезистентності у хворих із МС 
рекомендують глітазони (піоглітазон, росіглітазон) та 
метформін (сіофор) [4]. Метформін -  це бігуанід, який 
знижує продукцію глюкози в печінці (глюконеогенез). 
Вважають також, що метформін підвищує чутливість 
до інсуліну, знижує інсулінорезистентність, а також 
концентрацію циркулюючого інсуліну, ЛПНЩ, ТРГ, 
сприяє зменшенню маси тіла.

Згідно з рекомендаціями щодо діагностики, оцін
ки і лікування дисліпідемій у дорослих пацієнтів На
ціонально освітньо програми США по холестерину 
ІІІ перегляду (ІМСЕР АТР ІІІ) при наявності гіпертриглі- 
церидемі чи МС в якості другого критерію слід врахо
вувати також вміст ЛПДНЩ, а також ароВ-ліпопроте нів. 
Вони точніше відображають атерогенність ліпідного 
профілю, ніж рівень ЛПНЩ і потребують корекці . 
Особливо це є актуальним для пацієнтів з ожирінням, 
цукровим діабетом, інсулінорезистентністю та інши
ми факторами кардіометаболічного ризику [5].

Метою роботи стало оцінення впливу поєднано ан- 
тигіпертензивно терапі з включенням аторвастатину 
та метформіну на показники ліпідного спектра крові у 
хворих на артеріальну гіпертензію (АГ) з метаболіч
ним синдромом (МС).

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 90 хворих 
(23 чоловіки, 67 жінки) на АГ ІІ-ІІІ стаді , середній вік -  
(59,93+12,09) роки. Всі хворі мали 3 і більше ознак 
МС за АТР ІІІ (2001) та критеріями ВООЗ (1998).

За рівнем ЕІ хворих поділено на 3 групи. У І групу 
включено 42 хворих із нормальним натще та після на
вантаження глюкозою рівнем ЕІ, в ІІ групу -  17 хворих 
із реактивною гіперінсулінемією, в ІІІ групу -  31 хво-
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рий із спонтанною гіперінсулінемією та порушеною 
толерантністю до глюкози.

Проводили добове моніторування артеріального 
тиску (ДМАТ), пероральний глюкозо-толерантний тест 
(ПІ ТТ) з паралельним визначенням рівня глюкози, ЕІ 
(натще та через 2 год після навантаження 75 г цукру), 
біохімічне дослідження крові з визначенням ЗХ, ЛПВЩ, 
ЛПНЩ, ЛПДНЩ, ТРГ. Наявність МАУ визначали за тест
полосками. Контрольну групу склали 20 практично 
здорових осіб відповідного віку.

Всі хворі отримували антигіпертензивні препарати 
першо ліні : тіазидові діуретики, інгібітори ангіотен- 
зинперетворюючого ферменту (ІАПФ)/ блокатори ре
цепторів ангіотензину ІІ (БРА ІІ), антагоністи кальцію 
(АК) ІІа і ІІІ покоління у терапевтично ефективних дозах 
та аторвастатин по 10-20 мг на добу протягом 2 міся
ців. Хворим із порушеною толерантністю до глюкози

призначали метформін у дозі 500-1000 мг на добу. 
Контрольну групу склали 20 практично здорових осіб 
відповідного віку.

Статистичну обробку результатів дослідження про
водили за допомогою комп’ютерно програми Micr osoft 
Excel з використанням методів варіаційно статистики 
та t-критерію Стьюдента. Різницю вважали достовір
ною при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ Виявили достовірно підвищені вихідні середньо
добові показники ДМАТ в усіх групах (р<0,05) (табл. 1). 
Причому у хворих І групи середньодобові рівні систо- 
лічного/діастолічного артеріального тиску (АТ) були під
вищеними на 7,69 %/ 1,42 % (р<0,05), у хворих ІІ гру
пи -  на 9,31 %/6,54 % (р<0,05), у хворих ІІІ групи -  на 
11,14 %/6,8 % відповідно порівняно з контрольною 
групою (р<0,05).

Таблиця 1. П оказники  добового м оніторування систол ічного  і д іастол ічно го  АТ у хворих на АГ з МС
(М  ± т )

Показники Контроль, n=20 І група, n=42 ІІ група, n=17 ІІІ група, n=31
САТсд, мм рт 1ст 1 125,20+4,15 134,84+19,67* 136,86+27,36* 139,15+17,86*

СрднСАТ, мм р т х т 121,14+3,21 137,16+20,02* 140,23+26,42* 144,3+20,41*
СрнчСАТ, мм рт 1ст 1 118,12+2,13 129,71+20,18* 129,64+22,73* 131,22+15,87*

ДАТсд, мм р т х т 77,36+3,19 78,46+13,57 82,42+14,73* 82,88+9,31*
СрднДАТ, мм р т х т 72,41+4,15 79,23+14,57* 82,00+17,32* 85,45+10,66*
СрнчДАТ, мм рт 1ст 1 69,16+2,31 73,54+14,20* 73,8+9,46* 74,37+9,43*

Примітки: САТсд -  середньодобовий систолічний АТ; ДАТсд -  середньодобовий діастолічний АТ; СрднСАТ -  середньоденний систо
лічний АТ;

СрнчСАТ -  середньонічний систолічний АТ; СрднДАТ -  середньоденний діастолічний АТ; СрнчДАТ -  середньонічний діастолічний АТ; 
* -  достовірність різниці порівняно з контролем (р<0,05).

При оцінці показників вуглеводного обміну інсулі- 
норезистентність із гіперінсулінемією виявилась ха
рактерною для 48 (53,33 %) хворих. Причому рівень 
глюкози натще був у межах норми (<5,6 ммоль/л) в 
І групі у 16 (38,0 %); у ІІ групі -  в 5 (29,41 %); у ІІІ групі -  
в 9 (22,58 %) випадках. Рівень ЕІ натще та через 2 год 
у хворих І групи коливався в межах контролю 
(12,16+2,16) мкОД/мл (р>0,05); в ІІ групі рівень ЕІ натще

складав (10,81 ±5,44) мкОД/мл, через 2 год -  підвище
ний в 3 рази (р<0,05); в ІІІ групі -  підвищений в 3 і 3,5 
раза відповідно порівняно з рівнем у контролі (р<0,05).

При оцінці ліпідного спектра крові залежно від рівня 
ЕІ у хворих І групи виявлено підвищення рівня ЗХ на 
37,8 %, у хворих ІІ та ІІІ груп -  на 55,34 % і 48,2 % 
відповідно порівняно з контролем -  (3,65±1,84) 
ммоль/л (р<0,05) (табл. 2).

Таблиця 2. Л іп ід н и й  сп е ктр  кров і у  хво р и х  на АГ з р ізн и м и  тип ам и  ін сул ін е м і (М ± т )

Показник Контроль, n=20 І група, n=42 ІІ група, n=17 ІІІ група, n=31
ЗХ, ммоль/л 3,65±1,84 5,03±1,47 5,67±1,88 5,41±1,42

ЛПВЩ, ммоль/л 1,32±0,39 1,21 ±0,53 1,15±0,89* 1,05±0,59*
ЛПНЩ, ммоль/л 2,11 ±1,29 2,94±1,31* 3,16±1,63* 3,62±1,69*

ЛПДНЩ, ммоль/л 0,52±0,24 0,60±0,42* 0,66±0,64* 0,74±0,46*
Тригл-цериди, ммоль/л 1,14±0,80 1,32±0,93 1,46±1,40* 1,53±0,98*

Примітки: ЗХ -загальний холестерин; ЛПВЩ -  ліпопроте ди високо щільності;
ЛПНЩ -  ліпопроте ди низько щільності; ЛПНДЩ -  ліпопроте ди дуже низько щільності;
п -  кількість обстежених; І група -  з нормальним рівнем ЕІ; ІІ група -  з реактивною гіперінсулінемією; ІІІ група -  із спонтанною 

гіперінсулінемією;
* -  достовірність різниці порівняно з контролем (р<0,05).

У хворих І групи виявлено зниження ЛПВЩ на 8,33 %
(р<0,05), в ІІ і ІІІ групах -  на 12,88 % і 20,45 % порів
няно із контролем -  (1,32+0,39) ммоль/л (р<0,05).

Показник ЛПНЩ в І групі виявився достовірно вищим 
на 39,34 %; в ІІ групі -  на 49,76 %; у ІІІ групі -  на 71,56 % 
порівняно з контролем -  (2,11 ± 1,29) ммоль/л (р<0,05).

У І групі показник ЛПДНЩ перевищував на 15,08 %, 
у ІІ і ІІІ групах -  на 26,92 % і 42,3 % відповідно рівень 
у контролі -  (0,23+0,01) ммоль/л (р<0,05).

Рівень ТРГ у І групі перевищував на 15,38 %, в ІІ 
групі -  на 26,92 %, в ІІІ групі -  на 42,3 % в контролі -  
(1,14+0,80) ммоль/л (р<0,05).

Під впливом курсу лікування у всіх хворих відміча
лась позитивна динаміка АТ. У 18 (58 %) хворих із 
спонтанною гіперінсулінемією та порушеною толерант
ністю до глюкози було досягнуто контролю АТ (р<0,05).

При оцінці впливу поєднаного антигіпертензивно- 
го лікування на ліпідний спектр крові залежно від гру-
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пи антигіпертензивних засобів, які отримували хворі, 
виявлено характерні зміни показників ліпідного спект
ра крові. Так, у хворих після лікування із включенням 
АК, БРА II та статину показник ЗХ знизився на 31,73 % 
(р<0,05), при застосуванні ІАПФ, тіазидового діурети- 
ка і статину -  на 26,І9 % (р<0,05).

Показники ЛПВЩ мали тенденцію до збільшення 
відповідно на 33,86 % і 26,32 % (р>0,05), а показники 
ЛПНЩ -  до зниження на 36,5 % і 32,38 % (р>0,05) в 
обох групах.

Після лікування із застосуванням АК, БРА II і статину 
рівень ТРГ знизився на 21,31 % (р<0,05), при використанні 
ІАПФ, тіазидового діуретика і статину -  на 27,32 % 
(р<0,05).

У хворих із порушеною толерантністю до глюкози 
відмічено позитивний вплив поєднано антигіпертен- 
зивно терапі з включенням аторвастатину та метфор- 
міну не тільки на показники гемодинаміки, а також на 
показники ліпідного спектра крові (зниження рівня ЗХ, 
ТРГ, ЛПНЩ і підвищення ЛПВЩ) та корекцію МАУ.

ВИСНОВКИ 1. Нормальний рівень глюкози натще 
не завжди свідчить про відсутність порушення толе
рантності до глюкози.

2. Атерогенність крові збільшується по мірі нарос
тання тяжкості інсулінорезистентності.

3. Поєднане антигіпертензивне лікування з вклю
ченням статину та метформіну сприяє досягненню 
контролю АТ у 58 % хворих із порушеною толерант
ністю до глюкози, нормалізаці ліпідного профілю крові, 
що знижує ризик виникнення серцево-судинних подій 
у хворих на АГ з МС.

Перспективним є вивчення динаміки показників 
біомаркерів, зокрема, С-реактивного проте ну у хво
рих із високим ризиком під впливом статину на тлі 
комбіновано антигіпертензивно терапі .
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КЛІНІЧНА ЕФЕКТИВНІСТЬ МЕЛОКСИКАМУ ПРИ ЗАХВОРЮВАННЯХ ОПОРНО-РУХОВОГО АПАРАТУ

КЛІНІЧНА ЕФЕКТИВНІСТЬ МЕЛОКСИКАМУ ПРИ ЗАХВО
РЮВАННЯХ ОПОРНО-РУХОВОГО АПАРАТУ -  Вивчено проти
запальний вплив в-тчизняного НПЗЗ “ Мелоксикам-ЛХ” за 
виражен-стю больового синдрому та функц-ональною активн-с- 
тю суглоб-в у хворих на остеоартроз1

КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ МЕЛОКСИКАМА ПРИ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ ОПОРНО-ДВИГАТЕЛЬНОГО АППАРАТА -  
Изучено противовоспалительное влияние отечественного 
НПВС “ Мелоксикам-ЛХ” по выраженности болевого синдро
ма и функциональной активности суставов у больных остео- 
артрозом1

cL  IN IcAL EFFIcAcY OF ME LOXIcAM AT DISEASES OF 
APPARATUS -  The antiinflammatory effect of Uk rainian NAIM 
“ Meloxicam Lch” by intensity of the pain syndrome and functional 
activity of the joints in patients with osteoarthritis has been researched 1

Ключові слова: остеоартроз, стан функц- суглоба, знебо
лювальний ефект, мелоксикам 1

Ключевые слова: остеоартроз, лечение, мелоксикам 1 

Key words: osteoarthritis, state of joint function, an al g etic effect, 
meloxicam 1

ВСТУП Найб-льш поширеною хворобою суглоб-в 
є остеоартроз, в-д якого страждає в-д 10 до 16 % насе
лення св-ту, в основному це ж-нки у в-ц- 45-55 рок-в 
[1, 2] 1 В Укра н- його поширення складає 2,7 % [1]1 

Медикаментозне л-кування при остеоартроз- при
значають в пер-од загострення захворювання - направ
лено, перш за все, на зняття запалення в суглоб- - болю1 

З ц-єю метою призначають нестеродн- протизапальн- 
засоби (НПЗЗ) [1, 3, 4] 1 З 1995 року в кл-н-чн-й прак- 
тиц- використовується мелоксикам -  селективний -нг-- 
б-тор циклооксигенази-2 (ЦОГ-2) -з класу оксикам-в1 

Механ-зм х д- пов’язаний -з зниженням б-осинтезу 
простагландин-в унасл-док пригн-чення ферментатив
но активност- ЦОГ-2, яка бере участь у синтез- проста- 
гландин-в у вогнищ- запалення1 Вплив на ЦОГ-1 не
значний, що зменшує ризик розвитку поб-чно д- [2] 1 

У багатоцентрових досл-дженнях MELISSA [5], EULAR 
[6] було доведено ефективн-сть та безпечн-сть ме- 
локсикаму пор-вняно -з золотим стандартом протиза
пально терап- диклофенаком1 Проте недостатньо вив
ченою залишається кл-н-чна ефективн-сть в-тчизня
ного засобу “Мелоксикам-ЛХ’\

Метою стало вивчення впливу в-тчизняного НПЗЗ 
“Mелоксикам” в супозитор-ях ректальних по 0,015 г на 
виражен-сть больового синдрому та функц-ональну ак- 
тивн-сть суглоб-в у хворих на остеоартроз1

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ П-д спостереженням зна
ходилось 38 хворих на остеоартроз (18 чолов-к-в, 20 ж-- 
нок), середн-й в-к (54,24±9,17) роки 1 У досл-дження 
було включено 29 хворих на гонартроз - 9 -  на кокс
артроз -з I-II кл-н-корентгенолог-чною стад-єю1 Вс- пац-- 
єнти одержували мовал-с (“Boehringer I ngelheim Inter
national GmbH”, Іспан-я/Н-меччина) в св-чках по 0,015 г 
ректально 1 раз на день впродовж 7 дн-в1

Методи досл-дження включали анамнез, об’єктив
не обстеження, загальнокл-н-чн- анал-зи, рентгено

граф-ю суглобів 1 Оц-нку -нтенсивност- больового синд
рому проводили за В-зуально-аналоговою шкалою (ВАШ), 
стан функц- суглоба -  за -ндексом Lequesne (M 1 G1 Le- 
quesne 1997)1 Обстежували до початку л-кування - через 
3 та 7 дн-в 1 Інтенсивн-сть больового синдрому оц-ню- 
вали за 10-бальною шкалою через 1 год п-сля прийо
му засобу впродовж 7 дн-в щодня1 Тяжк-сть коксартро
зу оц-нювали в балах за наступною шкалою: 1-4 -  
слабовиражена; 5-7 -  середня; 8-10 -  виражена; 11
12 -  значно виражена; б-льше 12 -  р-зковиражена1

Статистичну обробку результат-в проводили за до
помогою комп’ютерно програми Microsoft Excel з ви
користанням метод-в вар-ац-йно статистика

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ Величина оф-сних р-вн-в систол-чного (САТ) - д-а- 
стол-чного (ДАТ) артер-ального тиску коливалася в 
межах норми -  <140/90 мм р т ^т^  ЧСС склала 
(75,85±6,25) удУхв 1 П-двищення температури т-ла не 
в-дм-чали1

До початку л-кування в кл-н-чних проявах гонартро- 
зу характерними були ранкова скут-сть - б-ль в сугло
бах при рухах1 Б-льш-сть пац-єнт-в в-дм-чали виник
нення болю при ходьб-, зокрема при проходженн- 
дистанц- до 500 м. Близько 33 % хворих в-дм-чали, 
що максимальна в-дстань, яку проходили без болю, 
була менше 100 м 1 Загальна сума бал-в оц-нки функц- 
кол-нного суглоба за -ндексом Lequense склала 4251

До початку л-кування в кл-н-чних проявах кокс
артрозу характерним був н-чний б-ль, ранкова скут-сть 
або б-ль п-сля сну1 Зокрема, майже 70 % пац-єнт-в 
в-дм-чали виникнення болю при ходьб- на в-дстань 
менше в-д 100 м, Поодинок- пац-єнти користувалися 
паличкою при рухах1 Загальна сума бал-в оц-нки функц- 
кульшового суглоба за -ндексом Lequense склала 1221 
У вс-х обстежених хворих в-дм-чалось затруднення в 
повсякденному житт-1

Показник проходження в-дстан- на 30 м у хворих -з 
гонартрозом складав (70,83±8,75) с, у хворих з кокс
артрозом -  (50,73±7,76) а  За шкалою ВАШ у 11 
(28,95 %) випадках в-дм-чено “пом-рний” б-ль, у 27 
(71,05 %) -  “виражений” б-ль у суглобах1

Показники ЧСС, АТ, температура т-ла в процес- л-ку- 
вання не зм-нювались1 Знеболювальний ефект ме- 
локсикаму наступав вже через 1 год п-сля одноразо
вого застосування засобу1 Частота вираженого болю 
зменшилася вже на 3-й день 1 Лише у 7 (18,42 %) ви
падках -нтенсивн-сть болю не зм-нилась1 На 5-7 день 
вираженого болю не в-дм-чали в жодному випадку1

На 3 - 7 день л-кування у вс-х обстежених в-дм-ти- 
ли позитивну динам-ку больового синдрому за показ
ником ВАШ1 Зокрема, зникнення болю в-дм-тили в 9 
(23,68 %) випадках, незначний б-ль -  у 17 (44,74 %), 
слабкий б-ль -  у 10 (26,32 %), пом-рний -  лише у 
2 (5,26 %) випадках1 Вираженого болю не в-дм-чали 
в жодному випадку1
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Після лікування у всіх хворих відмічено зменшення 
больових відчуттів і збільшення об’єму фізично актив
ності, що сприяло поліпшенню якості життя пацієнтів. 
Так, після лікування більшість хворих відмічала змен
шення затруднення при ходьбі, підніманні та спусканні 
по сходах, ходьбі по нерівній дорозі. Зменшилась часто
та та тривалість ранішньо скутості, збільшилась відстань, 
яку проходили хворі без болю. Показник часу проходжен
ня ЗО м у хворих із гонартрозом зменшився на 32,88 % 
(р<0,05), з коксартрозом -  на 24,О9 % (р<О,О5). 
Відмічено позитивну динаміку показників функці сугло
ба за індексом І_едиезпе. Зокрема, у хворих із гонарт
розом показник знизився до 149 балів (р<0,05), у хво
рих із коксартрозом -  до 45 балів (р<0,05).

Засіб добре переносився хворими і не викликав алер
гічних реакцій та небажаних змін лабораторних показни
ків крові і сечі, що свідчить про безпеку його застосування.

ВИСНОВОК Вітчизняний НПЗЗ “Мелоксикам-ЛХ” 
має достатній знеболювальний ефект і нормалізує функ
ціональну активність суглобів, що свідчить про його 
виражену протизапальну дію у хворих на остеоартроз.
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ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ ТРОМБОЛІТИЧНО ТЕРАПІ ПРИ ГОСТРОМУ КОРОНАРНОМУ 
СИНДРОМІ В УМОВАХ МІСЬКОГО ЦЕНТРУ НЕВІДКЛАДНО КАРДІОЛОГІЧНО ДОПОМОГИ

ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ ТРОМБОЛІТИЧНО ТЕРАПІ 
ПРИ ГОСТРОМУ КОРОНАРНОМУ СИНДРОМІ В УМОВАХ 
МІСЬКОГО Ц ЕНТРУ НЕВІДКЛАДНО КАРДІОЛОГІЧНО ДО
ПОМОГИ -  Проанал-зовано ефективн-сть тромбол-зису при 
гострому коронарному синдром- з елевац-єю сегмента ST 1 

П-дтверджено, що одним -з пров-дних чинник-в ефективност- 
реперфуз-йно терап- , зменшення фатальних ускладнень - ле- 
тальност-, окр-м наявност- фактор-в ризику, коморб-дних 
стан-в, є чинник часу 1 Накреслен- основн- напрями оптим-- 
зац- л-кування хворих -з гострим коронарним синдромом - 
реал-зац- чинних пр отокол і

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ТРОМБОЛИТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ 
ПРИ ОСТРОМ КОРОНАРНОМ СИНДРОМЕ В УСЛОВИЯХ 
ГОРОДСКОГО Ц ЕНТРА НЕОТЛОЖНОЙ КАРДИОЛОГИЧЕС
КОЙ ПОМОЩИ -  Проанализировано эффективность тромбо
лизиса при остром коронарном синдроме с элевацией сегмен
та ST1 Подтверждено, что одним из ведущих факторов эффек
тивности реперфузионной терапии, уменьшения фатальных 
осложнений и летальности, кроме наличия факторов риска, 
коморбидных состояний, является фактор времени1 Начерче
ны основные направления оптимизации лечения больных с 
острым коронарным синдромом и реализации действующих 
протоколов1

EXPERIENcE OF APPLIcATION OF THROMBOLYTIc THERAPY 
FOR AcUTE cOR ON ARY SYNDROME IN cON DITIONS OF 
LOcAL EMERGENcY cARDIOLOGIcAL cENTER -  The 
efficiency of trombolysis treatment has been analysed for ST elevation 
acute coronary syndrome1 It has been confirmed, that one of the 
leading factors of efficiency the reperfusion therapy, decreasing of 
fatal complications and mortality, except the presence of risk factors 
and comorbidity is a factor of time1 Basic directions of optimization of 
patients treatment with acute coronary syndrome and realization of 
actual protocols have been outlined1

Ключові слова: -нфаркт м-окарда, тромбол-зис, ефек- 
тивн-сть л-кування 1

Ключевые слова: инфаркт миокарда, тромболизис, эф 
фективность лечения 1

Key words: myocardial infarction, thrombolysis, efficiency of 
treatment1

ВСТУП Сучасн- протоколи надання допомоги хво
рим на гострий коронарний синдром (ГКС) з елева- 
ц-єю сегмента ST передбачають раннє застосування 
методик в-дновлення кровотоку в уражених судинах 
до настання незворотних некроб-отичних зм-н у м-о- 
кард- -  первинн- коронарн- втручання (анг-опластика, 
стентування) або тромбол-тичну терап-ю (ТЛТ) [1, 2] 1 

В -деал- пац-єнт повинен мати доступ до альтернатив
них методик л-кування, проте в умовах нашо област- 
альтернативи ТЛТ немає1 Однак - остання має досить 
обмежене використання, що зумовлено низкою при
чин, що розглядаються нижче1

Метою нашого досл-дження стало проанал-зувати 
накопичений невеликий досв-д проведення ТЛТ -з з ’я
суванням основних чинник-в, що стримують поступ 
дано методики, та визначенням шлях-в для оптималь

но реалізаці сучасних технологій лікування ГКС в 
умовах міста.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Проведено детальний 
клініко-статистичний аналіз ЗО випадків застосування 
ТЛТ (І група) в умовах блоку реанімаці і інтенсивно 
терапі місько лікарні № 2 м. Тернополя у 2ОО9 і у 
І півріччі 2О1О рр. Для контролю використано клініко- 
функціональні дані З59 хворих на гострий інфаркт міо
карда (ІМ) за аналогічний термін часу, яким не прово
дили ТЛТ (ІІ група). Усі пацієнти отримували базисну 
терапію ГКС згідно з протоколом (аспірин, клопідо- 
грель, нефракціонований або низькомолекулярний ге
парин, бета-адреноблокатор та інгібітор ангіотензин- 
перетрворюючого ферменту (АПФ) або блокатор рецеп
торів ангіотензину (БРА) [1]. Показники вносили у 
спеціально розроблені карти тромболізису, контрольні 
карти хворих на інфаркт міокарда, статистичні таблиці 
ЕхсеІ та аналізували за допомогою програми ЭРЭЭ 
У.1З.О. Відсутність достовірно різниці вихідних харак
теристик у хворих обох груп дозволила провести по
рівняльний аналіз ефективності ТЛТ. Ефективність ре- 
перфузі оцінювали за частотою випадків перервано
го ІМ (повна відсутність або незначна зона некрозу, 
резолюція ЭТ>7О % від вихідного за 6О хв) або при
пинення елеваці ЭТ і наступна за терапією резолюція 
ЭТ більше 5О % від вихідного рівня первинно ЕКГ.

Кількісні дані представлено у вигляді М ±т (серед- 
нє±стандартна похибка середнього). Критичний рівень 
значущості (р) при перевірці статистичних даних прий
мали меншим за О,О5. Для порівняння середніх зна
чень між групами використовували неспарений Ттест, 
а для оцінки достовірності динаміки показників у часі 
в межах одніє групи -  спарений Ттест.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕН
НЯ За факторами ризику, характеристиками для ІМ, 
хворі достовірно не відрізнялись. Зокрема передні, 
нижні, повторні ІМ реєстрували у І і ІІ групах, відпо
відно, у 55,2, 2З,З, 2О,О % і 49,2, З5,6, 15,З % (р>О,О5). 
Супутню артеріальну гіпертензію, цукровий діабет і 
ХОЗЛ діагностовано у хворих І групи в 84,2, 11,8 і 
З5,О %, ІІ групи -  у 74,6, 17,7 і 29,4 % (р>О,О5).

Аналіз термінів госпіталізаці підтвердив загальну 
тенденцію пізньо госпіталізаці переважно більшості 
хворих на ГКС, що становили в середньому близько 
16 год. У межах допустимого терапевтичного вікна 
(до 6 год від початку серцевого нападу) було достав
лено 27 %, з них -  лише 16 % в оптимальний про
міжок часу (до З год). Для порівняння по Укра ні до 
6 год госпіталізується менше 2О % хворих на ГІМ, до 
9О хв -  менше 14 %. Тромболізис в межах терапев
тичного вікна проводили лише 9,З % пацієнтам, у Єв
ропі -  81 %, причому у 2/З останніх проводили ангі- 
опластику. В цілому, у кра нах Європейського союзу
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інтервенційні технологі у З рази переважають ТЛТ [З]. 
Співставлення часу госпіталізаці і кількості хворих на 
ГКС з елевацією сегмента ЭТ дозволили розрахувати 
середню потребу в ТЛТ -  4О-45 випадків на рік. Ми за 
19 місяців провели ЗО ТЛТ.

У першу добу перебіг ІМ ускладнився кардіоген- 
ним шоком у 1З,З % хворих, складними порушення
ми ритму і провідності у 22,7 і З,З % відповідно. Гост
ру аневризму серця діагностовано у 1О % випадків.

Аналіз базисно терапі ГКС засвідчив, що аспірин 
отримували 84,6 %, клопідогрель -  95,5 %, гепарини -  
95,5 % хворих. У першу добу ІМ бета-адреноблока- 
тор і інгібітор АПФ або БРА призначено 72,7 % усіх 
пацієнтів. Дані призначення відповідають вітчизняно
му протоколу щодо надання допомоги кардіологічним 
хворим [1] і співвідносяться із результатами реєстру 
ГКС СШЭДОЕ (2ОО6), згідно з яким у США в І добу 
гострого ІМ аспірин призначають у 94 %, бета-адре- 
ноблокатори -  у 79 %, нефракціоновані і низькомолеку
лярні гепарини -  у 84 % випадків. Стурбованість ви
кликає факт переважного застосування на догоспіталь- 
ному етапі лише анальгетиків і нітратів, аспірин приймали 
лише 4О,9 % хворих, а питання догоспітального тром- 
болізису взагалі поки не обговорюються.

Середній вік хворих, яким проведено ТЛТ, стано
вив (58,8±1,6) років. Час доставки пацієнтів І групи 
від початку больового нападу до госпіталізаці у стаціо
нар склав (1З9,1 ± 15,1) хв, мінімальний -  2О хв, макси
мальний -  ЗОО хв, а від госпіталізаці у БРІТ до почат
ку ТЛТ -  (6З,1±14,8) хв, р=О,О01.

ТЛТ виявилась клініко-електрокардіографічно 
ефективною у 87 % хворих. У цих хворих під впли
вом ТЛТ знято больовий синдром, відбулась резолю
ція сегмента ЭТ за 18О хв за даними спареного Нтесту 
від (О,56З±О,О82) до (О,144±О,О44) мВ (р=О,ООО1). Ус
тановлено кореляційний зв’язок динаміки ЭТ залеж
но від застосування ТЛТ (г=О,785, р=О,О21).

Найкращий ефект зафіксовано у 16,7 % випадків, 
що характеризувався перерваним ІМ, відсутністю фор
мування зубця О, швидкою резолюцією сегмента ЭТ 
до ізоліні . Більш прискіпливий аналіз указано підгрупи 
виявив, що 6О % цих пацієнтів було госпіталізовано у 
проміжок часу від 2О до ЗО хв від початку больового 
синдрому, максимальний час прийняття теж знаходився 
у межах оптимального терапевтичного вікна -  2,5 год. 
За даними СИг.Р.Саппоп (1999), ТЛТ проведено у перші 
9О хв від розвитку ГКС дозволяє у 84 % досягнути 
ранньо реперфузі і попередити незворотний некроз 
кардіоміоцитів, тоді як при тривалості тромбозу коро
нарних артерій більше 2 год розмір ІМ досягає 4О % і 
надалі збільшується пропорційно часу до ТЛТ [З].

Хворі з перерваним ІМ були порівняно молодшо
го віку -  (55,6±2,4) проти (58,З±2,1) років і не мали 
коморбідно патологі , тако як цукровий діабет і ХОЗЛ. 
Лише у 4О % виявлено анамнез артеріально гіпер- 
тензі (тривалістю від 1 до 5 років), тобто удвічі рідше, 
ніж у решти пацієнтів І групи (р=О,ОЗ). Вихідний рівень 
систолічного і діастолічного АТ достовірно відрізняв
ся у підгрупах, відповідно, (12О,О±5,4) і (8О,О±2,7) мм 
рт. ст. проти (14З,9±4,З) і (9О,З±1,9) мм рт.ст., р=О,ОЗ7. 
Кращим також виявився х метаболічний профіль, зок

рема р-вн- глюкози - холестерину, в-дпов-дно у п-дгру- 
пах -  (5,1±?,2) - (4,2±?,3) ммоль/л проти (6,5±?,4), - 
(5,2±?,2) ммоль/л, р=?,?481

Реперфуз-йний синдром характеризувався пору
шеннями ритму (екстрасистол-я -  5? %, пароксизмаль- 
на ф-бриляц-я передсердь -  9,1 %, транзиторна шлу- 
ночкова тах-кард-я -  3,3 %) - пров-дност- (транзиторна 
блокада л-во н-жки пучка Г-са, атр-овентрикулярна бло
када ІІ ступеня, ритм з атр-овентрикулярного з ’єднан
ня -  13,6 % ) 1  Ускладнення ТЛТ у вигляд- р-зкого зни
ження АТ, колапсу спостер-гали у 9,1 % випадк-в1 У 
ранн-й п-сля-нфарктний пер-од ( до 72 год) рецидиви 
больового синдрому заф-ксовано у 23,3 % хворих, 
пароксизми ф-бриляц- передсердь -  у 6,7 % 1

У хворих І групи в гострий пер-од ІМ заф-ксовано 
так- ускладнення, як ф-бриляц-я шлуночк-в - кард-оген- 
ний шок (13,3 %), набряк легень (3,3 %), атр-овентри- 
кулярн- блокади (3,3 % ) 1  У ІІ груп- кард-огенний шок - 
набряк легень розвинулись в-дпов-дно у 9,6 - 3,6 %, 
розриви серця справджен- у 7 хворих (1,9 %) ІІ групи, 
рецидиви ІМ виникали в обох групах (6,7 %), форму
вання хрон-чно аневризми достов-рно переважало у 
хворих, яким не проводили ТЛТ 19,8 % (у груп- ТЛТ -  
лише у 3,3 %, р=?,?2)1

Гемораг-чних -нсульт-в, великих чи малих кровотеч 
на фон- ТЛТ не заф-ксовано1 У одного пац-єнта розви
нулась алерг-чна реакц-я на введення стрепток-нази1

Анал-з 3?-денно летальност- в груп- ТЛТ становив 
3,3 %, у груп- контролю -  12,8 % (р=?,?5)1 Впроваджен
ня ТЛТ у кл-н-чну практику в-дд-лення дозволило зни
зити летальн-сть в-д ІМ з 15,8 % у 2??8 р 1 до 12,2 % у 
2??9 р1

ВИСНОВКИ Таким чином, активне впровадження 
тромбол-тично терап- є одним -з пров-дних чинник-в 
покращання ефективност- л-кування хворих -з гострим 
коронарним синдромом та зниження летальностк

Результати досл-дження вказують на необх-дн-сть:
1) активно сан-тарно просв-тницько роботи з ак

центом на симптоми гострого коронарного синдрому 
та пропаганди раннього звернення хворих за медич
ною допомогою;

2) лабораторно-нструментального та фахового за
безпечення ранньо д-агностики гострого коронарно
го синдрому;

3) оптимального забезпечення сучасними тромбо- 
л-тичними препаратами;

4) скорочення часу прийняття р-шення про прове
дення тромбол-зису;

5) наближення допомоги до хворого за рахунок ак
тивного впровадження догосп-тального тромбол-зису1

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ
11 Про затвердження протокол-в надання медично допомо

ги за спец-альн-стю “ Кард-олог-я” : наказ МОЗ Укра ни <  436 
в-д 3 1 О7 1 2 ОО6 1  -  Режим доступу : h tth ://w w w 1 moz1 gov ■ ua/ua/ 
main/docs

2 1  Коваленко В 1 М 1 Организация и стандартизация лечения 
острых нарушений коронарного кровообращения с использо
ванием реперфузионной терапии / /  Здоров’я Украни 1 -  2 ОО8 1  -  
<  5 ( 1 8 6 ) 1

31 Management of acute coronary syndromes /  Ed1 chnP 1can- 
non1 -  Raven Press, 19991 -  6 ОО p 1

Отримано ОНОНО

28

PDF created with pdfFactory Pro trial version www. pdffactory. com

http://www.pdffactory.com


ISSN 1681-276X. ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ. 2010. № 4

УДК 616.12-008.315+616-092+57.083.3

©Н.Г. Вірстюк, М.М. Соляник 
Івано-Франківський національний медичний університет

КЛІНІКО-ЕНДОСКОПІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ВИРАЗКОВО ХВОРОБИ 
ДВАНАДЦЯТИПАЛО КИШКИ ЗАЛЕЖНО ВІД МАСИ ТІЛА ХВОРИХ

КЛІНІКО-ЕНДОСКОПІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ВИРАЗ
КОВО ХВОРОБИ ДВАНАДЦЯТИПАЛО КИШКИ ЗАЛЕЖНО 
ВІД МАСИ ТІЛА ХВОРИХ -  За результатами досл-дження 
встановлено, що у хворих на ВХ ДПК -з зменшеною масою т-ла 
в-дзначається б-льш активний переб-г захворювання з пере
важанням великих виразкових дефект-в, виражено г-пер- 
ацидност- та високого ступеня гел-кобактер-озу пор-вняно з 
хворими з- збереженою чи надм-рною масою т-ла1 Встановле
но обернену залежн-сть м-ж розм-ром виразкового дефекту, 
ступенем гел-кобактер-озу та -ндексом маси т-ла - пряму -  м-ж 
ступенем гел-кобактер-озу та величиною виразкового дефекту1 

КЛИНИКО-ЭНДОСКОПИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕ
НИЯ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ МАССЫ ТЕЛА БОЛЬНЫХ -  По ре
зультатам исследования установили, что у больных ЯБ ДПК 
со сниженной массой тела отмечается более активное течение 
заболевания с превалированием больших язвенных дефек
тов, выраженной гиперацидности и высокой степени гелико- 
бактериоза по сравнению с больными с сохраненной и повы
шенной массой тела1 Установлено обратную зависимость меж
ду размером язвенного дефекта, степенью геликобактериоза и 
индексом массы тела и прямую -  между степенью гелико- 
бактериоза и величиной язвенного дефекта1

d IN IO A L  AND ENDOScOPic FEATURES OF ULcEROUS 
DISEASE OF DUODENUM FLOW DEPENDING ON BODY 
WEIGHT OF PATIENTS -  As a result of the study it was determined 
that patients with UDD with decreased body weight have more 
active disease course with prevalence of ulcerative defects, prominent 
hyperacidity and high level of heliobacteriosis in comparison w ith 
patients w ith preserved or increased body w e ig h t Reverse 
dependence between size of ulcerative defect, helicobacteriosis level 
and body weight index as well as direct dependence between 
helicobacteriosis level and size of ulcerative defect were determined1

Ключові слова: виразкова хвороба дванадцятипало киш
ки, кл-н-коендоскоп-чн- особливост-, маса т-ла1 

Ключевые слова: язвенная болезнь двенадцатиперстной 
кишки, клинико-эндоскопические особенности, масса тела1 

Key words: ulce rous d isease of duodenum, clin ical and 
endoscopic features, body weight 1

ВСТУП В Укра н- одн-єю -з основних нозолог-й, що 
формує розповсюджен-сть - захворюван-сть хвороб ор- 
ган-в травлення, є виразкова хвороба шлунка та дванад
цятипало кишки (ДПК) [3, 4]1 Зг-дно з статистичними 
досл-дженнями, протягом життя на виразкову хворобу 
хвор-є близько 1О-15 % населення1 Зазвичай хвор-- 
ють люди працездатного в-ку, що зумовлює тимчасо
ву та ст-йку втрату працездатност- [3] 1

В останн- роки у внутр-шн-й медицин- активно вив
чаються метабол-чн- порушення при р-зноман-тн-й со- 
матичн-й патолог- [ 1 ] 1 Виявлений вплив Helicobact er 
pylori (Нр) на зм-ни л-п-дного проф-лю кров- [2, 5 ] 
Проте недостатньо вивченим залишається переб-г 
виразково хвороби дванадцятипало кишки (ВХ ДПК) 
залежно в-д маси т-ла хворих 1

Метою роботи стало вивчення кл-н-ко-ендоскоп-ч- 
них особливостей переб-гу ВХ ДПК - ступеня гел-ко- 
бактер-озу залежно в-д маси т-ла хворих 1

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Було обстежено 148 хво
рих на ВХ ДПК. Серед обстежених було 102 (68,8 %) 
чоловіки та 46 (31,2 %) жінок віком (41,5±1,75) років. 
Хворих поділено за віком: молодого і зрілого віку (18
44 роки) -  79 (52,9 %) осіб, середнього віку (45
59 років) -  51 (34,1 %), похилого віку (60-74 роки) -  
18 (12,0 %) осіб. У статево-віковій структурі пацієнтів 
спостерігається перевага чоловіків молодого та зрілого 
віку -  38 (38,8 %) хворих, суттєву частку складали чоло
віки середнього віку -  33 (33,2 %). Тривалість захво
рювання у обстежених хворих складала (8,2±1,21) ро
ків. Усім хворим розраховували індекс маси тіла (ІМТ) 
за формулою: маса тіла в кг/ ріст у м2. Залежно від 
ІМТ виділяли пацієнтів зі збереженою масою тіла -  69 
(46,57 %) хворих (І група), із зменшеною масою тіла -  
59 (39,82 %) хворих (ІІ група), з надмірною масою тіла -  
15 (10,12 %) хворих; з ожирінням -  5 (3,37 %) па
цієнтів (ІІІ група). Діагноз встановлювали на основі 
клінічних, лабораторних, інструментальних та рентгено
логічних досліджень. З метою визначення Нр застосо
вували швидкий уреазний тест, ступінь гелікобакте- 
ріозу визначали за допомогою дихального тесту з се
човиною (13С-УДТ), [6].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕН
НЯ У хворих на ВХ ДПК в клінічній картині переважа
ли больовий (87,10 %), диспепсичний (73,70 %), асте- 
но-вегетативний синдроми (75,71%) та немотивоване 
схуднення (47,57 %). У клінічній картині переважав 
пізній (81,01%), голодний (79,73 %) та нічний болі 
(50,25 %), які часто спостерігалися в поєднанні. Дис
пепсичний синдром у обстежених хворих проявлявся 
печією (74,37 %), відрижкою (69,01 %), переважно 
кислим та нудотою (26,13 %), частіше обстежених хво
рих турбували закрепи (46,90 %). Астеновегетативний 
синдром виявили у 75,71 % випадках, який проявляв
ся швидкою втомлюваністю, зниженням працездат
ності та порушенням сну.

За результатами дослідження встановлено, що 
більш виражені клінічні прояви захворювання відзна
чалися у хворих із зменшеною масою тіла порівняно 
з хворими на ВХ ДПК зі збереженою і надмірною ма
сою тіла. Зокрема біль в епігастрі та пілородуоде- 
нальній зоні відзначався у хворих ІІ групи в 91,2 % 
випадків, у хворих І групи -  в 86,4 %, у хворих ІІІ гру
пи -  в 80,0 % випадків.

Встановлено, що виразкові дефекти СО ДПК ве
ликих і середніх розмірів переважали у хворих із змен
шеною масою тіла. Так, у хворих ціє групи виразки 
великих, середніх і малих розмірів виявлено у 25 
(42,25 %), 27 (45,63 %) і у 7 (11,83 %) осіб відповідно, 
тоді як у хворих зі збереженою масою тіла -  у 15 
(21,75 %), 36 (52,20 %) і 18 (26,10 %) осіб відповід
но, з надмірною -  у 4 (20,00 %), 10 (50,00 %) та у 6 
(30,00 %) відповідно. Провівши парний кореляційний 
аналіз, ми виявили обернену залежність між розмі-
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ром виразкового дефекту СО ДПК та показником ІМТ 
(г=-0,48; р<0,05). Встановлено, що кореляція між 
розміром виразкового дефекту СО ДПК та ІМТ була 
вищою у чоловіків (г=-0,55; р<0,05), ніж у жінок 
(г=-0,37; р<0,05).

За результатами оцінки внутрішньошлунково кис
лотності (рН) встановлено, що в переважно більшості 
хворих була гіперацидність: у 55 (37,16 %) осіб спо
стерігалася гіперацидність виражена, у 73 (49,33 %) -  
гіперацидність помірна, рідше були нормацидність і 
гіпоацидність помірна -  у 15 (10,13 %) і 5 (3,38 %) осіб 
відповідно. Особливістю було те, що у хворих із змен
шеною масою тіла переважала гіперацидність вира
жена, яка спостерігалася у 35 (59,15 %) із 59 осіб, тоді 
як у хворих зі збереженою масою тіла -  у 20 (%) з 
69 хворих, у хворих із надмірною і підвищеною ма
сою тіла не виявлено виражено гіперацидності.

У всіх 148 хворих на ВХ ДПК, які були включені в 
дослідження за результатами швидкого уреазного 
тесту, було виявлено Нр. Ступінь гелікобактеріозу у 
хворих в середньому складав (18,75±2,06) %о (р<0,05), 
порівняно зі (1,24±0,9) %о у здорових. Встановлено, 
що ступінь гелікобактеріозу відрізнявся у хворих за
лежно від статі: у чоловіків він був вищим, ніж у жінок 
і складав (23,28±2,32) %о та (13,87±1,23) %о відпові
дно (р<0,05). Виявлено, що у хворих із зменшеною 
масою тіла ступінь гелікобактеріозу був вищим, ніж у 
хворих зі збереженою та надмірною масою тіла і скла
дав (24,07±2,35) %о , (18,43±1,79) %о та (16,52±1,36) '  
відповідно (р<0,05). У хворих на ВХ ДПК з частим ре- 
цидивуючим перебігом (загострення захворювання 2 
і більше разів на рік) спостерігався вищий ступінь ге
лікобактеріозу, ніж у хворих з більш сприятливим 
перебігом, і склав (22,75±2,05) %о та (15± 1,43) %о 

відповідно (р<0,05). За результатами парного коре
ляційного аналізу ми встановили обернену залежність 
між ступенем гелікобактеріозу та показником ІМТ 
(г=-0,41; р<0,05). Пошкоджуючий вплив Нр на СО ДПК

п-дтверджувався виявленим взаємозв’язком м-ж сту
пенем гел-кобактер-озу та величиною виразкового 
дефекту (r=0,67; p<0,05)1

ВИСНОВКИ 11 У хворих на ВХ ДПК -з зменшеною 
масою т-ла в-дзначався б-льш активний переб-г зах
ворювання з переважанням великих виразкових де- 
фект-в, виражено г-перацидност- та високого ступеня 
гел-кобактер-озу пор-вняно -з хворими з- збереженою 
чи надм-рною масою т-ла1

21 Встановлено обернену залежн-сть м-ж розм-- 
ром виразкового дефекту СО ДПК та ІМТ (r=-0,48; 
p<0,05), м-ж ступенем гел-кобактер-озу та показником 
ІМТ (r=-0,41; p<0,05) - пряму -  м-ж ступенем гел-ко
бактер-озу та величиною виразкового дефекту (r=0,67; 
p<0,05)1

ПЕРСПЕКТИВАМИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ
є патогенетичне обгрунтування кл-н-ко-ендоскоп-чних 
особливостей переб-гу ВХ ДПК залежно в-д маси т-ла
хворих 1

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ
1 1  Взаимосвязь эндогенной интоксикации и избыточной мас

сы тела /  Ж 1 Абылайулы, К 1 П 1 Ошакбаев, Б 1 Н 1 Кожабекова [и 
др4 / /  Клиническая медицина1 -  20051 -  <  1 1 1  -  С1 5 3 - 5 8 1

2 1  Жакун І1 Б1 Helicobacter pylori, запалення та л-п-ди /  І1 Б 1 Жа- 
кун, В 1 М 1 Жакун / /  Сучасна гастроентеролопя1 -  2 0 0 6 1  -  <  5 
(31)1 -  С 1 16-201

31 Передерий В1 Г1 От Маастрихта 1-1996 до Маастрихта 3-2005: 
путь революционных преобразований в лечении желудочно
кишечных заболеваний /  В 1 Г1 Передер-й, С1 М 1 Ткач, Б 1 Н 1 Ма- 
русанич / /  Сучасна гастроентеролог-я1 -  20051 -  Т 1 26, <  6 1  -  
С1 4-91

41 Ткач С1 М 1 Эрадикация инфекции Helicobacter pylori: со
временное состояние проблемы с точки зрения доказательной 
медицины /  С1 М 1 Ткач, А 1 П 1 Николаева / /  Сучасна гастроен- 
теролог-я1 -  2 0 0 8 1  -  <  1 1 -  С1 55-611

51 chimienti G1 Helicobacter pylori is associated with lipid profile: 
impact on Lipoprotein (a) /  G 1 chimienti, F1 Russo, B 1 L1 Lamanuzzs
/ /  clin 1 Biochem1 -  20031 -  VoL 3 6 1  -  P1 359-3651

6 1  Gisbert J 1 P 1 13c-urea breath test in the management of 
Helicobacter pylori infection /  J 1 P1 Gisbert, J 1 M 1 PaJares / /  Dig1 

Liver Dis1 -  20051 -  Vol1 3 7 ( 1 2 ) 1  -  P1 8 9 9 - 9 0 6 1

Отримано 1 9 1 Ю 1 1 0
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ПЕРЕБІГ ТА ЛІКУВАННЯ ВІРУСНО-БАКТЕРІАЛЬНИХ ПНЕВМОНІЙ У ПАЦІЄНТІВ 
ІЗ СУПУТНІМИ СЕРЦЕВО-СУДИННИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ

ПЕРЕБІГ ТА ЛІКУВАННЯ ВІРУСНО-БАКТЕРІАЛЬНИХ 
ПНЕВМОНІЙ У ПАЦІЄНТІВ ІЗ СУПУТНІМИ СЕРЦЕВО-СУ
ДИННИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ -  З метою пор-вняння кл-- 
н-чного переб-гу в-русно-бактер-альних пневмон-й у пац-єнт-в 
-з супутн-ми серцево-судинними захворюваннями ми оц-ни- 
ли кл-н-ко-лабораторн- - рентгенолог-чн- зм-ни дано патолог
у 30 пац-єнт-в -з класичною негосп-тальною пневмон-єю - у 
24 хворих, як- захвор-ли на пневмон-ю п-д час еп-дем- грипу 
та ГРВІ1 Встановлено, що в-русно-бактер-альн- пневмон- ха
рактеризуються вираженим -нтоксикац-йним синдромом - роз
витком гостро дихально недостатносте Д-агностовано також 
абсолютну цитопен-ю в загальному анал-з- кров- та -нтенсивн- 
вогнищево--нф-льтративн- зм-ни у легенев-й тканин-, як- про
гресивно зб-льшувались1 В-дм-тили резистентн-сть в-русно- 
бактер-ально до стандартно антибактер-ально терап- 1

ТЕЧЕНИЕ И ЛЕЧЕНИЕ ВИРУСНО-БАКТЕРИАЛЬНЫХ 
ПНЕВМОНИЙ У ПАЦИЕНТОВ ИЗ СОПУТСТВУЮЩИМИ 
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ -  С целью 
сравнения клинического течения вирусно-бактериальных 
пневмоний у пациентов из сопутствующими сердечно-со
судистыми заболеваниями в условиях эпидемии респира
торно-вирусных инфекций и гриппа мы оценили клинико
лабораторные и рентгенологические проявления данной па
тологии у 30 пациентов с классической негоспитальной 
пневмонией и у 24 лиц, заболевших пневмонией во время 
эпидемии ОРВИ и гриппа 1 Установлено, что вирусно-бакте
риальные пневмонии характеризуются выраженным инток
сикационным синдромом и развитием острой дыхательной 
недостаточности1 Диагностировано также абсолютную цито
пению в общем анализе крови и интенсивные, прогрессивно 
увеличивающиеся очагово-инфильтративные изменения в 
легочной ткани 1 Отмечена резистентность вирусно-бактери
альной пневмонии к стандартной антибактериальной терапии1

cOURSE AND TREATMENT OF VIRAL AND BACTERIAL 
PNEUM ONIA IN PATIENTS WITH cONcOMITANT cARDIO
VAScULAR DIASEASES -  With the aim to clinical duration of 
viral and bacterial pneumonias comparing at the time of epidemics 
of respiratory viral diseases and influenza, asossiated with cardio
vascular pathology, were estimated clinical, laboratory and X-ray 
signs of this pathology in 30 patients w ith classical community- 
acquired pneumonias and in 24 patients, who had got pneumonia 
at the time of epidemics1 It was found that viral and bacterial 
pneumonias were characterized by significant intoxication and 
development of acute respiratory failure1 It was diagnosed absolute 
cytopenia and expressed infiltrative changes of pulmonary tissue1 

Viral and bacterial pneumonias were resistant to the standard 
antibacterial therapy 1

Ключові слова: грип, в-русно-бактер-альна пневмон-я, 
кл-н-чн- симптоме

Ключевые слова: грипп, вирусно-бактериальная пнев
мония, клинические симптомы1

Key w ords : -nfluenza, viral-b acterial pneumonia, clinical 
symptoms1

ВСТУП Остан н-ми роками переб-г гострих респ-- 
раторних в-русних -нфекц-й (ГРВІ) та грипу, незважа
ючи на усп-хи л-кування, супроводжується частим роз
витком ускладнень -  негосп-тальних пневмон-й (НП), 
що може призводити до летальних випадк-в [1, 2 ] 1

Відомо, що люди з серцево-судинними захворю
ваннями перебувають у групі ризику, оскільки взаємо- 
обтяжуючі патологі призводять до порушення імуні
тету і ускладнення перебігу обох захворювань. На тлі 
грипу чи ГРВІ часто спостерігаються загострення хро
нічно ішемічно хвороби серця, що проявляється роз
витком гострих порушень коронарного кровообігу, 
збільшенням класу серцево недостатності та стено- 
карді напруги, розвитком порушень ритму, таких як 
екстрасистолія, тахікардія, пароксизмальні аритмі , 
блокади ніжок пучка Гіса; дестабілізація перебігу гіпер
тонічно хвороби, дисметаболічно кардіоміопаті . Од
ним із основних етіологічних чинників інфекційного 
міокардиту також є ГРВІ та грип [3, 4 ].

Недостатню лікувальну ефективність пов’язують як 
зі зміною антигенних властивостей збудника, появою 
нових штамів вірусів, так і з пониженням імунно ре
зистентності макроорганізму. Тому є надзвичайно важ
ливим удосконалення існуючих комплексних програм 
лікування хворих на грип та ГРВІ, що ускладнилися 
вірусною пневмонією, і які мають супутні серцево-су
динні захворювання, для підвищення ефективності 
лікування і покращання прогнозу у таких хворих.

Метою даного дослідження стало порівняння особ
ливостей клінічного перебігу негоспітальних пневмоній 
бактеріально етіологі та пневмоній вірусно-бактері
альних в умовах епідемі грипу та ГРВІ у пацієнтів із 
супутніми серцево-судинними захворюваннями та 
оцінка клінічно ефективності стандартного антибак
теріального лікування.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Ми провели аналіз клініч
ного та лабораторно-інструментального обстеження 
30 випадків НП у людей працездатного віку (І група 
хворих), які перебували на стаціонарному лікуванні в 
пульмонологічному відділенні Тернопільсько облас
но клінічно лікарні у липні-вересні 2009 року та 24 хво
рих (ІІ група) на НП вірусно-бактеріально етіологі , які 
знаходились на стаціонарному лікуванні в період епі- 
демі ГРВІ та грипу у листопаді-грудні 2009 року. Серед
ній вік обстежених хворих обох груп становив відпо
відно (52,8±8,4) роки в І групі та (39,1 ±3,4) роки -  в 
ІІ групі.

Усі пацієнти були з супутніми серцево-судинними 
захворюваннями (ХІХС, стабільна стенокардія напру
ження ІІ-ІІІ ФК з СН І-ІІа, дисметаболічна кардіоміопа- 
тія, ІХС, кардіосклероз, порушення ритму, ГХ). У 78 % 
хворих спостерігалась надмірна маса тіла, в середньо
му у хворих ІІ групи ІМТ становив (32±2) кг/м2 проти 
(25±1) кг/м2 у пацієнтів І групи. Слід відмітити, що серед 
хворих ІІ групи переважали молоді люди до 40 років, 
серед яких було 7 вагітних жінок у ІІ-ІІІ триместрах.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ Усім хворим в умовах стаціонару проводили 
клінічне, лабораторне та інструментальне обстежен
ня відповідно до затверджених протоколів надання 
медично допомоги за фахом “ пульмонологія” МОЗ
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Укра ни №128 в-д 2007 року1 Д-агноз пневмон- у вс-х 
випадках було п-дтверджено рентгенолог-чно1

При оц-нц- результат-в бактер-оскоп- та м-кроб-о- 
лог-чного досл-дження харкотиння у хворих на НП І

групи було виявлено типову грампозитивну або грам- 
негативну флору. У 17 хворих висіяно Streptococcus 
pneumoniae, у 11 хворих -  Staphylococcus aureus, ще 
у 2 хворих -  Haemophilus influenzae (рис. 1).
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0
І група ІІ група

■  Streptococcus 
pneumonia e

□  Sta phylo coccus a u reus

В Haemophilus influenzae

□  Г рип,парагрип

В Аденовірусна та 
респіраторно- 
синцитіальна інфекція

Рис. 1. Результати мікробіологічного дослідження харкотиння та вірусологічного обстеження у хворих на НП.

У ІІ груп- хворих на НП також виявлено р-зноман-т- 
ну, але однотипну з пац-єнтами І групи бактер-альну 
флору: у 17 хворих -  Streptococcus pneumoniae, у 5 хво
рих -  Staphylococcus aureus та у 2 хворих -  Haemo
philus influenzae1 Д-агноз грип та ГРВІ було п-дтвер
джено експрес методом -  пол-меразно-ланцюговою 
реакц-єю (ПЛ Р) 1 При цьому грип А було -дентиф-кова- 
но у 8 хворих, грип -  В у 5 пац-єнт-в, парагрип -  у 
7 хворих, аденов-русна -нфекц-я -  у 2 хворих, респ-- 
раторно-синцит-альна -нфекц-я — у 2 досл-джуваних1 

Б-льше того, у 5 хворих ваг-тних ж-нок -з 7 випадк-в 
п-дтверджено наявн-сть в-русу грипу А1 Дан- результа
ти м-кроб-олог-чного та в-русолог-чного обстеження 
спонукали нас провести анал-з кл-н-чного переб-гу 
захворювання НП у цих хворих1

У вс-х 30 пац-єнт-в І групи початок захворюваня був 
поступовим, малопом-тним, часто п-сля переохоло
дження (у 13 хворих) або п-сля перенесеного ГРВІ, 
але через 6 д-б - б-льше (17 хворих) 1  У цих хворих 
спостер-гався кашель р-зно -нтенсивност- з вид-лен- 
ням слизисто-гн-йного харкотиння, у 11(44 %) -  за
дишка п-д час ф-зичного навантаження, у 9 (30 %) не-н- 
тенсивний б-ль в грудях при диханн-1 Вс- хвор- в-дм-чали 
лихоманку, температура т-ла в переважно б-льшост- 
(у 19 хворих) становила 37,6-38,2 °С - у 11 хворих спо- 
стер-гали субфебрильну температуру т-ла1

При перкус- локальне притуплення перкуторного 
звуку в-дм-чено у 22 (88 %) пац-єнт-в1 Аускультативно 
у 27 (92 %) пац-єнт-в над зоною ураження прослухо- 
вувалось ослаблене дихання та “волог-” хрипи 1

П-д час досл-дження загального кл-н-чного анал-зу 
кров- лейкоцитоз виявлено в 28 (93 %) пац-єнт-в (у 
середньому (11,9±2,8)х109/л) -з зсувом лейкоцитар
но формули вл-во (понад 10 % паличкоядерних ней

трофілів), у 6 хворих спостерігалась токсична зер
нистість лейкоцитів. Прискорену ШОЕ перед початком 
лікування відмічено у 19 (76 %) хворих (у середньому 
(25,3+5,4) мм/год). В біохімічному аналізі крові 
відмічено наростання у-глобулінів, активності АлАТ, 
АсАТ до (0,868+0,016), С-реактивного проте ну до (++).

Проводене у всіх 30 хворих рентгенологічне обсте
ження підтвердило наявність вогнищево-інфільтра
тивних змін у легенях.

На фоні призначено антибактеріально терапі , а 
препаратами вибору були захищені амінопеніциліни 
та макроліди (аугментин 1,2 г х 3 рази/добу внутріш
ньовенно) у 17 хворих та комбінація аугментину з ро- 
ваміцином по 3 млн ОД внутрішньовенно по 2 рази/ 
добу (у 13 хворих) у всіх обстежених вже через 2 дні 
лікування спостерігалось зниження температури тіла 
до 36,6-37,4 °С та зменшення вираженості інтоксикаці 
і ознак дихально недостатності (частота дихання ста
новила в середньому 20 за 1 хв).

Одночасно відмічено суттєве зменшення кількості 
лейкоцитів у крові та нейтрофільних гранулоцитів до 
субнормальних величин, а також спостерігалась пози
тивна динаміка рентгенологічно картини (зменшен
ня інфільтраці легенево тканини) у всіх хворих на 8
10 день лікування.

На відміну від клінічного перебігу вищеописано 
хвороби у хворих II групи спостерігався гострий поча
ток, з підвищення температури тіла понад 38,6 -  
39,9 °С, яка утримувалась перші 3-5 днів незважаючи 
на одночасне призначення жарознижуючих, антибак
теріальних та противірусних засобів. Період продро
му тривав 1-2 дні і характеризувався помірною лихо
манкою, міалгіями у 86 % хворих, головним болем у 
67 %, слабко вираженим сухим кашлем у 96 %, що
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не супроводжувався нежиттю та чханням. На третій- 
четвертий день хвороби спостерігалось різке погір
шення загального стану хворих, що проявлялось кро
вохарканням (у 67 % хворих), задишкою та відчуттям 
нестачі повітря (у 84 % хворих). Сатурація крові кис
нем падала до 95-90 %. При огляді виявлялась гіпере
мія обличчя, ін’єкція судин склер (у 42 %). Перкутор- 
но та аускультативно спостерігалось притуплення звуку 
та різко ослаблене дихання і різнокаліберні вологі 
хрипи у нижніх відділах легень зліва в 13 хворих. У 
11 хворих виявлені зміни вказували на двобічне ниж- 
ньодольове ураження. При рентгенологічному дослі
дженні діагностували вогнища запально інфільтраці 
в 1-2-х, але частіше в 3-5-х сегментах. Характерно, 
що крупні та зливні вогнища запалення мали вигляд 
нерівномірного плямистого і нечітко окресленого за
темнення, яке нагадувало картину “ грозово хмари”.

При дослідженні загального клінічного аналізу крові 
у всіх хворих ціє групи спостерігалась лейкопенія (у 
середньому (2,9±0,8)х109/л), лімфопенія нижче 10 % 
і тромбоцитопенія. Зміни в білому ростку крові у 86 % 
випадків поєднувалися з прогресуючою анемією, яка 
характеризувалась зниженням кількості еритроцитів 
до (3,21±0,03)х1012/л, гемоглобіну -  до (72±8) г/л та 
колірного показника -  до (0,8±0,1) ум.од. При біохім
ічному аналізі крові спостерігалось значне підвищен
ня АлАТ, АсАТ до (1,743±0,242), С-реактивного проте - 
ну (++++) та р 2-глобулінів.

У II групі хворих антибактеріальними препаратами 
вибору були захищені амінопеніциліни, захищені клаву- 
лоновою кислотою в комбінаці з макролідами (ауг- 
ментин по 1,2 г 3 рази на добу довенно з роваміци- 
ном по 3 млн ОД 2 рази на добу довенно у 16 хворих) 
та захищені амінопеніциліни в комбінаці з фторхіно- 
лонами IV покоління (аугментин по 1,2 г 3 рази на 
добу довенно з авелоксом по 400 мг 1 раз на добу 
довенно у 8 хворих). При цьому відмітимо, що одно
часно цим пацієнтам призначали противірусні препа
рати (таміфлю по 75 мг двічі на добу у 9 хворих, у 
решти -  амізон по 0,25 г двічі на добу) та імуномоду- 
люючі засоби (біовен по 100 мл довенно 3-4  дні), 
нуклекс по 2 таблетки 3 рази на добу). Адекватна 
клінічна “відповідь” на призначену антибактеріальну 
терапію спостерігалась у 17 хворих лише на 5 день

лікування, у 7 хворих проводили додаткові методи 
патогенетично та симптоматично терапі , в тому числі 
глюкокортикостеро дні, серцеві засоби, сечогінні пре
парати. Клінічне та лабораторно-інструментальне по
кращання, позитивна динаміка об’єктивно симптома
тики, розсмоктування вогнищево-інфільтративних змін 
за даними рентгенографі органів грудно порожнини 
спостерігали у пацієнтів ціє групи лише на 15-17 день 
хвороби.

ВИСНОВКИ 1. Вірусно-бактеріальні пневмоні час
тіше розвивалися у пацієнтів молодого віку (до 44 ро
ків), вагітних жінок та людей з надмірною масою тіла 
на тлі супутньо серцево-судинно патологі .

2. Особливістю клінічного перебігу вірусно-бакте
ріальних пневмоній є гострий початок хвороби з вира
женим інтоксикаційним синдромом та швидким роз
витком ознак гостро дихально недостатності; лабо
раторно-рентгенологічними ознаками дано патологі 
були (змішана анемія, лейкопенія, лімфоцитопенія, 
тромбоцитопенія та значні підвищення АлАТ, АсАТ, С-ре- 
активного білка та інших маркерів гострого запалення 
і некрозу тканин, а також наявність розповсюджених 
інфільтративно-вогнищевих змін у нижніх відділах 
ліво легені, які прогресивно поширювалися на верхні 
відділи та нижні відділи право легені, що свідчить 
про лімфогенний шлях розповсюдження і динаміка 
нагадує картину розповсюдження “ грозово хмари”.

3. Діагностовані вірусно-бактеріальні пневмоні 
виявились резистентними до стандартно (згідно з 
відповідним протоколом № 128 МОЗ Укра ни 2007 р.) 
терапі , що в перспективі вимагає негайно корекці 
лікувальних стандартів при пневмоніях, які розвива
ються у період епідемі ГРВІ та грипу.
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КОНТРОЛЬ КОМПЕНСАЦІ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ ЗА ПОКАЗНИКАМИ ГЛІКОВАНОГО 
ГЕМОГЛОБІНУ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ У ТЕРНОПІЛЬСЬКІЙ ОБЛАСТІ

КОНТРОЛЬ КОМПЕНСА ЦІ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ ЗА ПО
КАЗНИКАМИ ГЛІКОВАНОГО ГЕМОГЛОБІНУ У ХВОРИХ НА 
ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ У ТЕРНОПІЛЬСЬКІЙ ОБЛАСТІ -  У статт- 
оц-нено р-вень гл-кованого гемоглоб-ну в пац-єнт-в -з цукро
вим д-абетом І - ІІ тип-в у Терноп-льськ-й області Показано, 
що середн-й р-вень гл-кованого гемоглоб-ну в Терноп-льськ-й 
област- склав 10,2 % 1  Компенсованими виявилось 4,65 % хво
рих, субкомпенсованими -15,11 %, некомпенсованими -  
80,83 % хворих в-дпов-дно1 Найкращий р-вень компенсац- 
показали хвор-, як- отримували аналоги людських -нсул-н-в1 

Серед район-в област- найкомпенсован-ш-ми виявились хвор- 
Бережанського району1

КОНТРОЛЬ КОМПЕНСАЦИИ САХАРНОГО ДИАБЕТА ПО 
УРОВНЮ ГЛИКИРОВАННОГО ГЕМОГЛОБИНА У БОЛЬНЫХ 
САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ В ТЕРНОПОЛЬСКОЙ ОБЛАСТИ -  
В статье оценен уровень гликированного гемоглобина у 
пациентов с сахарным диабетом І и ІІ типов в Тернопольской 
области1 Показано, что средний уровень гликированного ге
моглобина по Тернопольской области составил 10,2 % 1  Ком
пенсированными оказались 4,65 % больных, субкомпенсиро- 
ванными -  15,11 %, некомпенсированными -  80,83 % па
циентов соответственно1 Наилучший уровень компенсации 
показали больные, которые получали аналоги человеческих 
инсулинов1 Среди районов области наиболее компенсирован
ными оказались больные Бережанского района1

CONTROL OF DIABETES ME LLITUS COMPENSATION BY 
THE DATA OF GLYCOLIZED HEMOGLOBIN IN PATIENTS WITH 
DIABETES MELLITUS AMONG TH E POPULATION OF 
TERNOPIL REGION -  The article deals with the estimation of 
glycoli zed hemoglobi n level in patients with diabetes mellitus type 
1 and 2 in Ternopil and Ternopil region It has been shown that 
medium level of HbA1c is 10,2 % 1  It has been found that 4,65 % of 
patients have compensated disease, 15,11 % -  subcompensated 
and 80,83 % -  decompensated course of the disease1 The best level 
of compensation has been gained by the usage of analogs of human 
insulin 1 The highest percentage of the patients w ith compensated 
course of the disease is in the Berezhany region, and their HbA1c is 
8,81+0,26 % 1

Ключові слова: гл-кований гемоглоб-н, цукровий д-абет
Ключевые слова: гликированный гемоглобин, сахарный

диабет1

Key words: diabetes m ellitus1

ВСТУП Зростання захворюваност-, тяжк- -нвал-дн- 
насл-дки, особливо серед працездатного контингенту 
населення, висока летальн-сть призвели до того, що 
ЦД ув-йшов до тр-ади хвороб, як- є найчаст-шою причи
ною -нвал-дизац- та смертност- людей (атеросклероз, 
рак, власне ЦД) 1  ВООЗ констатує, що ЦД зумовлює 
п-двищення смертност- в 2-3 рази - скорочує тривал-сть 
життя на 10-30 % [ 1 ] 1

Поширен-сть ЦД у св-т- має суттєву тенденц-ю до 
зб-льшення1 У розвинених кранах значний прир-ст 
д-абету в ос-б старше 65 рок-в прогнозується на 2030 р-к 
У кра нах, що розвиваються, властиве зб-льшення 
числа хворих на д-абет у в-ков-й категор- 45-64 рок-в 
[2, 3] 1 У 2009 роц- зареєстровано 285 млн1 пац-єнт-в -з 
цукровим д-абетом, а зг-дно з прогнозами експерт-в

ВООЗ, через покоління очікується збільшення кількості 
хворих до 390 млн. [4].

Епідеміологічні дослідження в Укра ні свідчать про 
постійне збільшення числа хворих на цукровий діа
бет як першого, так і другого типів [4].

На сьогодні цукровий діабет є однією з десяти про
відних причин смерті населення розвинутих кран. 
Ризик несприятливого завершення хвороби зростає 
не стільки зі збільшенням тривалості захворювання, 
як за умов відсутності компенсаці цукрового діабету.

Згідно з рекомендаціями міжнародно діабетично 
федераці , оприлюднених у 2007 році, ступінь компен
саці хвороби у пацієнтів із цукровим діабетом І типу 
залежить від цільових параметрів глікемічного контро
лю. До них відносять: глікований гемоглобін, глюкоза 
плазми натще, глюкоза плазми через 2 год після спо
живання ди. Найбільш об’єктивним і довготерміно
вим показником ступеня компенсаці цукрового діа
бету є глікований гемоглобін (НЬА1с). У здорових 
людей глікований гемоглобін становить 4 -6  % від 
загально кількості гемоглобіну. У хворих на цукровий 
діабет І типу критері компенсаці є наступні: менше
6.5 % -  добрий, 6,5 -  7,5 % -  задовільний, більше
7.5 % -  незадовільний [2, 3].

Вміст глікованого гемоглобіну не лише відобра
жає середнє значення рівня глюкози за останні три 
місяці, але й суттєво впливає на різноманітні важливі 
фізіологічні процеси. Активність процесу гліколізуван- 
ня, тобто формування стійких сполук білково моле
кули з молекулою вуглецю -  при цукровому діабеті 
значно зростає і може призводити до тяжких функці
ональних порушень. Тому поряд із регулярним само
контролем глікемі бажано визначати рівень глікова- 
ного гемоглобіну, щоб мати змогу судити про адек
ватність лікувальних заходів і прогнозувати можливість 
розвитку судинних ускладнень цукрового діабету. 
ВООЗ рекомендує проводити такий тест щокварталь
но. Стабілізація вмісту глікованого гемоглобіну на рівні, 
близькому до нормального (6,0-6,5 %) дозволяє зни
зити ризик розвитку судинних ускладнень цукрового 
діабету, або сповільнити х прогресування.

Варто пам’ятати, що нормалізація рівня гліковано- 
го гемоглобіну спостерігається на 4 -6  тижні після 
стабілізаці на нормальному рівні вмісту глюкози в 
крові. Запропоновані в даний час методи визначення 
глікованого гемоглобіну виявляють різні його субфрак- 
ці : одні вимірюють НЬА1, другі -  НЬА1с, треті -  то
тальний глікогемоглобін (ОНЬ). Форма НЬА1с кількісно 
переважає і тому найточніше відображає ситуацію.

Необхідно врахувати, що результат тесту може бути 
спотворений впливом будь-яких чинників, які впли
вають на середню тривалість життя еритроцитів (кро
вотечі, переливання крові, залізодефіцитна анемія та 
ін.). Високий рівень глікованого гемоглобіну може бути 
не лише симптомом ЦД, а й вираженого дефіциту
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заліза. Зниження рівня глікованого гемоглобіну від
мічається при частих гіпоглікеміях, гемолітичній анемі , 
переливаннях крові, кровотечах.

На даний час почало все більше з ’являтися публіка
цій щодо недоцільності надмірно жорсткого зниження 
рівня глікованого гемоглобіну, особливо в осіб стар
шо віково групи та з наявністю серцево-судинно 
патологі . Для пацієнтів із супутньою серцево-судин
ною патологією рекомендований рівень глікованого 
гемоглобіну становив 7,0-7,5 %, а для літніх людей -  
до 8,0 %. У даній категорі пацієнтів контроль за АТ є 
більш важливим, ніж контроль глікемі [6].

Метою нашого дослідження стало вивчення ступе
ня компенсаці пацієнтів із цукровим діабетом І та 
II типів у Тернополі та Тернопільській області.

Ми обстежили 258 хворих на цукровий діабет І та 
II типів. Тривалість діабету -  від 2 до 25 років. Всі 
пацієнти отримували інтенсивну інсулінотерапію актра- 
підом і протафаном; хумодаром Р та хумодаром В, фар- 
масуліном Н та фармасуліном HNP, та аналогами людсь
ких інсулінів (новорапідом та левеміром, епайдрою 
та лантусом).

Серед обстежених хворих 203 пацієнтів прожива
ли в сільській місцевості і 55 хворих у м. Тернополі. 
Кількісне співвідношення обстежених хворих наведе
но на рисунку 1.

За віковими категоріями хворих було поділено на 
3 групи. І групу склали пацієнти віком від 20 до 30 
років -  35 осіб, II -  від 30 до 50 років -  97 осіб, III -  
старше 50 років -  127 пацієнтів.

Е I міська
□  II міська
□ III міська 
Ш Козівський
■ Бережанський
■ Підволочиський
□ Збаразький
■ Теребовлянський 
0  Бучацький
□ Чортківський 
0  Заліщицький 
■ Монастириський

40 п

35 

30 

25 

2 0 

15

10 6 

5 

0

26

□  II міська
□ III міська
Ш Козівський
■ Бережанський
■ Підволочиськи
□ Збаразький
■ Теребовлянсь 
0  Бучацький
□ Чортківський 
0  Заліщицький
■ Монастириські

Рис. 1. Кількісне співвідношення обстежених хворих у м. Тернополі та Тернопільській області

Середній показник глікованого гемоглобіну у м. Тер
нополі становив (9,33±0,11) %; у Козівському районі -  
(9,03+0,05) %; у Бережанському -  (8,81 ±0,26) %; у 
Підволочиському -  (10,02±0,82) %; у Збаразькому -  
(9,68±2,6) %; у Теребовлянському -  (10,95± 1,2) %; у 
Бучацькому -  (11 ,2±0,3) %; у Чортківському -  
(10,27±0,1) %; у Заліщицькому -  (11,2±1,4) %; у Мо- 
настириському -  (12,24±0,98) %. Середній НЬА1с у 
Тернопільській області -  10,2 %.

У зв’язку з тим, що у дослідженні взяло участь 49,2 %

пацієнтів старше 50 років, показником компенсаці ЦД 
були взяті наступні критері : НЬА1с до 7,0 % -  добра 
компенсація, 7,0-8,0 % -  задовільна, вище 8,0 % -  
незадовільна.

Серед обстежуваних хворих компенсованими вия
вилися 12 осіб, субкомпенсованими -  39, некомпен- 
сованими -  207. У відсотковому співвідношенні кіль
кість пацієнтів з НЬА1с до 7 % становила 4,65 %, з НЬА1с 
від 7,0 до 8,0 % -  15,11 %, з НЬА1с вище 8,0 % -  
80,23 % відповідно (рис. 2).

250
200
150
100
50
0

6,5 -7% 7-8% більше 8%

□ компенсовані

□ субкомпенсовані

□ декомпенсовані

Рис. 2. Кількісне співвідношення обстежуваних хворих
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У пацієнтів, які отримували інсуліни актрапід з про- 
тафаном середній показник глікованого гемоглобіну 
у м. Тернополі становив (9,13±0,91) %; у Козівському 
районі -  (9 ,5±1,05) %; у Бережанському -
(8,85±00,89) %; у Підволочиському -  (7,5±0,86) %; у 
Збаразькому -  (12,4±1,16) %; у Теребовлянському -  
(9,72±1,12) %; у Бучацькому -  (10,7±1,18) %; у Чорт- 
ківському -  (10,3±0,86) %; у Заліщицькому -  
(10,65±1,4) %; у Монастириському -  (12,95±0,23) % 
відповідно. Ті пацієнти, які отримували хумодар Р з 
хумодаром В мали середнє значення глікованого ге
моглобіну у м. Тернополі (9,2±1,12) %; у Козівсько
му районі -  (8,64±2,38) %; у Бережанському -  
(9,06±1,98) %; у Підволочиському -  (10,82±3,89) %; 
у Збаразькому -  (8,2±1,8) %; у Теребовлянському -  
(10,7±3,9) %; у Бучацькому -  (11,4±1,8) %; у Чорт- 
ківському -  (10,09±2,91) %; у Заліщицькому -  
(12,8±0,31) %; у Монастириському -  (12,04± 1,96) % 
відповідно.

Рівень глікованого гемоглобіну у пацієнтів, які 
страждали від цукрового діабету І або II типу і отри
мували фармасулін Н та фармасулін НИР, коливався

в межах від 8,0 % до 11,8 %. Так у м. Тернополі рівень 
НЬА1с становив (8,0±1,98) %; у Козівському районі 
(8,39±1,71) %; у Бережанському (9,18±1,97) %; у 
Підволочиському -  (10,5±2,86) %; у Збаразькому -  
(10,04±4,16) %; у Теребовлянському районі хворих, 
які отримували б фармасулін Н та фармасулін НІЄР 
обстежено не було; у Бучацькому -  (10,7±2,28) %; у 
Чортківському -  (11,8±2,93) %; у Заліщицькому -  
(10,2±0,4) %; у Монастириському -  (11,8±2,83) % 
відповідно.

На жаль, не дуже втішними виявився показник 
НЬА1с і у пацієнтів, які знаходились на аналогах інсу
ліну. Серед обстежуваних цей показник становив у 
м. Тернополі (10,97±1,58) %; у Козівському районі -  
(9,1 ±0,1) %; у Бережанському -  (8,16±1,02) %; у Зба
разькому -  (8,1 ±0,1) %; у Теребовлянському -  
(11,1 ±0,92) %; у Чортківському -  (10,4±1,86) %; у 
Монастириському -  (12,2±1,83) %. У Підволочисько
му, Бучацькому, Заліщицькому районах не було об
стежено пацієнтів, які б отримували аналоги інсулінів.

Середній показник НЬА1 с у Тернопільській області 
залежно від виду інсуліну наведено на рисунку 3.
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Рис. 3. Середній показник НЬА1с у Тернопільській області

ВИСНОВКИ
1. Середній рівень глікованого гемоглобіну у Тер

нопільській області склав 10,2 %.
2. Компенсованими виявилися 4,65 % хворих, суб- 

компенсованими -  15,11 %, некомпенсованими -  
80,83 % пацієнтів відповідно.

3. Найкращий рівень компенсаці досягнуто у паці
єнтів за аналогами людських інсулінів, проте кількість 
некомпенсованих хворих ціє категорі склала 65 %.

4. Найкращий рівень компенсаці цукрового діабету 
виявлено у Бережанському районі, де середній рівень 
глікованого гемоглобіну становив (8,81 ±0,26) %.
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КЛІНІЧНІ АСПЕКТИ СИНДРОМОГЕНЕЗУ ПАРАНО ДНО ШИЗОФРЕНІ КОМОРБІДНО 
ІЗ ПАТОЛОГІЄЮ СЕРЦЕВО-СУДИННО СИСТЕМИ

КЛІНІЧНІ АСПЕКТИ СИНДРОМОГЕНЕЗУ ПАРАНО ДНО 
ШИЗОФРЕНІ КОМОРБІДНО ІЗ ПАТОЛОГІЄЮ СЕРЦЕВО- 
СУДИННО СИСТЕМИ -  У статті висвітлено результати 
клініко-психопатологічного, катамнестичного та експеримен
тально-психологічного дослідження особливостей клінічно 
картини парано дно шизофрені , що перебігає із супутньою 
патологією серцево-судинно системи. Досліджено та обґрун
товано механізми, за якими реалізується утворення синдро
му парано дно шизофрені у період екзацербаці захворюван
ня та на етапі формування ремісі . В результаті дослідження 
виділено типи клінічно синдромологічно коморбідності при 
поєднанні парано дно шизофрені та коморбідно серцево-су
динно патологі .

КЛИНИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ СИНДРОМОГЕНЕЗА ПАРАНОИД
НОЙ ШИЗОФРЕНИИ КОМОРБИДНОЙ С ПАТОЛОГИЕЙ СЕР
ДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ -  В статье высветлено ре
зультаты клинико-психопатологического, катамнестического 
и экспериментально-психологического исследования особен
ностей клинической картины параноидной шизофрении, что 
протекает с сопутствующей патологией сердечно-сосудистой 
системы. Исследовано и обосновано механизмы, по которым 
реализируется образование синдрома параноидной шизофре
нии в период экзацербации заболевания и на этапе форми
рования ремисии. В результате исследования выделено типы 
клинической синдромологической коморбидности в сочета
нии параноидной шизофрении и коморбидной сердечно-со
судистой патологии.

d I N i c O  ASPECTS OF SYNDROMOGENESIS OF PARA
NOID ScHIZOPHRENK cOMORBID WITH PATHOLOGY OF 
CARDIOVASCULAR SYSTEM -  The results of clinical-psychopatho- 
log^al, catamnestical and experimentally psychological research 
of clinical presentation of paranoid schizophrenia wh^h flows with 
^ n ^ w ^ a n t  pathology of the cardiovascular system have been 
presented in the artide. M e^an ism s of syndromogenesis of 
paranoid schizophrenia in the period of exacerbation of disease and 
on the stage of forming of remission have been investigated. As a 
result of research types of clinical s y n d ro m o ^ ^ l comorbidity in 
combination of paranoid schizophrenia w ith cardiov a s h la r  
pathology have been distinguished.

Ключові слова: парано дна форма ш изоф рені, синдромо
генез шизофрені, коморбідність.

Ключевые слова: параноидная форма шизофрении, син
дромогенез шизофрении, коморбидность.

Key words: paranoid form of schizophrenia, syndromogenesis 
of schizophrenia, ^m orla  idity.

ВСТУП У пацієнтів, що страждають від шизофрені , 
відмічається підвищена смертність та скорочення три
валості життя на 20 % порівняно із загальним насе
ленням [7]. Основним фактором підвищено смерт
ності серед даного контингенту пацієнтів є супутні со
матичні захворювання [7, 8], а провідне місце серед 
причин смертності займають захворювання серцево- 
судинно системи [6, 8, 9 ]. У пацієнтів, що страждають 
від шизофрені , смертність від серцево-судинно па
тологі вдвічі більша, ніж в загальній популяці [6, 9]. 
Ризик летального результату при серцево-судинній 
патологі зростає у пацієнтів із шизофренією чолові

чо статі в 4,7 раза і в 2,7 раза у жінок [6]. У хворих на 
шизофренію частіше, ніж у осіб без психічно патологі , 
спостерігалися гостра недостатність кровообігу, рання 
постінфарктна стенокардія, хронічна аневризма ліво
го шлуночка [4, 5]. Також описано специфічну фено- 
тіазинову кардіоміопатію у пацієнтів, що тривало прий
мають антипсихотики фенотіазинового ряду [1].

Хворі на шизофренію, внаслідок х психопатологіч
ного стану, не до кінця усвідомлюють переваги здо
рового способу та його значення життя для х сома
тичного та психічного благополуччя і майбутнього 
здоров’я. Зокрема поширеність таких важливих чин
ників ризику серцево-судинних захворювань, як діа
бет і ожиріння, у пацієнтів із шизофренією у 1,5
3,5 раза вище, ніж серед загально популяці і [10], ку
ріння -  75 % порівняно з 25 % серед загального 
населення, дисліпідемі , інсулінорезистентності, гіпер- 
тензі , гіпокінетичного способу життя і дієти з вели
ким вмістом жирів і малим насиченням клітковиною 
[11]. Незважаючи на те, що більшість цих чинників 
ризику може бути усунена, пацієнти з тяжкими психіч
ними розладами практично не можуть скористатися 
останніми досягненнями в області лікування та профі
лактики серцево-судинних захворювань і у них не спо
стерігається зниження смертності від соматичних за
хворювань, як серед загально популяці [8, 9, 11] (на
приклад, при коморбідній шизофрені артеріально 
гіпертензі частка пацієнтів, що не отримують гіпотен
зивну терапію, зростає до 62,4 %, а при гіперліпідемі 
терапію статинами не призначають більшості -  89,4 % 
пацієнтів [6]). Через наявне супутнє соматичне захво
рювання 30-50 % пацієнтів зовсім не приймають пси
хотропних препаратів або приймають х у знижених 
дозах, 55 % пацієнтів порушують терапевтичний ре
жим через 3 місяці після виписки [9].

Хворі на шизофренію частіше, ніж пацієнти з іншими 
психічними розладами виявляють ознаки патологічно 
поведінки в соматичній хворобі; нерідко, навіть при 
ургентних станах не пред’являють жодних скарг або 
навіть відмовляються від медично допомоги [2, 4, 5].

Метою дослідження стало на основі комплексного 
аналізу клініко-психопатологічних, експерементально- 
психологічних, соціально-демографічних характери
стик хворих дослідити закономірності синдромоутво- 
рення при парано дній формі шизофрені у період ек
зацербаці та коморбідній патологі серцево-судинно 
системи, а також дослідити вплив соматичного захво
рювання на особливості становлення ремісі серед 
даного контингенту пацієнтів.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Для реалізаці мети дослі
дження на базі Тернопільсько обласно клінічно ко
мунально психоневрологічно лікарні за період 2008
2010 рр. обстежили 63 стаціонарних пацієнтів, що ліку
валися із діагнозом: “Шизофренія, парано дна форма”.
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Пацієнтів було поділено на 2 групи. В І групу ввійшли 
31 пацієнт, з них 14 чоловіків (43,75 %), 17 жінок 
(56,25 %), середній вік пацієнтів 48,52 років (від 35 
до 66 років) з діагнозом парано дно шизофрені і ко- 
морбідними захворюваннями серцево-судинно сис
теми (середня тривалість захворювання на шизофре

нію -  17,9 років, від 7 до 44 років). У 16 пацієнтів 
(51,61 %) відмічали обтяжену спадковість по серце
во-судинній патологі .

Нозологічний розподіл пацієнтів, що страждають 
від шизофрені з коморбідною патологією серцево- 
судинно системи представлено в таблиці 1.

Таблиця 1. Н о зо л о гічн и й  ро зп о д іл  п а ц іє н т ів

Коморбідна шизофренія, кардіологічна 
патологія Абсолютна кількість пацієнтів Відносна кількість пацієнтів, %

Ішемічна хвороба серця, атеросклеротичний 
кардіосклероз

1 1 34,4

Ішемічна хвороба серця, постінфарктний 
кардіосклероз

3 9,4

Гіпертонічна хвороба 4 12,5
Нейроциркуляторна вегето-судинна дистонія 3 9,4
Дисметаболічна кардіоміопатія 8 25
Порушення серцевого ритму 2 6,3

II контрольна група -  32 пацієнтів, з них 16 чо
ловіків (50 %), 16 жінок (50 %), середній вік пацієнтів 
32 роки (від 23 до 53 років) із діагнозом парано дно 
шизофрені без соматично коморбідності. Середня 
тривалість захворювання на шизофренію -  10,66 роки 
(від 2 до 28 років).

Методи дослідження: клініко-психопатологічний, 
соціально-демографічний, експериментально-психо
логічний, клініко-катамнестичний. Пацієнтів оглядали 
двічі: в періоді загострення шизофрені при госпіталі- 
заці та через місяць стаціонарного лікування на етапі 
формування ремісі . У доповнення клініко-психопато- 
логічного обстеження використовували психометричні 
шкали НАІУЮ для оцінки депресі та РАІМЗЗ; всім пацієн
там проводили експериментально-психологічне обсте
ження: дослідження мислительних операцій, проектив
на методика піктограм за Херсонським (Л.С. Виготсь- 
кий, Б.Г. Херсонський, 1982), з вирахуванням факторів 
абстрактності, індивідуально значимості, частоти ви
бору, адекватності, опитувальник для оцінки реактив
но та особистісно тривожності Спілбергера-Ханіна, 
опитувальник якості життя “ЗР-36 НеаНИ З1а1 иэ З игуеу”.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ У пацієнтів I групи при клініко-психопатологічному 
обстеженні у період загострення шизофрені традицій
но найчастіше спостерігався галюцинаторно-парано д- 
ний синдром (70,97 %). У 12,90 % пацієнтів спостері
гали специфічну тематику парано дного синдрому у 
вигляді маячення вагітності. Також було відмічено 
синдроми порушено афективності у вигляді тривож
ного (9,68 %), депресивного (19,35 %) та маніакаль

ного (9,68 %) синдромів психотичного реєстру із маячен
ням голотимного змісту (маячення величі, винахід
ництва, особливого значення при маніакальному та 
маячення малоцінності, гріховності, непотрібності, по- 
кинутості, іпохондричності при депресивному синд
ромі). Також часто мали місце синдроми спотворення 
вольово сфери у вигляді як гіперактивності (психомо
торне збудження з активним негативізмом (25,81 %) 
та агресивністю (16,13 %), гебефреноподібні стани), 
так і ступорозні (12,90 %) та субступорозні (12,90 %) 
стани з аутизмом (19,35 %), ідеаторною та моторною 
загальмованістю.

У пацієнтів контрольно групи у фазі загострення у 
71,58 % випадків спостерігався галюцинаторно-пара
но дний синдром. Крім того часто спостерігалися наступ
ні синдроми: тривожний (25 %), емоційно неадекват
ності (18,75 %), аутопсихічно деперсоналізаці 
(21,88 %), синдром порушення мислення (18,75 %), 
психомоторного збудження (25 %).

При психометричному дослідженні за шкалою оцін
ки позитивних та негативних симптомів шизофрені 
РАІМІМЗ виявлено, що у період загострення в пацієнтів 
I групи відмічали більшу (34,41 бала) порівняно з конт
рольною групою (30,5 бала) оцінку за підшкалою позитив
но симптоматики, при майже однакових значеннях за 
підшкалами негативно симптоматики та загальнопси- 
хопатологічних симптомів. Загальна оцінка за шкалою 
РАІМІМЗ у період загострення була нижчою порівняно 
з контрольною групою (122,8 бала -  загальна оцінка 
у пацієнтів контрольно групи, 107,58 бала у пацієнтів 
з супутньою кардіологічною патологією (табл. 2).

Таблиця 2. П ор івняльн і результати  обстеж ення  за ш калою  PANNS

Фаза загострення Фаза затихаючого загострення 
(становлення ремісі )

контрольна група пацієнти з кардіо
логічною патологією контрольна група пацієнти з кардіо

логічною патологією
Позитивні симптоми 30,5 34,41 23,65 18,29
Негативні симптоми 31,55 30,59 31,2 28,35
Загальні симптоми 58,1 59,12 43,25 50,71
Загальна оцінка 1 2 2 , 8 107,58 105,9 97,35

У фазі формування ремісі для пацієнтів І групи 
були характерними афективні психопатологічні синд
роми: гіпоманіакальний (6,45 %), афективно не

стійкості (12,90 %), дисфоричності (16,13 %), тривож
ний (12,90 %), депресивний (12,90 %). Також відміча
ли синдроми порушення когнітивно сфери у вигляді
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порушення оперативно частини мислительно діяль
ності, зниженого абстрагування, когнітивно недостат
ності (19,35 %), якісних порушень мислення (19,35 %).

Для пацієнтів контрольно групи у фазі формуван
ня ремісі були характерні наступні синдроми: окрім 
апато-абулічного синдрому, який спостерігався у 
51,16 % пацієнтів, також мали місце депресивний 
(12,5 %), галюцинаторний (12,5 %), синдром порушен
ня мислення (21,88 %) та когнітивно недостатності 
(12,5 %), стереотипних пар апраксій (9,57 %).

У період формування ремісі при оцінці за шкалою 
РАИИЗ виявлено, що у пацієнтів контрольно групи 
відмічали вищу загальну оцінку та оцінку за підшка- 
лами позитивно і негативно симптоматики, ніж у 
пацієнтів із супутньою кардіологічною патологією, про
те оцінка загальних психопатологічних симптомів була 
вищою у пацієнтів із коморбідними захворюваннями 
серцево-судинно системи. Також у пацієнтів з супут
ньою кардіологічною патологією відмічали кращу ре
дукцію позитивно психотично симптоматики (на 
22,46 % у пацієнтів контрольно групи, на 46,85 % у 
пацієнтів із супутньою кардіологічною патологією), що 
може свідчити про вищу терапевтичну чутливість до 
антипсихотиків.

За шкалою Г амільтона для оцінки симптомів депре- 
сі виявлено, що у фазі екзацербаці шизофрені 
депресивну симптоматику тяжкого ступеня вираже- 
ності відмічали у 32,26 % пацієнтів із кардіологічною 
патологією і у 15 % пацієнтів контрольно групи. У фазі 
формування ремісі , навпаки, тяжкий депресивний 
синдром у пацієнтів контрольно групи спостерігали у 
25 % випадків, і у 9,68 % пацієнтів із супутніми за
хворюваннями серцево-судинно системи.

За результатами експериментально-психологічного 
обстеження за Херсонським (методикою піктограм) 
виявлено, що у пацієнтів контрольно групи у фазі 
загострення коефіцієнт відтворення був вищим (0,6), 
ніж у пацієнтів І групи (0,4), що свідчить про більшу 
цілеспрямованість мислительних процесів, вищу 
ефективність абстрагування, більшу осмисленість д і
яльності. При оцінці фактора абстрактності з ’ясовано, 
що у пацієнтів контрольно групи виявлено більшу 
кількість конкретних образів (56 %), що свідчить про 
глибший ступінь загального когнітивного зниження із 
зниженням абстрактності та дедуктивного мислення. 
При оцінці фактора індивідуально значимості вияв
лено, що у пацієнтів І групи відмічали меншу кількість 
формальних образів та більшу -  індивідуально зна
чимих, що свідчить про більшу включеність емоцій
них процесів у мотиваці діяльності та в тематиці пси
хопатологічних переживань. При оцінці фактора адек
ватності виявлено більшу кількість адекватних образів, 
що корелює із вищим коефіцієнтом відтворення у 
пацієнтів І групи. Більша кількість випадків спонтан
них пояснень, очікування підтримки зі сторони та са
мокритики у пацієнтів І групи свідчили про депресивні 
емоційні порушення.

У результаті дослідження виділено наступні меха
нізми синдромогенезу при коморбідності паранод 
но шизофрені та кардіологічно патологі :

1) переважно соціально-зумовлений тип -  пов’я
заний із соціальними, культуральними факторами, так 
званою соціальною атрибуцією ролі хворого. Синдро-

могенез за даним типом реалізується у пацієнтів при 
достатньо збереженому рівні соціально компетент
ності, особистісно цілісності, при задовільному соці
альному орієнтуванні та функціонуванні. Даний тип 
спостерігався у 21 % пацієнтів із коморбідною серце
во-судинною патологією;

2) психопатологічно -  зумовлений тип (феноме
нологічний) -  зумовлений наявними психопатологіч
ними симптомами парано дно шизофрені як пози
тивного, так і негативного спектра. Синдромоутворення 
за даним типом визначається актуальними ендоген
ними патологічними симптомами, через призму яких 
сприймається об’єктивність супутнього соматичного за
хворювання. Даний тип спостерігався у 59 % пацієнтів 
І групи;

3) соматобіологічний тип -  зумовлений патоана- 
томічними, ноцицептивними (патофізіологічними) 
змінами в організмі, які достатньо виразно відрізня
ються від попереднього соматопсихічного досвіду осо
бистості і впливають на особистісне реагування на 
наявність соматичного захворювання, а також вплива
ють на формування фабули парано дних утворень, 
емоційні синдроми тощо. Даний тип спостерігався у 
20 % пацієнтів.

ВИСНОВКИ 1. Загострення шизофрені у пацієнтів 
із супутньою кардіологічною патологією супрово
джується більш вираженою продуктивною психотич- 
ною симптоматикою порівняно з пацієнтами без сома
тично коморбідності.

2. У пацієнтів із супутньою кардіологічною патоло
гією в фазі загострення шизофрені характерним є 
глибше ураження когнітивних процесів, в результаті 
чого має місце менша осмисленість діяльності та вира
жені поведінкові девіаці .

3. На етапі формування ремісі для клініки пара
но дно шизофрені із супутньою патологією серцево- 
судинно системи характерне формування синдромів 
порушено ефективності.

4. Синдромогенез парано дно шизофрені при су
путній кардіологічній патологі найчастіше реалізуєть
ся за психопатологічно - зумовленим типом.

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ Дані 
висновки свідчать про синдромологічний патоморфоз 
парано дно шизофрені при приєднанні супутнього за
хворювання серцево-судинно системи і є проміжним 
кроком до розширення уявлень про вплив соматич
них захворювань різних систем організму на синдро- 
мологічну реалізацію парано дно шизофрені.
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КЛІНІЧНА ЕФЕКТИВНІСТЬ І БЕЗПЕКА ЗАМІСНО ФЕРМЕНТНО ТЕРАПІ У ХВОРИХ
НА ХРОНІЧНИЙ ПАНКРЕАТИТ

КЛІНІЧНА ЕФЕКТИВНІСТЬ І БЕЗПЕКА ЗАМІСНО Ф ЕР
МЕНТНО ТЕРАПІ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ПАНКРЕАТИТ -  
Вивчено ефективність і безпеку замісно ферментно терапі у 
хворих на хронічний панкреатит на основі клінічного, лабо
раторного та інструментального обстежень. Показано, що вклю
чення до комбіновано фармакотерапі препарату “ Ерміталь” 
зменшує вираженість симптомів захворювання, покращує 
функцію підшлунково залози і є безпечним.

КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ И БЕЗОПАСНОСТЬ 
ЗАМЕСТИТЕЛЬНОЙ ФЕРМЕНТНОЙ ТЕРАПИИ У БОЛЬНЫХ 
ХРОНИЧЕСКИМ ПАНКРЕАТИТОМ -  Изучено эффективность 
и безопасность заместительной ферментной терапии у боль
ных хроническим панкреатитом на основании клинического, 
лабораторного и инструментального обследований. Показано, 
что включение в комбинированную фармакотерапию препа
рата “ Эрмиталь” уменьшает выраженность симптомов забо
левания, улучшает функцию поджелудочной железы и явля
ется безопасным.

c l  in ic a l  e f f ic a c y  AND SAFETY OF SUBSTITUTION AL 
ENZYME THERAPY iN PATiENTS WiTH cHRONic PANcREA
TiTiS -  Efficacy and safety of substitutional enzyme therapy in 
patients w ith chronic pancreatitis based on clinical, laboratory and 
instrumental ex aminations data have been studied. it has been 
showed that using of Ermital in complex treatment is safe diminishes 
symptoms of disease and improves pancreas function.

Ключові слова: панткреатит, терапія, ерміталь.
Ключевые слова: панкреатит, терапия, эрмиталь.
Key words: pancreatitis, t herapy, ermital.

ВСТУП За останні 30 років спостерігається збіль
шення кількості хворих на хронічний панкреатит (ХП) 
у 2 рази. Частота захворювання серед населення різних 
кра н сьогодні коливається у межах від 0,2 до 0,68 %, 
а у структурі захворюваності органів травлення скла
дає 5,1-9 %. Таким чином, простежується чітка тенден
ція до зростання захворюваності на ХП [2]. Слід зазна
чити, що ранні ускладнення ХП виявляються у 30 % 
випадків, а пізні -  у 70-85 %. Важливим є той факт, 
що сьогодні хворобу діагностують у молодшому віці, про 
що свідчить вік пацієнтів, який зменшився з 50 років 
до 39, серед хворих на 30 % збільшилась частка жінок. 
Незважаючи на певні успіхи у діагностиці та лікуванні 
ХП, протягом 10 років помирає 30 % хворих, 20 років -  
50 %, первинна інвалідизація досягає 15 % [1]. Тому 
дана проблема є актуальною як з медично , так і соці
ально сторони і вказує на необхідність вивчення ме
тодів ранньо діагностики і активного та безпечного 
лікування ХП.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Відомо, що ферментопро- 
дукуюча функція підшлунково залози при ХП пору
шується у першу чергу. Це призводить до зменшення 
виділення панкреатичних ферментів, що сприяє роз
витку певних розладів травлення, а саме перетрав
лювання жирів. У більшості випадків розвиток ХП 
змовлений хронічним вживанням алкоголю або пов’я
зано з патологією жовчовивідних шляхів. Морфологіч

но характеризується пошкодженням ацинусів, розвит
ком склерозу і кальцифікаці паренхіми [8].

Зовнішньосекреторна недостатність органа виникає 
у випадку втрати 90 % його секреторних можливостей. 
Клінічні прояви ліпазно недостатності з ’являються 
швидше, ніж зниження амілазно і протеазно актив
ності. Це пов’язано з більшою інактивацією ліпази в 
кишечнику, через зниження продукці бікарбонатів і 
ацидифікаці вмісту верхніх відділів дванадцятипало 
кишки, при якому порушується емульгація жиру. Тому 
препарати панкреатичних ферментів є базовими у 
лікуванні ХП і відіграють роль замісно терапі [4, 5]. 
Проте деякі аспекти застосування ферментних пре
паратів, особливо сучасних, для лікування болю і про
явів зовнішньосекреторно недостатності залишають
ся дискусійними і потребують детального вивчення. У 
ряді випадків, не дивлячись на х призначення в адек
ватних дозах, у хворих зберігаються проноси з стеато- 
реєю [7], що мабуть зумовлено інактивацією ліпази 
соляною кислотою або протеазами, які містяться у 
ферментному препараті, невідповідністю між пасажем 
жі зі шлунка і активацією прийнятих ферментів. Сьо
годні на фармацевтичному ринку є безліч фермент
них препаратів, основним компонентом яких є пан
креатин, переважно тваринного походження як в чис
тому вигляді, так і у поєднанні з жовчними кислотами, 
амінокислотами, диметиконом, адсорбентами. Проте 
найбільш універсальними є препарати, які містять тільки 
панкреатичні ферменти та у лікарській формі, що 
дозволяє досягти найповнішо доставки препарату до 
місця ді (тонка кишка) [3, 6]. Тому, нашу увагу при
вернув новий ферментний препарат “ Ерміталь” фірми 
“СРЛІМЕІМТНА)”, який містить стандартний високоактив
ний панкреатин, отриманий з підшлунково залози 
свині. Завдяки ентеросолюбільній оболонці ферменти 
захищені від інактиваці в кислому середовищі шлун
ка і вивільняються лише у дванадцятипалій кишці. Фер
ментний препарат у мікротаблетованій формі в своє
му збалансованому складі має ліпазу з активністю 
10000 ОД, амілазу -  9000 ОД і протеазу -  500 ОД, а 
також інший склад відповідно до ліпази -  25000 ОД, 
амілази -  22500 ОД, протеази -  1250 ОД. Для заміс
но ферментно терапі доступний препарат з активніс
тю ліпази 36000 ОД, амілази -  18000 ОД і протеази -  
1200 ОД.

Метою дослідження стало вивчення ефективності 
і безпеки застосування препарату “ Ерміталь” в якості 
замісно ферментно терапі зовнішньосекреторно не
достатності підшлунково залози і для зменшення бо
льового синдрому у хворих на хронічний панкреатит.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ У дослідження були включені хворі на хронічний 
панкреатит алкогольно і біліарно етіологі з синдро
мами абдомінального болю і диспепсичними розла
дами. Діагноз хронічного панкреатиту встановлювали
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на основі анамнезу, характерно клінічно картини, ла
бораторних результатів і даних УЗД органів черевно 
порожнини, езофагогастродуоденоскопі . З досліджен
ня виключались хворі з супутніми пептичною вираз
кою шлунка і дванадцятипало кишки, пухлинними за
хворюваннями, ускладненнями хронічного панкреатиту, 
гострим панкреатитом, нирковою і вираженою серце
вою недостатністю. Всього обстежено 27 хворих у віці 
36-65 років, серед них -  12 чоловіків і 15 жінок. Схема 
дослідження включала комплекс клініко-лабораторних 
та інструментальних досліджень згідно з протоколом 
МОЗ Укра ни для дано патологі. Провідні клінічні симп
томи оцінювали за чотирибальною шкалою: 0 -  відсут
ність симптому, 1 -  незначно виражений, 2 -  помірно, 
3 -  сильно, 4 -  дуже сильно. Всі хворі отримували 
стандартну схему терапі , яка включала 1 капсулу ермі- 
талю 25000 ОД під час кожного прийому жі, не розжо
вуючи і запиваючи великою кількістю рідини протя
гом 21 дня. Контрольні дослідження проводили до 
призначення препарату, через 10 днів прийому і після 
закінчення курсу ферментотерапі .

Ефективність препарату визначали на основі суб’єк
тивно оцінки проявів основних клінічних симптомів, 
лабораторних показників і даних УЗД. Під час прове
дення дослідження у хворих реєстрували небажані 
реакці лікування.

Результати проведених досліджень показали, що 
ерміталь позитивно впливав на динаміку основних 
клінічних симптомів у обстежених пацієнтів. Так, че
рез 10 днів від початку лікування помірні болі у верхніх 
відділах живота відмічали 19 хворих або 70,4 %, а 
незначні -  8 (29,6 %). Після 21-денного лікування у 
22 пацієнтів біль зник, що склав 81,5 %, проте у 5 (18,5 %) 
хворих незначний біль зберігався. Що стосується бо
лючості при пальпаці живота, ми встановили наявність 
помірно болючості через 10 днів у 8 (29,6 %), хво
рих у 14 (51,9 %) вона була незначною і у 5 (18,5 %) 
пацієнтів не було. Застосування ферментного пре
парату протягом 21 дня сприяло зникненню болю у 
животі при пальпаці в 24 пацієнтів (88,9 %) і лише у 3 
(11,9 %) він був незначно інтенсивності. Позитивні 
зміни спостерігались і при оцінці диспепсичних роз
ладів. Зокрема, прийом препарату призводив до змен
шення нудоти у хворих на ХП. Так, через 10 днів у 
11пацієнтів (40,7 %) була незначна нудота, у 1 (3,7 %) -  
помірна і у 15 (55,6 %) пацієнтів таких скарг не було. 
Після 21 дня у 26 хворих такий симптом не спостері
гався, що складав 96,3 %. На фоні прийому ерміталю 
незначна відрижка мала місце лише у 2 (7,4 %) хворих, 
а у інших пацієнтів вона не проявлялась. До 10 дня 
відмічалось зменшення здуття живота, а найнезнач- 
ніше спостерігалось у 19 хворих, помірне -  у 6, а у 2 
його не було.

Після проведеного лікування даний симптом не 
проявлявся у 20 хворих або у 74 %.Частота і прояви 
діаре також мали позитивну динаміку у вигляді нор- 
малізаці випорожнень до 21 дня в 25 (92,6 %) хво
рих. При УЗД підшлунково залози було виявлено 
зменшення розмірів і щільності. У хворих, які отри
мували ерміталь, спостерігалась позитивна динаміка 
зміни копрологічних показників, особливо до третьо
го тижня лікування, що свідчить про покращання зов- 
нішньосекреторно функці підшлунково залози. На 
фоні терапі ерміталем не виявлено зниження показ
ників амілази в крові і сечі, що вказує на зменшення 
секреторно активності залози, і опосередковано -  на 
зменшення ступеня активності запалення. Застосу
вання ферментного препарату протягом 21 дня не 
призводило до появи небажаних ефектів. Серед 
27 хворих на добру переносимість препарату вказали 
11, а на відмінну -  16 пацієнтів. Випадків припинення 
лікування ерміталем внаслідок розвитку побічних 
ефектів не було.

ВИСНОВОК Проведені дослідження і отримані ре
зультати показали, що ферментний препарат “Ермі
таль” є ефективним і безпечним засобом для прове
дення замісно ферментотерапі хворих на ХП, який 
супроводжується зовнішньосекреторною недостатніс
тю підшлунково залози.
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АНАЛІЗ ПОКАЗНИКІВ ДИТЯЧО НЕВРОЛОГІЧНО ПАТОЛОГІ У ПРОСТОРОВОМУ
ТА ЧАСОВОМУ ВИМІРАХ

АНАЛІЗ ПОКАЗНИКІВ ДИТЯЧО НЕВРОЛОГІЧНО ПАТО
ЛОГІ У ПРОСТОРОВОМУ ТА ЧАСОВОМУ ВИМІРАХ -  У 
статті розглянуто шляхи застосування в охороні здоров’я на 
прикладі показників дитячо неврологічно патологі просто
рового аналізу за допомогою сучасних географічних інформа
ційних супутникових технологій, базованих на Інтернет-рішен- 
нях, та х прогнозування у часі.

АНАЛИЗ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ДЕТСКОЙ НЕВРОЛОГИЧЕСКОЙ 
ПАТОЛОГИИ В ПРОСТРАНСТВЕННОМ И ВРЕМЕННОМ ИЗМЕ
РЕНИЯХ -  В статье рассмотрены пути применения в здраво
охранении на примере показателей детской неврологической 
патологии пространственного анализа с помощью современ
ных географических информационных спутников ых техно
логий, базированных на Интернет-решениях, и их прогнози
рование во времени.

ANALYSIS OF THE INDEСES OF cHILDREN’S NEUROLOGI
c a l  PATHOLOGY IN SPATIAL AND TEMPORAL DIMENSIONS -  
In the article the ways of temporal and spatial analysis application 
in public health, on the example of children’s neurological pathology 
data, with modern satellite geographical informative technologies 
based on Internet decisions are considered.

Ключові слова: просторовий аналіз, прогнозування, гео
графічні інформаційні системи, неврологічна патологія, діти.
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вание, географические информационные системы, невроло
гическая патология, дети.
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ВСТУП Широке застосування пестицидів, мінераль
них добрив, солей важких металів, нових хімічних спо
лук, викиди газоподібних полютантів внаслідок інтен- 
сифікаці індустріальних процесів та зростання транс
портних потоків зумовлюють підвищення вмісту 
забруднювачів у повітрі, воді, продуктах харчування 
[3]. Окрім прямо токсично ді , негативні екологічні 
фактори відіграють важливу роль у змінах функціо
нування регуляторних систем організму людини: нер
вово , ендокринно , імунно . Не слід нехтувати і дією 
фізичних факторів -  електромагнітним випромінюван
ням, шумами, вібрацією, які насамперед впливають 
на нервову систему. Збільшення кількості екологіч
них факторів, в першу чергу, впливає на дитячу попу
ляцію, а відхилення у стані здоров’я дітей часто за
лишають сво наслідки впродовж усього наступного 
життя [3, 6 ].

Для виявлення взаємозв’язків між здоров’ям та еко
логічними факторами широко використовують епіде
міологічні дослідження. Популяція ризику, просторові 
та часові виміри медико-статистично інформаці є скла
довими трьох основних підвалин сучасно епідеміо- 
логі [3, 4]. В охороні здоров’я статистичні дані пере
важно структуруються в межах адміністративно оди
ниці (міста, району, села) і не носять персонального 
характеру. При цьому майже ніколи не використову
ють географічні чи топографічні карти та прив’язка 
до них персональних медичних даних пацієнтів. В той

же час, створення супутникових систем точно навігаці 
та розробка фотографічних карт привели до широкого 
застосування навігаторів та приладів географічного 
позиціонування. Карти і поєднаний з ними аналітич
ний інструмент (комп’ютерна програма) створюють 
географічну інформаційну систему (ГІС) і можуть бути 
дуже корисними для науково обґрунтовано обробки 
зібраних даних із визначеного місця [1, 2].

Науковці, які одними з перших використовували 
картографічне програмне забезпечення для аналізу 
медико-демографічних даних прийшли до висновку, 
що в охороні здоров’я воно є високоефективним [5]. 
В нашій кра ні проблеми із залученням ГІС в процесі 
ухвалення рішень в межах закладів та органів охорони 
здоров’я, пов’язані із відсутністю фінансових ресурсів 
для придбання програмного забезпечення та відсут
ністю фахівців, які б надали можливість нефахівцям- 
адміністраторам використовували такі інструменти.

Метою роботи стало вивчення можливості засто
сування просторового та часового прогностичного ана
лізу для даних медико-демографічно статистики Чер
нівецько області.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Для досягнення поставле
но мети було проаналізовано дані медико-демографіч
но статистики та результати власного дослідження на 
основі анкетування неврологічно служби Чернівецько 
області. Супутникові фотографі та картографічні дані 
використовували із відкритих Інтернет-джерел: пошу
кових систем Яндекс та Google. Позиціонування точок 
земно поверхні виконували за допомогою навігатора 
iXtone GP35d та карт iGO 8.3 у градусах за кутовими 
показниками -  північною широтою та східною довго
тою. Статистичну обробку результатів проводили за 
стандартними методами варіаційно статистики та коре
ляційного аналізу із використанням пакету комп’ютер
них програм Statistica 6.0 for Windows та QuattroPro 12.0 
for Windows. Вірогідність різниці оцінювали за критерієм 
Стьюдента -  p<0,05. Вивчення тренду та прогнозування 
у часі виконували на основі експонентного аналізу.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ При вивченні неврологічно захворюваності (поши
реності) у дітей у межах області було встановлено знач
ний розкид рівня у різних районах та невеликий за
гальний підйом в середньому по області в 2007-2008 рр. 
Цифрові табличні дані не мають необхідно наочності, 
а річні коливання показників перешкоджають вияв
ленню закономірностей та встановленню тих терито
рій, на які слід звернути увагу управлінцям (табл. 1).

Ми вивчили можливість практичного використан
ня різних варіантів просторового і часового аналізу та 
унаочнювання медикостатистичних даних. Обробка 
річних показників та формування на х основі графіч
них відповідників сприяють виявленню певних особ
ливостей статистично інформаці . Для ГІС-аналізу за 
одиницю відображення було взято територію окре-
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Таблиця 1. П ош ирен ість хвороб нервово систем и д ітей  у с іл ьськи х  районах 
Ч ернівецько області (2007 -2008  рр .)

№ Поширеність (на 1000 дітей)
п/п 2007 2008

1 Вижницький 60,06 54,36
2 Герца вський 27,61 45,39
3 Глибоцький 50,45 46,76
4 Заставнівський 68,74 76,69
5 Кельменецький 74,00 69,89
6 Кіцманський 68,17 63,47
7 Новоселицький 79,53 79,38
8 Путильський 40,21 42,09
9 Сокирянський 61,49 52,32

1 0 Сторожинецький 42,81 45,72
1 1 Хотинський 62,77 62,16

Чернівецька область 58,48 59,04

мих районів області та м. Чернівці. Показники поши
реності за два роки усереднювалися і агломеровані 
дані наносили на карту області (рис. 1).

Графічні дані демонструють значну різницю між 
рівнинною сільськогосподарською частиною області та 
підгірною лісовою частиною. В першій зоні пошире
ність дитячо неврологічно патологі склала 67,6+2,3, 
в другій -  45,5±2,8 (р<0,05). В кра наявні два типи 
рельєфу: гірський -  в Карпатах і рівнинний -  у Прутсько- 
Дністровському межиріччі, де переважають сільсько
господарські угіддя, загальна площа яких становить 
58,4 % від територі області, та де проходять основні 
транспортні шляхи. Тому, можна вважати, що просто
ровий розподіл захворюваності співпадає із просто
ровим розподілом екологічно експозиці . Така законо
мірність може бути

ненням ґрунтів та вод рівнинно частини області міне
ральними добривами та пестицидами, а з іншого -  ви
кидом у атмосферне повітря шкідливих речовин. 
Щорічний об’єм викидів у Чернівецькій області коли
вається у межах 32-36 т, серед яких переважну частку 
мають викиди пересувних джерел (28-30 т).

Аналіз у часі дає можливість визначити загальну 
динаміку та тренд процесів. Хоча таблиця з дворічни
ми даними (табл. 1) демонструє в половини районів 
області зниження захворюваності (6 з 11), статистичні 
показники за більш тривалий період вказують на 
протилежне. В цілому по області тренд за п’ятирічни
ми даними (2004-2008 рр.) та прогнозування на ос
нові експонентного аналізу на 3 роки вказують на заг
розу подальшого зростання неврологічно захворю-

Рис. 1. Поширеність захворювань нервово системи у дітей по районах Чернівецько області (картосхема).

Ці процеси наявні у всіх територіальних субодини- 
цях, а в окремих районах вони відбуваються швидше. 
Більш детальний аналіз було проведено в одному з 
них, із високими показниками захворюваності -  
Заставнівському. Загальна динаміка та тренд процесів 
у цьому районі за п’ятирічними даними (2004-2008 рр.) 
та прогнозування вказують на більш інтенсивне зрос
тання неврологічно захворюваності (рис. 3) з річною 
інкрементою 1,38 %о .

У той же час спостерігається нерівномірність роз
поділу випадків захворювань не тільки між районами, 
але і в середині окремих районів області. Більш де

тальний аналіз персоналізованих даних дитячо невро
логічно інвалідності проведено в межах Заставнівсь- 
кого району. На зображення поверхні (супутникову 
фотографію) його територі було нанесено персо
нальні дані пацієнтів -  кількість випадків у межах на
селених пунктів (рис. 4). Нерівномірність розподілу є 
очевидною -  можна виділити окремий кластер, який 
захоплює трикутник між м. Заставна та двома селами.

Виходячи з наявно інформаці і відслідковуючи 
сучасні тенденці розвитку геоінформаційних систем, 
можна говорити про широкі можливості застосуван
ня цих технологій у сфері охорони здоров’я, намітити
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деякі риси майбутніх прикладних географічних інфор
маційних систем. Поєднання можливостей ГІС, GPS та 
Інтернету складе могутній напрямок у розвитку епіде-

міологічного аналізу просторово інформаці , раціо
нального планування медично допомоги та медич
них послуг.

Рис. 2. Прогностичні показники поширеності захворювань нервово системи у дітей Чернівецько області.

Рис. 3. Прогностичні показники поширеності захворювань нервово системи у дітей Заставнівського району.

Рис. 4. Просторовий розподіл випадків дитячо неврологічно інвалідності (Заставнівський район) (супутникова фотографія, воодіе).
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ВИСНОВКИ 1. Сучасне комп’ютерне оснащення з 
доступом до мережі Інтернет дозволяє використову
вати ГІС для просторового аналізу медико-статистич- 
них даних.

2. Для ефективного аналізу необхідно забезпечи
ти наявність персональних даних пацієнта про його 
місце проживання.

3. ГІС створює розширені умови для вивчення впливу 
екологічних факторів на показники здоров’я населення.

4. Застосування методів прогнозування дозволяє 
більш точно виділити основні тенденці у медикоста- 
тистичних показниках.
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ДІАГНОСТИЧНА ОЦІНКА ОСНОВНИХ ОЗНАК ПОРУШЕННЯ ФУНКЦІ СЛИННИХ ЗАЛОЗ 
У РОТОВІЙ ПОРОЖНИНІ НА ТЛІ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ

ДІАГНОСТИЧНА ОЦІНКА ОСНОВНИХ ОЗНАК ПОРУШЕН
НЯ ФУНКЦІ СЛИННИХ ЗАЛОЗ У РОТОВІЙ ПОРОЖНИНІ НА 
ТЛІ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ -  Проведено обстеження стомато
логічного статусу у 37 пацієнтів, хворих на цукровий діабет І 
і II типів 1 Встановлено порушення функцій слинних залоз і 
слизово оболонки ротово порожнини, котрі проявлялись сухіс
тю слизово ротово порожнини, наявністю зад  в кутиках рота, 
лусочок на губах, сухістю язика, густою та мутною слиною, сухіс
тю шкіри і волосся та ін. Зроблено висновок про подальше до
слідження стану слинних залоз і слизово оболонки ротово порож
нини, а також про необхідність нагляду лікарів-стоматологів1

ДИАГНОСТИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ОСНОВНЫХ ПРИЗНАКОВ 
НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИИ СЛЮННЫХ ЖЕЛЕЗ В РОТОВОЙ 
ПОЛОСТИ НА ФОНЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА -  Проведено 
обследование стоматологического статуса в 37 пациентов, боль
ных сахарным диабетом І и ІІ типов 1 Установлено нарушение 
функций слюнных желез и слизистой оболочки ротовой полос
ти, которые проявлялись сухостью слизистой ротовой полости, 
наявностью заид в уголках рта, чешуек на губах, сухостью 
язика, густой и мутной слюной, сухостью кожи и волос1 Сдела
но вывод о дальнейшем исследование состояния слюнных 
желез и слизистой оболочки ротовой полости, а также о необхо
димости наблюдения врачей-стоматологов1

d ia g n o s tic  e v a lu a tio n  of  m a in  s ig n s  of  fu n c t io n a l  
v io l a t io n s  of  s a l iv a r y  g l a n d s  in  t h e  m o u th  o n  t h e  
BAcKGR OUN D of  d ia b e te s  MELLITUS -  Inspection of stomato
logical status has been carried out on 37 patients with diabetes 
mellitus of the I-st and ІІ-nd types 1 There have been revealed 
functional vi olations of salivary glands and oral cavity mucosa, 
which have been manifested in dryness of oral cavity mucosa, the 
presence of squama in the mouth corners and on lips, tongue 
dryness, thick and turbid saliva, skin and hairs dryness eta The 
conclusion has been made about subsequent research of the state of 
salivary glands and tunica mucosa of mouth and the necessity of 
dentist’s supervision

Ключові слова: цукровий діабет, стоматологічний статус, 
слинні залози, слизова оболонка ротово порожнини, слина1

Ключевые слова: сахарный диабет, стоматологический 
статус, слюнные железы, слизистая оболочка ротовой полости, 
слюна1

Key words: diabetes mellitus, stomatological status, salivary 
g lands, t unica m u c osa of mouth, saliva1

ВСТУП У розвитку патологічних станів слинних за
лоз і слизово оболонки ротово порожнини важливу 
роль відіграють захворювання ендокринно системи, 
зокрема цукровий діабет [1,5 ], котрий є одним із най
поширеніших захворювань і представляє серйозну ме- 
дико-соціальну проблему, що зумовлена, в першу чер
гу, ранньою інвалідністю і високою летальністю хво
рих [2] 1 У хворих на цукровий діабет, за спостереженнями 
багатьох авторів, майже завжди наявна стоматологіч
на патологія, зумовлена саме цим захворюванням1

Слинні залози виконують складну секреторну, 
екскреторну та інкреторну функці [6, 7], беруть участь 
в утворенні і виділенні кінцевих продуктів метаболізму 
і регуляці імунних реакцій організму [3, 4] 1 Причому 
цукровий діабет прямо впливає на слизову оболонку 
порожнини рота і слинні залози [6, 7] 1 Його вплив 
зумовлений порушенням усіх обмінних процесів: вугле

водного, білкового, жирового, водно-сольового, а також 
зниженням імунітету організму [1]. Слизова оболонка 
порожнини рота є своєрідним індикатором будь-яких 
системних захворювань, а зміни на ній виникають 
швидше, ніж інші прояви основного захворювання.

Метою дослідження стало дослідження патологі 
слинних залоз і слизово оболонки ротово порожни
ни при цукровому діабеті, є важливою ланкою у профі
лактиці стоматологічних захворювань. Тому під час 
проведення обстеження ми звертали особливу увагу 
на стоматологічний статус, а саме на порушення функ
цій слинних залоз і на клінічні появи цукрового діабе
ту на слизовій оболонці ротово порожнини, що на 
нашу думку, дасть можливість проводити своєчасне 
лікування виявлено патологі , а насамперед попере
дити подальший розвиток і ускладнення.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Проведено клінічне обсте
ження 37 хворих на цукровий діабет І і II типів на базі 
ендокринологічного відділення Тернопільсько облас
но клінічно лікарні. Серед обстежених 23 чоловіків, 
вік яких складає 19-68 років, та 14 жінок віком 19-72 роки. 
Серед жінок 8 осіб з І типом цукрового діабету, 6 -  з 
II типом; серед чоловіків 9 -  з І типом, 14 -  з другим 
типом. Дані клінічного обстеження було зафіксовано 
у спеціально для цього попередньо розроблені карти 
обстеження хворого із патологією слинних залоз при 
цукровому діабеті. Для проведення дослідження ви
користовували: об’єктивне обстеження, що полягало 
у зборі анамнезу хворого, зовнішній огляд, при яко
му враховували вираз обличчя (симетричність, про
порційність), сухість волосся, сухість шкіри, ламкість 
нігтів; при огляді ротово порожнини особливу увагу 
приділяли стану слизово оболонки, сухості, стану ви
відних проток слинних залоз, слині і прозорості та 
консистенці , стану слизово облямівки губ, язика, при 
пальпаці і огляді виявляли болючість, визначали стан 
слинних залоз і регіонарних лімфатичних вузлів.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕН
НЯ Проведене об’єктивне обстеження 37 пацієнтів 
показало, що у жінок деякі симптоми проявляються 
яскравіше, ніж у чоловіків, а саме: постійна сухість ро
тово порожнини (5,4 %); лусочки на губах (16,2 %); 
зади в кутиках рота (10,8 %); сухість слизово обо
лонки ротово порожнини (8,1 %); сухість язика (8,1 %); 
густина слини (13,5 %); мутність слини (10,8 %); непро
порційність обличчя (13,5 %); сухість шкіри (21,6 %); 
сухість волосся (10,8 %); ламкість нігтів (16,2 %).

Проте такі симптоми, як сухість рота при хвилюванні 
(21,6 %), при довгій розмові (13,5 %), під час спожи
вання жі, влітку (10,8 %); сухість губ (35,1 %); гіпере
мія слизово оболонки ротово порожнини (16,2 %) у 
чоловіків ми спостерігали частіше, ніж у жінок (табл. 1).

Проте у чоловіків ми частіше зустрічали зволоже
ний язик, рідку та прозору слину, вираз обличчя був 
пропорційний і симетричний порівняно з жінками, що 
свідчить про більш легкі прояви основного захворю
вання з боку стоматологічного статусу.
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Таблиця 1. П атологічн і ознаки  стану слинних залоз і х  прояви у ротов ій  порож нин і в хворих
на ц укров и й  д іаб е т І та II ти п ів , %

Чоловіки Жінки
І тип ІІ тип І тип ІІ тип

С у х і с т ь  V юоті:
-  постійна; 2,7 2,7 2,7
-  тимчасова при хвилюванні; 13,5 8 , 1 5,4 8 , 1

-  при довгій розмові; 2,7 1 0 , 8 5,4 2,7
-  під час споживанння жі; 8 , 1 2,7 5,4
-  влітку 5,4 2,7
С у х і с т ь  губ 16,2 18,/ 5,4 2,7
Лусочки на губах 5,4 8 , 1 8 , 1 8 , 1

За ди в кутиках рота - - 5,4 5,4
СОПР:
-  зволожена; 27 27 18,/ 1 0 , 8

-  суха; 5,4 2,7 2,7 5,4
-  гіперемійована 5,4 1 0 , 8 2,7 2,7
Язик:
-  вологий; 2 / 27 18,/ 1 0 , 8

-  сухий 2,7 2,7 2,7 5,4
Слина:
-  рідка; 27 27 16,2 8 , 1

-  густа; 5,4 2,7 5,4 8 , 1

-  мутна; 5,4 5,4
-  прозора; 32,4 2 / 16,2 1 0 , 8

-  піниста - - - -
Обличчя:
-  симетричне; 32,4 27 2 1 , 6 16,2
-  асиметричне; - - - -
-  пропорційне; 2 / 24,3 16,2 8 , 1

-  непропорційне 2,7 2,7 5,4 8 , 1

С у х і с т ь  ш кіри 8 , 1 8 , 1 8 , 1 13,5
С у х і с т ь  волосся - 2,7 5,4 5,4
Л ам кість н ігтів - 2,7 13,5 2,7

При об’єктивному обстеженні слинних залоз у біль
шості випадків (89 %) тканини були еластичними. Колір 
шкірних покривів у ділянці слинних залоз без видимих 
патологічних змін. При пальпаці слинні залози не про- 
пальповувалися і не були болючими, слина виділялася 
нормально, але потрібно зазначити, що переважна біль
шість хворих перебувала в стаді субкомпенсаці основ
ного захворювання. Проте при зборі анамнезу багато 
пацієнтів скаржилися на порушення функцій слинних за
лоз і на х болючість на початку основного захворювання.

Отже, результати клінічного обстеження хворих на 
цукровий діабет показали, що у всіх хворих відзнача
лося порушення стоматологічного статусу і функцій 
слинних залоз зокрема, яке характеризувалось пере
важно сухістю в роті, лусочками на губах, задами в 
кутиках рота, сухістю чи гіперемією слизово оболон
ки ротово порожнини чи язика, густою, мутною сли
ною, сухістю шкіри та волосся.

ВИСНОВКИ 1. У всіх пацієнтів, хворих на цукро
вий діабет, встановлено порушення функцій слинних 
залоз і слизово оболонки ротово порожнини.

2. Ступінь патологічних змін слинних залоз і сли
зово оболонки ротово порожнини відповідають ти
пам цукрового діабету.

3. Патологічні зміни слинних залоз і слизово обо
лонки ротово порожнини характеризуються гіпере
мією, сухістю.

4. Виявлені патологічні ознаки слинних залоз і сли
зово оболонки ротово порожнини потребують ліку
вання поряд із лікуванням основного захворювання.

5. Пацієнти з патологічними змінами слинних за
лоз і слизово оболонки ротово порожнини потребу
ють постійного нагляду лікарів-стоматологів.

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ Вра
ховуючи вищесказане, ми вважаємо за необхідне на
далі досліджувати зміни слинних залоз і слизово обо
лонки ротово порожнини для уточнення етіологічних 
факторів (мікрофлора, імуноглобуліни, мікроелементи 
слини), що дозволить проводити цілеспрямовані за
ходи профілактики і лікування1
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МОДЕЛЮВАННЯ КОМ П’ЮТЕРНО-ТОМОГРАФІЧНИХ ПАРАМЕТРІВ СТРУКТУР 
ПЕРЕДНЬО ЧЕРЕПНО ЯМКИ ТА ЗОРОВОГО НЕРВА У ЗДОРОВИХ ЮНАКІВ І ДІВЧАТ ПОДІЛЛЯ

МОДЕЛЮВАННЯ КОМП’ЮТЕРНО-ТОМОГРАФІЧНИХ ПА
РАМЕТРІВ СТРУКТУР ПЕРЕДНЬО ЧЕРЕПНО ЯМКИ ТА ЗО
РОВОГО НЕРВА У ЗДОРОВИХ ЮНАКІВ І ДІВЧАТ ПОДІЛЛЯ -  
У здорових міських юнаків Поділля із 14 можливих регресій- 
них моделей комп’ютерно-томографічних розмірів анатоміч
них структур передньо черепно ямки та зорового нерва за
лежно від антропометричних і соматотипологічних параметрів 
тіла побудовано 7 моделей, що становлять практичний інте
рес для клінічно медицини (коефіцієнт детермінаці Rl= від 
0,530 до 0,667), а у дівчат -  лише 3 моделі (коефіцієнт детер
мінаці Rl= від 0,513 до 0,525)1 Як у юнаків, так і у дівчат до 
складу моделей найчастіше належали розміри голови (2 0 , 0  % 
і 34,8 % відповідно) та обхватні розміри тіла (15,6 % і 26,1 % 
відповідно) 1  Крім того, у юнаків до складу моделей у 15,6 % 
входили показники товщини шкірно-жирових складок 1

МОДЕЛИРОВАНИЕ КОМПЬЮТЕРНО-ТОМОГРАФИЧЕС
КИХ ПАРАМЕТРОВ СТРУКТУР ПЕРЕДНЕЙ ЧЕРЕПНОЙ 
ЯМКИ И ЗРИТЕЛЬНОГО НЕРВА У ЗДОРОВЫХ ЮНОШЕЙ И 
ДЕВУШЕК ПОДОЛЬЯ -  У здоровых городских юношей Подо
лья из 14 возможных регрессионных моделей компьютерно
томографических размеров анатомических структур передней 
черепной ямки и зрительного нерва в зависимости от антро
пометрических и соматотипологических параметров тела по
строено 7 моделей, представляющих практический интерес 
для клинической медицины (коэффициент детерминации Rl= 
от 0,530 до 0,667), а у девушек -  лишь 3 модели (коэффици
ент детерминации Rl= от 0,513 до 0,525)1 Как у юношей, так и 
у девушек в состав моделей наиболее часто входили размеры 
головы (20,0 % и 34,8 % соответственно) и обхватные разме
ры тела (15,6 % и 26,1 % соответственно) 1  Кроме того, у юно
шей в состав моделей в 15,6 % входили показатели толщины 
кожно-жировых складок

m o d e l l in g  o f  c o m p u t e d  TOMOGRAPHY PARAME
TERS o f  a n t e r io r  c r a n ia l  f o s s a  s t r u c t u r  es  a n d  
o p t ic  n e r v e  in  h e a l t h y  b o t h  s e x  j u v e n il e s  o f
PODlLLYA -  In healthy male sex juveniles of Podi llya 7 regression 
models (from 14 possible) of computed tomography sizes of anterior 
cranial fossa anatomical structures and optic nerve in dependence 
from anthropometrical and somatotypological parameters of body 
have been built These models are practically in favour for clinical 
medicine (coefficient of determination RI = from 0,530 to 0 ,6 6 7 ) 1  

Only 3 such models are built in healthy female sex juveniles 
(coefficient of determination RI = from 0,513 to 0,525)1 Both in 
male and female juveniles on the models most often were sizes of 
the head (20,0 % і 34,8 %, accordingly) and circumference body 
sizes (15,6 % і 26,1 %, accordingly^ Besides, in male juveniles on 
the models in 15,6 % were indices of dermatofatty folds thickness1

Ключові слова: регресійні моделі, ком п ’ютерна томогра
фія, передня черепна ямка, зоровий нерв, особливості будови 
тіла1

Ключевые слова: регрессионные модели, компьютерная 
томография, передняя черепная ямка, зрительный нерв, осо
бенности строения тела1

Key words: re gression m odels, computed tom ography, a n te rior 
cranial fossa, optic nerve, peculiarities of body structure 1

ВСТУП Велика кількість складних за функцією й 
будовою органів розташована на порівняно малій площі 
черепа -  передній черепній ямці (ПЧЯ). Зорове сприй
няття численних анатомічних утворень зазначено 
ділянки досить утруднене. Спеціаліст, який проводить 
втручання в ділянці передньо черепно ямки, незмінно 
зіштовхується із проблемами тісного контакту артерій, 
вен, нервів, численними варіантами х просторового 
розташування. Успіх операці визначають ступенем 
готовності оператора зустрітися з нетиповою ситуа
цією розташування анатомічних утворень. Це зумови
ло пошук нових способів зображення анатомічних 
структур. Комп’ютерна томографія посідає чільне місце 
серед широкого спектра методів діагностики.

У науковій літературі з питань щодо росту й змін 
маси і розмірів головного мозку людини після наро
дження часто ще приводять застарілі й малоперекон- 
ливі дані, що належать до друго половини XIX століт
тя й початку XX століття [3]. Розкриття закономірностей 
розвитку й мінливості мозку має величезне значення 
для розуміння відхилень, з якими зустрічаються у клі
нічній практиці [1,2, 10]. На основі знань індивідуаль
но анатомічно мінливості головного мозку людини 
розробляють оперативні доступи й прийоми, удоско
налюють діагностичні маніпуляці , методику й техніку 
обстеження й лікування хворих [7, 8]. Стало необхідністю 
в неврологі й нейрохірургі враховувати не тільки се
редню “загальну” анатомічну норму, звужений або роз
ширений діапазон, але й весь спектр анатомічно мінли
вості мозку -  статево , віково і міжпівкульно [6, 9].

Для того, щоб визначити індивідуальну норму, мор
фологічний норматив, необхідно виділити набір діаг
ностичних ознак і зв’язок між ними (асоціаці , кореля- 
ці , регресі , пропорці) і на підставі отриманих даних 
вирішити конкретну задачу при здійсненні кількісного 
аналізу та формуванні основ кількісно (математич
но ) нормологі . Найбільш оптимальним методом оцін
ки множинних зв’язків морфофункціональних показни
ків біологічних об’єктів є покроковий регресійний 
аналіз, який дозволяє представити складні вісцеро- 
соматичні співвідношення за допомогою математич
них функцій [4].

Метою дослідження стало побудування регресій- 
них моделей комп’ютерно-томографічних розмірів 
анатомічних структур ПЧЯ та зорового нерва у здоро
вих міських юнаків і дівчат Поділля залежно від особ
ливостей антропометричних, краніо- та соматотипо- 
логічних параметрів.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ У рамках університетсько 
науково тематики “Розробка нормативних критері в 
здоров’я різних вікових та статевих груп населення на
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основі вивчення антропогенетичних та фізіологічних 
характеристик організму з метою визначення маркерів 
мультифакторіальних захворювань” , дотримуючись 
чітко означених критері в відбору (приналежність до 
укра нсько етнічно групи, проживання на територі 
Подільського регіону всіх трьох поколінь досліджува
них, відсутність будь-яких скарг на стан здоров’я під 
час обстеження та хронічних нозологій в анамнезі), 
було заздалегідь здійснено попереднє (первинне) 
анкетування 1722 міських юнаків (17-21 років) та дівчат 
(16-20 років). Після проведення скринінг-оцінки ста
ну здоров’я із 602 юнаків та 537 дівчат було вилучено 
655 досліджуваних. Решта піддослідних (247 юнаків 
та 235 дівчат) після проведення психофізіологічного 
та психогігієнічного анкетування пройшли ряд обсте
жень: спірографію, ультразвукову діагностику щито
подібно залози, серця, магістральних судин, паренхіма
тозних органів черевно порожнини, нирок, сечового 
міхура, матки та яєчників (у дівчат); стандартну рео- 
кардіографію та реовазографію; біохімічне досліджен
ня показників крові; прик-тест з мікст-алергенами, 
стоматологічне обстеження тощо. Осіб, у яких вияви
ли в ході обстеження будь-які захворювання, виклю
чали з групи здорових мешканців Подільського регі
ону. Внаслідок вищезазначених діагностичних проце
дур, 168 юнаків та 167 дівчат увійшли до загально 
групи практично здорового населення. Із вказано гру
пи 82 юнаків та 8 6  дівчат пройшли комп’ютерну томо
графію голови, поперекового відділу хребта та грудно

клітки. Комп’ютерно-томографічні дослідження прово
дили в межах планових профоглядів згідно з добровіль
ною письмовою згодою досліджуваних або х батьків.

Комісією з біоетики Вінницького національного ме
дичного університету (протокол №1 від 23.09.2003р.) 
встановлено, що проведені дослідження відповіда
ють біоетичним і морально-правовим вимогам Гель
сінсько деклараці , Конвенці Ради Європи про права 
людини та біомедицину (1977), відповідним положен
ням ВООЗ та законам Укра ни згідно з наказом МОЗ 
від 0 1 . 1 1 .2 0 0 0 .

Антропометричне обстеження було проведено за 
схемою В.В. Бунака [5].

Краніометрія включала визначення в позиці че
репа у франкфуртській горизонтальній площині: обхва
ту голови, сагітально дуги, найбільшо довжини і ши
рини голови, найменшо ширини голови, ширини об
личчя та нижньо щелепи. За франкфуртською угодою, 
горизонтальна площина визначається двома лініями, 
проведеними кожна від точки, що лежить на верхньо
му кра отвору слухового проходу (у напрямку, пер
пендикулярному середині цього отвору) до відповід
но найнижчо точки підочного краю. Особливості 
форми черепа, співвідношення його основних діа
метрів (співвідношення величини одного виміру у 
відсотках до іншо величини) виражалися за допомо
гою черепного (головного) покажчика. Черепний по
кажчик поділено на три основних категорі : доліхо-, 
брахі- та мезокефалія (табл. 1 ).

Таблиця 1. Кате гор і черепного  по ка ж чи ка
Жінки Чоловіки Г радація Значення Варіанти назви
< 75 % < 65 % доліхокефалія довгоголовість доліхокранія

75-80 % 65-75 % мезокефалія середньоголовість мезокранія, мезоцефалія
> 80 % > 75 % брахікефалія короткоголовість брахікранія

Для оцінки соматотипу ми використали математич
ну схему за Хіт-Картер [ 11 ] 1 За формулою J 1 Matiegka 
ми вираховували жировий, кістковий та м’язовий ком
поненти маси тіла [ 13] 1 Крім того, м’язовий компонент 
визначали за методом американського інституту хар
чування (АІХ) [ 12] 1

Комп’ютерно-томографічне дослідження анатоміч
них структур ПЧЯ та зорового нерва виконували на 
спіральному рентгенівському комп’ютерному томо
графі ELscint Select SP 1 Морфометрія анатомічних 
структур ПЧЯ та зорового нерва включала визначен
ня: поздовжнього і поперечного розмірів ПЧЯ на рівні 
томограми 1 (Т1) і Т2; поздовжнього і поперечного 
розмірів решітчастого лабіринту на рівні Т1; ретро
бульбарного сегмента, найвужчого місця, видимо 
довжини правого та лівого зорового нерва на рівні 
Т2 та поздовжнього і поперечного розмірів лобно 
пазухи на рівні Т31

Застосовуючи прямий покроковий регресійний 
аналіз в пакеті “STATISTIOA 6 1 1 ” (належить НДЦ ВНМУ 
імені М 1 І1 Пирогова, ліцензійний № AXXR910A374605FA), 
будували поліноми регресі , де комп’ютерно-томогра
фічні параметри структур ПЧЯ та зорового нерва у 
здорових міських юнаків і дівчат Поділля належали 
до залежних змінних (“відгуки”), а антропометричні і 
соматотипологічні показники -  до незалежних змінних 
(коваріати) 1

При пошукові кращо регресійно моделі дотриму
вались наступних вимог: 1 ) регресійна модель повин
на пояснювати не менше 50 % варіаці залежно , таким 
чином ЯІ (коефіцієнт детермінаці регресійного полі
ному) має бути не менше ніж 0,50; 2) значення кри
терію Фішера має бути більшим за 2,0; 3) стандартна 
похибка оцінки залежно змінно по рівнянню повин
на становити не більш 5 % від середнього значення 
залежно змінно ; 4) коефіцієнти рівняння регресі і 
його вільний член повинні бути значимі на 5 % рівні; 
5) залишки від регресі повинні бути без помітно ав- 
токореляці (г<0,30), нормально розподілені й без систе
матично складово ; 6 ) чим менше сума квадратів за
лишків, чим менше стандартна похибка оцінки й чим 
більше ЯІ, тим краще рівняння регресі ; 7) необхідно 
знайти оптимальний варіант моделі, що відображає 
основні закономірності досліджуваного явища з достат
нім ступенем статистично надійності; 8 ) у модель по
винні бути включені всі фактори, які з медико-біоло- 
гічно точки зору впливають на залежну змінну (у на
шому випадку -  розміри ПЧЯ). При невиконанні 
вказаних вимог модель може виявитися неадекват
ною внаслідок недообліку суттєвих факторів. З іншо
го боку, кількість факторів, що включаються в модель, 
не повинна бути занадто великою (невиконання ціє 
вимоги приводить до необхідності збільшення числа 
спостережень, до неможливості використання досить
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складних залежностей, до зниження точності оцінок, 
до складності інтерпретаці моделі й до труднощів 
практичного використання). Таким чином, виконуєть
ся завдання визначення оптимального числа змінних, 
що включаються в модель, без порушення вихідних 
передумов, тобто завдання зниження розмірності 
моделі.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ У юнаків встановлено, що залежна змінна моделі 
поздовжнього розміру ПЧЯ на рівні Т1 залежить на
61,4 % від сукупності антропометричних і соматоти- 
пологічних показників, які включені до поліному рег
ресі (коефіцієнт детермінаці 1.1=0,614). Всі коефіцієн
ти зазначено моделі мають доволі високу достовір
ність. Зважаючи на те, що ,=13,41 і є більшим порівняно 
з розрахунковим значенням критерію Фішера ( ,  кри
тичне дорівнює 7,59), можна прийти до висновку, що 
регресійний лінійний поліном є високо значущим 
(р<0,001). В результаті процедури покрокового вклю
чення змінних в регресійну модель отримано наступ
не лінійне рівняння:

• поздовж ній  розмір передньо ї черепної ям ки  на р івн і 
Т І  = -110,5 + 1,76х поперечний середньо-груднинний 
розмір -  4,35х ширину обличчя + 1,5х висоту надгруд- 
нинно точки -  9,91х ширину дистального епіфіза пе
редпліччя справа -  1,07х висоту лобково точки -  
5,61 х краніотип + 2,23х обхват голови,

де (тут і в подальшому) поперечні розміри -  в см; 
розміри голови -  в см; поздовжні розміри тіла -  в см; 
ширина дистальних епіфізів довгих трубчастих кісток -  
в см; краніотип -  у балах.

У  юнаків  залежна змінна м оделі поздовжнього розміру  
ПЧЯ на р івн і Т2  залежить на 63,8 % від сукупності антро
пометричних і соматотипологічних показників, які 
включені до поліному регресі (1.1=0,638). Переважна 
більшість коефіцієнтів зазначено моделі має доволі 
високу достовірність, за винятком незалежно змінно . 
Зважаючи на те, що ,=  14,86 і є більшим порівняно з 
розрахунковим значенням критерію Фішера ( ,  критичне 
дорівнює 7,59), можна прийти до висновку, що регре
сійний лінійний поліном є високозначущим (р<0,001). В 
результаті процедури покрокового включення змінних 
в регресійну модель отримано наступне лінійне рів
няння:

• п о зд овж н ій  розм ір  П Ч Я  на р ів н і Т2  = -34,42 -  
5,07х товщину шкірно-жирово складки (ШЖС) на перед
пліччі + 1,15х висоту надгруднинно точки + 2,41 х тов- 
щину ШЖС на грудях -  1,27х найбільшу довжину го
лови -  2,91х обхват стопи + 4,17х ширину дистального 
епіфіза стегна справа -  0,73х висоту пальцево точки,

де (тут і в подальшому) товщина ШЖС -  в мм.
У  юнаків  залежна змінна м одел і поперечного розм іру  

ПЧЯ на р івн і Т2  залежить на 53,1 % від сукупності антро
пометричних і соматотипологічних показників, які 
включені до поліному регресі (1.1=0,531). Переважна 
більшість коефіцієнтів зазначено моделі має доволі 
високу достовірність, за винятком незалежно змінно 
та тов щини ШЖС на боці. Зважаючи на те, що ,=  11,34, 
і є більшим порівняно з розрахунковим значенням 
критерію Фішера ( ,  критичне дорівнює 6,60), можна 
прийти до висновку, що регресійний лінійний поліном 
є високозначущим (р<0,001). В результаті процедури

покрокового включення змінних в регресійну модель 
отримано наступне лінійне рівняння:

• поперечний  розм ір  П Ч Я  на р ів н і Т2  = -3,165 + 
0,47х ширину плечей + 0,97х обхват голови -  0,49х тов- 
щину ШЖС під лопаткою + 0,9х обхват стопи + 1,45х ра- 
ніотип + 0,20х товщину ШЖС на боці.

У  юнаків  залежна змінна м одел і поперечного розм іру  
решітчастого лабіринту на р ів н і Т2  залежить на 66,7 % 
від сукупності антропометричних і соматотипологічних 
показників, які включені до поліному регресі (1.1=0,667). 
Переважна більшість коефіцієнтів зазначено моделі 
має доволі високу достовірність, за винятком незалеж
но змінно. Зважаючи на те, що ,=  10,3 і є більшим 
порівняно з розрахунковим значенням критерію Фіше- 
ра ( ,  критичне дорівнює 7,36), можна прийти до вис
новку, що регресійний лінійний поліном є високозна- 
чущим (р<0,001). В результаті процедури покроково- 
го включення змінних в регресійну модель отримано 
наступне лінійне рівняння:

• поперечний розм ір решітчастого лабіринту на р івн і 
Т2  = -18,27 + 1,97х обхват стопи -  0,44х тов щину ШЖС 
під лопаткою + 0,87х поперечний середньо-груднин
ний розмір -  4,48х ширину дистального епіфіза плеча 
справа -  0,38х обхват стегна + 0,85х поперечний ниж- 
ньо-груднинний розмір + 0,36х сагітальну дугу голови.

У  ю наків  залежна змінна м оде л і в и д и м о ї д о в ж и н и  
зорового нерва справа на р івн і Т2  залежить на 53,0 % від 
сукупності антропометричних і соматотипологічних по
казників, які включені до поліному регресі (1.1=0,530). 
Всі коефіцієнти зазначено моделі мають доволі ви
соку достовірність, окрім незалежно змінно . Зважа
ючи на те, що ,=6,95 і є більшим порівняно з розрахун
ковим значенням критерію Фішера ( ,  критичне дорів
нює 6,37), можна прийти до висновку, що регресійний 
лінійний поліном є високозначущим (р<0,001). В ре
зультаті процедури покрокового включення змінних в 
регресійну модель отримано наступне лінійне рівняння:

• в и д и м а  д о в ж и н а  правого  зорового  нерва  на р івн і 
Т2=-14,75 + 0,70х передньо-задній розмір грудно 
клітки -  0,91 х краніотип + 0,94х обхват стопи -  1,12х ме- 
зоморфний компонент соматотипу за Хіт-Картер + 
3,38х ширину дистального епіфіза стегна справа -  
1,73х кісткову масу тіла за Матейко,

де (тут і в подальшому) компоненти соматотипу -  
у балах; компоненти маси тіла -  в кг.

У  юнаків  залежна змінна м одел і поздовжнього ро зм і
р у  л о б н о ї пазухи на р ів н і ТЗ  залежить на 59,3 % від су
купності антропометричних і соматотипологічних по
казників, які включені до поліному регресі (1.1=0,593). 
Переважна більшість коефіцієнтів зазначено моделі 
має доволі високу достовірність, за винятком незалеж
но змінно . Зважаючи на те, що ,=8,97 і є більшим 
порівняно з розрахунковим значенням критерію Фіше
ра ( ,  критичне дорівнює 6,37), можна прийти до вис
новку, що регресійний лінійний поліном є високозна
чущим (р<0,001). В результаті процедури покроково- 
го включення змінних в регресійну модель отримано 
наступне лінійне рівняння:

• поздовж ній розмір л о б н о ї пазухи на р івн і томограми 
З  =-0,49 + 0,63х найбільшу довжину голови + 0,23х 
м’язову масу за АІХ -  0,67х обхват стопи + 0,44х тов- 
щину ШЖС на грудях -  0,28х товщину ШЖС під лопат
кою + 0,95Ч ширину обличчя.
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У  юнаків  залежна змінна м одел і поперечного розм іру  
л о б н о ї пазухи на р ів н і ТЗ  залежить на 59,2 % від сукуп
ності антропометричних та соматотипологічних показ
ників, які включені до поліному регресі (РІ=0,592). 
Переважна більшість коефіцієнтів зазначено моделі 
має високу достовірність за винятком незалежно змін
но . Зважаючи на те, що ,=8,94 і є більшим порівняно 
з розрахунковим значенням критерію Фішера ( ,  кри
тичне дорівнює 6,37), можна прийти до висновку, що 
регресійний лінійний поліном є високозначущим 
(р<0,001). В результаті процедури покрокового вклю
чення змінних в регресійну модель отримано наступ
не лінійне рівняння:

• поперечний розмір л обно ї пазухи на р івн і ТЗ = -49,04 
+ 2 ,99 х обхват кисті + 5 ,34 х ширину обличчя -  
6,85х мезоморфний компонент соматотипу за Хіт-Кар- 
тер + 1,44х м’язову масу тіла за АІХ + 1,76х сагітальну 
дугу голови -  48,7х площу поверхні тіла,

де (тут і в подальшому) площа поверхні тіла -  у 
м2.

Здійснюючи покроковий регресійний аналіз у  дівчат, 
ми визначили, що залежна змінна м оде л і поперечного  
ро зм іру  П Ч Я  на р ів н і Т І  залежить на 51,3 % від сукуп
ності антропометричних і соматотипологічних показ
ників, які включені до поліному регресі (.=0,513). 
Переважна більшість коефіцієнтів зазначено моделі 
має доволі високу достовірність, за винятком товщи
ни ШЖС на стегні. Зважаючи на те, що ,=9,73 і є біль
шим порівняно з розрахунковим значенням критерію 
Фішера ( ,  критичне дорівнює 8,74), можна прийти до 
висновку, що регресійний лінійний поліном є висо- 
козначущим (р<0,001). В результаті процедури покро
кового включення змінних в регресійну модель отри
мано наступне лінійне рівняння:

• п о п ере чн ий  розм ір  П Ч Я  на р ів н і Т І  = 21,02 + 
0,50х довжину тіла + 0,38х обхват гомілки у верхній 
третині -  12,10х площу поверхні тіла -  0,59х міжгреб- 
невий розмір таза + 0,22х обхват грудно клітки на ви
диху -  1,59х ширину дистального епіфіза стегна зліва 
+ 0,78х ширину обличчя -  0,11 х тов щину ШЖС на стегні.

У  дівчат  залежна змінна м од е л і ретробульбарного 
сегмента правого зорового нерва на р івн і Т2  залежить на
51.4 % від сукупності антропометричних і соматотипо
логічних показників, які включені до поліному регре
сі (.=0,514). Всі коефіцієнти зазначено моделі ма
ють доволі високу достовірність. Зважаючи на те, що 
,=9,80 і є більшим порівняно з розрахунковим зна
ченням критерію Фішера ( ,  критичне дорівнює 7,65), 
можна прийти до висновку, що регресійний лінійний 
поліном є високозначущим (р<0,001). В результаті 
процедури покрокового включення змінних в регре- 
сійну модель отримано наступне лінійне рівняння:

• ретробульбарний сегмент правого зорового нерва на 
р ів н і Т2  = 4,96 + 0,61х обхват стегон -  0,33х ширину 
дистального епіфіза стегна справа + 0,19х найменшу 
ширину голови -  0,16х ширину обличчя + 0,05х тов- 
щину ШЖС на стегні -  0,065х сагітальну дугу голови -  
0,07х обхват плеча в спокійному стані.

У  дівчат  залежна змінна м од е л і ретробульбарного 
сегмента л івого зорового нерва на р ів н і Т2  залежить на
52.5 % від сукупності антропометричних і соматотипо
логічних показників, які включені до поліному регре
сі (.=0,525). Переважна більшість коефіцієнтів зазна

чено моделі має високу достовірність за винятком 
незалежно змінно та найбільшо довжини голови. 
Зважаючи на те, що ,=8,84 і є більшим порівняно з 
розрахунковим значенням критерію Фішера ( ,  критич
не дорівнює 8,64), можна прийти до висновку, що регре
сійний лінійний поліном є високозначущим (р<0,001). 
В результаті процедури покрокового включення змін
них в регресійну модель отримано наступне лінійне 
рівняння:

• ретробульбарний сегмент л івого зорового нерва на 
р ів н і Т2  = 3,05 + 0,06х обхват стегон -  0,27х ширину 
дистального епіфіза стегна справа + 0,21 х найменшу 
ширину голови -  0,21х ширину обличчя + 0,04х тов- 
щину ШЖС на стегні -  0,09х сагітальну дугу голови + 
0,14х найбільшу довжину голови -  0,08х обхват плеча 
в спокійному стані.

Решта ко м п ’ютерно-томографічнихпараметрів ПЧЯ у  
юнаків і дівчат мають меншу за 50 % (Я І< 0,50) залежність 
від сукупності антропометричних і соматотипологічних 
показників, а тому не мають практичного значення для 
медицини.

Таким чином, у ю наків  із 14 можливих регресійних 
моделей комп’ютерно-томографічних розмірів анато
мічних структур ПЧЯ та зорового нерва побудовано 7 
статистично значущих моделей, коефіцієнт детермі- 
наці яких складав від 53,0 до 66,7 %. При аналізі отри
маних моделей встановлено наступний відсоток вхо
дження до них антропометричних і соматотипологіч
них показників: розміри голови (20,0 %), тотальні 
(2,2 %), поздовжні (8,9 %), обхватні (15,6 %), попереч
ні (11,1 %) розміри тіла, тов щина ШЖС (15,6 %), ши
рина дистальних епіфізів (8,9 %), компоненти сомато- 
типу (4,4 %), тип соматотипу (0 %), компоненти маси 
тіла (6,7 %) і краніотип (6,7 %). Серед окремих антропо
метричних і соматотипологічних показників найбільш 
часто до складу моделей у юнаків  входили: обхват стопи 
(до 5 моделей), краніотип, ш ирина обличчя та товщина 
Ш Ж С  п ід  лопаткою (кожен з показників -  до 3 моделей).

У дівчат  із 14 можливих регресійних моделей комп’ю
терно-томографічних розмірів анатомічних структур 
ПЧЯ та зорового нерва побудовано лише 3 статис
тично значущих моделі, коефіцієнт детермінаці яких 
складав від 51,3 до 52,5 %. При аналізі отриманих 
моделей встановлено наступний відсоток входження 
до них антропометричних і соматотипологічних показ
ників: розміри голови (34,8 %), тотальні (8,7 %), по
здовжні (0 %), обхватні (26,1 %), поперечні (4,3 %) 
розміри тіла, товщина ШЖС (13,0 %), ширина дисталь
них епіфізів (13,0 %), компоненти соматотипу (0 %), тип 
соматотипу (0 %), компоненти маси тіла (0 %) і краніо
тип (0 %). Серед окремих антропометричних і соматоти
пологічних показників найбільш часто до складу моде
лей у дівчат  входили: ш ирина обличчя та товщина Ш Ж С  
на стегні (кожен із показників -  до усіх 3 моделей).

ВИСНОВКИ 1. У юнаків із 14 можливих регресій- 
них моделей комп’ютерно-томографічних розмірів 
анатомічних структур ПЧЯ та зорового нерва побудо
вано 7 моделей (50,0 %), коефіцієнт детермінаці яких 
складав від 53,0 до 66,7 %. До складу моделей най
більш часто входили: розміри голови (20,0 %), об
хватні розміри тіла та товщина ШЖС (по 15,6 %).

2. У дівчат побудовано лише 3 моделі (21,4 %), 
коефіцієнт детермінаці яких складав від 51,3 до 52,7 %.
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До складу моделей у дівчат найбільш часто входили: 
розміри голови (34,8 %) та обхватні розміри тіла 
(26,1 %).
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КРОВОВИЛИВИ В ЗАДНЮ ЧЕРЕПНУ ЯМКУ ПРИ АРТЕРІАЛЬНИХ АНЕВРИЗМАХ

КРОВОВИЛИВИ В ЗАДНЮ ЧЕРЕПНУ ЯМКУ ПРИ АРТЕРІ
АЛЬНИХ АНЕВРИЗМАХ -  На основі аналізу 98 хворих із ар
теріальними аневризмами (АА) вертебробазилярного басей
ну (ВББ) встановлено особливості локалізаці АА ВББ, клінічні 
прояви, діагностику та прогноз при розриві АА.

КРОВОИЗЛИЯНИЯ В ЗАДНЮЮ ЧЕРЕПНУЮ ЯМКУ ПРИ 
АРТЕРИАЛЬНЫХ АНЕВРИЗМАХ -  На основание анализа 98 
больных артериальными аневризмами (АА) вертебробази- 
лярного басейна (ВББ) установлено особенности локализации 
АА ВББ, клинические проявления, диагностику та прогнози
рование при разрыве АА.

c r a n ia l  h e m o r r h a g e s  to  t h e  p o s t e r io r  c r a n ia l
FOSSA DURING ANEURYSMS -  Based on analysis of 98 patients 
with arterial aneurysms (AA) in vertebrobasillar pool (VBP), have 
been determined the peculiarities of localization of AA VBP, clinical 
manifestations, diagnosis and prognosis of fracture AA.

Ключові слова: артеріальна аневризма, задня черепна 
ямка, крововилив, вертебробазилярна система, прогноз.

Ключевые слова: артериальная аневризма, задняя че
репная яма, кровоизлияние, вертебробазилярная система, 
прогнозирование.
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ВСТУП Велика кількість крововиливів у структури 
головного мозку зумовлена аневризмами та вадами 
розвитку судин. Нараховують понад З0 варіантів анев
ризм та близько десятка вад судин. х походження, 
патогенез, а особливо клінічні прояви, діагностика, 
лікування і прогноз надзвичайно різноманітні і потре
бують подальшого вивчення [2, 5, 6, И , .4, .5].

Згідно з даними різних авторів, мішкоподібні анев
ризми головного мозку виявляються у 1-10 % насе
лення [1,3, 4, 6, 7, 12, 13].

Артеріальні аневризми ВББ становлять 7-13 % і є 
найбільш небезпечними для хворих, так як в 95 % 
можуть призводити до крововиливів, дещо рідше 
крововиливи (89 %) бувають при аневризмах хреб
тових артерій [10, 13, 15].

Більшість аневризм заднього басейну локалізують
ся на місці біфуркаці основно артері , рідше біля роз
галуження задньо нижньо мозочково артері або в 
зоні з ’єднання задньо з ’єднуючо артері [8, 10].

У клінічному періоді геморагічного синдрому ряд 
авторів виділяють чотири періоди: перший -  надгост- 
рий, тривалістю до 3-х днів після крововиливу, другий 
період -  від 4 днів до 2-3 тижнів, третій -  відновний -  
наступає через 2-3 тижні після початку крововиливу і 
тягнеться до 6-ти місяців, четвертий -  період стійких 
резидуальних явищ, а також розвитку пізніх усклад
нень [3, 5, 7].

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Проаналізовано клінічний 
перебіг крововиливів у структури задньо черепно 
ямки 98 хворих із артеріальними аневризмами вер- 
тибробазелярного басейну.

Хворі знаходилися на лікуванні в Центрі ендовас- 
кулярно нейрохірургі АМН Укра ни з 1981 по 2009 рр. 
Хворих госпіталізували у центр з нейрохірургічних та нев
рологічних відділень, в які вони потрапили після апоплек- 
с і. Всі хворі були прийняті в другому (геморагічному) 
періоді аневризматично хвороби. Тяжкість стану хво
рих оцінювали за шкалою НипМНезз (табл. 1) [10].

Таблиця 1. Тяжкість стану хворих із САК за шкалою Н unt-Hess
Ступінь тяжкості Критері Кількість хворих (%)

І Безсимптомний перебіг; можливий слабкий головний біль або ригідність 
м ’язів потилиці

9 (9,2±2,9)

ІІ Головний біль помірний або слабкий; менінгеальний синдром виражений; 
вогнищева неврологічна симптоматика відсутня, крім можливого уражен
ня окорухових нервів

54 (55,. ±5,0)

Ill Менінгеальний синдром виражений; свідомість порушена до приглушен
ня; вогнищева симптоматика помірно виражена

24 (24,5±4,З)

!V Менінгеальний синдром виражений; свідомість порушена до сопору; ви
ражена вогнищева симптоматика; є ознаки порушення вітальних функцій

И  (И  ,2±З,2)

V Кома різного ступеня; акінетичний мутизм; децеребраційна ригідність -
Всього: 98 Ц00)

Комплекс обстеження хворих у геморагічний період 
розриву інтракраніальних аневризм включав лабора
торні та нейровізуалізуючі методи дослідження, котрі 
проводили в динаміці захворювання та лікування хворих.

Комп’ютерно-томографічне обстеження головно
го мозку (КТ) проводили на томографі “Somatom AR 
Star” та “Somatom CRX” (“SIEMENS”, Німеччина). Ска
нування проводили з товщиною зрізу 3 мм для ба
зальних та 8 мм -  для конвекситальних відділів.

Церебральну ангіографію виконували на ангіогра- 
фах “ Artis VB” та “Tridoros 1000DS” (“SIEMENS”, Німеч
чина). До складу ангіографічного комплексу входять 
електронно-обчислювальний перетворювач (поля 
зору -17, 23, 33 см), система флюороскопі . Частота 
кадрів від 2,5 до 30 за 1 с.

Магнітно-резонансну томографію та магнітно-ре
зонансну ангіографію виконували на апараті “ Magnetom 
Vision Р lus” (“SIEMENS”, Німеччина). МРА (використо-
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вували програми З D TOF MPA, MP R-р є к о н с т р у к ц і ю ) 

не потребувала використання контрастуючо речови
ни, оскільки кров при проведенні МРА сама є 
внутрішнім контрастуючим агентом. МРТ/MPA прово
дили у тих випадках, коли підозрювали наявність МА, 
але не могли ангіографічно підтвердити. У таких 
випадках використання МРТ/МРА давало змогу вия
вити тромбовану АА, визначити розміри, локаліза
цію та вираженість змін у мозковій тканині навколо МА. 
У разі МА великих розмірів та частково тромбованих 
та трамбованих МА, МРТ/МРА дає змогу додатково 
визначити розмір та об’єм аневризми, що доповнюва
ло ангіографічні дані, оскількі за допомогою ЦАГ можли
во виявити тільки функціонуючу частину аневризми. 
Крім того, МРТ/МРА використовували як метод діаг
ностики стану АА у віддалений період після операці .

Ультразвукове доплерографічне дослідження вико
ристовували як додатковий метод визначення арте
ріального спазму (АС) та динамічного спостереження 
за його змінами. ТКУЗДГ проводили на апараті “Sono- 
line Blegra” з ТДК -  транскраніальним датчиком із час
тотою 2,5 кГ ц (“SIEMENS” , Німеччина).

Виявлено такі типи крововиливу, які виникали при 
розриві МА ВББ: спонтанний субарахно дальний крово
вилив (САК) -  у 76 (77,6±4,2) %; спонтанний субарах
но дально-шлуночковий (ССШК) -  у Ю ( .0 ,2±З,.) % 
та спонтанний субарахно дально-паренхіматозно-шлу- 
ночковий крововилив (ССПШК) -  у .2  (.2,2±З,З) % у 
З із них з формуванням гематом (табл. 2).

Таблиця 2. Розподіл  хво р и х  за типом  
кров о ви л ив у  при АА

Тип крововиливу Кількість хворих
САК 76 (77,6±4,2) %

ССШК Ю (Ю ,2±З,.) %
ССПШК .2  (.2,2±З,З) %

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ Хворі були госпіталізовані в другому періоді після 
крововиливу, тобто в терміни від 4-х днів до 2
4 тижнів, а також в третьому відновному періоді після 
субарахно дального крововиливу, тобто через 2-3 тиж
ні після крововиливу. Для контролю результатів ендо- 
васкулярного виключення аневризм хворих госпіта
лізували і в період стійких резидуальних явищ.

Із 98 хворих з АА, крововиливи статистично 
достовірно (р<0,05) частіше були у чоловіків -  у 84 
(85,7+3,5) %, ніж у жінок -  в 14 (14,3+3,5) %. При цьо
му МК спостерігались частіше, ніж стовбурові -  
відповідно 71 (72,4+4,5) % та 27 (27,6+4,5) %, р<0,05.

У всіх 98 хворих АА проявилася геморагічним суб- 
арахно дальним синдромом. У 12 (13 %) виявлено 
субарахно дально-паренхіматозний крововилив із про
ривом крові в шлуночкову систему та у 8 (9 %) з утво
ренням внутрішньомозочкових гематом. У більшості 
випадків АА були основно артері -  51 (52 %) спосте
режень, задньо мозково артері -  у 18 (20 %), вер- 
тебрально артері -  у 17 (19 %), задньо-нижньо мо- 
зочково артері -  у 6 (7 %). Аневризми іншо локалі- 
заці були рідкісними -  від 1 до 3.

Відмічено, що серед госпіталізованих значна час
тина хворих -  18 (18 %) перенесли повторні крово
виливи. Відповідно розміри АА поділяють на міліарні -

до 2-3 мм, середньо величини -  від 4 до 20 мм і вели
ко -  від 2 до 2,5 см та гігантські -  понад 2,5 см [2, 3, 4].

Найчастіше спостерігали аневризми середніх розмі
рів -  від 5 до 12 мм -  45 спостережень (50 %), гігантсь
ких аневризм було 18 (18 %), фузиформних аневризм 
було 4 (4 %).

При детальному аналізі виявлено, що в 12 (11 %) 
хворих у догеморагічному періоді були передвісники 
за 1-3 дні до розриву АА, котрі проявлялися голов
ним болем дифузного або мігренозного характеру, 
переважно в потилиці з іррадіацією у лобно-орбітальну 
зону, зниження зору, нудота, хитання при ходьбі.

Особливо уваги заслуговують пароксизми голов
ного болю, котрі супроводжуються світлобоязливістю, 
запамороченням, диплопією, короткочасним порушен
ням зору та свідомості, наявністю ригідності м’язів 
потилиці. Ці симптоми можуть бути зумовлені розтя
гуванням аневризми, мікрокрововиливами, симптома
ми подразнення оболонок та ішемічними розладами [7].

Клінічний прояв розриву АА відмічено різким полі
морфізмом, котрий залежав перш за все від кількості 
крові, що вилилася, від локалізаці крововиливу та 
реакці судин на крововилив [2, 5, 7, 12, 15].

Відповідно до клініко-анатомічно форми субарахно- 
дальні крововиливи внаслідок розриву артеріальних 
аневризм були поділені на неускладнені субарахно - 
дальні крововиливи без дислокаційного синдрому -  
74 спостережень (75,5±4,3) %, субарахно дально-па- 
ренхіматозні крововиливи без дислокаційного синд
рому -  9 (9,2±2,9) % спострежень, субарахно дально- 
паренхіматозно-вентрикулярний крововилив -  8 
(8,2±2,8) % спостережень, вентрикулярний кровови
лив із розвитком гідроцефалі -  7 (7,1 %) спостережень.

Виявлено, що в більшості випадків -  70 
(71,4±4,6) % -  захворювання почалося раптово: після 
фізичного та/або психічного навантаження -  у 40 
(40,8±5,0) % спостережень, на фоні алкогольно інтокси- 
каці -  у 30 (30,6±4,7) % спостережень. Початок захво
рювання був з різкого головного болю із запаморочен
ням або короткочасною втратою свідомості, нудотою 
та блювотою у кожного другого хворого -  50 спо
стережень.

У деяких хворих відмічалося порушення свідомості 
у вигляді приглушення, психомоторного збудження. 
Характерними для крововиливу були рання гіпертер
мія, тахікардія, артеріальна гіпертензія. Неврологічна 
картина характеризувалася розвитком менінгеально- 
го синдрому (ригідність потиличних м’язів, світлобо
язнь, позитивний симптом Керніга, підвищена чутли
вість до шуму, рідко -  положення на боку із запроки
нутою головою -  35 (35,7±4,8) %. Знижені корнеальні 
рефлекси, сповільнена реакція зіниць на світло, ос
лаблення конвергенці були у 40 (40,8±5,0) % хво
рих. Суттєвих змін з боку сухожильних рефлексів не 
було виявлено.

У невелико групи хворих -  7 (7,1 ±2,6) % був 
мігренеподібний варіант перебігу захворювання із ха
рактерним раптовим головним болем в потилично- 
шийній ділянці з іррадіацією болю в лобно-орбітальну 
зону, появою зорових порушень (фотопсі , сітка пе
ред очима). Свідомість не була порушена, блювота, 
нудота відсутні. Загальний стан задовільний, темпе
ратура субфебрильна. Артеріальний тиск коливався в
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межах 130/80 -  140/90 мм рт. ст. Стійкий головний 
біль, поява менінгеального синдрому стали причиною 
госпіталізаці хворих у неврологічний стаціонар. Після 
проведення спинномозково пункці та виявлення крові 
в лікворі хворих було переведено в нейрохірургічну 
клініку.

У частини хворих -  5 (5,1 ±2,2) % був псевдоза- 
пальний перебіг захворювання, дебютом якого був 
різкий головний біль з нудотою, блювотою, коротко
часним запамороченням свідомості та підвищенням 
температури. Рання поява менінгіального синдрому 
та температури були причиною госпіталізаці хворих з 
діагнозом менінгіт. Після виявлено крові в лікворі 
хворих було переведено в нейрохірургічну клініку.

У 9 хворих (9,1 ±2,8) % спостерігали псевдогіпер- 
тонічний варіант перебігу крововиливу при розриві 
АА. Всі хворі ціє групи мали в анамнезі гіпертонічну 
хворобу (АТ 170/90 -  190/110 мм рт. ст.). На фоні 
ясно свідомості у хворих виникав сильний головний 
біль, появлялася світлобоязнь, пізніше менінгеальний 
синдром. Поява останнього на фоні не ефективності 
гіпотензивно терапі була причиною госпіталізаці в 
неврологічне відділення, де після люмбально пункці 
і виявлення змінених еритроцитів в лікворі хворих 
було переведено в нейрохірургічну клініку.

Отже, кожен п’ятий (21 (21,4±4,1) %) хворий були 
госпіталізовані після захворювання не в спеціалізова
ний стаціонар.

У 22 (22,4±4,2) % хворих субарахно дальний кро
вовилив супроводжувався крововиливом в інші струк
тури ЗЧЯ: в перенхіму мозочку -  у 8, крововиливом 
в мозочок та IV шлуночок -  в 14 із розвитком гідро- 
цефального синдрому -  у 6 з них.

Крім вищеописаних симптомів в цій групі хворих 
спостерігали вогнищеві симптоми у вигляді дизартрі , 
дисфагі , ністагму, атаксі , окорухових порушень, 
парезів VII, V пар черепних нервів. У 12 (12,2±3,3) % 
хворих були альтернуючі симптоми. Слід відмітити, 
що дизартрія, дисфагія, спонтанний горизонтальний 
ністагми часті симптоми (81,6±3,9) % крововиливів при 
розривах АА ВББ.

Із 98 хворих, котрі знаходилися в нейрохірургічній 
клініці, у 18 (18,4 ±3,9) % були повторні геморагі .

Форми та варіанти клінічного перебігу кровови
ливів при розривах АА не є стабільними. В процесі 
клінічного перебігу змінюється загальний стан хворих 
і неврологічна симптоматика. Домінуюча думка, що 
розриви АА ВББ перебігають вкрай тяжко і безперс
пективність ціє групи хворих визначена, не завжди 
відповідають дійсності. Безумовно, що велика група 
хворих з розривами АА ціє локалізаці помирає на 
догоспітальному етапі, або в неспеціалізованих стаціо
нарах без встановлено причини.

Відсутність втрати свідомості при розриві АА ВББ 
може дезорієнтувати лікаря у виборі показань та про
типоказань до цілеспрямовано госпіталізаці хворого 
та методів діагностики, так як альтернатив виключен
ня аневризми (відкрите хірургічне, ендоваскулярне 
втручання) немає.

МРТ і МРА є високоінформативними неінвазивни- 
ми методами. За даними МРТ, розрізняють функціо
нуючі, частково тромбовані і повністю тромбовані 
аневризми. При МРТ артеріальні аневризми вигляда

ють як утворення, розміром від 2 до 30 мм в діаметрі, 
які мають округлу чи овальну форму, чіткі і рівні кон
тури, прилягають безпосередньо до судини. В стан
дартних режимах із використанням послідовностей 
спін-ехо на Т1 , Т2 зважених зображеннях інтракрані- 
альні нетромбовані аневризми виглядають як зони 
втрати МР-синалу, як від крупних артеріальних судин; 
іноді внаслідок турбулентності кровотоку в Т1 зваже
ному зображенні спостерігається гетерогенність сигна
лу в порожнині велико аневризми. Характерним для 
функціонуючо аневризми є наявність артефакту від 
пульсаці у вигляді смужок контурів аневризми, які 
повторюються і поширюються в фазовокодуючому нап
рямку в Т1 і Т2 .

У випадку наявності тромбу, особливо в разі ве
ликих розмірів аневризми, виявляється зона так зва
ного “ пошарового” МР-сигналу, який формується за 
рахунок ділянок трансформаці гемоглобіну на різних 
стадіях у середині тромбу. Тромб залежно від цього 
проявляється зоною гіпо-, ізо- або гіперінтенсивного 
сигналу на Т2 і Т. -  ЗЗ порівняно з ділянками відсут
ності МР-сигналу від нетромбовано частини аневриз
ми. Непряма ознака тромбу -  нерівність контурів анев- 
ризматичного мішка.

МР-ангіографія -  метод візуалізаці судин в трьох 
взаємно перпендикулярних площинах. При МРА, неза
лежно від виду, інтенсивність сигналу знаходиться в 
прямій залежності від швидкості плину крові, тобто 
кров є природним контрастом при МРА.

МРА -  семіотика артеріальних аневризм подібна 
до АГ. На МР-ангіограмах АА виявляються як ділянки 
підвищено інтенсивності МР-сигналу (порівняно з тка
нинами мозку) округло форми, з чіткими контурами, 
які мають зв’язок з інтракраніальними судинами.

З метою отримання зображень потоків в артеріях і 
венах використовували 3DTOF (time -  of flight -  час 
прольоту) та РС (phase contrast + фазоконтрастна) 
методики візуалізаці судин. Обробка параметрів 
імпульсних послідовностей та оптималізація протоколів 
проведення МРА показали, що для оцінки стану арте
ріального русла оптимальною виявилась 3DTOF МРА. 
РС -  метод використовували для оцінки стану вен.

Обов’язково вивчали “сирі” зображення МРА, а 
також використовували комплексне застосування про- 
екці максимально інтенсивності (МІР) і мультипланар- 
них реконструкцій (МР.) отриманих зображень, що 
значно покращувало якість діагностики. У процесі 
обертання реконструйованих зображень навколо по-
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вздовжньо і поперечно вісей вдається одержати до
даткову інформацію про характер і локалізацію пато
логічного процесу.

Показники чутливості і специфічності МРА значно 
підвищувались при одночасному аналізі даних натив
но МРТ.

Обертання МР-ангіограм у різних площинах, аналіз 
переконструйованих зображень і додаткове застосу
вання фазоконтрасних послідовностей, адаптованих 
до повільного кровотоку, дозволяють з більшою віро
гідністю судити про розміри аневризм, ступінь тром- 
бування, стан шийки. Чутливість МРА у комплексні з 
МРТ при мішкоподібних АА склала 95,2 %, специ
фічність -  98,7 %, точність -  98,0 %.

У 98,7 % спостереженнях результати МРА співпа
дали з результатами рентгенівсько ангіографі .

При гігантських частково тромбованих мішкопо
дібних аневризмах МРА поступалася ЦАГ у визначенні 
точних розмірів функціонально частини аневризми.

МРА-семіотика АА дуже подібна до ангіографічних 
ознак аневризм у вигляді зон підвищено інтенсив
ності МР-сигналу округло форми з чіткими контура
ми, що має безпосередній зв’язок з інтракраніальни- 
ми судинами.

Інтенсивність МР-сигналу залежить від швидкості 
плину крові, кута відходження, розмірів шийки, тіла 
аневризми тощо.

МРТ в гострому періоді розриву АА має сво труд
нощі, пов’язані з візуалізацією гострого САК, котрий має 
ізоінтенсивний МР-сигнал, та станом хворого (пору
шення свідомості, рухливість, тривалість обстеження).

Вирішальна роль у діагностиці інтракраніальних 
аневризм належить даним ангіографі . Двобічна ка- 
ротидна, а також вертебральна ангіографія необхідні 
для виявлення множинних аневризм і аномалій вели
ких артерій мозку.

При співставленні даних МРТ з МРТ і церебраль
ною ангіографією виявлено високу інформативність 
МРА в діагностиці аневризм діаметром 5 мм і більше. 
При аневризмах меншого розміру методом вибору є 
ангіографія. Комплексне застосування МРТ і МРА дає 
можливість діагностувати затрамбовані АА, визначити 
х точні розміри, локалізацію та вираженість змін навко
лишньо мозково тканини, що неможливо при ЦАГ.

При гігантських частково тромбованих аневризмах 
МРА менш ефективна у визначенні розмірів функціо- 
нуючо АА, ніж ЦАГ. ЦАГ також більш ефективна у вияв
ленні АА в гострому періоді розриву при локалізаці 
згустків крові в зоні аневризми, при АА базально лока
лізаці біля кісткових структур, АА задньо-нижньо мозоч- 
ково артері , а також при аневризмах, котрі за розмі
ром менші 0,8 мм. ЦАГ має переваги і в плануванні 
хірургічно тактики. Метод МРТ та МРА може бути скри- 
нінговий при підозрі на аневризму судин головного 
мозку.

ВИСНОВКИ Артеріальні аневризми ВББ в біль
шості випадків проявляються геморагічним синдро
мом у вигляді САК (77,6 %), ССПШК (12,2 %) та ССШК 
(10,2 %). У більшості АА є основно , задньо-мозочко-

во та вертебрально артерій. В діагностиці геморагіч
ного синдрому гострого періоду методом вибору є КТ. 
Важливе значення у виявленні аневризм мають МРТ, 
МРА та СКТ. Церебральна ангіографія є золотим стан
дартом у визначенні будови мішкоподібно аневриз
ми та при плануванні хірургічно тактики.
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ДОСЛІДЖЕННЯ ВМІСТУ СТАБІЛЬНОГО МЕТАБОЛІТУ ОКСИДУ АЗОТУ У ХВОРИХ 
НА ДИСЦИРКУЛЯЦІЙНУ ЕНЦЕФАЛОПАТІЮ, ЯКІ ЗАЗНАЛИ ДІ МАЛИХ ДОЗ 

ІОНІЗУЮЧОГО ВИПРОМІНЮВАННЯ

ДОСЛІДЖЕННЯ ВМІСТУ СТАБІЛЬНОГО МЕТАБОЛІТУ 
ОКСИДУ АЗОТУ У ХВОРИХ НА ДИСЦИРКУЛЯЦІЙНУ ЕНЦЕ- 
OAnOIIATIIOI ЯКІ ЗАЗНАЛИ ДІ МАЛИХ ДОЗ ІОНІЗУЮЧОГО 
ВИПРОМІНЮВАННЯ -  Визначили вміст стабільного мета
боліту N0 в сироватці крові 55 хворих на дисциркуляційну 
енцефалопатію, які зазнали впливу малих доз іонізуючого 
випромінювання. Констатували зниження концентраці мар
керів метаболізму N0 у дано категорі хворих та встановили 
залежність даного показника від віку пацієнтів 1 стаді та варі
анту перебігу захворювання1 вираженості ендотоксемі i отри
мано дози опромінення.

ИССЛЕДОВАНИЕ СОДЕРЖАНИЯ СТАБИЛЬНОГО МЕТА
БОЛИТА ОКСИДА АЗОТА У БОЛЬНЫХ С ДИСЦИРКУЛЯЦИ- 
ОННОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИЕЙ КОТОРЫЕ ПОДВЕРГЛИСЬ 
ВОЗДЕЙСТВИЮ МАЛЫХ ДОЗ ИОНИЗИРУЮЩЕГО ИЗЛУ
ЧЕНИЯ -  Определили содержание стабильного метаболита 
N0 в сыворотке крови 55 больных с дисциркуляционной эн
цефалопатией которые подверглись воздействию малых доз 
ионизирующего излучения. Констатировали снижение кон
центрации маркеров метаболизма N0 у данной категории 
больных и установили зависимость данного показателя от 
возраста пациентов1 стадии и варианта течения заболевания1 

выраженности эндотоксемии полученной дозы облучения.
r e s e a r c h  of  n it r ic  OXIDE STABLE METABOLITES’ cON

TENT iN PATiENTS WiTH DiSciRcULATiVE ENc EPHALOPATHYi 
EXPOSE D TO SMALL DOSES OF iONiZiNG RADiATiON -  We 
determined the content of stable NO metabol ites in blood serum of 
55 patients at discirculative encephalopathy exposed to low doses of 
ioni zi ng radiation. it was found out that markers of NO metabolism 
in this category of patients were decreased. The dependence of this 
index from patients’ ageI stage of the diseaseI course of the disease and 
intensity of endotoxemiaI received dose of irradiation was established.

Ключові слова: дисциркуляційна енцефалопатіЯ1 малі дози 
іонізуючого випромінювання1 оксид азоту.

Ключевые слова: дисциркуляционная энцефалопатия1 

малые дозы ионизирующего излучения1 оксид азота.
Key words: discirculative encephalopat hyI small doses of і onizing 

radiation nitric oxide.

ВСТУП Одн им із найважливіших медіаторів внут
рішньоклітинно і міжклітинно взаємоді є оксид азоту 
(N0) [1 1 2-5]. Вивчення властивостей і біологічно ролі 
ціє молекули дозволило встановите що оксид азоту -  
газоподібний месенджер1 який відіграє роль універ
сального модулятора різноманітних функцій організму1 

у тому числі регуляцію дихання1 підтримання імунно
го статусу організму1 серцево-судинного гомеостазу1 

активності макрофагіB1 експресі генів 1 пластичності 
нервово тканинщ пам’ять вивільнення нейротрансмі- 
терів [1 i 6].

Порушення синтезу фізіологічних концентрацій ок
сиду азоту відіграє важливу роль у механізмах ініціаці 
і прогресування ендотеліально дисфункці i я ^  в свою 
ч е р ^  є одним з патогенетичних механізмів хронічно 
недостатності мозкового кровопостачання -  дисцир- 
куляційно енцефалопаті (ДЕ).

Метою дослідження стало оцінити роль змін стабіль
ного метаболіту оксиду азоту у хворих на ДЕ, що зазна
ли впливу іонізуючого випромінювання внаслідок ава
рі на ЧАЕС.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Ми визначили вміст ста
більного метаболіту N0 в сироватці крові 55 хворих 
на ДЕ, які зазнали впливу малих доз іонізуючого випро
мінювання. Середній вік пацієнтів склав (48,78±2,31) 
років, чоловіків серед обстежених було 52 (94,6 %), 
жінок -  3 (5,4 %). У дослідженні звертали увагу на 
вікову групу, стадію ДЕ та варіант перебігу захворю
вання (кризовий, безкризовий), отриману сумарну 
дозу опромінення. Контролем служила група з 20 осіб, 
репрезентативна за віком та статтю, які не зазнали ді 
іонізуючого випромінювання.

Вміст стабільного метаболіту оксиду азоту визна
чали за допомогою спектрофотометричного методу, 
який заснований на реєстраці забарвленого продукту 
реакці нітрит-іона з реактивом Грісса (a-нафтилаце
татом і сульфаніловою кислотою) у лужному середо
вищі, що дозволяє з високою точністю визначати вміст 
нітрит-іонів.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ Маючи на меті дослідити чи впливає вік на показ
ники концентраці стабільних метаболітів, хворих поді
лили на вікові групи: І (40-49 років) -  33 пацієнти 
(60 %), ІІ (50-59 років) -  16 пацієнтів (29 %), ІІІ (60
69 років) -  6 (11 %) пацієнтів.

Середній показник у І групі був на рівні 
(5,24±2,07) мкмоль/л, що достовірно (р<0,01) нижче 
за значення контрольно групи (8,46±2,43) мкмоль/л. 
У хворих ІІ групи концентрація стабільних метаболітів 
зросла на 13 %, а у ІІІ групі -  зменшилася на 59 % 
порівняно з І та на 64 % порівняно з ІІ. Помірна коре
ляційна залежність між віком хворих та показником, 
що досліджували простежувалася лише у старшій 
віковій групі, склавши R=-0,42.

Різниця між показниками у вікових групах та контроль
ними носила достовірний характер (р<0,05), що дало 
нам змогу зробити висновок про пригнічення з віком 
функці ендотелію у пацієнтів із ДЕ, які зазнали ді іоні
зуючого випромінювання. Це узгоджується з даними 
літератури [7], що з віком послаблюються ендотелій- 
залежні вазодилататорні реакці , що, в першу чергу, 
пов’язують з зменшенням синтезу N0.

В обстеженій когорті хворих ІІ ст. (субкомпенсаці ) 
ДЕ діагностовано у 45 (81,8 %), ІІІ (декомпенсаці ) -  у 
10 (18,2 %). Отримані результати в обох групах досто
вірно (р<0,05) були нижчими за значення контрольно 
групи. Концентрація стабільних метаболітів N0 у хворих 
на ДЕ в стаді субкомпенсаці (5,46±1,78) мкмоль/л, в 
стаді декомпенсаці -  (4,49±1,31) мкмоль/л (р<0,05), 
це дозволило припустити, що прогресування захворю
вання відбувається на фоні зниження маркерів метабо
лізму N0 (рис. 1).
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Рис. 1. Вміст стабільних метаболітів N0 у хворих на ДЕ в стаді суб- та декомпенсаці .

Для клінічно картини ДЕ у 24 хворих (43,6 %) був 
характерним кризовий перебіг, у решти 31 (56,4 %) -  
пароксизмальних станів зафіксовано не було. У хворих 
на ДЕ з кризовим перебігом захворювання концентра
ція стабільних метаболітів N0 в сироватці крові була 
вищою на 20 % (р<0,05): (5,63±2,22) мкмоль/л проти 
(4,86±1,31) мкмоль/л. У даній групі встановлено слаб

кий кореляційний зв’язок (І.=-0,38) між рівнями мо
лекул середньо маси (МСМ) 280 та N0.

Для уточнення залежності між концентрацією МСМ 254 
та рівнем стабільного метаболіту в сироватці крові поді
лили пацієнтів на три групи, залежно від показників 
МСМ 254: І група (400-499 ум.од), II група (500-599 ум.од.), 
III група (600-699 ум.од.), (рис. 2).

600 -699  ум .од.

500 -599  ум .од.

400 -499  ум .од.

контроль

рівні М СМ

0 2 4 6 8 10

4,33

6 , 1 2

4,78

Рис. 2. Концентрація стабільних метаболітів N0 у групах хворих на ДЕ залежно від показників МСМ2 5 4 .

У пацієнтів I групи показник був нижчим на 56 % 
за параметри контрольно групи, при наростанні кон- 
центраці МСМ до 500-599 ум.од. -  зростали і значення 
N0 (згідно з літературними даними стабільні метабо
літи є складовою МСМ). У хворих III групи спостерігали 
зворотну реакцію, що опосередковано свідчить про при
гнічення синтезу оксиду азоту, а отже, про порушення 
функці ендотелію.

Серед 55 пацієнтів із ДЕ, яким в комплексному обсте
женні проводили визначення концентраці стабільних 
метаболітів N0, 9 (16 %) отримали дозу опромінення 
в межах 20-60 бер. (в середньому (32,66± 1,43) бер.), 
20 (37 %) -  до 20 бер. (в середньому (11,84±0,98) бер.)

та у 26 (47 %) пацієнтів дозу визначено не було. Кое
фіцієнт кореляці між зазначеними показниками (доза 
опромінення/концентрація стабільних метаболітів N0) 
становив -0,30.

У хворих, що отримали дозу до 20 бер., показники 
N0 були достовірно нижчими від контрольних значень 
((6,24±2,73) мкмоль/л проти (8,46±2,43) мкмоль/л), 
проте вищими за показники групи з відсутнім докумен
тальним підтвердженням дози ((6,24±2,73) мкмоль/л 
проти (5,22±3,56) мкмоль/л). У хворих із дозою в ме
жах 20-60 бер. концентрація метаболітів N0 була най
нижчою, причому в 1,85 раза за групу з дозою до 
20 бер. та 2,5 раза проти контрольно групи (рис. 3).
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Рис. 3. Концентрація стабільних метаболітів N0 у хворих на ДЕ залежно від сумарно дози опромінення.

норма

Згідно з дослідженнями інших авторів [8], нетри
вала дія малих доз радіаці може сприяти підвищен
ню рівня метаболітів N0, таку ж за ефектом дію має 
гіпоксія [9]. Проте за умови тривало ді даних фак
торів, компенсаторні механізми зазнають виснажен
ня, а рівень N0 -  знижується. Останнє твердження 
знайшло підтвердження в нашому дослідженні.

Ми проаналізували взаємозв’язок між кінцевими 
стабільними метаболітами N0 та ступенем порушень 
ліпопероксидаці .

Враховуючи показник стабільного метаболіту N0 
в контрольній групі (8,46±2,43), ми поділили когорту 
обстежених хворих за відхиленнями від даного зна

чення. Так, у 6 (11 %) хворих даний показник знахо
дився в межах норми, у 5 (9 %) -  був вищим норми, 
а у 44 (80 %) пацієнтів -  нижчим. При дослідженні 
показників оксидантного стресу (табл.1) виявили ак
тивацію процесів пероксидаці у кожній з цих груп.

Кореляційний аналіз підтвердив наявність зв’язку 
між кінцевими стабільними метаболітами N0 і рівнем 
малонового діальдегіду (МДА) у групах. При значеннях 
N0 в межах норми залежність носила прямо пропор
ційний характер (г=+0,37, р<0,05), при підвищених по
казниках, навпаки, простежували зворотну залежність 
(г=-0,58, р<0,05). Сила зв’язку між МДА і оксидом азоту 
у групі хворих із низькими його значеннями зменши
лася до слабко (г=+0,1).

Таблиця 1. П оказн и ки  о кси д а н тн о го  стре су  у гр упа х  хво р и х  на ДЕ з р ізн и м и  значенням и  стаб іл ьного
м е та б ол іту  о кс и д у  азоту  ( М ± т )

Г рупи хворих Показник
МДА СОД

Значення N0 в межах норми, п= 6 5,73±0,90 34,12±5,47
Р1>0,05 Р2>0,05

Значення N0 вище норми, п=5 6,21 ±1,38 37,56±4,31
Р1>0,05 Р2>0,05

Значення N0 нижче норми, п=44 6,16±0,91 36,77±5,06
Р1>0,05 Р2>0,05

Примітки: Р1 -  різниця між показниками МДА у групах хворих; Р2 -  різниця між показниками СОД у групах хворих.

Активність антиоксидантно системи була пов’яза
на прямою залежністю з рівнем N0 у групі з високи
ми його значеннями (г=+0,51, р<0,05) та зворотною 
меншо сили -  у групі з показниками в межах норми 
(г=-0,22, р<0,05).

ВИСНОВКИ Підсумовуючи результати, можна конста
тувати зниження концентраці маркерів метаболізму N0 
у хворих на ДЕ, які зазнали опромінення в малих до
зах. Встановлено залежність даного показника від віку 
пацієнтів, стаді та варіанту перебігу захворювання, ви- 
раженості ендотоксемі , отримано дози опромінення.
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РІВЕНЬ ГОМОЦИСТЕ НЕМІ І ПОКАЗНИКИ ЯКОСТІ ЖИТТЯ У ХВОРИХ НА СТЕНОКАРДІЮ
НАПРУГИ ПОХИЛОГО ТА СТАРЕЧОГО ВІКУ

РІВЕНЬ ГОМОЦИСТЕ НЕМІ І ПОКАЗНИКИ ЯКОСТІ ЖИТ
ТЯ У ХВОРИХ НА СТЕНОКАРДІЮ НАПРУГИ ПОХИЛОГО ТА 
СТАРЕЧОГО ВІКУ -  Було обстежено 32 пацієнтів похилого та 
старечого віку з діагнозом ішемічна хвороба серця, стенокар
дія напруги ІІ-ІІІ функціонального класу, середній вік яких 
склав (78,51±2,63) років, а також 24 особи без клінічних ознак 
серцево-судинно патологі , середній вік склав (68,78±2,43) 
років. Усім обстеженим особам визначали концентрацію го
моцисте ну і оцінювали якість життя. В основній групі 
пацієнтів оцінювали ці показники двічі в процесі терапі 
інгібітором ангіотензинперетворювального ферменту перин- 
доприлом. Для оцінки якості життя обстежених осіб було вико
ристано такі опитувальники: опитувальник “ SF-36” (російсь
ка версія), “Сіеттлський опитувальник для стенокарді ” (SAQ). 
У хворих на стенокардію напруги похилого та старечого віку 
застосування інгібітора ангіотензинперетворювального фер
менту периндоприлу протягом 3 місяців у складі комплексно 
терапі сприяло поліпшенню якості життя і зниженню експресі 
гомоцисте ну.

УРОВЕНЬ ГОМОЦИСТЕИНЕМИИ И ПОКАЗАТЕЛИ КАЧЕ
СТВА ЖИЗНИ У БОЛЬНЫХ СТЕНОКАРДИЕЙ НАПРЯЖЕНИЯ 
ПОЖИЛОГО И СТАРЧЕСКОГО ВОЗРАСТА -  Было обследо
вано 32 пациента пожилого и старческого возраста с диагно
зом ишемическая болезнь сердца, стенокардия напряжения 
ІІ-ІІІ функционального класса, средний возраст которых соста
вил (78,51 ±2,63) лет, а также 24 человека без клинических 
признаков сердечно-сосудистой патологии, средний возраст 
составил (68,78±2,43) лет. Всем обследованным лицам опре
деляли концентрацию гомоцистеина и оценивали качество 
жизни. В основной группе пациентов оценивали эти показа
тели дважды в процессе терапии ингибитором антиотензин- 
превращающего фермента периндоприлом. Для оценки качест
ва жизни обследованных лиц были использованы следующие 
опросники: опросник “SF-36” (русская версия), “Сиэттлский 
опросник для стенокардии” (SAQ). У больных стенокардией 
напряжения пожилого и старческого возраста применение 
ингибитора ангиотензинпревращающего фермента периндоп- 
рила на протяжении 3 месяцев в составе комплексной тера
пии способствовало улучшению качества жизни и снижению 
экспрессии гомоцистеина.

LEV EL OF HOMOcYSTEMIA AND INDicES OF LIFE QUALITY 
IN PATIENTS WITH ANGINA PEcTORIS IN INcLINED AND 
SENILE AGE -  There have been examined 32 patients of inclined 
and senile age with ischemic heart disease, angina pectoris of II-III 
functional class (average age has been 78,51 ±2,63 years), and 
also 24 patients without clinical features of cardiovascular pathology 
(average age has been 68,78±2,43 years). In all examined patients 
has been determined concentration of homocysteine and has been 
estimated life quality. In the main group of patients these indices 
have been estimated twice in the therapy process by inhibitor of 
angiotensin transforming ferment by perindopril. For life quality 
estimation of examined patients the following questionnaires have 
been used: questionnaire “ SF-36” (Russian version), “ Seattle 
questionnaire for stenocardia” (SAQ). In patients with angina pectoris 
of inclined and senile age application of inhibitor of angiotensin 
transforming ferment of perindopril during 3 months in structure of 
complex therapy conduce the improvement of life quality and the 
reduction of homocysteine expression.

Ключові слова: стенокардія напруги, похилий та старе
чий вік, гомоците н, показники якості життя.

Ключевые слова: стенокардия напряжения, пожилой и стар
ческий возраст, гомоцистеин, показатели качества жизни.

Key words: an gina pectoris, old and senile age, homocysteine, 
indices of life quality.

ВСТУП Ішемічна хвороба серця займає провідні 
позиці в структурі захворюваності індустріально роз
винених кра н [1]. У численних роботах показано зна
чення гомоцисте немі у розвитку дано патологі [2]. 
За останнє десятиліття для характеристики тяжкості 
патологічного процесу, його динаміки, а також ефек
тивності проведених лікувальних заходів використо
вують оцінку якості життя (ЯЖ) [3]. Поліпшення даного 
показника є одним з основних завдань лікування паці
єнтів із серцево-судинною патологією [4]. Залишаються 
невивченими питання ЯЖ у пацієнтів із ішемічною 
стенокардією напруги старших вікових категорій.

У даний час застосування інгібіторів АПФ у хворих 
на стенокардію напруги не так широко поширене, як 
могло б бути. У той же час, проведені великі досліджен
ня, які показали високу ефективність препаратів ціє 
групи щодо розвитку ендотеліально дисфункці . Так, 
дуже цікаві результати було отримано в дослідженні 
НОРЕ [5], де показано достовірне зниження частоти 
смертельних випадків, інфарктів міокарда, інсульту по
рівняно з плацебо в осіб з високим ризиком розвитку 
серцево-судинних ускладнень при лікуванні раміпри- 
лом. У дослідженні PROGRESS продемонстровано 
достовірне зниження частоти повторних мозкових ін
сультів при використанні периндоприлу у пацієнтів із 
цереброваскулярною патологією [6]. Ці дані дозволя
ють судити про здатність інгібіторів АПФ корегувати 
ендотеліальну дисфункцію[7].

Що стосується якості життя, то при дослідженні 
впливу будь-якого препарату на стан пацієнта дуже 
важливе значення має суб’єктивна оцінка пацієнта для 
самостійного визначення позитивних ефектів лікуван
ня. Має бути зазначено, чи веде застосування даного 
лікарського засобу до зменшення обмежень у повсяк
денному житті, а також вплив на хворого побічних 
ефектів терапі [8]. Невипадково показники ЯЖ у ба
гатьох клінічних дослідженнях є кінцевими точками 
визначення ефективності лікування.

Результати визначення динаміки якості життя у 
пацієнтів із серцево-судинною патологією при лікуван
ні периндоприлом суперечливі. У ряді робіт відзна
чено незначний позитивний ефект або його відсутність 
[9, 10]. У той же час, в інших роботах відзначено досто
вірне поліпшення якості життя, деякі автори пов’язу
ють покращання якості життя у пацієнтів із серцево-су
динною патологією в процесі терапі периндоприлом 
з поліпшенням гемодинамічних показників, а також 
функціонального стану судинного ендотелію [11, 12].

Метою дослідження стала оцінка якості життя у хво
рих на стенокардію напруги похилого та старечого віку
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з різними рівнями гомоцисте немі , а також динаміка 
досліджуваних показників у процесі лікування перин- 
доприлом.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Було обстежено 32 пацієн
тів похилого та старечого віку з діагнозом ішемічна хво
роба серця, стенокардія напруги ІІ-ІІІ функціонального 
класу (Класифікація об’єднаного пленуму кардіологів 
та кардіохірургів Украни, 1999 р.) без клінічно значу
що супутньо патологі , середній вік яких склав 
(78,51 ±2,63) років (з розмахом від 63 до 88 років), систоліч
ний артеріальний тиск (АТ) -  (137,34±1,82) мм рт. ст., 
діастолічний АТ -  (81,57±1,25) мм рт. ст., частота серце
вих скорочень (ЧСС) -  (72,54±2,26) уд. /  хв. До основно 
групи увійшли 14 жінок і 18 чоловіків. В якості групи 
контролю було обстежено 24 особи без клінічних ознак 
серцево-судинно патологі , контрольну групу було по
рівняно за віком з основною групою (середній вік склав 
(68,78±2,43) років, розмах -  від 63 до 73 років). Систо
лічний АТ в групі контролю дорівнював (122,82± 
2,17) мм рт. ст., діастолічний АТ -  (75,06±1, 17) мм рт. ст., 
ЧСС -  (76,34±0,84) уд. /  хв.

Для оцінки вмісту гомоцисте ну в плазмі крові ви
користовували спектрофотометричний метод. Пробо- 
підготовку біологічного матеріалу проводили відповід
но до додано до набору реагентів інструкці . Безпосе
реднє визначення концентраці гомоцисте ну в плазмі 
крові здійснювали на апараті “Спектрофотометр СФ-46”, 
в якості реагентів використовували стандартний набір 
“РІ_ІУА І_асИета Оіадпозііка” . Концентрацію гомоцисте- 
ну в плазмі крові виражали в мкмоль/л.

Для оцінки якості життя обстежених осіб було ви
користано такі опитувальники: опитувальник “3 ,-36 ” 
(російська версія), який включає шкали для визначення 
фізично функці , фізично ролі, фізичного болю, жит
тєздатності, соціально ролі, емоційно ролі і психіч

ного здоров’я; “Сіеттлський опитувальник для стено- 
карді ” (SAQ), що охоплює компоненти обмеження 
фізично активності і характеристик больового синд
рому. Цей опитувальник рекомендований Американсь
ким товариством кардіологів для оцінки якості життя 
у хворих зі стабільною стенокардією напруги.

Зазначені дослідження проводили повторно через 
З місяці регулярного прийому периндоприлу (Сервье, 
Франція) у добовій дозі 5 -10 мг (у середньому 
(8,67+0,44) мг) одноразово у складі комбіновано те- 
рапі з антиангінальними і антитромбоцитарними пре
паратами.

Статистичну обробку отриманих результатів про
водили автоматично за допомогою програми “SPSS 
16.0 for Windows”. У разі нормального розподілу при 
визначенні відмінностей середніх величин викорис
товували t-критерій Стьюдента для незалежних вибі
рок. Результати представляли у вигляді: середнє зна
чення ± стандартна похибка середньо величини. При 
розподілі, відмінному від нормального, для визначення 
відмінностей використовували U-критерій Mann-Witney. 
Результати представляли у вигляді: медіана (25-й, 75
й квартили). Достовірними вважали відмінності при 
р<0,05. Оцінка ступеня взаємозв’язку між парами не
залежних ознак, виражених у кількісній шкалі, прово
дили за допомогою коефіцієнта рангово кореляці 
Spearman -  r.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ Як показало проведене дослідження (рис. 1), у хво
рих похилого та старечого віку зі стенокардією напруги, 
включених в основну групу, концентрація гомоцисте ну 
в плазмі крові склала 15,45 (1З,90; 20,15) мкмоль /  л, 
в контрольній групі -  10,60 (10,20; 11,50) мкмоль /  л. 
Різниця між групами за даним показником виявилася 
достовірною, склавши 45,75 % (р <0,05).

Гомоцисте н, мкмоль/л

Рис. 1. Рівень гомоцисте ну в різних групах на початку дослідження.

До початку лікування у пацієнтів основно групи від
значено достовірне зниження ЯЖ. Згідно з опитувальни- 
ком Э Г-36, показник ЯЖ у пацієнтів похилого та старе
чого віку зі стенокардією напруги був нижче на 32,3 % 
(р <0,05), ніж у контрольній групі. Подібну динаміку відзна
чено при аналізі інших опитувальників. Так, за результа
тами обробки анкетування Сіеттлського опитувальника, 
показник ЭАО був статистично значимо вище в основ
ній групі на 30,3 % (р <0,05), ніж у практично здоро
вих осіб (табл. 1).

Таким чином, з ’ясувалось, що рівень гомоцисте - 
немі та показники якості життя у хворих на стенокар
дію напруги похилого та старечого віку значно гірші, 
ніж показники рандомізовано групи контролю.

Наступним етапом дослідження було з ’ясування, чи 
покращаться показники гомоцисте немі та якості життя 
у хворих на стенокардію напруги похилого та старе
чого віку в процесі лікування периндоприлом.

Результати обстеження показано в таблиці 2.
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Таблиця 1. П оказн и ки  я ко ст і ж и ття  на по чатку  д осл ідж ення

Опитувальники Контрольна група Основна група
(n=24) (n=32)

SF-36, балів 92,7+2,6 62,8+5,5*
SAQ, балів 62,3+2,8 43,4+2,6*

Примітка. * -  відмінності з контрольною групою достовірні (р <0,05).

Таблиця 2. П оказн и ки  гом о ц исте  нем і та яко ст і ж и ття  хв ор их  на стен окар д ію  
в пр оц ес і л іку в а н н я  п е р и н д о пр и л о м

Показники До лікування Після лікування
Гомоцисте н .5,45+2,2 Ю,68+3,6*
SF-36, балів 62,8+5,5 83,9+4,4*
SAQ, балів 43,4+2,6 56,2+2,7*

Примітка.* -  відмінності достовірні (р <0,05).

У результаті проведеного лікування відзначено 
істотну динаміку у вмісті гомоцисте ну плазми крові в 
пацієнтів основно групи. Прийом периндоприлу про
тягом 3 місяців сприяв зниженню гомоцисте немі на 
30,85 % (р<0,05).

У всіх дослідженнях остаточною оцінкою проведе
ного лікування є оцінка якості життя. Ця оцінка надаєть
ся суб’єктивно самим пацієнтом. А для осіб похилого 
та старечого віку -  це найважливіше.

У результаті анкетування пацієнтів основно групи 
після лікування було відзначено достовірне поліпшен
ня якості життя (рис. 3), що оцінюється за різними ка
тегоріями. Так, згідно з опитувальником 3,-36, сумар
ний показник якості життя збільшився на 28,29 % 
(р<0,05). За даними Сіеттлського опитувальника, якість 
життя при лікуванні периндоприлом протягом 3 місяців 
покращилася на 27,44 % (р<0,05) порівняно з вихід
ними даними.

Гомоцисте н, мкмоль/л

Рис. 2. Рівень гомоцисте немі в основній групі до та після лікування.

□  До лікування
□  через 3 місяці

Рис. 3. Динаміка якості життя у осіб основно групи в процесі терапі периндоприлом.
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У нашій роботі в хворих на стенокардію напруги 
похилого та старечого віку лікування периндоприлом 
мало позитивний ефект на метаболізм гомоцисте ну 
та якість життя пацієнтів.

ВИСНОВКИ .. У хворих на стенокардію напруги 
похилого та старечого віку відмічено гіпергомоцисте - 
немію, яка супроводжувалася зниженням показників 
якості життя.

2. У результаті проведеного лікування відзначено 
істотну динаміку у вмісті гомоцисте ну плазми крові в 
пацієнтів основно групи. Визначено значне зниження 
екскреці гомоцисте ну.

3. Застосування інгібітора ангіотензинперетворю- 
вального ферменту периндоприлу протягом 3 місяців 
у складі комплексно терапі в даній категорі пацієнтів 
сприяло поліпшенню якості життя.

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ
.  ACC/AHA 2002 Guidelines -^date for the management of 

раЛеШэ w ith chronic stable angina -  summary artic le / /  
circulation. -  2003. -  Vol. Ю7. -  P. -I49--I58.

2. Graham M. Plasma homocysteine as a risk factor for vascular 
disease: the Euroрean concerted action рroject /  M. Graham, L. Daly, 
H. Refsum et al. / /  JAMA. -  .997. -  Vol. 277. -  P. -I775--I78-I.

3. Беленков Ю. H. Результаты международного исследования 
качества жизни пациентов со стабильной стенокардией на 
фоне терапии нитратами (IQOLAN) /  Ю. H. Беленков, И. Е. 
Чазова, Л.Г. Ратова и др. / /  Кардиология. -  2003. -  <  9. -  
С. 4 -7 .

4. Недошивин А. О. Исследование качества жизни и психо
логического статуса больных с хронической сердечной недо

статочностью /  А.О. Недошивин, А.Э. Кутузова, Н.Н. Петрова 
& др. / /  Сердечн. недостаточн. -  2000. -  <  4. -  С. 1-7.

5. The HOPE Study Investigators. Effects of an angiotensin
converting enzyme inhibitor, ramipril, on death from cardiovascular 
causes, myocardial infarction, and stroke in high-risk patients / /  
N.Engl.J.Med. -  2000. -Vol. 342. -  P. 145-153.

6 . (PROGRESS Collaborative Group. Randomised tria l of 
perindoprilbased blood-pressure-lowering regimen among 6105 
individuals with previous stroke and transient ischaemic attack / /  
Lancet. -  2001. -  Vol. 358. -  P. 1033-1041.

7. Dzau V. The relevance of tissue angiotensin- converting enzyme: 
manifestations in mechanistic and endpoint data /  V. Dzau, K. Bern
stein, D. Celermaier et al. / /  Am. J.Cardiol. -  2001. -  Vol. 8 8 , 
Suppl. L. -  P. 1-20.

8 . Rector T. S. Effect of ACE inhibitors on the quality of life of
patients with heart failyre /  T. S. Rector / /  Coronary Artery Disease. -  
1995. -  Vol. 6 . - <  4. -  P. 310-314.

9. Rector T. S. Validaty of the Minnesota Living with Heart Failure 
Questionnaire as a measure of therapeutic response to enalapril or 
placebo /  T. S. Rector, H. Spencer, S. H. Kubo, Jay N. / /  
Am. J.Cardiol. -  1993. -Vol. 71. -  P. 1106-1107.

10. Cowley A.J. Randomized comparison of losartan vs. captopril 
on quality of life in elderly patients with symptomatic heart failure: 
the losartan heart failure ELITE quality of life substudy /  A. J. Cowley, 
B.L. Wiens, R. Segal et al. / /  Quality of life research. -  2000. -  Vol. 9. -  
P. 377.

11. Northridge D. B. A multicenter, double-blind, placebo-contro
lled trial of quinapril in mild, chronic heart failure /  D. B. Northridge, 
E. Rose, E. D. Rafter; et al. / /  Eur.Heart J. -  1993. -  Vol. 15. -  
P. 403-409.

12. Just H. for the CADS Study Group: Captopril versus digoxin 
in patients with coronary artery disease and mild heart failure /  H. Just, 
H. Drexler, S. H. Taylor et al. / /  Herz. -  1993. -  Vol. 18, Suppl.1. -  
P. 436-443.

Отримано 27.10.10

64

PDF created with pdfFactory Pro trial version www. pdffactory. com

http://www.pdffactory.com


ISSN 1681-276X. ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ. 2010. № 4

УДК 616.12 - 004.6 - 053.9] - 036.88 -  091

©Р.Я. Боднар, Л.П. Боднар, П.О. Ваврух 
ВДНЗ “Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горбачевського”

СТРУКТУРНО-ФУКЦІОНАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА “АТЕРОСКЛЕРОТИЧНОГО СЕРЦЯ”
У ПОМЕРЛИХ ПОХИЛОГО ВІКУ

CТРУКТУРHО-ФУКЦІОHAЛЬHA ХАРАКТЕРИСТИКА “АТЕРО- 
CКЛЕРОТИЧHОГО СЕРЦЯ” У ПОМЕРЛИХ ПОХИЛОГО ВІКУ -  
H ! секційному матеріалі проведено морфологічне досліджен
ня із використанням морфометрі структурних змін “ атеро
склеротичного серця” . Встановлено переважання гіпертрофіч
ного ремоделювання дилатаційного типу, прогресування скле
ротичного процесу із витісненням м ’язового компонента. 
Причинами порушення ритму та провідності є склероз пучка 
Гіса та нестабільність атеросклеротичних бляшок коронарних 
артерій.

CТРУКТУРHО-ФУHКЦИОHAЛЬHAЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
“ АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКОГО СЕРДЦА” У УМЕРШИХ ПО
ЖИЛОГО ВОЗРАСТА -  H ! секционном материале проведено 
морфологическое исследование с использованием морфомет
рии структурных изменений “атеросклеротического сердца” . 
Установлено преобладание гипертрофического ремоделирова
ния дилатационного типа, прогрессирование склеротического 
процетса с вытеснением мышечного компонента. Причинами 
нарушения ритма и проводимости являются склероз пучка 
Гиса и нестабильность атеросклеротических бляшек коронар
ных артерий.

S T R U d  UR SL AN D FUNCTIONAL cHARACTERISTIc OF 
“ a t h e r o s c l e r o t ic  H EART” in  t h e  o ld  a g e  DEADS -  At 
the sectional material has been done investigation
using of structural changes in “atherosclerotic heart” .
It has been establiched the рredominance of hyрertroрhic remodeling 
of d ^ t e d ^ e  рrocess w ith the рrogression of sclerotic muscular 
disрlacement comрonent. causes of arrhythmia and conduction 
bundle branch block is sclerosis and instability of atherosclerotic 
рlaques of coronary arteries.
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ВСТУП “Атеросклеротичне серце”, як прояв ішеміч
но хвороби серця, є одним із найбільш поширених 
захворювань серед людей похилого віку, що зумовило 
згідно з Міжнародною статистичною класифікацією хво
роб і проблем, пов’язаних із здоров’ям, .0  перегляду, 
виділенням його із загально групи коронарно пато- 
логі . Встановлено, що для цього захворювання харак
терним є складність патогенезу, поліморфізм клініко- 
патоморфологічних проявів, тяжкості ускладнень та 
різноманіттям методів корекці [4]. Hезважаючи на 
глибоке вивчення пато- і морфогенетичних механіз
мів дифузного дрібноосередкового кардіосклерозу, 
синонімом якого є “атеросклеротичне серце”, струк
турно-функціональні особливості його ремоделювання 
в осіб похилого віку розкриті недостатньо. Особливо 
актуальним є вивчення взаємозв’язку ремоделюван- 
ня із порушенням шлуночкового ритму і провідності, що 
є частим ускладненням перебігу хвороби [., 2, 3, 5, 6].

Метою дослідження стало з ’ясування структурно- 
функціональних особливостей “атеросклеротичного 
серця” у людей похилого віку.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Робота ґ рунтується на ре
зультатах морфологічного дослідження 24 сердець по
мерлих осіб чоловічо статті похилого віку (від 61 до 
74 років). Клініко-морфологічним аналізом встанов
лено, що факторами ризику хронічно ішемічно хво
роби серця були: у 62,5 % спостережень гіпертоніч
на хвороба, у 54,2 % -  куріння, у 66,7 % -  гіперхоле- 
стеринемія, у 20,8 % -  цукровий діабет і у 29,2 % -  
надмірна маса тіла, а серед безпосередніх причин 
смерті у 54,3 % випадків -  хронічна серцева недо
статність, у 29,2 % -  порушення шлуночкового рит
му із розвитком фібриляці і у 16,5 % -  тромбоем- 
болічні ускладнення. Групу контролю становили сер
ця 9 чоловіків зрілого віку (від 36 до 60 років), які 
загинули під час ДТП . Із дослідження виключені ви
падки постінфарктного кардіосклерозу.

Проводили масо- і планіметричну кардіометрію 
частин серця за Г.Г. Автанділовим (1991). Визначали 
такі показники: чиста маса серця, маса стінок лівого 
(ЛШ), правого (ПШ) шлуночків, міжшлуночково пе
регородки (МШП), вимірювали ендокардіальну повер
хню ЛШ і ПШ, товщину стінок шлуночків і МШП, вира
ховували шлуночковий індекс (відношення маси стінок 
шлуночків до площі ендокардіально поверхні). Для 
мікроскопічного дослідження шматочки із стінок шлу
ночків піддавали стандартній проводці. Зрізи фарбува
ли гематоксиліном і еозином, залізним гематоксиліном 
за Генденгайном і трихромом за Масоном. Відносний 
обсяг кардіоміоцитів, сполучно тканини, судин та між
клітинних просторів проводили за допомогою сітки 
Г.Г. Автанділова із рівновіддаленими 100 крапками.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ Гістологічним дослідженням міокарда ЛШ помер
лих похилого віку виявлено посилення рисунка строми 
внаслідок розростання колагенових волокон навколо 
судин та в міжкардиміоцитарних проміжках (рис. 1).

Рис. . .  Сітчастий кардіосклероз. Забарвлення гематоксиліном і 
еозином, х 400.
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Цитоплазма кардіоміоцитів була дрібнозернистою 
у частини із них з пилеподібною жировою дистрофією. 
Суттєвих змін зазнавали ядра клітин. Вони збільшені, 
інтенсивно профарбовувалися гематоксиліном, а кон
тури х були нерівні із зазубринами, що в сукупності 
свідчить про розвиток гіпертрофі .

Суттєве збільшення стромального компонента порів
няно із зменшенням міокардіального підтверджено і 
морфометричними даними. Так, незважаючи на наяв
ність гіпертрофі кардіоміоцитів, відносний обсяг х порів
няно із даними контрольно групи виявився меншим 
((58,6+4,3) % проти (65,2+3,9) %,), (р<0,05), а стромаль
ного компонента більшою за рахунок збільшення 
відносно щільності сполучно тканини до (30,4+3,2) % 
проти (24,5+3,8) % (р<0,05) на фоні несуттєвого збіль

шення кількості судин, відносного обсягу міжклітин
но рідини та ліпоцитів (рис. 2).

Таким чином, одним із морфометричних показни
ків ремоделювання “атеросклеротичного серця” вар
то вважати наявність високого показника стромально- 
кардіоміоцитарного індексу міокарда (1,98 проти 0,98), 
(р<0,05), що свідчить про несправжню гіпертрофію 
міокарда і слід вважати одним із морфологічних по
казників обґ рунтування функціонально недостатності 
серця у людей похилого віку.

Роздільним зважуванням частин серця встановле
но, що у померлих із атеросклеротичним серцем ЧМАС 
порівняно із контрольними даними була більшою у 
1,5 (р<0,001), МЛШ -  у 1,9 (р<0,001), МПШ -  у 1,7 
(р<0,01) і МШП -  у 1,5 (р<0,001) раза (рис. 2).

Рис. 2. Відносні параметри структур міокарда лівого шлуночка (%). 
Примітка. X -  достовірно відносно померлих зрілого віку (р<0,05).

При атеросклеротичному ураженні серця в осіб 
похилого віку суттєвих змін зазнають планіметричні 
показники (рис. 3). Так, ендокардіальна поверхня ЛШ 
становила (74,8+4,1) см 2 проти (63,2+3,4) см 2 (р<0,05), 
а ПШ -  (79,2+3,4) см 2 проти (72,8+2,0) см 2 (р>0,05). 
Таке незначне збільшення ендокардіально поверхні 
обох шлуночків ми розцінюємо як наростання про
явів дилатаційного ремоделювання серця.

Враховуючи, що у 29,2 % випадків ми зареєстру
вали як безпосередню причину смерті осіб похилого 
віку порушення ритму і провідності, провели гістоло
гічний і морфометричний аналіз структур пучка Гіса. 
Дані морфологічного дослідження свідчать про акти
вацію в його тканині процесу колагеноутворення із 
витісненням м’язового компонента (рис. 3).

Це підтверджується і аналізом морфометричних 
даних (рис. 4 ).

Встановлено несуттєве зменшення відносного обся
гу провідних міоцитів з (65,2+3,9) % до (52,6+4,3) % 
при одночасному збільшенні відносного обсягу стро
мального компонента в 1,4 раза.

Таким чином, значне збільшення стромального 
компонента пучка Гіса, переважно за рахунок склеро-

Рис. 3. Склероз пучка Гіса. Забарвлення залізним гематоксилі
ном, х120.

зу, слід вважати структурною основою порушення 
провідності у хворих на “атеросклеротичне серце” в 
осіб похилого віку. Одночасно встановлено, що пору
шення ритму та провідності супроводжувалося зміною 
структури атеросклеротичних бляшок коронарних ар
терій (рис. 5).
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Р ис. 4 .  В ід н о с н і па р а м е тр и  с т р у кту р  пучка  Гіса .
П р и м ітка . X  -  д о с то в ір н о  в ід н осн о  по м е р л и х  зр іл о го  в іку  (р < 0 ,0 5 ).

Рис. 5. Н естаб ільна  а теро скле роти чн а  бляш ка. К рово вил и в  (1 ) 
і  руйнац ія  ф іб р о зн о го  п о кр и т т я  (2 ) .  Забарвлення т р и х р о м о м  за 
М асоном , х  80.

Основними морфологічними проявами нестабіль
ності атеросклеротично бляшки були: відшарування, 
руйнація фіброзного покриття та крововиливи в тка
нині.

ВИСНОВКИ 1. У померлих похилого віку ремоде- 
лювання “атеросклеротичного серця” проявляється 
гіпертрофією дилатаційного типу із переважанням у 
міокарді відносного об’єму стромального компонен
та над м’язовим. Показник стромально-кардіоміоци- 
тарного індексу міокарда перевищував контрольні в 
2,02 раза.

2. Морфологічним еквівалентом шлуночкових по
рушень ритму є активація колагенотворення в пучку

Гіса із переважанням об’єму стромального компонента 
над провідниковими міозитами у 1,4 раза, а також 
порушення стабільності атеросклеротично бляшка 

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ У
патоморфогенезі аритмій при “атеросклеротичному 
серці” важливе місце належить ремоделюванню пе- 
редсердь1

С П И С О К  Л ІТ Е Р А Т У Р И
1 1 В л и я н и е  к а р д и о с к л е р о т и ч е с к и х  и з м е н е н и й  на  ф у н кц и ю  
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@О.І. Токаренко, Я.О. Андреева 
Запорізька медична академія післядипломно освіти

ОСОБЛИВОСТІ СТАНУ АРТЕРІАЛЬНОГО ТА ВЕНОЗНОГО КРОВОТОКУ У ХВОРИХ
НА ГІПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ ІІ СТАДІ

ОСОБЛИВОСТІ СТАНУ АРТЕРІАЛЬНОГО ТА ВЕНОЗНОГО 
КРОВОТОКУ У ХВОРИХ НА ГІПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ ІІ СТА
ДІ -  У результаті комплексного клініко-інструментального 
обстеження 117 хворих на ГХ ІІ стаді було встановлено харак
тер змін артеріального і венозного периферичного кровотоку1 

Встановлено, що зміни венозно ланки кровообігу корелюють з 
показниками стану артеріального кровотоку і можуть спостері
гатися навіть у хворих без наявності ознак серцево недостат
носте Врахування стану венозного та артеріального кровотоку 
рекомендовано при підборі гіпотензивно терапі 1

ОСОБЕННОСТИ СОСТОЯНИЯ АРТЕРИАЛЬНОГО И ВЕ
НОЗНОГО КРОВОТОКА У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНЬЮ ІІ СТАДИИ -  В результате комплексного клинико
инструментального обследования 117 больных ГБ ІІ стадии 
был установлен характер изменений артериального и веноз
ного периферического кровотока1 Установлено, что изменения 
венозного звена кровообращения корелируют с показателями 
состояния артериального кровотока и могут наблюдаться даже 
у больных без наличия признаков сердечной недостаточнос- 
ти 1 Учет состояния венозного и артериального кровотока реко
мендован при подборе гипотензивной терапии 1

THE PECULIARITIES OF THE ARTERIAL AND VENOUS 
BLOOD FLOW STATE IN PATIENTS WITH THE ІІ STAGE 
HYPERTENTION -  As a result of complex clinical and instrumental 
inspection of 117 patients w ith the ІІ stage hypertension the character 
of changes of the arterial and venous blood flow has been set1 It has 
been ascertained, that changes of venous link of circulation of blood 
has correlation chain with the indeces of the arterial hemodynamics 
and can be observed even in patients without the presence of heart 
failure 1 Taking into considerendion the venous and arterial blood 
flow is recommended for the choice of therapy1

Ключові слова: гіпертонічна хвороба, артеріальна та ве
нозна гемодинаміка1

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, артериаль
ная и венозная гемодинамика1

Key words: essential hypert ension, arterial and venous 
hemodynamic

ВСТУП Артеріальна гіпертензія є одним із найбільш 
поширених кардіоваскулярних захворювань, яке суттє
во впливає на індивідуальний прогноз [1 ] 1  Відповідно до 
даних статистики, у світі нараховується більше 1 млрд 
осіб з артеріальною гіпертензією, і передбачається, 
що ця цифра буде збільшуватися до 1,5 млрд до 
2О25 р 1 Приблизно 9О-95 % випадків гіпертензі роз
глядають як есенціальну1 На клінічному рівні картина 
есенціально гіпертензі представляється досить одно
рідною, причини розвитку та патогенезу гетерогенні 
і включають сукупність різних генетичних, біохімічних 
та фізіологічних механізмів, які на сьогодні дослідже
ні далеко не повно [7] 1 Тому проблема патогенезу 
гіпертонічно хвороби (ГХ) завжди була пріоритетною 
в терапі та кардіологі і зберігає свою пріоритетність і 
сьогодні1 Не викликає сумніву, що ГХ є одним із важ
ливих факторів розвитку серцево-судинно патологі 1 

Однак на сьогодні залишається невирішеним питання 
про те, в якому ступені цей ефект пов’язаний безпо
середньо з підвищенням артеріального тиску (АТ), а в 
якому він є наслідком ді факторів, що лежать в ос
нові патогенезу ГХ [2] 1 Більшість досліджень присвя

чено визначенню функціонального стану артеріаль
но ланки кровотоку без урахування венозного відділу. 
Залишаються недостатньо вивченими питання взає
мозв’язку між патологічними змінами венозних, арте
ріальних судин та станом ендотеліально функці , особ
ливостями інтракардіально гемодинаміки, процесами 
ремоделювання і структурно-функціональними показ
никами міокарда у хворих на ГХ. Літературні дані про 
вплив змін венозно гемодинаміки на функцію серця, 
ендотелію, артеріальні судини, а також ді підвищено
го АТ на структурно-функціональний стан венозно 
системи є суперечливі [5].

Метою дослідження стало визначення особливос
тей стану артеріального та венозного кровотоку пе
редпліччя у хворих на ГХ II стаді .

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Було обстежено 117 хворих 
на ГХ II стаді , що знаходились на лікуванні у терапев
тичному відділенні місько лікарні № 8 м. Запоріжжя. 
Серед них -  56 жінок і 61 чоловік. Середній вік хво
рих склав (54,9+6,9) років. За рівнем підвищення АТ 
всіх хворих віднесли до 1-2 ступеня підвищення АТ. 
Середня тривалість захворювання склала (9,87+2,3) 
роки. У дослідження не включали пацієнтів з ішеміч
ною хворобою серця, патологією нирок, ендокринно 
системи та інших захворювань, що зумовлюють АГ, а 
також пацієнтів із захворюванням шлунково-кишково
го тракту, цукровим діабетом, наявністю серцево або 
нирково недостатності, порушенням мозкового крово
обігу, ураженнями клапанного апарату серця та хроніч
ними захворюваннями легень. До контрольно групи 
увійшло 25 практично здорових осіб (16 чоловіків і 
9 жінок). Статевий і віковий склад контрольно групи 
був подібний до такого в основній групі.

Дослідження стану венозного кровотоку перед
пліччя у споко і після електроміостимуляці проводи
ли методом венооклюзійно плетизмографі на апа
раті “ ЕМПА 2-01” . Визначали об’ємні (додатковий ве
нозний об’єм (ДВО), швидкісні показники (середня 
швидкість наповнення вен під час оклюзі (СШНВ), 
максимальна швидкість спорожнення вен (МШСВ)), по
казники венозного тиску та тонусу. Усі показники оці
нювали до і після дозованого фізичного навантажен
ня м’язів передпліччя в об’ємі 70 % від максималь
ного за допомогою електроміостимуляці (ЕМС) [3].

Артеріальний кровотік було досліджено за допомо
гою методу тетраполярно реографі, що проводили на 
комп’ютерному реографічному комплексі “РЕОКОМ”. 
Стан артеріального кровотоку оцінювали за наступни
ми показниками: регіональний судинний опір (РОС), 
тонус судин, об’ємна швидкість кровотоку (ОШК), 
міжамплітудний показник діастолічно хвилі (М/А ДХ), 
амплітуду систолічно хвилі (Асист.хв), міжамплітуд
ний показник інцизури (М/А I), час швидкого та по
вільного кровонаповнення (Т шв.к/н. Т пов.к/н.) [3].

Для глибшого і детальнішого вивчення залежності 
основних параметрів артеріального кровотоку від фун
кціонального стану венозного відділу судинного рус-
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ла було здійснено розподіл пацієнтів за показником % 
ДВЄ (співвідношення показників ДВЄ у споко та після 
проведення EMC). При зменшенні ціє величини на 
ЗО % і більше стан венозного кровотоку оцінюють як нор
мальний (І група -  8 осіб), при збільшенні до ЗО % -  
як порушений з мінімальними патологічними зміна
ми (ІІ група -  79 пацієнтів), а при збільшенні більш як 
на ЗО % -  як порушений з більш вираженими патоло
гічними змінами венозного відділу (ІІІ група -  ЗО осіб).

Досліджувані величини представлені в роботі у 
вигляді: вибіркове середнє значення ± стандартна по
милка репрезентативності вибіркового середнього 
значення. Всі кількісні показники визнавали достовір
ними при р<О,О5. Якщо розподіл досліджувано варі
анти не підкорявся нормальному закону, для оцінюван
ня розбіжностей вибірково сукупності використову
вали непараметричні методи аналізу даних, в інших 
випадках -  параметричні методи. Оцінювали ступінь 
взаємозв’язку між парою незалежних ознак, вираже
них в кількісній шкалі за допомогою коефіцієнта ран
гово кореляці Р. Spearman (R). Всі статистичні про
цедури проводили з використанням пакетів приклад
них програм “STATISTICA® for Windows 6” (StatSoft Inc.) 
і “SPSS 1З.О for Windows”.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ Аналізуючи стан периферично гемодинаміки у хво
рих на ГХ ІІ стаді можна відзначити, що зі збільшен
ням ступеня підвищення АТ та тривалості захворю
вання відмічалося збільшення венозного тиску і тонусу, 
зменшення ємнісних і швидкісних показників веноз
ного кровотоку порівняно з контрольною групою. Так, 
венозний тиск і тонус у пацієнтів із ІІ ступенем підви
щення АТ перевищували аналізовані показники конт
рольно групи на ЗЗ, 1 %, р<О,О1 і 29,О %, р<О,О5 відпо

Стан артеріального кровотоку у різних групах хво
рих на ГХ II стаді характеризувався наступними особ
ливостями (табл. 2).

У результаті проведено тетраполярно реографі у 
хворих на ГХ II стаді тенденція змін була такою. У всіх 
хворих на ГХ II стаді відзначали підвищення РОС та 
зниження ОШК. У хворих I групи абсолютне значення 
ОШК було знижене щодо контрольно групи на 18,09 % 
(р<0,05). Різниця показників між II та контрольною 
групами також була достовірною і складала 22,4 % з 
рівнем значущості р<0,05. У хворих на ГХ РОС зміню
вався менше порівняно зі здоровими особами конт

відно. СШНВ під час х оклюзі , ДВЄ і МШСВ були до
стовірно нижчими, ніж у осіб з нормальним АТ на 
4О,О %, 45,7 % і ЗЗ,8 %, (р<О,О1) відповідно. Обме
ження резерву ємнісних судин у стані спокою більшою 
мірою виявлялося при проведенні функціонально 
проби з EMC. У хворих на ГХ реакція ємнісних судин 
на м’язове навантаження мала патологічний характер, 
відрізняючись від реакці у здорових осіб, і характе
ризувалася зниженням венозного тонусу і зменшен
ням МШСВ, збільшенням СШНВ і ДВЄ під час оклюзі . 
Максимальною СШНВ була у хворих з ІІ ступенем під
вищення АТ, достовірно перевищуючи значення конт
рольно та І груп на ЗЗ,9 %, р<О,О5 і ЗЗ,9 %, р<О,О5 від
повідно. Після ЕМС ДВЄ у цих хворих була більшою, 
ніж у осіб контрольно групи та хворих з першим ступе
нем підвищення АТ на З9,З % і З4,5 % (р<О,О1) відпо
відно, у пацієнтів з І ступенем підвищення порівняно 
з практично здоровими особами на З2,1 % (р<О,О5). 
Після ЕМС МШСВ у пацієнтів з І та ІІ ступенем підвищен
ня АТ була на ЗЗ,7 %, і 4З,2 % (р<О,О1) відповідно мен
шою, ніж у осіб контрольно групи. Венозний тонус після 
ЕМС був достовірно нижчим, ніж у практично здоро
вих осіб на 51,9 % і 62,2 % (р<О,О5) відповідно.

Відповідно до ступеня змін венозного кровотоку було 
відзначено, що у хворих ІІІ групи показники СШНВ та 
ДВЄ були достовірно нижчими порівняно з ІІ та І гру
пами на 28 % та 5О % відповідно. ВТ у осіб ІІІ групи 
перевищував відповідний показник у І та ІІ групах на 
17 % та 21 % відповідно. Зміни кінетичного показни
ка МШСВ мали тенденцію до зниження у групах, але 
не були достовірні. Після ЕМС більш виражені зміни 
показника ДВЄ, а саме на 54 % було відзначено у 
ІІІ групі. Також у цій групі спостерігались більш ви
разні зміни СШНВ, а саме збільшення на З1 % (табл. 1).

рольно групи. РОС у хворих на ГХ II стаді достовірно 
перевищував відповідний показник контрольно гру
пи в 1,42 раза. У хворих II групи цей показник був на 
69 % вище, ніж у контрольній групі та на 22 % більше 
порівняно з I групою. У хворих I групи РОС перевищу
вав відповідний показник на 34 % порівняно з конт
ролем. Паралельно зі зростанням АТ спостерігається 
зниження пружноеластичних властивостей зазначе
них артерій, що свідчить про прогресування ендотелі- 
ально дисфункці судин у дано категорі хворих. Також 
відзначалось підвищення тонусу артерій, переважно 
за рахунок артерій середнього та малого калібру. При

Таблиця 1. П оказники  периф ер ійного  венозного кровотоку  у хвор их  на ГХ II стад і

Показники, одиниці 
вимірювання

Контрольна група ( 
п = 25)

1 група 
(п = 8)

II група 
(п = 79)

III група 
(п = 30)

ВТ, мм вод.ст. 126,6+1,8 137,4+0,93* 144,6+1,17* 157,4+0,3*4#
ВТс, ум.од. 11,48+1,5 14,04+0,76* 14,38+0,65* 16,04+0,6*#
СШНВс, мл/хв*100 г тканини 0,085+0,006 0,065+0,004* 0,058+0,004*d 0,038+0,014*d
ДВЄС, мл/100 г ткани 0,46+0,01 0,38+0,03 0,21 +0,02*d 0,19+0,02*d
МШСВС, мл/хв*100 г тканини 6,44+0,32 3,45+0,23* 3,83+0,28* 3,23+0,15*
СШНВ2, мл/хв*100 г тканини 0,047+0,004 0,052+0,006 0,054+0,003* 0,065+0,003*d#
ДВЄ2, мл/100 г тканини 0,26+0,02 0,24+0,03 0,29+0,04*d 0,44+0,04*d
МШСВ2, мл/хв*100 г тканини 7,02+0,34 4,52+0,23* 3,72+0,20* 3,20+0,20*d#
ВТ2, ум.од. 21,88+2,3 19,9+0,9* 9,40+0,53 *D 5,7+0,5*d
ДВЄ, % 33,8+3,3 31,25+3,47* 40,59+6,46*d 48,59+3,4*d

Примітки: 1 .* -  відмінності від показників контрольно групи достовірні (р<0,05); 2.А -  відмінності від показників I групи достовірні 
(р<0,05); 3.# -  відмінності від показників II групи достовірні (р<0,05).
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Таблиця 2. Характеристика функціонального стану артерій м’язового типу в обстежених хворих на 
ГХ II стаді

Показники, одиниці Контрольна група (п Перша група Друга група Третя група
вимірювання = 25) (п = 8 ) (п = 79) (п = 30)

ОШКс, мл*100 см-1 *хв - 1 3,41+0,11 2,14+0,14* 2,09+0,07* 1,98+0,11*
РОСс, уге 1 34,18+0,26 58,77+0,32 62,35+0,41* 64,02+0,21 * 4

Тонус кр 1 арт 1 , у ^ 1,05+0,15 2,32+0,45* 2,41+0,74* 2,80+0,56*4
Тонус ср 1 , мал 1 арт 1 , уге 1 0,62+0,19 0,89+0,12* 1,05+0,20* 1  ,08+0,18*4
Т шв 1к/н, с 0,65+0,11 0,43+0,14* 0,38+0,11* 0 , 2 1  +0,08*4#
Т повж/н, с 0,67+0,12 0,54+0,08* 0,48+0,15* 0,24+0,11 *4#
А сист 1хв,Ом 0,040+0,015 0,021 +0,019 0,018+0,013* 0 , 0 1  8 + 0 , 0 1  8 * 4

М/А ДХ, % 68,30+4,58 72,40+3,56 79,30+4,51* 84,30+4,50*4
М/А I ,% 62,30+2,33 71,8+1,2* 72,50+3,66* 79,60+3,41*#

Примітки: 1 .* -  відмінності від показників контрольно групи достовірні (р<0,05); 2.А -  відмінності від показників I групи достовірні 
(р<0,05); 3.# -  відмінності від показників II групи достовірні (р<0,05).

цьому, у хворих III групи відповідне значення тонусу 
артерій малого та середнього калібру було достовірно 
підвищено порівняно з контрольною, I та II групами 
на 38 %, 45 % та 51 % відповідно (р<0,05). У всіх хво
рих на ГХ II стаді відзначали зниження швидкості кро- 
вонаповнення. Найбільш виражені зміни було відзна
чено в групі хворих із найменшим показником ДВЄ і, 
відповідно, найбільшими проявами венозно гіпертоні . 
Так, у хворих III групи показники Т шв.к/н. і Т пов.к/н. 
були достовірно менше відповідних показників конт
рольно групи на 43 % та 48 % відповідно (р<0,05). 
Про зниження пружноеластичних властивостей також 
свідчить зниження А сист.хв. Але достовірних відміннос
тей між показниками у I, II та III групах виявлено не було.

При проведенні кореляційного аналізу встановле
но, що показники стану артеріальних судин тісно коре
люють зі змінами венозного кровотоку. Встановлено 
кореляційний зв’язок між показниками ДВЄ та А сист.хв 
(г = -36), СШНВ та МА ДХ (г = -21), а також ДВЄ та Т 
шв.к/н (г = -22).

ВИСНОВКИ 1. Виявлено зміни ємнісних судин у 
хворих на гіпертонічну хворобу по мірі прогресуван
ня захворювання -  підвищення венозного тонусу і 
тиску, зменшення середньо швидкості наповнення 
вен під час оклюзі , зменшення додатково венозно 
ємності і максимально швидкості спорожнення вен.

2. Встановлено, що проведення електроміостимуля- 
ці дозволяє більш детально дослідити зміни венозно
го кровотоку: показник співвідношення додатково ве
нозно ємності у стані спокою і після електроміостиму- 
ляці (%ДВЄ) є достатньо інформативним для визначення 
ступеня порушення венозно гемодинаміки, що скла
дає у хворих на гіпертонічну хворобу II стаді 40,6 %.

3. У хворих на гіпертонічну хворобу II стаді при 
прогресуванні змін венозного кровотоку спостерігаєть
ся погіршення пружноеластичних властивостей арте
ріальних судин, а саме достовірне підвищення регіо
нального судинного опору, тонусу крупних, середніх 
та малих артері , зниження амплітуди систолічно хвилі 
на 34 %, зниження часу швидкого та повільного кро- 
вонаповнення на 43 % та 48 % відповідно.

4. Показники стану артеріальних судин тісно коре
люють зі змінами венозного кровотоку. Встановлено 
кореляційний зв’язок між показниками ДВЄ та А сист.хв

(г = -36), СШНВ та МА ДХ (г = -21), а також ДВЄ та Т 
швж/н (г = - 2 2 ) 1

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ З
огляду на поширеність ГХ, вклад у демографічні 
показники, проблеми з досягненням цільових рівнів 
АТ, недостатньо досліджену проблему венозно дис- 
функці у дано категорі хворих та вплив на течію ГХ, 
отримані результати мають важливе значення для по
дальшо розробки патогенетичних ланок ГХ та відпо
відних терапевтичних стандартів1 Перспективним в 
плані подальших розробок слід вважати комплексне 
дослідження стану ендотелію, артеріально та веноз
но ланки кровообігу та мікроциркуляторних змін у ціє 
категорі хворих, взаємозв’язків між змінами веноз
ного кровотоку на структурно-функціональним станом 
міокарда та вплив на ці показники сучасних методів 
лікування1
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ЗМІНИ СПІВВІДНОШЕНЬ ОСНОВНИХ МЕТАБОЛІТІВ МОЗКУ ПРИ ПРОТОННІЙ 
МАГНІТОРЕЗОНАНСНІЙ СПЕКТРОСКОПІ У ХВОРИХ НА ХВОРОБУ ПАРКІНСОНА

ТА ДЕПРЕСІЮ

ЗМ Ш И СП!ВВЩ НОШЕНЬ ОСНОВНИХ МЕТАБОЛтВ 
МОЗКУ ПРИ ПРОТОНШЙ МАГНIТОРЕЗОНАНСНIЙ СПЕКТ
РОСКОП! У ХВОРИХ НА ХВОРОБУ ПАРЮНСОНА ТА ДЕПРЕ- 
СIЮ -  На основі вивчення основних метаболітів мозку (ЫАА, 
cho, cr) в гіпокампі, вентральній покришковій ділянці, чорній 
субстанці , поясній звивині за допомогою методу протонно 
магніторезонансно спектроскопі у хворих на хворобу Паркі- 
нсона та емоційними розладами визначено певні законо
мірності розвитку тривожних та депресивних розладів, в тому 
числі при ХП 1

ИЗМЕНЕНИЯ СООТНОШЕНИЙ ОСНОВНЫХ МЕТАБОЛИ
ТОВ МОЗГА ПРИ ПРИТОННОЙ МАГНИТОРЕЗОНАНСНОЙ 
СПЕКТРОСКОПИИ У БОЛЬНЫХ БОЛЕЗНЬЮ ПАРКИНСО
НА И ДЕПРЕССИЕЙ -  На основе изучения основных метабо
литов мозга (ЫАА, cho, cr) в гиппокампе, вентральной по
крышечной области, черной субстанции, поясной извилине с 
помо!ью  метода протонной магниторезонансной спектроско
пии у больных болезнью Паркинсона и эмоциональными 
расстройствами выявлены определенные закономерности 
развития тревожных и депрессивных расстройств, в том чис
ле при БП1

Оп the basis of the iпvestigatioп of the mam brain methabolites 
(ЫАА, cho, cr) іп hiррocamрus, ventral tegmental area, substantia 
nigra, cingulate girus by meaпs of a method of ргоЩп magnetic- 
гesoпaпce sрectгoscoрy at рatieпts w ith Parkinson’s disease aпd 
emotional distuгbaпses, certaiп рatteгпs of the deрressive aпd aпxiety 
disorders, іп PD рatieпts iпcludiпg, were revealed 1

Ключові слова: протонна магніторезонансна спектроско
пія, N-ацетиласпартат, холін, креатин, хвороба Паркінсона, 
депресивний, тривожний розлад1

Ключевые слова: протонная магниторезонансная спект
роскопия, N-ацетиласпартат, холин, креатин, болезнь Паркин
сона, депрессивное, тревожное расстройство1

Key words: ргоЩп magnetic-resonance sрectroscoрy, N-ace- 
tylasрartat, c holine, creatine, Parkinson’s disease, deрressive and 
anxiety d iso rd e r

ВСТУП В останній час депресію розлядають як 
практично облігатний немоторний прояв хвороби Пар
кінсона (ХП), який погіршує руховий дефіцит, показ
ники якості життя хворих та сприяє прогресуванню ХП 
[1,2 ] 1 Подібними за розповсюдженістю є тривожні роз
лади як на ранній, так і на вираженій стаді ХП, причо
му вони часто є коморбідними депресіями [3, 4, 5] 1 

Також як і депресія, тривога не корелює з тривалістю 
ХП, тяжкістю рухових порушень, дозами препаратів, 
що містять леводопу чи ступенем інвалідизаці 1 Але 
якщо співставити результати різних досліджень щодо 
розповсюдженості депресі у хворих на ХП, ці показ
ники широко варіюють у літературі від 2,7 % до 90 % 
[6] 1 Така розбіжність результатів є відображенням 
складностей діагностики, враховуючи спільність та 
перекриття симптомів двох страждань -  ХП та депре- 
сі , а також використання різних методологічних підхо
дів до оцінки депресі при ХП1 У підсумку виникає вели
кий розкид даних за результатами досліджень, який не 
дає змогу уявити реальні співвідношення ХП та депресі 1

Результати наших клінічних досліджень [7] дозво
лили нам розглядати депресію при ХП як поліетіологіч- 
ний стан, яке в одному випадку становить собою вто
ринну депресію, як прояв само ХП та пов’язано з 
дофаміновим дефіцитом, в другому -  як реакцію на 
інвалідизуюче захворювання, в третьому -  як пара
лельно існуюче з ХП страждання, яке має подібні па
тогенетичні механізми з первинною депресією.

!дучи шляхом вивчення патогенетичних основ депре
сі в цілому [8], ми намагались об’єднати відомі на 
сьогодні науці патогенетичні механізми розвитку де- 
пресі в єдину систему (модель), де зміни функціону
вання певних структур мозку роблять свій внесок в 
“патологічне коло” депресі :

1) підвищення активності мигдалини (Атд);
2) надмірну активність гіпоталамо-гіпофізарно сис

теми;
3) порушення нейрогенезу в гіпокампі (Нірр);
4) порушення дофаміново інерваці лімбічних 

структур;
5) дефіцит серотонінергічно модулюючо актив

ності структур лімбічно системи (Атд, Нірр, Ыасс), а 
також механізми кіркового контролю над гіперактив- 
ними лімбічними утвореннями;

6) зниження інгібіторно здатності префронталь
но кори (РРО);

7) порушення зв’язків Р,О з Атд.
Депресію ми розглядаємо як багатофакторний, сис- 

темно-рівневий патологічний процес, при якому одвічно 
страждає певна структура мозку чи система, що включе
ні в єдине, функціонально інтегроване коло, яке забез
печує цілеспрямовану поведінку в цілому та гомеос
татичний емоційний контроль зокрема (схема 1).

У результаті дисфункці одніє структури порушуєть
ся функціонування всіє системи, незалежно від об
ласті первинного залучення в патологічний процес.

Для підтвердження теоретично моделі ми застосу
вали метод протонно магніторезонансно спектроско
пі (№Н)-МРС, який дозволяє прижиттєве визначення 
природних метаболітів мозку за допомогою аналізу 
спектроскопічних сигналів від них. Основними мета
болітами, що реєструються за допомогою (№Н)-МРС, 
є: Ы-ацетиласпартат (ЫАА), холін (ОИо), креатин (Ог) [9]. 
ЫАА -  це амінокислота, яка міститься виключно все
редині нейронів мозку доросло людини. Зменшення 

піку може бути пов’язане зі зниженням нейрональ- 
но щільності, нейроаксональним пошкодженням. О Ио 
є складовим компонентом клітинних мембран та його 
рівень підвищується при ураженні мембран та загибелі 
клітин. !снує точка зору, що підвищений сигнал холіну 
може бути маркером гліально дисфункці та гліозу [9]. 
Ог відображає стан енергетичних систем клітин та оці
нюється як маркер клітинно цілісності. Найвищий пік, 
що реєструється в нормі при (№Н)-МРС, має N АА, потім -  
Ог, а ще менший -  у ОИо.
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Співвідношення між структурами мозку, що забезбечують  
емоційний та поведінковий контроль та мають відношення 

до формування депресі

Схема 1. Регуляція емоційного контролю в нормі.

Метою нашого дослідження стало уточнення пато
генетичних механізмів депресі у хворих на ХП шля
хом визначення основних метаболітів мозку (NAA, Cho 
та Cr) в структурах мозку, що втянуті в патогенетичне 
коло депресі , методом протонно магніторезонанс- 
но спектроскопі .

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ У дослідження було вклю
чено хворих з депресивним розладом (8), тривожни
ми розладами (7), ХП без емоційних порушень (9), в 
поєднанні з тривожними та депресивними розладами 
(10), а також 8 відносно здорових осіб. В дослідженні 
брали участь хворі без деменці , з депресивним роз
ладом середнього ступеня тяжкості за МКХ-10 та хворі 
з генералізованим тривожним розладом, у 4 з яких 
спостерігались ще і панічні атаки.

Специфічними зонами інтересу були вибрані: гіпо- 
камп (Нірр), його передні, середні та задні відділи; 
вентральна покришкова ділянка (VTA) та чорна суб
станція (SN), поясна звивина (CG), передні, середні 
та задні відділи. Метаболіти визначали у симетричних 
зонах, додатково будували карта розподілу метаболітів 
мозку, яка дозволяла уточнити вірність вибору дослі
джувано структури мозку.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ У хворих з депресивними та тривожними розлада
ми визначено зниження піку NAA (1,00±0,25 зліва та 
0,8±0,04 справа) та високі показники Cho та Cr в пе
редніх відділах Нірр, в зоні, яка співпадає з локаліза
цією Amg. Співвідношення C ho/Cr у цих хворих у даній 
ділянці мозку вказувало на значне підвищення Cho 
(1,35±0,26 зліва та 1,51 ±0,29 справа) при нормі за 
даними літератури [9] 0,93±0,3, причому найбільші 
показники Cho/Cr спостерігали у хворих з депресив
ним розладом і в деяких хворих досягали 2,0. У хво

рих на ХП без емоційних порушень співвідношення 
ОИо/Ог в передніх відділах Нірр не тільки не підвищу
валось, а навпаки, було нище норми (в середньому -  
0,62+0,38).

У середніх відділах Нірр високі показники ОИо/Ог 
залишаються лише у хворих із депресивним розла
дом, та у хворих з поєднанням тривоги та депресі 
(1,3+0,3 зліва та 1,45±0,04 справа), а у хворих тільки з 
тривожними розладами (навіть у тих, які страждали 
від панічних атак) в цій ділянці мозку спостерігається 
нормалізвція метаболітів і в задніх відділах Нірр вона 
досягає норми -  0,89+0,05. При цьому у хворих на 
ХП, незалежно від наявності емоційних розладів, виз
начаються низькі показники холіну порівняно з креа
тином -  0,62+0,05.

Орієнтуючись на дані літератури щодо норми по
казників співвідношень метаболітів, нам здалося див
ним визначення високих показників ОИо/Ог в передніх 
відділах Нірр (1,2+0,02 та 1,4±0,1), які приходили до 
норми в середніх його ділянках у 5 осіб контрольно 
групи. Така ж картина спостерігалась у хворих із три
вожними розладами, тому ми припустили наявність 
приховано тривожності у цих осіб групи контролю. 
Для підтвердження нашого припущення ми протесту
вали всіх хворих контрольно групи на особистісну 
тривожність за шкалою Дж.Тейлор і виявили наявність 
особистісно тривожності у осіб з високими показни
ками ОИо в проекці Атд (15,6+1,6) порівняно з інши
ми особами з групи контролю.

Цікавою знахідкою цього дослідження є визначен
ня високих показників ІМАА в середньому Нірр у хво
ро з біполярним розладом (ІМАА/ОИо -  2,7 зліва та 
1,98 справа, ІМАА/Ог -  1,9 зліва та 1,9 справа).
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При оцінці рівня метаболітів у БИ та УТ А, знижен
ня ІМАА та підвищення ОИо спостерігалось у всіх хво
рих на ХП (ІМАА/ОИо -  0,94+0,06; ІМАА/Ог -  0,76+0,1), 
але зниження ІМАА та підвищення ОИо в УТА спостері
галось лише у хворих із ХП в поєднанні з емоційними 
порушеннями та у хворих з тривожними та депресив
ними розладами. У хворо із біполярним розладом при 
високих показниках ІМАА в цій структурі мозку, співвідно
шення ОИо/Ог було високим (2,0 зліва та 1,9 справа).

Відомим маркером депресі є зміни в активності 
та об’ємі поясно звивини, причому важливою ділян
кою вважається як передня ОО, так і задні відділи ОО. 
Однак ми отримали несподівані результати. Знижен
ня ІМАА в передній поясній звивині спостерігалось у 
хворих на ХП не в залежності від наявності емоційних 
розладів, а тільки у хворих, які приймають препарати 
леводопи, тобто мали більшу тривалість ХП. Знижен
ня ІМАА визначали в цій зоні також у 2 хворих з атипо
вою депресією. У хворій із біполярним розладом спо
стерігалось підвищення ІМАА в цій ділянці мозку (3,15 
та 2,76).

Співвідношення ІМАА/ОИо в поясній звивині було 
підвищеним у хворих на ХП, в яких показники ІМАА в 
цій ділянці визначали зниженими, а також у хворих з 
тривожними та депресивними розладами (1,4+0,1 та 
1,3+0,3). Нормальними були ці показники у хворих на 
ХП без емоційних порушень та на ранній стаді ХП, 
коли вони ще не приймали препаратів леводопи.

ВИСНОВКИ 1. Змі ни основних метаболітів мозку 
(зниження рівня ІМАА та підвищення -ОИо) в Нірр та 
УТА демонструють точки перетину патогенетичних 
шляхів депресивного розладу та депресі при ХП.

2. Підвищення холіну в зоні проекці мигдалини 
можна вважати маркером тривожного розладу і, навіть, 
приховано тривожності.

3. Надмірно високі піки NAA в Нірр та поясній зви
вині можуть дозволити підозру на біполярний роз
лад, що є найвижливішою знахідкою дослідження.

4. Зміни метаболітів в поясній звивині характерні 
як для депресі та тривоги, так і для ХП без емоційних 
розладів, що потребує подальшого вивчення та по
яснення.

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ
1. chaudhuri K.R., Неаіу D., Schapira AHV. The non motor 

symptoms of Parkinson’s di sease. Diagnosis and management. 
Lancet Neurology 2006; 5. -  P. 235-245.

2. Schrag A., Jahanshari M., Quinn N. What contributes to 
quality of life in patients with Parkinson’s disease? J. Neurol 
Neurosurg Psychiatry 2000; 69. -  P. 308-312.

3. Walsu K, Bennett G. Parkinson’s disease and anxiety. Postgrad 
Med J 2001; 77. -  P. 89-93.

4. Shulman LM, Taback RL, Bean J, Weiner WJ. comorbidity of 
the non-motor symptoms of Parkinson’s disease. Mov Disord 2001; 
16. -  P. 507-510

5. Borroni B., Turl a M., Bertasi V.J. cognitive and behaviora l 
assesement in the early stages of neurodegenerative extrapyramidal 
syndromes. Arch Gerontol Geriatr 2008; 4 7 .- P. 53-61.

6. Reijnders J.S., Ehrt U., Webwr WEJ. A systematic review of 
preval ence studies of depression in Parkinson’s disease. Mov Di sord 
2008; 23. -  P.183-189.

7. Слободин Т.Н. Подходы к диагностике депрессии у боль
ных с болезнью Паркінсона /  Т.Н. Слободин /  Психічне здоро
в’я. -  <  1-2 (22-23). -  2009. -  С.15-20.

8. Слободин Т.Н., Патогенетические основы депрессии при 
болезни Паркинсона /  Т.Н. Слободин, Ю.И. Головченко / /  Укра- 
нський неврологічний журнал. -  2010. -  <  4.

9. Литвиненко И.В. Болезнь Паркінсона. -  2006. -  215 с.

Отримано 29.11.10

73

PDF created with pdfFactory Pro trial version www. pdffactory. com

http://www.pdffactory.com


ISSN 1681-276X. ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ. 2010. № 4

УДК 616.127—005.8+616.12—008.46]—037
@А.М. Буртняк, О.І. Іркін* 

КЗ ТОР “Тернопільська університетська лікарня” 
.Національний науково-дослідний центр “Інститут кардіологі імені акад. М.Д. Стражеска”, м. Ки в

ЛАБОРАТОРНІ МАРКЕРИ НЕСПРИЯТЛИВОГО ГОСПІТАЛЬНОГО ПРОГНОЗУ У ХВОРИХ
НА ІНФАРКТ МІОКАРДА З ПРОЯВАМИ

ЛАБОРАТОРНІ МАРКЕРИ НЕСПРИЯТЛИВОГО ГОСПІ
ТАЛЬНОГО ПРОГНОЗУ У ХВОРИХ НА ІНФАРКТ МІОКАРДА 
З ПРОЯВАМИ ГОСТРО СЕРЦЕВО НЕДОСТАТНОСТІ -  
Метою роботи стала оцінка вагомості впливу окремих лабо
раторних показників на короткостроковий прогноз у хворих 
на гострий інфаркт міокарда та проявами гостро серцево не
достатності. Співставлено клініко-лабораторні особливості пе
ребігу та розвитку ускладнень у 27 пацієнтів із ускладнення
ми інфаркту міокарда та 15 хворих без ускладнень.

Встановлено, що ранніми прогностичними предикторами 
розвитку ускладнень інфаркту міокарда є підвищення СРБ, 
функціональний стан нирок за даними клубочково фільтраці 
та підвищення рівня pro BNP.

ЛАБОРАТОРНЫЕ МАРКЕРЫ НЕБЛАГОПРИЯТНОГО ГОС
ПИТАЛЬНОГО ПРОГНОЗА У БОЛЬНЫХ ИНФАРКТОМ МИО
КАРДА С ПРОЯВЛЕНИЯМИ ОСТРОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДО
СТАТОЧНОСТИ -  Целью работ ы стала оценка значимости 
влияния отдельных лабораторных показателей на краткосроч
ный прогноз у больных острым инфарктом миокарда и про
явлениями острой сердечной недостаточности. Сопоставлены 
клинико-лабораторные особенности течения и развития ос
ложнений у 27 больных с осложнениями инфаркта миокарда 
и 15 больных без осложнений.

Установлено, что ранними прогностическими предиктора
ми развития осложнений инфаркта миокарда является повы
шение СРБ, функциональное состояние почек по данным клу
бочковой фильтрации и уровня pro BNP.

LABORATORY MARKERS OF ADVERSE HOSPITAL PROG
NOSIS IN PATIENTS W IT  MYOcARDIAL INFARCTION W IT  
AcUTE HEART FAILURE -  The aim was to evaluate the importance 
of the influence of some laboratory parameters in short-term 
prognosis in patients with acute myocardial infarction and acute 
heart failure. The theoretical clinical and laboratory features of the 
course and development of complications in 27 patients w ith 
complications of myocardial infarction and 15 patients w ithout 
complications.

Established that early prognostic predictor for complications of 
myocardial infarction is increasing cRP, renal function according 
to glomerular filtration and increasing pro BNP.

Ключові слова: гострий інфаркт міокарда, гостра серцева 
недостатність, лейкоцитоз, фібриноген, швидкість клубочко
во ф ільтраці, С-реактивний білок, pro BNP, ускладнення, 
виживання.

Ключевые слова: острый инфаркт миокарда, острая сер
дечная недостаточность, лейкоцитоз, фибриноген, скорость 
клубочковой фильтрации, С-реактивный белок, pro BNP, ос
ложнения, в ыживания.

Key words: acute myocardial infarction, acute heart failure, 
leukocytosis, fibrinogen, glomerular filtration rate, c-reactive protein, 
pro BNP, complications, survival.

ВСТУП Г остра серцева недостатність (ГСН) займає 
провідне місце серед патологічних станів, що загро
жують життю хворих. У США щорічно в стаціонарі діаг
ноз ГСН встановлюють приблизно в 1 млн випадків та 
як супутній ще в 2 млн випадків (Am erican Heart 
Association. 2008 Heart and stroke statistical updat e). ГСН -

ГОСТРО СЕРЦЕВО НЕДОСТАТНОСТІ

часто ускладнює гострий інфаркт міокарда, як резуль
тат комплексно взаємоді структурних, гемодинаміч- 
них, нейрогормональних чинників. Хворі на гострий 
інфаркт міокарда та із наявністю застою в легенях 
мають поганий як короткотривалий, так і віддалений 
прогноз [ 1]. Наявність ГСН у хворих на інфаркт міо
карда супроводжується збільшенням летальності про
тягом 1 року від 10 до ЗО % [2]. Смертність внаслідок 
кардіогенного набряку легень на госпітальному етапі 
сягає 12 %, а протягом 12 місяців -  40 % [З]. Повтор
на дестабілізація серцево недостатності досить висо
ка і складає близько 20 % протягом ЗО діб після ви
писки та 50 % протягом 6 місяців [4], летальність ста
новить 10 % протягом ЗО днів після виписки та до 
20-40 % протягом 6-12 місяців (М .Э. ІМІетіпеп, 2005).

Розвиток ГСН залежить від багатьох чинників: пе
риферичний судинний тонус, адекватність функці пе
реносу кров’ю кисню до органів та тканин, збережен
ня електролітного балансу, це достатня робота органів, 
таких як нирки та печінка. У деяких дослідженнях по
казано, що при серцевій недостатності достовірно 
нижчий був рівень калію плазми крові. Такі показники, 
як гемоглобін, кількість еритроцитів, креатинін у плаз
мі крові впливають на прогноз хворих із ГСН [5, 6, 7]. 
Стратифікація ризику при ГСН дуже важлива, тому що 
це впливає на підходи до лікування хворих, застосу
вання більш агресивних підходів [8].

Метою дано роботі стала оцінка вагомості впливу 
окремих лабораторних показників на короткостроко
вий прогноз у хворих на гострий інфаркт міокарда та 
проявами ГСН.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 42 пацієнти з 
гострим інфарктом міокарда (ГІМ) при наявності ГСН 
за класифікацією КІІІІр (ІІ-ІІІ). Діагноз ГІМ встановлю
вали на підставі клінічних, електрокардіографічних та 
лабораторних критері в, згідно з рекомендаціями Комі
тету експертів ВООЗ та Європейського товариства кар
діологів. В аналіз також не включали хворихз, які по
мерли у перші 24 год від початку інфаркту (табл. 1).

Таблиця 1. Характеристики пацієнтів з гострим 
інфарктом міокарда (п = 42)

Показник Величина показника 
(М +m)

Вік, роки 54,1+0,16
Індекс маси тіла, к г/м 2 27,6+0,15
Частота виявлення, %
Чоловіча стать 61,9
Анамнез ІХС > 28 діб 57,1
ХСН 47,6
Артеріальна гіпертензія 69,1
Передня локалізація ГІМ 61,9
Аневризма ЛІТІ 47,6
Реваскуляризація 14,3
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Централізована клініко-біохімічна лабораторія акре
дитована на технічну компетентність та незалежність 
з правом проведення вимірювань показників об’єктів, 
згідно із галуззю.

Для визначення біохімічних показників -  вмісту 
фібриногену, креатиніну в плазмі крові використовува
ли автоматичний біохімічний аналізатор Cobas “ Integra 
400 plus”. З периферично крові за допомогою автома
тичного гематологічного аналізатора “MS 4” HG 3299 
(Франція) визначали вміст гемоглобіну, кількість еритро
цитів, лейкоцитів та швидкість осідання еритроцитів (ШОЕ).

Для вивчення зв’язку системного запалення з роз
витком ускладнень у госпітальний період ГІМ визна
чали рівень в плазмі крові СРБ в динаміці на першу та 
10 добу. Визначення рівня СРБ проводили на автома
тичному імунологічному аналізаторі “Stat fax 1904 plus”.

З метою співставлення проявів ГСН та розвитком 
інших ускладнень в госпітальний період ГІМ визнача
ли рівень в плазмі крові pro BNP. Рівень попередника 
мозкового натрійуретичного пептиду (pr o B NP) визна
чали на автоматичному імунологічному аналізаторі 
“Stat fax 303 plus”.

Швидкість клубочково фільтраці (ШКФ) визнача
ли за допомогою формули MDRD (Modification of Di et 
in Renal Disease Study).

Формула MDRD (мл/хв/1,73мІ): для жінок резуль
тат множиться на 0,742:

ШКФ = 186 *(креатинін сироватки (мкмоль/л)-1,154 
*(вік [років]) 0,203.

Статистичний аналіз проводили методом варіацій
но статистики з використанням тесту Стьюдента. Кри
терієм достовірності відмінностей вважався P<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ В ході дослідження було виділено дві групи хво
рих. І група -  хворі, які протягом стаціонарного періо
ду не мали жодних ускладнень, крім ГСН (15 хворих). 
ІІ групу склали хворі, у яких реєстрували клінічно зна
чимі ускладнення ГІМ (27 хворих).

При аналізі рівня гострофазових та запальних ре
акцій було з ’ясовано, що у хворих ІІ групи відмічали 
більш виражену реакцію як з боку рівня лейкоцитів, 
так і СРБ. Також на 10-ту добу ГІМ не було нормалі- 
заці рівній лейкоцитів і СРБ (рис. 1).
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Рис. 1. Рівень лейкоцитів та СРБ у динаміці ГІМ.
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Відомо, що підвищення кількості лейкоцитів у пери
феричній крові в хворих на ГІМ може бути пов’язано 
із гіршою коронарною перфузією [11]. Кількість лейко
цитів корелює із розміром некрозу міокарда, функцією 
міокарда та знижується після проведення успішно 
реваскуляризаці [12, 13], що пояснює значну незалежну 
прогностичну роль підвищення рівня цього показника.

Рівень СРБ, який є білком гостро фази запалення, 
швидко реагує на запальні прояви та має самостійний 
вплив на процеси тромбоутворення та постінфаркт
ного ремоделювання [14] і пов’язаний із значним ризи
ком розвитку серцево недостатності та з високим рів
нем летальності [15, 16]. Рівень СРБ має певний зв’язок 
із погіршенням перфузі міокарду та розвитком фено
мену по-г е^ош [13]. Можна припустити, що з ’язок впли
ву динаміки рівня СРБ та частоти настання кардіаль- 
но смерті полягає в більш швидкому зниженні цього 
показника у хворих із успішною реваскуляризацією 
міокарда та меншими розмірами інфаркту міокарда.

Рівень показників ШОЕ та кількість фібриногену в 
обох групах не відрізнялись. Підвищений рівень ШОЕ 
зареєстровано на першу добу у 40,0 % в І групі та 
33,4 % в ІІ групі (Р>0,1). Відмінності були відсутні і на 
десяту добу ГІМ, зокрема 46,6 % в І групі та 61,5 % у 
ІІ групі (Р>0,07). Показник кількості фібриногену та

кож не відрізнявся в групах дослідження. Підвищен
ня рівня фібриногену на першу добу склало 53,3 % в 
І групі та 39,3 % в ІІ групі (P>0,1); на десяту добу -  
80,0 % в І групі та 84,0 % у ІІ групі (P>0,08).

Враховуючи залежність рівня креатиніну від бага
тьох факторів, зокрема близько 40 % пацієнтів із пору
шеною функцією нирок мають рівень креатиніну в 
межах норми. Тому ми обчислювали ШКФ, яка за раху
нок суми профільтрованого та секреторного креатиніну 
є найточнішим показником, який відображає функцій- 
ний стан нирок. Аналіз отриманих даних показав, що функ
ція нирок була визначена дуже важливою для прогнозу, 
так рівень ШКФ в першу добу перевищував норму у 
53,3 % в хворих І групи та 77,8 % -  у ІІ групі (P<0,05). 
Також залежність зберігалась і до десято доби, показ
ники ШКФ на фоні стандартно терапі становили відпо
відно 60,0 % у І групі та 78,9 % -  у ІІ групі (P<0,05).

Останнім кроком дослідження було з ’ясування прог
ностичних можливостей pro BNP. Було проаналізовано 
залежність летальності від рівня pro BNP. Протягом 
30 діб померло 6 хворих із 42 обстежених. Підвищення 
рівня pro BNP було виявлено у 66,7 % випадків усіх 
хворих. В той же час серед хворих, що залишились 
живими, підвищення рівня pro BNP спостерігалось 
лише в 37,5 % випадків (P<0,05). Отримані результати
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співпадають з даними GRINBERG B. (2007)[15], які від
значили залежність рівня загально смертності серед 
хворих із хронічною серцевою недостатністю коронаро- 
генного генезу, у яких виявлено високі рівні pro BNP.

ВИСНОВКИ 1. Показники гострофазових запаль
них реакцій, такі як лейкоцитоз та підвищення СРБ 
можуть слугувати раннім діагностичним та прогнос
тичним ускладненням інфаркту міокарда з проявами 
гостро серцево недостатності.

2. Одним із чинників впливу на розвиток усклад
нень гострого інфаркту міокарда є функціональний стан 
нирок, який доцільно оцінювати за швидкістю клубоч
ково фільтраці .

3. Предиктором несприятливого прогнозу при гостро
му інфаркті міокарда та можливого розвитку гостро 
серцево недостатності є підвищення рівня pro BNP.
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ВПЛИВ АТОРВАСТАТИНУ НА РІВЕНЬ С-РЕАКТИВНОГО ПРОТЕ НУ У ПАЦІЄНТІВ
З АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ

ВПЛИВ АТОРВАСТАТИНУ НА РІВЕНЬ С-РЕАКТИВНОГО ПРО
ТЕ НУ У ПАЦІЄНТІВ З АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ -  У 
143 хворих на артеріальну гіпертензію ІІ ст. (72 хворих на 
гіпертонічну хворобу і 71 пацієнт із симптоматичною артері
альною ренопаренхімною гіпертензією) вивчали вплив атор- 
вастатину на показники артеріального тиску, ендотеліальну 
дисфункцію (ЕД), ремоделювання судинно стінки, мікроаль- 
бумінурію (МАУ), рівень С-реактивного проте ну (СРП) і взає
мозв’язок між ними. Установлено, що аторвастатину власти
ва гіпотензивна, рено- і вазопротекторна дія, а також достат
ньо виражений протизапальний ефект, який проявляється у 
зниженні рівня СРП у хворих на тлі антигіпертензивного ліку
вання. Ці властивості препарату є плейотропними, оскільки 
не пов’язані зі зниженням рівня ліпідів сироватки крові і 
мають місце при тривалому (більше 6 місяців) застосуванні 
аторвастатину в дозі 20 мг/добу.

ВЛИЯНИЕ АТОРВАСТАТИНА НА УРОВЕНЬ С-РЕАКТИВ- 
НОГО ПРОТЕИНА В ПАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕР
ТЕНЗИЕЙ -  У 143 больных артериальной гипертензией ІІ ст. 
(72 больных гипертонической болезнью и 71 больной с симп
томатической артериальной ренопаренхимной гипертензией) 
изучали влияние аторвастатина на показатели артериально
го давления, эндотелиальную дисфункцию (ЭД), ремодели
рование сосудистой стенки, микроальбуминурию (МАУ), уро
вень С-реактивного протеина (СРП) и взаимосвязь между 
ними. Установлено, что аторвастатину присуще гипотензив
ное, рено- и вазопротекторное действие, а также достаточно 
выраженный противовоспалительный эффект, который про
является в снижении уровня СРП у больных на фоне антиги
пертензивного лечения. Эти свойства препарата плейотроп- 
ные, поскольку не связаны со снижением уровня липидов 
сыворотки крови и имеет место при длительном (более 6 ме
сяцев) применении препарата в дозе 20 мг/сут.

т н е  in f l u e n c e  OF ATORVASTATIN ON ТНЕ LEVEL of  c 
R EAcTIVE PROTEIN IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPER
TENSION -  We have been were studying the effect of atorvastatin 
on the blood pressure, endothelial dysfunction (ED), arterial wall 
remodeling, microalbuminuria (MA) and level of the c-reactive 
protein (cRP), and relationship between these factors in the 143 pa
tients in II stage hypertension (72 patients with essential hypertension 
a nd 71 patients w ith symptomatic renoparenchimal arterial 
hypertension). We have detekmined, that atorvastatin has got hypo
tensive and reno- and vazoprotective effect and rather pronounced 
anti-inflammatory effect, which manifests itself in further reducing 
of cRP level in patients against the background of hypotensive 
therapy. These properties of the drug are pleiotropic, because they do 
not relate to a reduction of serum lipids and occur with prolonged 
(more than 6 months) use of atorvastatin in a dose of 20 mg a day.

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, ендотеліальна дис
функція, мікроальбумінурія, ремоделювання судинно стінки, 
аторвастатин.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, эндотели
альная дисфункция, микроальбуминурия, ремоделирование 
сосудистой стенки, аторвастатин.

Key words: arterial hypertension, endothelial dysfunction, 
microalbuminuria, art erial wall re m odeling, at orvastatin.

ВСТУП На сьогодні не викликає сумнівів те, що 
запальний процес і оксидативний стрес є важливою 
ланкою патогенезу артеріально гіпертензі (АГ) [19, 4].

Мають також велике значення дисліпідемія, дисфунк
ція нирок, структурні зміни судинно стінки. Доведено, 
що сама антигіпертензивна терапія недостатньо впли
ває на частоту розвитку ускладнень [10, 7, 11].

С-реактивний проте н (СРП), як і мікроальбуміну
рія (МАУ), є детермінантами кардіоваскулярного ризи
ку [9]. Наявність підвищених рівнів обох цих показ
ників у пацієнтів з АГ автоматично визначає х як групу 
дуже високого кардіоваскулярного ризику, незалеж
но від рівнів артеріального тиску (АТ).

СРП розцінюється як маркер хронічного субклініч- 
ного запалення судинного ендотелію. Як відомо, на 
даний час, системний оксидативний стрес та запален
ня відіграють ключову роль у розвитку атеросклерозу 
і АГ [17]. А СРП може впливати на ці процеси різно- 
направлено. Так, вихід СРП із макрофагів та гладком’я- 
зових клітин атеросклеротичних бляшок може стиму
лювати його ж синтез печінкою і, відповідно, стимулю
вати запальний процес. З іншо сторони, цей же 
гострозапальний проте н володіє здатністю нейтралі
зувати вільні радикали, протеази та прозапальні цитокі- 
ни, що призводить до зменшення вираженості запаль
ного процесу і обмеження зони запалення [5]. Крім 
того, прозапальна активація відповідає за інтенсифіка
цію проліферативних процесів в стінці судини, оксида
цію ліпідів і розвиток атероми [8, 3]. Клінічно ці процеси 
проявляються потовщенням комплексу інтими-медіа 
сонних артерій (ТІМ СА) та розвитком атеросклеротич
них бляшок в них.

Підвищений рівень СРП часто реєструється у паці
єнтів з АГ. Всі дані стосуються хворих на есенціальну 
гіпертензію. У доступній літературі нема даних про 
відмінності рівнів СРП у пацієнтів з АГ ренального по
ходження, як і про взаємозв’язок стану ендотелію сон
но артері з іншими органами-мішенями.

Метою роботи стала оцінка рівнів СРП у пацієнтів з 
АГ різно етіологі , взаємозв’язок його з ураженням 
органів-мішеней та вплив на нього аторвастатину.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
АГ ІІ стаді віком від 24 до 72 років (середній вік 
(55,6±1,34) роки), які проходили стаціонарне лікуван
ня у кардіологічному відділенні ЦМКЛ м. Івано-Фран
ківська. Середня тривалість АГ становила (8,3±1,96) ро
ки. Всі пацієнти до початку дослідження не отримували 
антигіпертензивно терапі. У дослідження не включали 
хворих на АГ ІІІ стаді , з вторинними АГ, окрім ренопа- 
ренхімно , з серцевою недостатністю ІІ Б стаді , з систо
лічною дисфункцією лівого шлуночка, хронічною нир
ковою недостатністю ІІІ-ІУ ст., некомпенсованим цук
ровим діабетом, з ураженням печінки, онкологічними 
захворюваннями, психічними розладами, вагітних 
жінок або матерів-годувальниць. Досліджуваних осіб 
було поділено на дві групи: І -  72 хворих на ГХ ІІ стаді , 
а ІІ -  71 пацієнт із симптоматичною артеріальною ре
нопаренхімною гіпертензією (САРГ) ІІ стаді .
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Кожну групу було поділено на 2 підгрупи: конт
рольну (КГ) -  пацієнти, які отримували лише базову 
антигіпертензивну терапію (ІАПФ -  раміприл (“Амп- 
рил”, КІЖА) у дозі 5-10 мг/добу + антагоністи кальцію -  
амлодипін (“Тенокс”, КІІКА) у дозі 5-10 мг/добу), й 
основну (ОГ) -  хворі, котрим до базово терапі дода
вали аторвастин (“Торвакард”, ІЕІМТІУА). Залежно від 
отримувано дози аторвастатину (10 чи 20 мг/добу) 
ОГ було поділено в свою чергу на підгрупи А та Б. 
Обстеження проводили до лікування та після прийо
му вказано схеми лікування протягом 6 і 12 місяців. 
Крім того, обстежена група складалась з 10 практич
но здорових осіб (ПЗ) відповідного віку та статі.

Всім хворим проводилося добове моніторування 
(ДМАТ) за допомогою апарата “СагсІіоХеп5-01” (“Мес^есИ”, 
Угорщина). Оцінку функці ендотелію проводили за до
помогою проби з реактивною гіперемією на основі дослі
дження ендотелійзалежно вазодилатаці плечово ар- 
тері (ПА) (методика С еіегтаіег (1992)) на апараті уль- 
трасонографічного обстеження “ І_одід Е” (Німеччина) 
за допомогою лінійного датчика, частотою 10 МГ ц.

Окрім загальноклінічних методів обстежень, всім 
хворим імуноферментним методом визначали рівень 
МАУ, СРП в сироватці крові.

Результати досліджень обробляли статистично за до
помогою програми ЗІаІІзІІса 8,0 з обчислюванням се
редньо арифметично похибки, використанням І-крите- 
рію Стьюдента та проведенням кореляційного аналізу.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ За даними проведеного ДМАТ констатовано, що 
перебіг АГ у пацієнтів із САРГ відрізняється від АГ у 
хворих на ГХ (рис. 1). Так, для них характерними є 
вищі рівні діастолічного тиску (ДАТ), особливо в па
сивний період доби -  (104,66+3,46) мм рт. ст. проти 
(81,13±2,28) мм рт. ст. у хворих на ГХ у цей же часо
вий інтервал (р<0,001). Установлено також відмінність 
і у рівнях систолічного АТ (САТ): при практично одина- 
кових рівнях середньодобового САТ (САТс) у пацієнтів 
обох груп, хворих на САРГ, чітко проявляється тен
денція до вищих його рівнів у пасивний період доби 
(САТн), у той час, як у пацієнтів із ГХ -  в активний 
період доби (САТд).

ДАТн *
ДАТд

-
ДАТс *

80 90 100 110 120

□  I група □  ІІ група

Рис. 1. Рівні систолічного та діастолічного артеріального тиску у пацієнтів з есенціальною та симптоматичною артеріальною ренопа- 
ренхімною гіпертензією.

Примітки: * -  достовірність порівняно в обох групах (р<0,001);
САТс і ДАТс -  середньодобові систолічний та діастолічний артеріальний тиск, мм рт. ст.; 
САТд і ДАТд -  середньоденний систолічний та діатсолічний артеріальний тиск, мм рт. ст.; 
САТн і ДАТн -  середньонічний систолічний та діастолічний артеріальний тиск, мм рт. ст.

Пацієнти з САРГ відрізнялися суттєво від хворих на ГХ 
збільшеною варіабельністю САТс і ДАТс -  на 13,6 % і 29,5 % 
відповідно (р<0,05 і р<0,001), а також варіабельністю 
середньоденного САТ і ДАТ (SD САТд і S D ДАТд) -  на 
15,4 % і 48,5 % відповідно (р<0,05 і р<0,01).

Така змінена варіабельність АТ впродовж доби 
відобразилась і добовими профілями АТ, а саме -  
при САГ домінували патологічні профілі АГ. Так, у хво
рих на ГХ (І група) 52,94 % осіб мали порушення цир
кадного ритму АТ. Серед них -  41,8 % хворих були 
“non dipper” , 5,88 % -  “over dipper”, 5,88 % -  “ night 
peaker”. Пацієнтів ІІ групи (САГ) за профілем АГ роз
поділяли наступним чином: 33,33 % -  “ non dipper”, 
9,52 % -  “ over dipper”, 28,57 % “ night peaker”. У загаль

ному 71,42 % хворих ІІ групи мали порушення циркад
ного ритму, що є на 18,48 % більше, аніж у пацієнтів 
І групи.

Ендотелій судин на сьогодні розцінюють як ще один 
орган-мішень, який найшвидше і найбільш вираже
но страждає від навантаження підвищеним АТ [20], а 
ендотеліальна дисфункція (ЕД) -  як початкова ланка 
кардіоваскулярного континууму, що призводить до 
розвитку гіпертензивного нефросклерозу і зростання 
ризику серцево-судинних ускладнень [18, 14, 2, 1 ]. Ми 
встановили різницю між показниками ендотеліально 
функці у хворих обох груп (табл. 1). Так, серед хво
рих на ЕГ ЕД було виявлено у 86,7 % осіб, серед 
пацієнтів із САРГ -  у 97,3 % осіб. У пацієнтів ІІ групи

Таблиця 1. Стан ендотел іально  д и с ф у н кц і у  п а ц ієн т ів  з ар тер іал ьною  г іп е р те н з іє ю

Здорові Пацієнти з есенціальною гіпертензією Пацієнти з симптоматичною артері
альною ренопаренхімною гіпертензією

Ендотелійзалежна 
вазодилатація, % 15,57±0,93 8,14±0,35# 7,29±0,23#*

Примітки: * -  достовірність порівняно в обох підгрупах (р<0,05); 
# -  достовірність порівняно з КГ (р<0,001).
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ЕД була вираженіша. Приріст діаметру плечово ар- 
тері (ПА) був на 13,4 % меншим, аніж у хворих на ЕГ. 
Порівняно з КГ цей показник був меншим на 43,5 % у 
хворих І групи та на 50 % у пацієнтів II групи. ЕЗВД 
була меншою у пацієнтів із САРГ на 11,65 % (р<0,05), 
аніж у хворих на ЕГ.

Отже, значна більшість пацієнтів з АГ мають пору
шення процесів релаксаці судин. Проте саме хворі 
на САРГ мають вираженіші порушення функці ендо
телію, аніж пацієнти з ЕГ. Цікавим є той факт, що у 
досліджуваних не виявлено достовірно значимо зміни 
ендотелійнезалежно вазодилатаці .

В останні роки науковці активно вивчають стан су
динно стінки сонних артерій. Визначено, що товщина 
комплексу інтима-медія (ТІМ) є чітким сонографічним 
критерієм поширеності атеросклеротичного процесу 
і водночас маркером пошкодження органів-мішеней 
та ймовірного розвитку судинно поді у пацієнтів з АГ 
[15]. Так, у нашому дослідженні хворі на САРГ демон
стрували вираженіше ремоделювання стінки СА, аніж 
пацієнти з ЕГ, а саме -  більшу ТІМ (1,146±0,013) мм 
проти (1,128±0,019) мм (р<0,05). Збільшення ТІМ є 
адаптаційною відповіддю судин на АГ та перевантажен
ня об’ємом [12]. А більші зміни у пацієнтів II групи 
вказують на пришвидшене “старіння” стінки судин, як 
наслідок більш прогресуючого розвитку атероскле
розу і, відповідно, про більшу ймовірність розвитку у 
них ішемічних розладів мозкового кровообігу. Очевид
но, у даній ситуаці відіграють роль не тільки рівні АТ 
(хворі були рандомізовані по рівнях АТ), а також і про
філь АГ. Власне наявність у осіб II групи переважання 
патологічних профілів -  “ non di ррег” і “night peaker” 
веде до круглодобового “перевантаження тиском” і 
відповідно до вираженіших структурних змін стінки 
сонних артерій.

При аналізі величини екскреці мікроальбуміну з 
сечею (МАУ) виявлено, що лише у половини хворих 
на ГХ та близько третини пацієнтів з САРГ мають 
нормальний рівень -  до 30 мг/добу. Установлено до

стовірно вищі рівні МАУ у пацієнтів обох груп порівняно 
з КГ (р<0,001) -  в 3,35 раза у хворих І групи і в 6,62 раза -  
у пацієнтів ІІ групи. Крім цього, у пацієнтів із СРАГ МАУ 
була вищою на 43,6 %, аніж у хворих на ЕГ (р<0,01).

За результатами проведеного обстеження пацієнтів 
виявлено, що в сироватці крові вміст СРП у всіх паці
єнтів із АГ перевищував рівні здорових (р<0,001). Уста
новлено різницю між рівнями СРП залежно від етіоло- 
гі АГ. Так, у пацієнтів із САРГ цей показник був майже 
на третину вищим, ніж у хворих на ГХ -  (5,99±0,18) мг/мл 
проти (7,74±0,12) мг/мл (р<0,01). Наявність підвище
ного рівня цього показника у хворих на АГ пов’язана з 
системним запальним процесом стінки судин. Ще ви
щий його рівень у пацієнтів з САРГ вказує на те, що у 
таких осіб має значення не тільки стан судинно стінки, 
але й запальні зміни з боку самих нирок.

Виявлено пряму кореляційну залежність між віком 
пацієнтів і рівнем СРП (г=0,35, р<0,01) у пацієнтів з 
ГХ, що не є характерним для осіб ІІ групи. Прямий 
кореляційний зв’язок між рівнем СРП та МАУ більше 
виражений у пацієнтів з САРГ (г=0,24, р<0,05 та г=0,54, 
р<0.01 відповідно), між рівнем СРП та ЗХ, навпаки, у 
хворих на ГХ (г=0,56, р<0,01 та г=0,31, р<0,05 відповід
но). Також наявна зворотна кореляційна залежність 
між рівнем ендотелійзалежно вазодилатаці та СРП у 
пацієнтів обох груп (г=0,41, р<0,01 та г=0,52, р<0,01 
відповідно). Цікавим теж є той факт, що установлена 
пряма кореляційна залежність між ТІМ СА і СРП харак
терна лише для хворих на ГХ ((г=0,48, р<0,01).

Зміни рівня СРП після прийому впродовж року атор- 
вастатину представлено на рисунку 2, з якого можна 
зробити висновок, що аторвастатин володіє здатністю 
знижувати рівень СРП, що є, очевидно, проявом його 
протизапально ді . Адже досягнуто корекці СРП прак
тично у всіх пацієнтів, що приймали даний препарат, 
при незмінних його рівнях на фоні базово антигіпер- 
тензивно терапі . Кращо корекці цього гострофазо- 
вого показника зазнали все ж таки пацієнти з САРГ -  
на 18,3 % та на 23,6 % відповідно для дози аторвас-

Симптоматична артеріальна 
ренопаренхімна гіпертензія
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Рис. 2. Рівень СРП у хворих на есенціальну та симптоматичну артеріальну ренопаренхімну гіпертензію під впливом лікування 
аторвастатином, мг/л.

Примітки: * -  достовірність порівняно з КГ (р<0,001);
# -  достовірність порівняно в обох групах (р<0,05).
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татину 10 мг та 20 мг через 1 рік прийому препарату 
(р<0,001). Хоча слід відмітити, що суттєві зміни відбу
лися уже через 6 місяців прийому препарату у хворих 
обох груп (р<0,01). Відмічено також зниження рівня 
СРП у пацієнтів із нормальним рівнем загального холе
стерину (ЗХ), ліпопроте дів низько щільності (ЛПНЩ). 
Очевидно, здатність аторвастатину до зниження рівня 
СРП є проявом його протизапально ді , є наслідком 
не ліпідознижуючого (плейотропного) механізму.

Отже, слід відмітити, що зменшення запалення може 
змінити перебіг артеріально гіпертензі , особливо у 
пацієнтів із САРГ. Через 6 місяців лікування відмічено 
тенденцію до більшого зниження АТ у пацієнтів, котрі 
на тлі базово терапі отримували 20 мг аторвастати
ну. А через 12 місяців лікування виявлено достовір
ний додатковий депресорний ефект у ціє ж категорі

Есенціальна гіпертензія

хворих: для CAT -  на 24,2 % і 22,2 % відповідно у 
пацієнтів із ГХ та САРГ порівняно з вихідними даними 
(р<0,001) та для ДАТ -  відповідно на 14,9 % і 13,5 %
(р<0,001).

Також виявлено позитивний вплив аторвастатину 
на функцію ендотелію у всіх пацієнтів із АГ, незалеж
но від патогенезу, хоча при аналізі динаміки показ
ника ЕЗВД не виявлено суттєво різниці між групами 
через 6 місяців (рис. 3). Ймовірно, що через такий 
інтервал часу покращання ендотеліально функці на
ступає за рахунок зниження АТ під впливом базисно 
антигіпертензивно терапі . А через 12 місяців ліку
вання відмічається чітка тенденція до виразнішого 
збільшення показника ЕЗВД у підгрупах, які на тлі ан- 
тигіпертензивного лікування отримували аторвастатин 
у різних дозах.

Симптоматична артеріальна 
ренопаренхімна гіпертензія

лікування м ісяц ів  м ісяц ів
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Рис. 3. Ендотелійзалежна вазодилатація у хворих на есенціальну та симптоматичну артеріальну ренопаренхімну гіпертензію під 
впливом лікування аторвастатином, %.

Примітки: * -  достовірність порівняно з КГ (р<0,001); 
# -  достовірність порівняно в обох групах (р<0,05).

Так, у хворих на ЕГ через 12 місяців лікування до
сягнуто покращання ЕЗВД на 31,8 % та 39,75 % по
рівняно з вихідними даними на тлі приєднання до ба
зово терапі 10 та 20 мг аторвастатину відповідно 
(р<0,001) (рис. 3). У той час у осіб І КГ лише на 20,1 %. 
Суттєвішими були зміни ЕЗВД у пацієнтів із САРГ. На 
тлі річного прийому 20 мг даного препарату у комбі- 
наці з антигіпертензивною терапією відмічено 
збільшення ЕЗВД вдвічі (на 55,2 % від вихідних да
них) і практично в 2 рази більше, аніж у пацієнтів, що 
отримували лише базову терапію, у котрих цей по
казник зріс на 29,2 % від вихідних даних. Менш вира
женими, але достовірними, були ендотелійзалежні 
процеси вазодилатаці на тлі прийому 10 мг аторвас
татину (на 41,5 %) порівняно з хворими ІІ КГ (р<0,001).

У пацієнтів, що отримували лише антигіпертензивну 
терапію, зафіксовано збільшення ТІМ на (0,0394+0,0066) см 
та (0,0441 ±0,0049) см відповідно у І та ІІ групах. За рік 
спостереження за хворими на АГ виявлено зміни струк
тури стінки сонних артерій. Очевидним є той факт, 
що у пацієнтів із САРГ ТІМ збільшилася на 11,9 %, що 
було більше, аніж у хворих на ЕГ, що свідчить про 
пришвидшення прогресування атеросклерозу за наяв
ності ураження нирок. При комбінаці базово терапі 
з аторвастатином прослідковується чітке сповільнення 
наростання ТІМ СА у досліджуваних осіб. Цей процес 
можна вважати дозозалежним, оскільки при прийомі

10 мг препарату виявлено тенденцію до приросту ТІМ. 
У той же час при прийомі 20 мг препарату зафіксова
но значне зниження швидкості прогресування каро
тидного атеросклерозу. Так, у пацієнтів з ЕГ приріст 
ТІМ становив лише 0,005 см/рік, в осіб, хворих на САРГ -  
0,008 см/рік, що є практично у 9 та 7 разів менше, 
аніж у групах контролю. Схожі дані було отримано і в 
дослідженні НРЭ, де було показано, що в групі хворих, 
які отримували статини, вдвічі рідше виникала необхід
ність проводити каротидну ендартеректомію [6]. До
казаною є властивість статинів знижувати ризик інсуль
тів на 19-28 % (дослідження 4Э, ЦРЮ, НРЭ, ТІЄТ, БРАНО). 
Найімовірніше цей ефект аторвастатину прямо пов’яза
ний із гіполіпідемічною дією, хоча має значення також 
і контроль АТ, і вплив на ЕД, і протизапальна дія препа
рату.

За час проведеного лікування досягнуто також і змен
шення рівня МАУ у всіх групах пацієнтів. Так, у хворих, 
котрі отримували лише антигіпертензивну терапію, цей 
показник знизився на 21,97 % та 23,5 % відповідно у 
пацієнтів І та ІІ груп за 12 місяців лікування. При поєд
нанні базово терапі з різними дозами аторвастатину 
цей ефект був вираженіший, особливо у пацієнтів із 
САРГ. Так, достовірного зниження рівня МАУ порівняно 
з особами КГ було досягнуто у хворих, котрі отримува
ли впродовж року більшу дозу препарату -  20 мг, а 
саме -  на 33,8 % у хворих на ЕГ (р<0,001) порівняно з

80

PDF created with pdfFactory Pro trial version www. pdffactory. com

http://www.pdffactory.com


ISSN 1681-276X. ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ. 2010. № 4

вихідними даними (р<0,001) та на 40,6 % у пацієнтів 
із САРГ (р<0,001), що є практично у 1,5 та в 2 рази 
більше, аніж у пацієнтів обох КГ.

Отже, включення аторвастатину до стандарту ліку
вання хворих на ЕГ є актуальним на сьогодні, адже за 
результатами дослідження NHAMES (2006) лише у 
кожного десятого пацієнта з АГ контролюють рівень 
ліпідів [16]. Завдяки сво м плейотропним ефектам -  
протизапальним внаслідок пригнічення синтезу про- 
запальних цитокінів, покращання функці ендотелію 
внаслідок збільшення синтезу оксиду азоту і пригнічен
ня секреці ендотеліну-1 (Кравченко), зменшення рівня 
МАУ шляхом уповільнення проліфераці мезангіаль- 
них клітин і зниження внутрішньоклубочкового тиску, 
додатковому гіпотензивному ефекту, а також пози
тивному впливу на ремоделювання судинно стінки -  
досліджуваний препарат не тільки змінює перебіг АГ, 
але й попереджує прогресування серцево-судинного 
континууму і розвиток ускладнень з боку органів- 
мішеней.

ВИСНОВКИ 1. Пацієнти з АГ мають підвищений 
рівень СРП незалежно від етіологі . Вищі рівні цьо
го показника зафіксовано у пацієнтів із САРГ.

2. Аторвастатин при тривалому прийомі (6 міс. -  
1 рік) ефективно знижує рівень СРП на 18,2 % та 
23,6 % у обох підгрупах відповідно. Цей ефект є не
залежним від зниження рівня ліпідів.

3. Аторвастатин володіє додатковою депресорною 
дією.

4. Крім того, даному препарату властива здатність 
нормалізувати порушення ендотеліально функці -  
на 40 % і 55 % відповідно у пацієнтів І та II груп.

5. Аторвастатин проявляє виражений нефропротек- 
торний ефект, який заключається у зниженні рівня МАУ 
на 33,8 % у пацієнтів із ЕГ та на 40,6 % у хворих на 
САРГ при річному прийомі препарату на тлі базово 
антигіпертензивно терапі .

6. Аторвастатину характерна вазопротекторна дія -  
зниження швидкості прогресування каротидного ате
росклерозу.
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БЕЦЕЖИТ -  ОДНЕ З НАЙЧАСТІШИХ УСКЛАДНЕНЬ ВАКЦИНАЦІ БЦЖ

БЕЦЕЖИТ -  ОДНЕ З НАЙЧАСТІШИХ УСКЛАДНЕНЬ ВАК
ЦИНАЦІ БЦЖ -  У статті представлено результати аналізу вив
чення частоти і морфологічних змін бецежитів у 104 дітей, які 
були прооперовані за останні 20 років у Тернопільському обл- 
тубдиспансері. Встановлено, що серед ускладнень вакцинаці 
і ревакцинаці БЦЖ найчастіше спостерігаються реґіонарні 
бецежити, частота яких із кожним роком зростає, зокрема у 
дітей першого року життя1

БЕЦЕЖИТ ОДНО ИЗ НАИБОЛЕЕ ЧАСТЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ 
ВАКЦИНАЦИИ БЦЖ -  В статье представлены результаты ана
лиза изучения частоты и морфологических изменений беце- 
житов у 104 детей, которые были прооперированы за послед
ние 20 лет в Тернопольском облтубдиспансере1 Установлено, 
что среди осложнений вакцинации и ревакцинации БЦЖ наи
более часто наблюдаются регионарные бецежиты, частота ко
торых с каждым годом возрастает, в частности у детей перво
го года жизни 1

BЕCЕGIT -  ОЫЕ OF ТНЕ MOST Р.ЕОиЕЫТ cOMPLicATIONS 
OF VAcciNATiON OF BcG -  in the article there were presented 
the results of analysis of study of frequency and morphological 
changes of becegits in 104 children who were operated for the last 
20 years in Ternopil Regional T.B. prophylactic dispensary. it was 
set that among complications of vaccination and revaccination of 
B cG more frequent are periferal becegits, frequency of which grows 
every year, in particular in children of the first-year of life.

Ключові слова: бецежити, вакцинація, ревакцинація, 
БЦЖ.

Ключевые слова: бецежиты , вакцинация, ревакцинация, 
БЦЖ.

Key words: becegit, vaccination , revaccination , BcG.

ВСТУП Профілактичний принцип охорони здоров’я 
взагалі й щодо туберкульозу, зокрема, є пріоритет
ним. Профілактика туберкульозу складається із комп
лексу заходів, зокрема з вакцинаці та ревакцинаці . В 
Укра ні для активно специфічно профілактики тубер
кульозу застосовують вакцину БЦЖ. Останніми рока
ми Укра на перейшла на використання Дансько вак
цини БЦЖ (BcG SSi) 1  Данський штам не містить тіомер- 
салу та інших консервантів, вакцина більш очищена і 
вважається найменш реактогенною серед відомих 
вакцин БЦЖ з високою імунногеністю. Первинну вак
цинацію здійснюють здоровим доношеним новонаро
дженим дітям на 3-5-й день життя. Ревакцинаці підля
гають діти в 7 і 14-річному віці, які мають негативну 
реакцію Манту з 2 ТО туберкуліну ППД-Л.

Вакцина БЦЖ має достатньо високу профілактич
ну активність, яка становить 70 -  85 %, і дитина прак
тично захищена від поширених та ускладнених форм 
туберкульозу. Якісне проведення імунізаці зменшує 
захворюваність на туберкульоз у 7 -  10 разів, а інфіко- 
ваність -  у 1,5-3 рази [1], що попереджує розвиток 
тяжких поширених форм туберкульозу1 Проте вакци
на БЦЖ -  жива культура і може спричинити специфічні 
ускладнення, частота яких останніми роками зростає, 
що зумовлено, з одного боку, кращою реєстрацією 
ускладнень в Укра ні, з іншого -  неправильним відбо

ром дітей до вакцинаці та ревакцинаці , порушенням 
техніки проведення вакцинаці . За даними науково 
літератури, ускладнення частіше виникають у дітей на 
перших місяцях життя. В структурі ускладнень реґіо
нарні лімфаденіти (бецежити) займають приблизно 
98 %, абсцеси і виразки -  2 % [3]. Після вакцинаці та 
ревакцинаці ускладнення в останні роки спостерігали
ся відповідно у 0,12 та 0,15 % дітей, зокрема після 
вакцинаці підпахові лімфаденіти -  у 85 %, після ре
вакцинаці -  у 60 %. Кількість ускладнень серед хлоп
чиків, а також мешканців міста була більшою, порівня
но з дівчатками та мешканцями села [4].

Причинами поствакцинних реакцій є біологічні влас
тивості штаму БЦЖ, кількість життєздатних клітин у 
прищепній дозі, порушення техніки введення вакци
ни, неправильний підбір дітей, що підлягають вакци
наці чи ревакцинаці , вік дитини, супутні захворюван
ня, зміни реактивності організму [1, 2].

Бецежити характеризуються безболісними збільшен
ням, понад 1,5 см у діаметрі, переважно пахвових, 
рідше шийних, над- і підключичних, а іноді й тора- 
кальних лімфатичних вузлів. Бецежит може супрово
джуватись загальною інтоксикацією та утворенням но
риці, через яку виділяється гній без запаху. Якщо спон
танне загоєння не відбувається, потрібно проводити 
лікування 3-6 місяців АМБП з одночасною місцевою 
терапією. Останню починають із пов’язок з гідрокор- 
тизоновою маззю та примочок рифампіцином 0,45 г у 
100 мл 20 % розчину димексиду. При появі флюкту- 
аці , показано через кожні 5 -7  днів відсмоктувати 
шприцом казеозні маси і вводити 5 % розчин салю- 
зиду (канаміцину чи стрептоміцину) у відповідній до 
маси дитини дозі. При відсутності позитивно динамі
ки, наявності симптомів інтоксикаці , проводять хірур
гічне видалення вузла разом із капсулою на тлі спе
цифічно хіміотерапі [1].

Отже, за даними літератури, найчастішим усклад
ненням вакцинаці БЦЖ є реґіонарний лімфаденіт у 
дітей на перших місяцях життя, переважно у хлоп
чиків, мешканців міста. Однак ці дані стосуються не
значно кількості дітей і обмежуються декількома ро
ками.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Наше повідомлення ґрун
тується на аналізі вивчення частоти і морфологічних 
змін бецежитів у 104 дітей, що були прооперовані за 
останні 20 років у Тернопільському облтубдиспансері. 
Вік пацієнтів коливався від 1 місяця до 16 років. Хлоп
чиків було 53, дівчаток -  51, мешканців села -  55 і 
міста -  49. Діти за статтю практично не відрізнялись, 
дещо переважали мешканці села, а також жителі півден
них регіонів області порівняно з північними, відпо
відно 68 (65,4 %) і 36 (34,6 %), (р<0,05).

Різниці в кількості пацієнтів протягом року поквар
тально не було, відповідно 26 (25 %), 27 (26 %), 25 
(24 %) і 26 (25 %).

82

PDF created with pdfFactory Pro trial version www. pdffactory. com

http://www.pdffactory.com


ISSN 1681-276X. ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ. 2010. № 4

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ Серед 77 дітей із бецежитами віком до 1 року кон
статована тригорба крива, з найбільшою х кількістю 
на 4-му місяці (17 дітей), рідше на 8-му (11 дітей) і на 
11-му місяці (4 дітей), як це показано на рисунку 1.

Решта бецежитів (27) після вакцинаці рівномірно роз
поділилась протягом другого року життя дітей.

У динаміці за 20 останніх років, по п’ятиріччях, 
частота дітей з бецежитами представлена на ри
сунку 2.

Рис. 1. Частота бецежитів по місяцях у дітей першого року життя.

Роки

Рис. 2. Частота і динаміка прооперованих дітей з приводу бецежитів за останні 20 років.

За даними рисунка 2, констатований закономірний 
ріст ускладнення -  бецежитів за останні десятиріччя, 
що слід пояснити зміною реактивності дитячого орга
нізму, помилками у відборі до вакцинаці та ревакци- 
наці , порушеннями техніки х проведення. Із загаль
но кількості ускладнень вакцинаці та ревакцинаці 
бецежити спостерігались у 95,4 % дітей.

Із 104 дітей із бецежитами, найчастіше лімфаде
ніти локалізувалися зліва в аксилярній ділянці у 75 
(72,1 %), рідше -  в надключичній у 12 (11,5 %), інших 
ділянках -  у 13 (12,5 %); правобічна локалізація 
відмічена лише у 4 (3,9 %) дітей, з них -  у 2-х акси-

лярна (1,9 %). Величина лімфаденіту коливалась від
1,5 до 4 см, в поодиноких (6) випадках констатовані 
конгломерати лімфовузлів.

За характером морфологічних змін у капсулі лім
фовузла в 56 випадках був казеоз, у 32 -  слизитсто- 
гнійний вміст, у 3-х кальцинат, у решти 13 дітей не
значні зміни лімфовузла чи індуративні процеси. Нори
ці були лише у 3-х дітей із реґіонарним лімфаденітом.

Ускладнення у переважно більшості дітей розви
вались поступово, безсимптомно, із збільшенням 
лімфовузла, лише у 11 (10,6 %) дітей супроводжува
лось явищами інтоксикаці .

83

PDF created with pdfFactory Pro trial version www. pdffactory. com

http://www.pdffactory.com


ISSN 1681-276X. ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ. 2010. № 4

Консервативне лікування у більшості дітей було 
ефективним, лише у 104 (33,4 %) терапія виявилася 
неефективною, через що проводили оперативне ліку
вання -  видалення патологічного вузла чи конгломе
рату лімфовузлів; в деяких випадках із висіченням 
змінено шкіри навколо нориці. Післяопераційний пе
ріод перебігав спокійно, рани загоювалися первин
ним натягом. У 6,7 % прооперованих дітей спостері
галися рецидиви, зумовлені неповним видаленням 
патологічно змінено тканини. Після операці прово
дили 3-місячну АМБТ переважно ізоніазидом, рідше 
в поєднанні з етамбутолом чи піразинамідом на фоні 
загальноукріплювальних та вітамінних препаратів, пе
редусім вітаміну В>.

ВИСНОВКИ 1. Серед ускладнень вакцинаці і ре- 
вакцинаці Б ЦЖ найчастіше спостерігаються реґіонарні 
бецежити, частота яких із кожним роком зростає, зок
рема у дітей першого року життя.

2. Перед вакцинацією та ревакцинацією БЦЖ обо
в’язково проводити якісний відбір дітей, строго дотри
муючись техніки проведення вакцинаці . За наявності 
збільшних лімфатичних вузлів діти підлягають ретель

ному обстеженню фтизіопедіатром і 3-місячному кон
сервативному лікуванню. При відсутності позитивно 
динаміки -  оперативне втручання.

3. Видалення уражених лімфатичних вузлів слід 
проводити лише у протитуберкульозному стаціонарі 
фтизіохірургом із наступним консервативним 3-місяч- 
ним лікуванням (ізоніазид, або поєднання його з етам
бутолом чи піризинамідом) на фоні загальноукріплю- 
вально та вітамінотерапі (вітамін В6) і подальшим 
диспансерним спостереженням1
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ЗАСТОСУВАННЯ КОМБІНАЦІ ІНГІБІТОРА АПФ ПЕРИНДОПРИЛУ ТА БЛОКАТОРА РЕЦЕПТОРІВ 
АНГІОТЕНЗИНУ-ІІ ЛОЗАРТАНУ У ХВОРИХ НА НИРКОВУ АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ

ЗАСТОСУВАННЯ КОМБІНАЦІ ІНГІБІТОРА АПФ ПЕРИН
ДОПРИЛУ ТА БЛОКАТОРА РЕЦЕПТОРІВ АНГІОТЕНЗИНУ-ІІ 
ЛОЗАРТАНУ У ХВОРИХ НА НИРКОВУ АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕР
ТЕНЗІЮ -  Доведено антигіпертензивну і нефропротекторну 
дію інгібітора АПФ периндоприлу та його комбінаці з БРА-ІІ 
лозартаном, показано х метаболічну нейтральність. Застосу
вання даних препаратів вимагає ретельного моніторингу рівня 
швидкості клубочково фільтраці , креатиніну, калію.

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ КОМБИНАЦИИ ИНГИБИТОРА АПФ 
ПЕРИНДОПРИЛА И БЛОКАТОРА РЕЦЕПТОРОВ АНГИОТЕН- 
ЗИНА-II ЛОЗАРТАНА У БОЛЬНЫХ ПОЧЕЧНОЙ АРТЕРИАЛЬ
НОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ -  Доказано антигипертензивное и не- 
фропротекторное действие ингибитора АПФ периндоприла и 
его комбинации с БРА-II лозартаном, показана их метаболи
ческая нейтральность. Использование данных препаратов 
требует тщательного мониторинга уровня скорости клубочко
вой фильтрации, креатинина, калия1

USING A COMBINATION OF PERIDOPRIL ANGIOTENSIN 
CONVERTING ENZYME AND LOSARTAN ANGIOTENSIN II 
RECEPTOR BLOCKER IN PATIENTS WITH RENAL ARTERIAL 
HYPERTENSION -  The publication proves antihypertensive and 
nephroprotective effects of perindopril, an angiotensin convertinд 
enzyme, and its combination with losartan, an anдiotensin II receptor 
blocker, and shows their metabol ic neutrality. A ^тоидії monitorinд 
of д^гтют^ filtration rate, creatinine, potassium is required when 
u s ^  these medications.

Ключові слова: ниркова артеріальна гіпертензія, перин- 
доприл,лозартан.

Ключовьіе слова: нефрогенная артериальная гипертензия, 
периндоприл, лозартан.

Key words: nephrogenic arterial hypertension, perindopril, 
losartan1

ВСТУП Ниркові артеріальні гіпертензі мають най
більший відсоток серед вторинних артеріальних гіпер- 
тензій (АГ). До нирково АГ можуть призводити дифуз
ний гломерулонефрит, хронічний пієлонефрит, діа
бетична нефропатія, полікістоз та амілодоз нирок, 
туберкульоз, пухлини, гідронефроз, а також аномалі
нирок1

Підвищення артеріального тиску (АТ) прискорює 
прогресування дисфункці нирок, у той час як адек
ватна гіпотензивна терапія може сповільнювати та 
віддаляти розвиток хронічно нирково недостатності 
(ХНН). Американська національна нефрологічна асоці
ація (2004) визначила основні положення щодо ліку
вання АГ у ниркових хворих з акцентом на викорис
тання інгібіторів АПФ та блокаторів рецепторів ангіо- 
тензину-ІІ (БРА-ІІ). Вибір інгібітора АПФ для лікування 
нирково АГ зумовлений ефектами ангіотензину-ІІ, які 
реалізуються у нирках. Основний механізм захисту 
нирок при терапі інгібіторами АПФ -  зниження гідро
статичного тиску у клубочках, зумовлене зменшен
ням тонусу еферентно артеріоли. Клінічні дослідження 
підтверджують наявність істотно нефропротекторно

ді інгібіторів АПФ (REIN, 1997; ААБК, 2000). Сартани 
(БРА-ІІ) мають не менш суттєвий, ніж інгібітори АПФ 
нефропротекторний потенціал1 На відміну від ІАПФ, 
вони блокують не утворення ангіотензину II, а його 
дію на рівні тканин 1 Локальна активність ренін-ангіо- 
тензиново системи може бути значно вищою, ніж 
циркулюючо , що й визначає дію сартанів на функцію 
нирок та ниркову гемодинаміку. Ефективність дано 
групи препаратів було доведено у ряді клінічних дос
ліджень: ИЧМА, 2001; RENAAL, 2001; МАRVAL, 2002; 
JLIGHT 2004; DETAIL, 2005. Експериментальні дані [1,2 ] 
показали, що інгібітори АПФ та сартани здійснюють 
нефропротекторну дію шляхом одних й тих самих 
механізмів та співставимі між собою за вираженістю 
впливу на нирки 1 На сьогодні інтенсивно вивчається 
ефективність одночасного призначення інгібіторів 
АПФ та БРА-ІІ при ураженні нирок на фоні артеріаль
но гіпертензі [2]. Зокрема у дослідженні САLМ [3] було 
доведено, що одночасне застосування лізиноприлу та 
кандесартану більш ефективно знижувало рівень АГ і 
проте нурі порівняно з монотерапією. Отримані ре
зультати відкривають перспективи для подальшого 
вивчення1

Більше того, як довело проведене дослідження 
СHАRМ [4], приєднання БРА-ІІ до інгібітора АПФ за
безпечує додаткові клінічні можливості (зниження 
серцево-судинно смертності, частоти госпіталізацій) 
завдяки здійсненню більш повно нейрогуморально
блокади1

Метою дано роботи стала оцінка гіпотензивних та 
нефропротекторних ефектів інгібітора АПФ периндоп
рилу (препарат “Престаріум”, виробництва SERVIER, 
Франція) та його комбінаці з блокатором рецепторів 
ангіотензину-ІІ лозартаном (препарат “Лозап” , вироб
ництва ZENTIVA, Чехія) у пацієнтів із хронічними зах
ворюваннями нирок1

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Під спостереженням зна
ходилось 48 пацієнтів із хронічними захворюваннями 
нирок (ХЗН) (з них: 19 -  з хронічним пієлонефритом, 
21 -  з діабетичною нефропатією на фоні цукрового 
діабету II типу, 8 -  з хронічним гломерулонефритом). 
Віковий ценз пацієнтів становив від 35 до 68 років 
(52,3±4,4 роки). Серед хворих було 26 жінок і 22 чо- 
ловіки 1 У всіх хворих мала місце артеріальна гіпер
тензія: І ступеня за рівнем АТ -  у 17 хворих, ІІ ступеня -  
у 22 хворих, ІІІ ступеня -  у 9 хворих. Усім пацієнтам 
провели лабораторне обстеження: загальний аналіз 
крові, загальний аналіз сечі, аналіз сечі за Зимниць- 
ким, визначення рівнів креатиніну, сечовини, глюко
зи, холестерину, альфа- та бета-ліпопроте дів, тригліце- 
ридів, електролітів крові. За формулою Кокрофта-Гол
та було проведено розрахунок швидкості клубочково 
фільтраці 1 З інструментальних методів обстеження
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проводили ультразвукове дослідження нирок, допле- 
рографію судин нирок, електрокардіографію, ехокар-
діографію 1

У всіх хворих за стандартною методикою визначали 
величину добово проте нурі : мінімальна втрата білка 
з сечею (< 1 г/добу) спостерігалась у 19 хворих, помір
на (1-3 г/добу) -  у 18 хворих, значна (> 3 г/добу) -  у
11 хворих1

Пацієнтів залежно від призначено терапі було по
ділено на 2 групи. І група (21 хворий) отримувала 
інгібітор АПФ периндоприл у дозі 5 мг/добу. У подаль
шому пацієнтам ціє групи при недосягненні цільових 
рівнів АТ через 2-3 тижні терапі дозу периндоприлу 
титрували до 10 мг/добу 1 ІІ група (27 хворих) -  на по
чатковому етапі також отримувала периндоприл у дозі 
5 мг/добу, однак при недосягненні цільового АТ через 
2-3 тижні у цій групі додатково було призначено ло- 
зартан у дозі 50 мг/добу.

Спостереження тривало протягом 12 тижнів, оцінку 
результатів досліджень проводили до і наприкінці 
визначеного терміну спостереження. Контроль АТ 
здійснювали щоденно1 Статистичну обробку резуль
татів проводили за допомогою пакету прикладних про
грам Мюг osoft Office Excel, 2003.

Різницю між показниками вважали достовірною при 
р < 0,051

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ Переносимість периндоприлу у хворих була до
сить задовільною: у І групі хворих тільки 1 пацієнту, у 
II групі -  2 хворим дозу препарату було знижено до
2.5 мг/добу у зв’язку із появою кашлю. Цільові рівні 
АТ було досягнуто до кінця другого тижня лікування у 
11 хворих І групи та 12 хворих II групи. Починаючи з 
третього тижня лікування дозу периндоприлу титру
вали до 10 мг/добу 9 хворим І групи, а 13 хворим 
II групи до периндоприлу у дозі 5 мг/добу додавали 
лозартан у дозі 50 мг/добу.

Таким чином, середня добова доза периндоприлу 
у І групі до кінця 12 тижня терапі становила 7,2 мг.

У результаті проведеного лікування було встанов
лено, що рівень як систолічного, так і діастолічного 
АТ знижувався до цільового рівня у пацієнтів обох груп 
(різниця між групами недостовірна) (табл. 1).

Переносимість як периндоприлу, так і комбінаці 
периндоприл + лозартан була хорошою -  у хворих 
не спостерігалось алергічних реакцій. Лише 3 хворих 
на початковому етапі було виключено із досліджен
ня, оскільки дозу периндоприлу м було знижено до
2.5 мг/добу у зв’язку із появою кашлю. Слід зауважи
ти, що антигіпертензивна активність збільшувалась 
із підвищенням дози периндоприлу або приєднання 
до нього лозартану.

Таблиця 1. Д инам іка  показників  артеріального ти ску  у хворих І та II груп до та після 12 тиж н ів  л ікування

Показник До лікування 8 тижнів терапі 12 тижнів терапі
І група, n=20 Систолічний АТ, мм рт.ст. 172,4±8,2 138,2±4,6* 136,2±2,3*

Діастолічний АТ, мм рт.ст. 106,1 ±4,8 86,1±3,8* 82,7±2,7*
II група, n=25 Систолічний АТ, мм рт.ст 176,6-110,4 132,6±4,9* 128,5±4,6*

Діастолічний АТ, мм рт.ст. 108,2±6,5 80,6±2,5* 76,3±3,9*

Примітка. * -  різниця між показниками до та після лікування достовірна (р<0,05).

Таблиця 2. Д инам іка  б іох ім ічних по ка зн и к ів  кров і та добово проте нурі до та після 12 тиж н ів  л ікування

Показники І група, n=20 II група, n=25
до лікування після 12 тижнів лікування до лікування після 12 тижнів лікування

Добова проте нурія, г/добу 1,86±0,33 1,15±0,12* 1,79±0,3 1,0, ±0,09*
Креатитін, мкмоль/л 142,3±15,2 134,7±17,9 167,40±16,4 131,2±12,6
Калій, ммоль/л 4,81 ±0,44 4,97±0,56 4,78±0,61 4,84±0,75
Загальний холестерин, ммоль/л 5,83±1,08 5,54±1,09 5,74±1,10 5,49±1,11

Примітка. * -  різниця між показниками до та після лікування достовірна (р<0,05).

ВИСНОВКИ 1. Антигіпертензивний ефект перин
доприлу у середній добовій дозі 7,2 мг було співстав
лено з таким при застосуванні комбінаці периндоп- 
рилу у добовій дозі 5 мг та лозартану у добовій дозі 
50 мг; не залежав від етіологічного фактора нирково 
гіпертензі та рівня добово проте нурі .

2. Інгібітор АПФ периндоприл та БРА-ІІ лозартан 
мають виражену ренопротекторну дію, що виявилось 
у достовірному зниженні рівня проте нурі після 
12 тижнів терапі у хворих обох груп.

3. Відмічено метаболічну нейтральність обох препа
ратів, оскільки не визначалось підвищення рівня 
ліпідів; а у хворих із хронічним пієлонефритом та хро
нічним гломерулонефритом -  не спостерігалось змін 
рівня глюкози крові.

4. Застосування як периндоприлу, так і лозартану 
вимагає моніторингу показників креатиніну і калію

крові, оскільки в окремо частини пацієнтів спостері
галось тимчасове х підвищення у процесі лікування.
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ХАРАКТЕР МІКРОФЛОРИ ТА ЧУТЛИВІСТЬ ДО АНТИБІОТИКІВ У ХВОРИХ НА ГОСТРИЙ
АБДОМІНАЛЬНИЙ СЕПСИС

ХАРАКТЕР МІКРОФЛОРИ ТА ЧУТЛИBІСТЬ ДО АHТИ- 
БІОТИКЮ У ХBОРИХ HА ГОСТРИЙ АБДОМІHАЛЬHИЙ СЕП
СИС 0  У статті подано результати мікробіологічного дослі
дження крові та ексудату з черевно порожнини 124 хворих на 
гострий абдомінальний сепсис різного ступеня тяжкості. Bикла- 
дено основні дані про видову належність флори, що була ви
сіяна у цих хворих, та чутливість до основних антибіотиків.

ХАРАКТЕР МИКРОФЛОРЫ И ЕЕ ЧУBСТBИТЕЛЬHОСТЬ 
К АHТИБИОТИКАМ У БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ АБДОМИHАЛЬ- 
H # ^  СЕПСИСОМ -  B статье представлены результаты мик
робиологического исследования крови и экссудата из брюш
ной полости 124 больных острым абдоминальным сепсисом 
различной степени тяжести. Изложены основные данные о 
видовой принадлежности флоры, которая была высеяна в этих 
больных, и ее чувствительность к основным антибиотикам.

THE NATURE OF MicROFLORA AND iTS SENSiTiViTY TO 
ANTiBiOTicS iN THE PATiENTS WiTH AcUTE ABDOMiNAL 
SEPSiS -  The results of microbiological examination of blood and 
fluid from the abdominal cav ity of 124 patients w ith acute abdominal 
sepsis of different severity, basic data on the species of flora which 
have been received in these patients and its sensitivity to the 
antibiotics, are represented in this article.

Ключові слова: гострий абдомінальний сепсис, бактер і, 
кров, перитонеальна рідина, антибіотикочутливість.

Ключевьі е слова: острый абдоминальный сепсис, бакте
рии, кровь, перитонеальная жидкость, антибиотикочувстви
тельность.

Key words: аоЩе abdominal sepsis, bacteria, blood, peritoneal 
fluid, a n tibiotio sensitivity.

ВСТУП Hезважаючи на значні успіхи в лікуванні 
хворих із гнійною патологією, синтез все нових та нових 
антибактеріальних препаратів, відзначається тенден
ція зростання септичних захворювань, які в структурі 
хірургічних стаціонарів складають 26-37 % (H A  Зуба- 
рєва та співавт., 2002; I.B. Ходарева та співавт., 2002; 
G.M. Gordillo et al., 2003).

Bпродовж останніх років характер мікрофлори при 
гострому абдомінальному сепсисі, а також при інших 
гнійно-септичних процесах зазнав дуже великих змін. 
Якщо раніше при вказаних захворюваннях основни
ми збудниками були грампозитивні бактері (стафі
лококи, стрептококи, пневмококи, мікрококи), то після 
впровадження в клінічну практику потужних антибіо
тиків на перший план вийшла грамнегативна мікро
флора (еширихі , протей, ентеробактер, цитробактер, 
псевдомонади та ін.). Bпровадження нових антибіо
тиків широкого спектра ді привело до почащення 
виділення анаеробних мікрорганізмів і, як підкреслю
ють деякі автори, найближчим часом слід очікувати 
збільшення ролі грибів та вірусів (Ф ^ . Горшенніко- 
ва, 2000; О.Г. Г рінцов та співавт., 2001; O.B. Сидорен
ко 2001; c. Jeske et al., 2003).

Таким чином, для раціонального вибору стратегі і 
тактики лікування тих чи інших хірургічних інфекцій 
важливо досліджувати мікробний пейзаж, визначати 
чутливість мікроорганізмів до антибіотиків, так як, 
навіть при успішній хірургічній санаці осередку інфек- 
ці у хворих із сепсисом вірно спланована ціленаправ- 
лена та тривала антибіотикотерапія є обов’язковим пра
вилом (І.А. Єрюхин та співавт., 2000; І.Є. Верхулець- 
кий та співавт., 2003; Б.М. Даценко та співавт., 2003).

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
рих. Із них 61 чоловік та 63 жінки. Вік пацієнтів від 18 
до 85 років, в середньому (48±1,4) роки. Усі хворих 
було поділено на 2 групи. Група обстежених хворих 
із діагнозом гострий абдомінальний сепсис, як резуль
тат розлитого та тотального перитоніту -  107 пацієнтів 
та 17 хворих із менш тяжкою абдомінальною патоло
гією, ускладненою місцевим необмеженим та дифуз
ним перитонітом. Серед обстеженних пацієнтів гост
рий апендицит мав місце у 29 осіб (23,4 %), гострий 
холецистит -  у 26 (20,9 %), перфоративна виразка -  
у 44 (35,5 %), абсцес черевно порожнини -  у 13 
(10,5 %), перфорація стінки товсто кишки -  у 8 (6,5 %), 
перфорація стінки тонко кишки -  у 2 (1,6 %), абсцес 
право долі печінки -  у 1(0,8 %), некроз петлі тонко 
кишки -  у 1 (0,8 %). Діагноз сепсис виставлено -  у 69 
(55,6 %), тяжкий сепсис -  у 32 (25,8 %), септичний 
шок -  у 16 (12,9 %), поліорганна недостатність -  у 7 
(5,7 %).

Усіх хворих оперовано. Об’єм операці відповідав 
характеру патологі та загальноприйнятим протоколам 
і стандартам лікування гостро абдомінально хірургі
чно патологі . У частини хворих (55 пацієнтів) прово
дили імунокоригуючу терапію препаратом “ Ронко- 
лейкін” в дозі 1млн ОД внутрішньовенно краплинно 
на 400 мл 0,9 % р-ну ІМаСІ на початку захворювання, 
та повторно 2 рази по 500 тис. ОД із проміжком між 
інфузіями в 3 дні.

Матеріалом для мікробіологічних досліджень були 
кров пацієнтів та ексудат з черевно порожнини.

Взятий матеріал після відповідно обробки засівали 
на кров’яний м’ясо-пептонний агар, середовища Ендо, 
Сабуро, 1 % глюкозний бульйон.Визначення чутливос
ті виділено мікрофлори до антибіотиків проводили 
за методом Кірбі-Бауера (дискодифузійним). В експе
рименті було використано стандартні диски із такими 
хіміопрепаратами: бензилпеніциліном (Р, ПЕН), окса- 
циліном (Ох, ОКС), ампіциліном (А, АМП), цефепіном 
(Срт, ЦЕФ), цефтріаксоном (Сі, ЦФТ), еритроміцином 
(Е, ЕРИ), лінкоміцином (І_, ЛІН), кліндаміцином (СІ, КЛІ), 
хлорамфе-ніколом (С, ХЛО), тетрацикліном (Т, ТЕТ), 
стрептоміцином (Э, СТР), гентаміцином (С, СТР), амі-
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кацином (Ак, АМІ), ципрофлоксацином (04, ЦИП), ле- 
вофлоксацином (Ье, ЛФЦ), меропенемом (Мг, МЕР).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕН
НЯ Від 1 07 хворих на гострий абдомінальний сепсис 
(розлитий та тотальний перитоніт) виділено факуль

тативно-анаеробні та анаеробні мікроорганізми, які 
належали до 24 видів (табл. 1). З них 14 видів мікробів 
було грамнегативними (58,3 %), а 9 -  грампозитив- 
ними (37,5 %). Один вид збудників було ідентифіко
вано як дріжджоподібні гриби роду Сапсіісіа (4,2 %).

Таблиця 1. Частота в ис іва ння  м ік р о о р га н із м ів  у  х в о р и х  із  гн ій н о -с е п ти ч н о ю  па то л о гією  о р га н ів
черевно порож нини  (п = 107)

Мікроорганізм Частота виділення
абс. %

E. coli 52 47,7
Serratia spp. 6 5,6
Enterobacter spp. 6 5,6
Providencia spp. 1 0,9
Citrobacter spp. 4 3,7
Proteus spp. 11 10,3
Klebsiella spp. 8 7,5
Edwardsiella spp. 2 1,9
Morganella spp. 1 0,9
Pseudomonas spp. 3 2,8
Acinetobacter spp. 2 1,9
A. faecalis 2 1,9
Clostridium spp. 3 2,8
Bacteroides spp 34 31,8
Prevotella spp. 17 15,9
S. saprophyticus 2 1,9
S.aureus 17 15,9
S. epidermidis 1 0,9
Enterococcus spp. 14 13,1
Streptococcus B gr. 13 12,1
Sarcina 3 2,8
Peptococcus spp 6 5,6
Peptostreptococcus spp. 6 5,6
C. albicans 8 7,5

У більшості випадків (81,3 %) із вогнища інфекці 
висівали дво-, три- і чотирикомпонентні мікробні асо- 
ціаці . Серед них переважали двокомпоненті біотичні 
системи (56,1 % випадків). Монокультури було ізольо
вано від 18,7 % хворих.

Найчастіше від хворих із цією патологією висівали 
бактері , які належали до родини Enterobacteriaceae. 
Серед них домінувала E. col і -  у 48,6 % хворих і Р. vul
garis -  у 10,3 % осіб. Майже від третини пацієнтів 
(31,8 %) у досліджуваному матеріалі були наявні грам- 
негативні анаероби, що не утворюють спори -  Bact e- 
roides spp., а у 15,9 % -  Prevotella spp.

У 15,9 % випадків від хворих висівали умовно пато
генні мікроби роду Staphylococcus -  S. au reus та бактері 
родів Streptococcus і Enterococcus (відповідно 12,1 % 
і 13,1 %). У 7,5 % випадків із матеріалу висівали 
дріжджоподібні гриби роду Candida.

Аналіз бактеріального вмісту перитонеально ріди
ни від 17 хворих із гострою абдомінальною патоло
гією, ускладненою SIRS-синдромом, показав, що тільки 
у 7 з них (41,2 %) були наявні мікроорганізми. У 62,5 % 
випадків вони були представлені E. col і, а у 37,5 % -  
альфа-гемолітичними стрептококами. Цей феномен, 
на нашу думку, міг спостерігатися внаслідок трансло- 
каці мікроорганізмів через пошкоджені тканини у 
черевну порожнину.

У 27 хворих із різними нозологічними формами 
гнійно-септично патологі органів черевно порожнини 
зроблено бактеріологічний посів крові для виявлен

ня мікроорганізмів. Результати посіву виявилися нега
тивними у 20 осіб (74,1 %). У 25,9 % випадків із крові 
висівали факультативно анаеробні бактері: S. aureus -  
71,4 % виділених штамів, а аткож S. epidermidis і E. coli 
(по 14,3 %).

При проведенні визначення антибіотикочутливості 
мікроорганізмів було виявлено, що мікроорганізми 
(стафілококи, стрептококи, ентерококи, ентеробактерій 
та псевдомонади), які висіваються із перитонеального 
ексудату хворих на перитоніти, мають різну чутливість 
до антибіотиків. Серед Staphylococcus spp. переважа
ють штами, які є чутливими до ципрофлоксацину, ген- 
таміцину, цефепіму. Відмічено високий рівень стійкості 
до лінкоміцину, пеніциліну, еритроміцину та хлорам- 
феніколу. Клінічні ізоляти стрептококів групи В пере
важно чутливі до досліджуваних препаратів, і серед 
них мало резистентних форм. Ентерококи були найчут- 
ливішими до ципрофлоксацину, пеніциліну, ампіцилі
ну, однак мали високий рівень стійкості до стрептомі
цину.

Різні види бактерій -  представників родини Enterobac- 
teriaceae, зазвичай, відрізняються між собою за рівнем 
чутливості до хіміопрепаратів. Однак переважно вони 
зберігали достатньо високий рівень чутливості до ципро- 
флоксацину, цефтріаксону, хлорамфеніколу та ампі
циліну.

Pseudomonas spp. за умов експерименту були чут
ливими до ципрофлоксацину, меропенему та цефа- 
лексину.
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ВИСНОВКИ 1. Резул ьтати посіву крові 27 хворих 
виявилися негативними у 20 осіб (74,1 %). У 25,9 % 
випадків із крові висівали факультативно анаеробні 
бактері : S. aureus -  71,4 % виділених штамів, а аткож
S. epidermidis і E. coli (по 14,3 %).

2. При дослідженні крові та ексудату з черевно 
порожнини у хворих на гострий абдомінальний сепсис 
спостерігається висівання змішано грамнегативно та 
грампозитивно флори з переважанням першо . При 
цьому, зазвичай, висівалися дво-, три- і чотирикомпо- 
нентні мікробні асоціаці , що говорить про складність 
питання мікробіологі збудників гострого абдоміналь
ного сепсису.

3. Згідно з отриманими даними, мікрофлора при 
гострому абдомінальному сепсисі є найбільш чутли
вою до цефалоспоринів ІІІ-ІV покоління, фторхінолонів 
та карбапенемів, що дозволяє говорити на даний час 
про доцільність застосування цих антибіотиків у клі
нічній практиці для лікування гострого абдомінально
го сепсису.
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ПРОГНОЗУВАННЯ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ ВИРАЗКОВО ХВОРОБИ ШЛУНКА

ПРОГHОЗУBАHHЯ КЛIHIЧHОГО ПЕРЕБІГУ BИРАЗКОBО 
XBОРОБИ ШЛУHКА -  Для визначення прогнозу клінічного 
перебігу виразково хвороби шлунка, попередження усклад
нень та вибору адекватного методу лікування автори дослі
дили морфофункціональні особливості шлунка у 356 хворих. 
Комплексне клінічне дослідження та вивчення моторно-ева- 
куаторно , секреторно функці , стану регіонарного кровообігу й 
ступеня обсіменіння Helicobacter pylori шлунка дало можливість 
виявити групи ризику, прогнозувати клінічний перебіг захво
рювання, розробити показання до консервативного лікуван
ня, визначити його межі й своєчасно об ґрунтувати необхід
ність хірургічного втручання в кожному конкретному випад
ку захворювання. Такий підхід  до лікування хворих на 
виразкову хворобу шлунка дозволив значно покращити 
результати лікування, знизити летальність з 3,2 % до 1,4 % за 
останні роки, зменшити кількість післяопераційних усклад
нень з 4,5 % до 2,9 %, скоротити терміни реабілітаці хворих 
з 56 до 42 днів.

ПРОГHОЗИРОBАHИЕ КЛИHИЧЕСКОГО ТЕЧЕHИЯ ЯЗBЕH- 
HОЙ БОЛЕЗHИ ЖЕЛУДКА -  Для определения прогноза кли
нического течения язвенной болезни желудка, предупрежде
ния осложнений и выбора адекватного метода лечения авто
ры исследовали морфофункциональные особенности желудка 
в 356 больных. Комплексное клиническое исследование и 
изучение моторно-эвакуаторной, секреторной функции, состо
яния регионарного кровообращения и степени обсеменения 
Helicobacter pylori желудка дало возможность обнаружить груп
пы риска, прогнозировать клинический ход заболевания, раз
работать показания к консервативному лечению, определить 
его пределы и своевременно обосновать необходимость хи
рургического вмешательства в каждом конкретном случае 
заболевания. Такой подход к лечению больных язвенной бо
лезнью желудка позволил значительно улучшить результаты 
лечения, снизить летальность с 3,2 % до 1,4 % за последние 
годы, уменьшить количество послеоперационных осложнений 
с 4,5 % до 2,9 %, сократить сроки реабилитации больных с 
56 до 42 дней.

d iN ic A L  cOUR SE PREDiCTiON OF ULcER OUS STOMAcH 
DiSEASE -  For prediction of the clinical course of peptic ulcer, the 
prevention of complications and a choice of an adequate method of 
treatment the authors have conducted morphological and functional 
researches of 356 gastric patients. complex clinical research, study 
of motor, evacuation and secretory functions, the conditions of 
regional circulation of the blood and the degree of stomach pollution 
by Helicobacter pylori have enabled to allocate the risk groups, to
predict the clinical course of disease, to develop indications for 
conservative treatment, to determine its borders and to ground the 
necessity of surgical intervention in time in each particular case of 
peptic ulcer. Such approach allowed to improve considerably results 
of patient treatment for peptic ulcer, to lower mortality rate from 
3,2 % to 1,4 % during the previous years, to reduce the number of 
postoperative complications from 4,5 % to 2,9 % and to reduce the 
terms of patients’ rehabilitation from 56 to 42 days.

Ключові слова: прогнозування, виразкова хвороба шлунка.
Ключевые слова: прогнозирование, язвенная болезнь 

желудка.
Key words: prediction, ulcerous stomach disease.

ВСТУП Bиразкова хвороба шлунка (B X i)  належить 
до тяжких захворювань шлунково-кишкового тракту, 
вражає людей переважно працездатного віку й часто

призводить до ускладнень [1,3, 7, 10]. Причини виник
нення цього захворювання, на сьогодні, залишаються 
не з ’ясованими і до останнього часу залишається за
гальноприйнята точка зору про неврівноваженість 
факторів “агресі ” і “захисту” слизово оболонки шлунка 
[2, 4, 8, 9]. Серед них першочергове значення мають: 
стан кислото- та пепсинопродукція, моторно-евакуа- 
торна функція, стан регіонарного кровобігу й інфіку
вання Helicobact er pylori (Нр) [5, 6 ].

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Для визначення прогнозу 
клінічного перебігу ВХІД попередження ускладнень 
та вибору адекватного методу лікування ми провели мор- 
фофункціональні дослідження шлунка у 173 хворих. 
Серед хворих чоловіків було 135 (78,03 %) %), жінок -  
38 (21,94 %). Вік пацієнтів складав від 18 до 86 років, 
але переважна більшість хворих (109 (63,4 %) була ві
ком від 36 до 60 років. Тривалість хвороби у більшості 
пацієнтів становила від 2-х тижнів до 15 років.

Обстежували хворих за такими методиками: секре
торну функцію шлунка вивчали за допомогою зонду
вання титраційним методом, рівень кислотності і сту
пінь нейтралізаці соляно кислоти за допомогою рН-мет- 
рі . Досліджували моторну функцію за допомогою 
балонно механогастрограми та електрогастрографіч- 
ного дослідження. Вивчали швидкість локального кро- 
вобігу слизово оболонки шлунка за методикою Mura- 
cami Motonobu (1982) в модифікаці Л.Я. Ковальчука 
(1986). Ідентифікацію гелікобактеріозу проводили за 
допомогою біопсійного матеріалу, отриманого при ен
доскопічному дослідженні. Гістологічно обробляли 
матеріал фарбуванням гематоксилін-еозином.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ При дослідженні секреторно функці шлунка в ба
зальній фазі секреці (БАО) виявилось, що у більшості 
хворих із локалізацією виразкового процесу в пілоро- 
антральному відділі органа (за даними фракційного 
зондування і рН-метрі) відмічався більш активний шлун
ковий вміст (загальна кислотність -  90-120 титр. од., 
вміст вільно соляно кислоти -  (6,4±0,5) ммоль/г 
(р<0,5); рН -  (2,3±0,6) од. (р<0,05); пепсину -  (34,7±0,3) мг/г 
(р<0,05), ніж у хворих з локалізацією виразки в тілі, 
субкардіальному і особливо у кардіальному відділах 
шлунка (загальна кислотність -  40-60 титр. од., вміст 
вільно соляно кислоти -  (1,3±0,6) ммоль/г (р<0,1); 
рН -  (3,7±0,4) од. (р<0,05); пепсину -  (15,5±4,3) мг/г
(р<0,01).

При вивченні типологічних особливостей ми вияви
ли крім нормального всі 4 патологічні типи шлунково 
секреці (табл. 1).

При цьому, найчастіше зустрічався збудливий тип 
секреці -  (54 (31,2 %), який характеризувався підви
щеною реакцією секреторного апарату, як у першу, 
так і другу годину дослідження. Так, після введення інсу
ліну дебіт соляно кислоти становив (36,6±3,5) ммоль/г 
(р<0,05), з даними рН-метрі -  (1,73±0,3) од. (р<0,05), 
після введення гістаміну -  (44,2±2,6) ммоль/г (р<0,05),
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Таблиця 1. Розподіл  хво р и х  за типам и  ш лунково секрец і

Тип секреторно функці 
шлунка

Локалізація виразки Bсього %
препілорич. антральн. медіогастр. субкард. кардіальн.

Збудливий 9 16 24 2 3 54 31,2
Астенічний 4 10 17 3 2 36 20,8
Нормальний 3 6 10 5 4 28 16,2
Інертний 5 8 14 6 2 35 20,2

Гальмівний 3 6 4 5 2 20 11,6
Всього: 24 46 69 21 13 173 100

з рН шлунка -  (1,22±0,22) од. (р<0,01). При цьому 
кількість пепсину дорівнювала (32,4±3,6) мг/г од. і 
(13,7±2,5) мг/год (р<0,01) відповідно.

Проведені дослідження секреторно функці шлун
ка свідчать про те, що у 110 (63,5 %) із 173 обстежених 
мають місце виражені порушення екзокринно функ-

ці органа, характер яких, як правило, залежить від три
валості виразкового анамнезу, локалізаці процесу, а 
також наявності ускладнення (пенетраці, стенозу тощо).

Дослідження моторно активності шлунка у хворих 
на ВХШ дали можливість виявити 4 типи порушень 
моторно функці органа (табл. 2).

Таблиця 2. Стан м оторно ф ун кц і ш лунка  у хво р и х  із  р ізно ю  л о ка л іза ц іє ю  в ир азо к

Xарактер моторно 
функці шлунка

Локалізація виразки Bсього %
препілорич. антральн. медіогастр. субкард. кардіальн.

Гіперкінетичний 12 22 34 6 3 77 44,5
Hормальний 6 12 16 4 3 41 23,7
Гіпокінетичний 4 8 13 8 5 38 22,0
Акінезія 2 4 6 3 2 17 9,8
Bсього: 24 46 69 21 13 173 100

Отриманні данні дослідження моторно функці 
шлунка свідчать про те, що незалежно від локалізаці 
виразкового процесу найчастіше в обстежених хво
рих на ВХШ спостерігався гіперкінетичний тип мотор
но функці шлунка -  151 (42,1 %), який характеризу
вався гіперкінетичними скороченнями силою -  
(0,68±0,02) кПа (р<0,001) з тривалим підйомом і 
швидким спуском перистальтичних хвиль.

На ЕГГ ціє групи хворих середній біопотенціал 
досягав (0,65±0,04) мВ (р<0,01) з різницею потенціа
лів (0,60±0,05) мВ (р<0,001) і частотою (4,32±0,0) за хв 
(р<0,01). Зниження скоротливо функці шлунка пере
важно мало місце у хворих із локалізацією виразок у 
його субкардіальному і кардіальному відділах.

При вивченні реґіонарного кровобігу шлунка встанов
леного, що у 132 (76,3 %) із 173 обстежених хворих на 
ВХШ інтенсивність кровобігу слизово оболонки органа 
була нижчою від контрольних величин. Особливо 
низькі показники швидкості кровобігу виявлені у хво
рих із локалізацією виразок у субкардіальному 
(11,5±3,2) мл/хв ■ 100 г (р<0,05) і кардіальному відділах 
шлунка (17,2±2,4) мл/хв ■ 100 г (р<0,05).

Важливим у визначенні прогнозу перебігу ВХІ є 
дослідження Helicobacter pylori. При дослідженні 
153 хворих із різною локалізацією шлункових вира
зок, ми у 142 (92, 8 %) обстежених виявили Нр. При 
цьому ступінь обсіменіння шлунка, як правило, зале
жав від тривалості захворювання, наявності ускладнень 
(кальозна, пенетрувальна виразка) й вираженості пе- 
ріульцерозного гастриту. Останній, як правило, харак
теризується дегенерацією покривного епітелію, часто 
шлунковою метаплазією, атрофією залоз, поліморфно- 
клітинною інфільтрацією слизово оболонки. Треба 
відмітити, що у частини обстежених хворих -  44 (28,7 %) 
контамінація Нр мала локальний (вогнищевий) харак
тер. При співставленні ступеня обсіменіння слизово 
оболонки Нр з даними рН-метрі виявлено, що чим 
нижчий рН (< 1,6), тим інтенсивніше обсіменіння Нр і 
більш виражена метаплазія слизово оболонки шлун
ка. Проведена нами статистична обробка отриманих 
даних дослідження свідчить про достовірний кореля
ційний взаємозв’язок між секреторною, моторною 
функціями, станом регіонарного кровообігу й конта
мінацією Нр слизово оболонки шлунка. Залежно від 
вираженості морфофункціональних порушень шлун
ка ми виділили 3 групи хворих (табл. 3).

Таблиця 3. М орф оф ункц іонал ьний  стан ш лунка у  хво р и х  із  виразковою  хворобою  залежно в ід  
п р о гн о зу  п е р е б ігу  за хвор ю ван н я  ( М ± т ,  р ), п= 3 5 0

№
з/п Показники Перебіг виразково хвороби шлунка

сприятливий, n = 39 невизначений, n = 63 несприятливий,n = 71
1 . Об’єм шлункового соку (БАО) 78,3+3,2 <0,05 84,9+2,5 <0,05 88,6+5,4<0,001
2. Дебіт соляно к-ти (ммоль/год) 3,3+3,4 <0,05 3,8+0,6 <0,05 4,5+0,3 <0,001
3. Внутрішньошлункова рН-метрія (од.) 2,4+0,1 <0,05 2,2+0,4 <0,05 1,3+0,7 <0,05
4. Дебіт-час пепсину (мг/год) 38,0+0,4 <0,05 29,4+2,3 <0,05 22,3+3,5 <0,05
5. Тип секреці збудливий астенічний інертний
6. Кількість скорочень на ЕГГ хв -1 3,4+0,4 <0,001 3,5+0,2 <0,05 3,7+0,5 <0,05
7. Середній біопотенціал (мВ) 0,62+0,03 <0,05 0,62+0,04 <0,05 0,36+0,02 <0,05
8. Різниця біопотенціалів (мВ) 0,42+0,03 <0, 001 0,50+0,04 <0,05 0,23+0,02 <0,05
9. Тип моторно функці гіперкінетичний гіпокінетичний інертний
10. Швидкість регіонарного кровообігу 

(мл/хв ■ 100 г)
29,91+1,47 <0,001 28,47+1,69 <0,05 25,78+2,32 <0,05

11. Ступінь інфікування Нр (+) (++) (+++)
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Таке групування хворих дало можливість викорис
тати ці дослідження для створення експертно систе
ми, як одного з основних параметрів прогнозування 
клінічного перебігу виразково хвороби шлунка й 
своєчасно та адекватно вибрати метод лікування. 
Умовною оцінкою вихідного стану брали суму балів 
прогностично важливих ознак і показників, що харак
теризують функціональний стан шлунка. У 39 (22,5 %) 
хворих із сприятливим клінічним перебігом захворю
вання сума балів в будь-якому із загострень не пере

вищувала більше 15 балів. У 63 (36,4 %) хворих із 
невизначеним прогнозом клінічного перебігу захво
рювання сума балів становило від 15 до 20. У 71 
(41,1 %) хворого з ймовірно несприятливим прогно
зом сума балів була більше 20 в одному із загост
рень з тенденцією до подальшого зростання суми 
балів.

Дані обстеження наших хворих дозволили запро
понувати наступну схему ризику прогнозу клінічного 
перебігу ВХШ (схема 1).

Схема 1. С тупені р и зи ку  пр о гн о зу  кл ін ічн о го  п е реб ігу  вир азково  хвороби ш лунка

ВИСНОВКИ 1. Прогнозування клінічного перебігу 
захворювання та оцінка тяжкості стану хворих дозво
ляє виявити групи ризику, прогнозувати клінічний пе
ребіг захворювання, розробити показання до консер
вативного лікування, визначити його межі й своєчас
но обґ рунтувати необхідність хірургічного втручання 
в кожному конкретному випадку захворювання.

2. Диференційований підхід до вибору лікування 
хворих на виразкову хворобу шлунка дав можливість 
покращити результати лікування, знизити летальність 
із 3,2 % до 1,4 %, зменшити кількість післяоперацій
них ускладнень із 4,5 % до 2,9 %, скоротити терміни 
реабілітаці хворих із 56 до 42 днів.
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ПРОФІЛАКТИКА ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНИХ РЕЦИДИВІВ ВУЗЛОВОГО КОЛО ДНОГО ЗОБА
ПІСЛЯ ГЕМІТИРЕО ДЕКТОМІ

ПРОФІЛАКТИКА ПIСЛЯОПEРАЦIЙHИX РEЦИДИBIB BУЗЛО- 
BОГО КОЛОДНОГО ЗОБА ПІСЛЯ ГЕМІТИРЕО ДЕКТОМІ -  
Проведено ретроспективний аналіз віддалених результатів 
хірургічного лікування та післяопераційно реабілітаці 
157 хворих на однобічний йододефіцитний вузловий колод
ний зоб з урахуванням виділених стадій патоморфологічних 
змін у тканині контрлатерально частки щитоподібно залози: 
компенсаці , субкомпенсаці і декомпенсаці . На основі отри
маних результатів визначено оптимальний обсяг операці на 
щитоподібній залозі з приводу однобічного зоба та розробле
но алгоритм лікування хворих на йододефіцитний вузловий 
коло дний зоб на етапі післяопераційно реабілітаці .

ПРОФИЛАКТИКА ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЬ^ РЕЦИДИBОB 
ЗОБА ПОСЛЕ ГЕМИТИРЕОИДЕКТОМИИ -  Проведен ретро
спективный анализ отдаленных результатов хирургического 
лечения и послеоперационной реабилитации 157 больных на 
односторонний йододефицитный узловой коллоидный зоб с 
учетом выделенных стадий патоморфологических изменений 
ткани контрлатеральной доли щитовидной железы: компен
сации, субкомпенсации и декомпенсации. На основе полу
ченных результатов определен оптимальный объем опера
ции на щитовидной железе по поводу одностороннего зоба и 
разработан алгоритм лечения больных на йододефицитный 
узловой коллоидный зоб на этапе послеоперационной реаби
литации.

PREVENTION OF POSTOPERATIVE REcURRENcE OF NODU
LAR cOLLOl D GOITER AFTER HEMITHYROIDECTOMY -  A 
retrospective analysis of long-term results of surgical treatment and 
postoperative rehabilitation of 157 patients with unilateral iodine 
deficiency nodular colloid goiter was held in the light of our dedicated 
stadium pathomorphological tissue changes in the contralateral part 
of the thyroid gland: compensation, subcompensation and decompen
sation. Based on the obtained results there was determined the 
optimal level of operation on the thyroid gland over unilateral goiter 
and developed an algorithm for treatment of patients w ith iodi ne 
deficiency nodular colloid goiter during postoperative rehabilitation.

Ключові слова: вузловий колодний зоб, хірургічне ліку
вання, післяопераційні рецидиви зоба, профілактика.

Ключевьіе слова: узловой коллоидный зоб, хирургическое 
лечение, послеоперационные рецидивы зоба, профилактика.

Key words: nodular colloid g oit er, surgical treatment, postoperative 
reccurences, prophylaxis.

ВСТУП Лікування хворих на вузловий колодний 
йододефіцитний зоб ЩКЙЗ) на етапі післяоперацій
но реабілітаці є одним із важливих завдань сучасно 
тиреологі і до кінця не вирішене [1, 2, 3, 4]. Цілями 
такого лікування є забезпечення адекватного функціо
нування паренхіми тирео дного залишку з досягненням 
стійкого еутиреозу та попередження післяоперацій
ного рецидиву зоба [5, 6]. Замісна терапія препарата
ми тироксину та ліквідація йододефіциту препаратами 
йоду (йодомарин, калію йодид) в фізіологічних дозах 
дозволяє зменшити тиреотропну стимуляцію тирео - 
дного залишку, та стабілізувати морфофункціональні 
зміни в ньому [7, r ].

B якості джерела органічного йоду застосовують 
біологічно активні добавки, зокрема продукти пере

робки морсько водорості цистозейри -  препарат “Бар- 
ба-йод” [9, 10]. Головною перевагою йодовмісних 
препаратів із морських бурих водоростей є те, що вони 
містять йод, зв’язаний з амінокислотами білка. Барба- 
йод містить більше 24 мінеральних речовини -  селен, 
марганець, мідь, кобальт, залізо та інші, які, згідно з 
сучасними біомедичними дослідженнями, посилюють 
проникність йоду через мембрани, функціонуючи як 
синергісти [11].

Метою роботи стало визначення об’єму лікування 
хворих після операцій на щитоподібній залозі (ЩЗ) з 
ціллю профілактики рецидивів зоба в тирео дному за
лишку.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Проаналізовані результа
ти обстеження, лікування та післяопераційного спосте
реження 157 хворих на однобічний ВКЙЗ, які знаходи
лися на лікуванні у хірургічних відділах місько клінічно 
лікарні швидко допомоги міста Тернополя та облас
но клінічно лікарні міста Львова за період з 2003 по 
2009 роки. Усім хворим виконано гемітирео дектомію.

Основну групу склали 88 жінок, хворих на ВКЙЗ, віком 
від 21 до 77 років з тривалістю анамнезу хвороби від 
2 до 29 років. На етапі післяопераційно реабілітаці 
цим хворим призначали лікування, яке включало препа
рати йоду (йодомарин, калію йодид, йодована сіль) і у 
разі гіпотиреозу -  левотироксин, відповідно до реко
мендацій, які є в літературі [1,3, 5, 7 ]. Патоморфологічні 
зміни у тирео дному залишку були різними (табл. 1).

Таблиця 1. Патоморфологічні зміни в 
тирео дному залишку

Г рупи 
хворих

Стадія
компен

саці

Стадія
субком
пенсаці

Стадія
деком
пенсаці

Bсього

Основна 49 26 13 88
Контрольна 0 69 0 69
Bсього: 49 95 13 157

У контрольній групі хворих оцінювали ефективність 
розроблено схеми післяопераційно реабілітаці . скла
ли 69 хворих віком від 23 до 68 років, серед них 5 чоло
віків та 64 жінки. Тривалість захворювання становила 
від 2 до 24 років. Патоморфологічні зміни в залишеній 
паренхімі відповідали стаді субкомпенсаці (табл.1).

У процесі спостереження за хворими аналізували 
морфофункціональні зміни в тирео дному залишку на 
фоні післяопераційного лікування за результатами 
ультразвукового дослідження (УЗД) ЩЗ, морфологіч
ного дослідження пунктату та визначення рівня тире- 
отропного гормону (ТТГ) в плазмі крові.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ Аналіз результатів лікування хворих на ВКЙЗ на 
етапі післяопераційно реабілітаці проводили з ураху
ванням тяжкості патоморфологічних змін у тирео д- 
ному залишку [12].
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В ід д а л е н і  р е з у л ь т а т и  о ц ін ю в а л и  з а  к іл ь к іс т ю  р е ц и 
д и в ів  В К З ,  ф у н к ц іо н а л ь н и м и  з м ін а м и  т и р е о  д н о г о  з а 
л и ш к у  ( р ів е н ь  Т Т Г  в  п л а з м і к р о в і)  т а  з м ін а м и  с т р у к т у 
р и  т и р е о  д н о  т к а н и н и  з а  д а н и м и  У З Д  з а л е ж н о  в ід  с т а д і 
п а т о м о р ф о л о г іч н о г о  п р о ц е с у  в  з а л и ш е н ій  п а р е н х ім і.  
У  в и п а д к а х  в и я в л е н н я  в у з л ів  в  т и р е о  д н о м у  з а л и ш к у  
в и к о н у в а л и  т о н к о г о л к о в у  а с п ір а ц ій н у  п у н к ц ій н у  б іо п 
с ію  ( Т А П Б )  о с т а н н іх  з  м е т о ю  в и з н а ч е н н я  х  м о р ф о л о 
г іч н и х  х а р а к т е р и с т и к .

П р о в е д е н і  д о с л ід ж е н н я  х в о р и х  о с н о в н о  г р у п и  д о з 
в о л и л и  у  7  (8  % )  з  н и х  в и я в и т и  р е ц и д и в  В К Й З .  А н а л із  
п р и ч и н  р е ц и д и в ів  з о б а  п о к а з а в  х  з а л е ж н іс т ь  в ід  с т а д і 
п а т о м о р ф о л о г іч н и х  з м ін  у  т и р е о  д н о м у  з а л и ш к у  н а  
ч а с  о п е р а ц і і щ о  в о н и  з у м о в л е н і  п р о д о в ж е н н я м  п а - 
т о м о р ф о л о г іч н о  й о д о д е ф іц и т н о  п е р е б у д о в и  п а р е н 
х ім и  із  з н и ж е н н я м  ф у н к ц і  ( т а б л .  2 ) .

Т а к , у  х в о р и х  в  с т а д і  к о м п е н с а ц і ( п = 4 9 )  ч е р е з  р ік  
п іс л я  о п е р а ц і в и з н а ч а л а с я  е у т и р е о д н а  ф у н к ц ія  ( Т Т Г

3 , 2 ± 0 , 1 ) ,  а  п іс л я о п е р а ц ій н и х  р е ц и д и в ів  з о б а  і г іп о т и 
р е о з у  н е  с п о с т е р іг а л и  в  ж о д н о м у  в и п а д к у .  Т и р е о  д -  
н и й  з а л и ш о к  в  с т а д і  к о м п е н с а ц і п а т о м о р ф о л о г іч н и х  
з м ін  н а  ф о н і  л ік в ід а ц і  й о д о д е ф іц и т у  з а б е з п е ч у в а в  
е у т и р е о д н и й  с т а н  о р г а н із м у .  З а  ін ф о р м а ц ій н о  з г о д и  
1 2  п а ц іє н т а м  ч е р е з  1 р ік  п іс л я  о п е р а ц і (7  в и п а д к ів )  т а  
ч е р е з  2  р о к и  (5  в и п а д к ів )  п р о в е л и  п у н к ц ій н у  б іо п с ію  
Щ З  і м о р ф о м е т р и ч н е  д о с л ід ж е н н я  п у н к т а т у .  О т р и м а н і 
р е з у л ь т а т и  м о р ф о м е т р і  п о р ів н ю в а л и  з  т а к и м и  н а  д о -  
о п е р а ц ій н о м у  е т а п і .  А н а л із  п р о в е д е н и х  д о с л ід ж е н ь  
п о к а з а в , щ о  в  ж о д н о м у  в и п а д к у  н е  б у л о  с т а т и с т и ч н о  
д о с т о в і р н и х  з м ін  п о к а з н и к ів  в ід н о с н о  к іл ь к о с т і  т и р е -  
о д н о г о  е п іт е л ію , к о л о  д у , с т р о м и , л ім ф о  д н о  ін ф іл ь т р а -  
ц і т а  ін т е г р а л ь н о г о  п о к а з н и к а  с у м а р н о  ф у н к ц і  -  Т  
Р а з о м  з  ц и м  с л ід  в ід м іт и т и  т е н д е н ц ію  д о  з б іл ь ш е н н я  
к іл ь к о с т і  т и р е о  д н о г о  е п іт е л ію ,  к о л о  д у  т а  з м е н ш е н н я  
с т р о м и  і л ім ф о  д н о  ін ф іл ь т р а ц і  , п р о т е  ц і з м ін и  п р и  
т а к ій  к іл ь к о с т і  х в о р и х  н е  д о с т о в ір н і .

Таблиця 2. В ід дален і результати  х ір у р г іч н о го  л ікува нн я  хво р и х  основно групи

Стаді патоморфологічних змін в тирео дному 
залишку на час операці

Рівень ТТГ, 
мОд/л 
(m±M)

Зміни УЗД- 
характеристик Рецидиви зоба

абс. (%) абс. (%)
Стадія компенсаці (п=49; 1= від 0,5 до 1,5) 3 ,2±0,1 - - - -
Стадія субкомпенсаці (п=26; 1= від 1,5 до 2,5) 6,5±0,9 5 19,2 2 7,7
Стадія декомпенсаці (п=13; 1= від 2,5 до 3,5) 11,7±3,1 8 61,5 5 38,5

У  с т а д і с у б к о м п е н с а ц і в  2  х в о р и х  ( 7 ,7  % )  м а в  м іс ц е  
р е ц и д и в  В К Й З  у  в и п а д к а х , к о л и  ін т е г р а л ь н и й  п о к а з н и к  
с у м а р н о  ф у н к ц і б у в  в и щ е  2 ,4 3 ,  а  у  5  п а ц іє н т ів  ( 1 9 ,2  % )  
з  с у м а р н о ю  ф у н к ц іє ю  в ід  2 ,0  д о  2 ,3 2  в ід м іч е н о  п р о г р е 
с у в а н н я  п а т о л о г іч н о г о  п р о ц е с у  в  т и р е о  д н о м у  з а л и ш 
к у, я к е  с т в е р д ж е н о  р е з у л ь т а т а м и  У З Д  т а  Т А П Б .  Із 1 3  
п а ц іє н т ів  з  д е к о м п е н с о в а н и м и  м о р ф о л о г іч н и м и  з м ін а 
м и  в  т и р е о  д н ій  п а р е н х ім і у  8  ( 6 1 ,5  % ) ,  з а  д а н и м и  Т А П Б  
і У З Д ,  в и я в л е н о  п р о г р е с у в а н н я  п а т о л о г іч н о г о  п р о ц е с у  
і у  5  ( 3 8 ,5  % )  в с т а н о в л е н і  р е ц и д и в и  з о б а .  Ц і з м ін и  
в ід б у в а л и с ь  н а  ф о н і  з н и ж е н о  г о р м о н о п р о д у к у ю ч о  
ф у н к ц і  з а л о з и  ( т а б л .  2 ) .

Р е з у л ь т а т и  п р о в е д е н и х  д о с л ід ж е н ь  с в ід ч а т ь  п р о  т е ,  
щ о  у  п а ц іє н т ів  з  п а т о м о р ф о л о г іч н и м и  з м ін а м и  в  т и р е -  
о д н о м у  з а л и ш к у ,  щ о  в ід п о в ід а ю т ь  с т а д і  с у б к о м п е н 
с а ц і , в ж и в а н н я  п р е п а р а т ів  й о д у  н е  з а в ж д и  с п р и ч и н я є  
н о р м а л із а ц ію  ф у н к ц і  з а л о з и  і с т а б іл із а ц і  , ч и  п о к р а 
щ а н н ю  с т р у к т у р н и х  й о д о д е ф іц и т н и х  з м ін .  У  х в о р и х  в 
с т а д і  д е к о м п е н с а ц і  й о д о д е ф іц и т н и х  з м ін  в ж и в а н н я  
п р е п а р а т ів  й о д у  у  в с іх  в и п а д к а х  б у л о  н е е ф е к т и в н и м .

О ч е в и д н о ,  щ о  л ік у в а н н я  в  п іс л я о п е р а ц ій н и й  п е р і
о д  в  п л а н і п р о ф іл а к т и к и  р е ц и д и в ів  з о б а  і п р о л о н г а ц і  
п а т о м о р ф о л о г іч н и х  з м ін  п о в и н н о  б у т и  т а к и м , я к е  б 
з а б е з п е ч у в а л о  ф у н к ц іо н а л ь н и й  с п о к ій  т и р е о  д н о м у  
з а л и ш к у  т а  е у т и р е о  д н и й  с т а н  о р г а н із м у .

Н а м и  р о з р о б л е н а  с х е м а  п іс л я о п е р а ц ій н о го  л ік у в а н н я . 
О с н о в н і п о л о ж е н н я  т а к і:  з а м іс н а  т е р а п ія  п р е п а р а т а м и  
І_Т4 з  р ів н е м  Т Т Г  в  м е ж а х  н о р м и  т а  “ Б а р б а - й о д ” в п р о 
д о в ж  р о к у . Ч е р е з  р ік  п р о в о д и л и  о ц ін к у  п а т о м о р ф о л о г іч 
н и х  з м ін  з а  ін т е г р а л ь н и м  п о к а з н и к о м  с у м а р н о  ф у н к ц і  
т а  в м іс т у  ін т р а т и р е о  д н о г о  й о д у .  В  п о д а л ь ш о м у  о б ’є м  
л ік у в а н н я  в и з н а ч а л и  з а  р е з у л ь т а т а м и  ц и х  д о с л ід ж е н ь .

Р о з р о б л е н а  н а м и  с х е м а  п іс л я о п е р а ц ій н о г о  л ік у в а н 
н я  а п р о б о в а н а  н а  6 9  х в о р и х  к о н т р о л ь н о  г р у п и ,  я к и м

в и к о н а н о  о п е р а ц ію  г е м іт и р е о  д е к т о м ію , а  п а т о м о р ф о -  
л о г іч н і  з м ін и  в  т и р е о  д н о м у  з а л и ш к у  н а  ч а с  о п е р а ц і 
в ід п о в ід а л и  с т а д і  с у б к о м п е н с а ц і ( ін т е г р а л ь н и й  п о к а з 
н и к  с у м а р н о  ф у н к ц і  ^ в ід  1 ,7  д о  2 ,3 ;  М ± т = 1 ,8 4 ± 0 , 0 2 ) .  
Ч е р е з  1 р ік  п іс л я  о п е р а ц і і л ік у в а н н я  з а  р о з р о б л е н о ю  
с х е м о ю  ін т е г р а л ь н и й  п о к а з н и к  с у м а р н о  ф у н к ц і ( і )  у  ц и х  
х в о р и х  б у в  у  м е ж а х  в ід  1 ,3  д о  2 ,5  ( М ± т = 1 ,  6 4 ± 0 , 0 5 ) .  
З а г а л о м ,  ін т е г р а л ь н и й  п о к а з н и к  с у м а р н о  ф у н к ц і  ( і )  
у  х в о р и х  к о н т р о л ь н о  г р у п и  д о с т о в і р н о  з м е н ш и в с я  
(Х = 3 ,7 ; р < 0 , 0 0 1 ) ,  щ о  с в і д ч и т ь  п р о  п о к р а щ а н н я  п а т о 
м о р ф о л о г іч н и х  з м ін  в  т и р е о  д н о м у  з а л и ш к у .  А н а л із  к о ж 
н о г о  з  в и п а д к ів  з м ін и  ін т е г р а л ь н о г о  п о к а з н и к а  с у м а р н о  
ф у н к ц і  п о к а з а в ,  щ о  у  21  х в о р и х  в ін  з м е н ш и в с я  н а  
0 , 5 - 0 , 3  і й о г о  з н а ч е н н я  в ід п о в ід а л о  д іа п а з о н у  с т а д і к о м 
п е н с а ц і п а т о м о р ф о л о г іч н и х  з м ін  в  п а р е н х ім і Щ З .  У  
3 5  х в о р и х  в ін  з м е н ш и в с я  н а  0 , 1 - 0 , 2  і в ід п о в ід а в  г р а н и ч 
н и м  з н а ч е н н я м  с т а д ій  к о м п е н с а ц і і с у б к о м п е н с а ц і  , у  
8  п а ц іє н т ів  в ін  н е  з м ін и в с я ,  а  у  5  з р іс  н а  0 , 2 - 0 , 1 .  У  в и 
п а д к а х , к о л и  п а т о м о р ф о л о г іч н і  з м ін и  п р о г р е с у в а л и ,  
ін т е г р а л ь н и й  п о к а з н и к  с у м а р н о  ф у н к ц і  п а т о м о р ф о л о 
г іч н и х  зм ін  т и р е о  д н о г о  з а л и ш к у  н а  ч а с  о п е р а ц і с т а н о в и в  
2 ,3 ,  а  п о к а з н и к и  й о г о  с к л а д о в и х  у  ц и х  п а ц іє н т ів  б у л и  
г р а н и ч н и м и  м іж  с т а д іє ю  с у б к о м п е н с а ц і і д е к о м п е н с а ц і .

Т а к и м  ч и н о м , з  6 9  х в о р и х  к о н т р о л ь н о  г р у п и ,  я к і 
о т р и м у в а л и  в п р о д о в ж  р о к у  л ік у в а н н я  у  в и з н а ч е н о м у  
н а м и  о б ’є м і, у  5 6  ( 8 1 ,2  % )  н а с т у п и л о  п о к р а щ а н н я  с т р у к 
т у р и  т и р е о  д н о г о  з а л и ш к у ,  у  8  ( 1 1 , 6  % )  в и п а д к а х  в о н а  
н е  з а з н а л а  з м ін  і у  5  ( 7 ,2  % )  -  п о г ір ш и л а с ь .  В ід с у т н і с т ь  
п о к р а щ а н н я  т а  п о г ір ш е н н я  п а т о м о р ф о л о г іч н и х  з м ін  
в  з а л о з і  п ід  в п л и в о м  в и з н а ч е н о г о  н а м и  л ік у в а н н я  
р о з ц ін ю в а л и  я к  н е з а д о в іл ь н и й  р е з у л ь т а т .  Д л я  в и я с н е н 
н я  п р и ч и н  н е з а д о в іл ь н и х  р е з у л ь т а т ів  м и  в  к о ж н о м у  
в и п а д к у  о ц ін и л и  м о р ф о м е т р и ч н і  п о к а з н и к и  т а  х  с у 
м а р н у  ф у н к ц ію .
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Отже, визначений нами об’єм післяопераційного 
лікування у разі пограничних показників морфометрі 
між стадіями субкомпенсаці і декомпенсаці не доз
воляє попередити х прогресування, або спричинити 
зміни на краще. Очевидно, в цих випадках доцільно в 
комплекс лікування вводити і інші препарати, які б 
дозволяли загалом покращити структуру і функцію за
лози, або ж виконувати тирео дектомію.

Хворим з позитивними результатами після обстежень 
проводили поступове зменшення дози препаратів _Т4 
впродовж 6 місяців до повно відміни препарату з 
постійним контролем рівня ТТГ. “ Барба-йод” хворі 
приймали в попередній дозі. Через 3 місяці після від
міни _Т4 обстежено 17 хворих. У 14 з них визначався 
еутиреоз з ТТГ в межах від 2,5 до 4,3 мОд/л. У 2 хво
рих рівень ТТГ був відповідно 4,3 та 5,8 мОд/л, тобто 
в межах субклінічного (лабораторного) гіпотиреозу і 
в 1 випадку пацієнтка продовжувала, для підтримання 
еутиреозу, приймати препарати _Т4 в дозі 50 мкг.

Проведені дослідження показали, що в стаді деком
пенсаці патоморфологічні зміни у тирео дному залишку 
не мають зворотного розвитку і прогресують. У всіх 
пацієнтів при повторному обстеженні виявлено ознаки 
прогресування патоморфологічного процесу і у 5 з 
них розвинувся рецидив ВКЙЗ. Ознаки гіпотиреозу 
мали місце у 12 хворих (ТТГ -  11,7±3,1). Очевидно, 
що в цій стаді виконання органозберігаючих операцій 
є недоцільним з огляду на рецидиви ВКЗ, які є на
слідком невідповідності об’єму оперативного втручан
ня (гемітирео дектомі ) ступеня патоморфологічних та 
функціональних змін залози. Виснаження компенсатор
них та адаптаційних можливостей органа в поєднанні 
із незворотніми порушеннями стромально-паренхіма- 
тозного структурного гомеостазу унеможливлюють 
виконання в даній стаді захворювання органо- 
зберігаючих операцій.

Отже, медикаментозна терапія в післяопераційний 
період повинна бути спрямована на 2 патогенетичні 
механізми, які спричиняють до розвитку рецидивів 
зоба. Це є ліквідація йододефіциту та тиреотропно 
стимуляці тирео дного залишку. Як показали резуль
тати проведених досліджень, в стаді компенсаці па
томорфологічних змін для ліквідаці йододефіциту 
достатньо приймання таких препаратів йоду, як йодо- 
марин. В цій стаді тирео дний залишок продукцією 
гормонів забезпечує еутиреодний стан. Лише в по
одиноких випадках виникає необхідність в короткотри
валій підтримці еутирео дного стану препаратами _Т4. 
В стаді субкомпенсаці патоморфологічних змін тра
диційна терапія препаратами йоду не завжди убезпе
чує від розвитку рецидивів зоба. Призначення препа
ратів неорганічного йоду в стаді субкомпенсаці в 
післяопераційний період у ряді випадків не дозволяє 
попередити прогресування патоморфологічних змін 
у залозі.

Проведені дослідження в контрольній групі пока
зали, що при лікуванні за розробленою схемою гор
моносинтетична функція тирео дного залишку віднов
люється на фоні позитивних змін в структурі залози. 
Це дозволяє нам рекомендувати хворим в стаді суб
компенсаці патоморфологічних змін у тирео дному 
залишку в післяопераційний період впродовж року 
вживати “ Барба-йод” та повну замісну терапію препа

ратами І_Т4 для створення функціонального спокою ЩЗ, 
тобто умов для відновлення функці .

ВИСНОВКИ 1. Провідними принципами післяопе
раційного лікування і медикаментозно реабілітаці 
хворих на йододефіцитний вузловий колодний зоб є 
ліквідація йододефіциту та надмірно тиреотропно 
стимуляці тирео дного залишку. Bони реалізуються 
шляхом диференційованого призначення препаратів 
йоду, або ж препаратів йоду та левотироксину з ура
хуванням стадій патоморфологічних змін у паренхімі 
щитоподібно залози.

2. У призначенні препаратів йоду в післяоперацій
ний період доцільно враховувати стадію патоморфо- 
логічних змін у тирео дному залишку на час операці : 
в стаді компенсаці -  “Йодомарин”, а в стаді субком
пенсаці -  “ Барба-йод”.

3. Для зменшення тиреотропно стимуляці, створен
ня умов для відновлення функціонально здатності 
тирео дного залишку з патоморфологічними змінами 
в стаді субкомпенсаці доцільним є призначення ле
вотироксину в замісних дозах впродовж року.

4. Застосування розроблених критері в вибору 
об{єму післяопераційного лікування і профілактики 
рецидивів зоба з урахуванням стаді патоморфологі
чних змін у тирео дній паренхімі ефективно дозволяє 
попереджувати рецидиви зоба.
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АНАЛІЗ ЧАСТОТИ І СТРУКТУРИ ТРАВМАТИЧНИХ ПЕРЕЛОМІВ НИЖНЬО ЩЕЛЕПИ
У ТЕРНОПІЛЬСЬКІЙ ОБЛАСТІ

АНАЛІЗ ЧАСТОТИ І СТРУКТУРИ ТРАВМАТИЧНИХ ПЕРЕ
ЛОМІВ НИЖНЬО ЩЕЛЕПИ У ТЕРНОПІЛЬСЬКІЙ ОБЛАСТІ -  
Вивчено частоту і структуру переломів нижньо щелепи. Вста
новлено, що серед усіх травматичних переломів кісток лицьо
вого скелета ізольовані переломи нижньо щелепи складають 
Т3,6 %. Найбільший відсоток серед них (6T,T %) становлять 
хворі віком від 21 до 40 років. У структурі переломів перева
жали травми побутового характеру. Встановлено тенденцію 
до збільшення кількості хворих із переломами, які локалізу
ються у ділянці тіла і виросткового відростка нижньо щелепи.

АНАЛИЗ ЧАСТОТЫ И СТРУКТУРЫ ТРАВМАТИЧЕСКИХ 
ПЕРЕЛОМОВ НИЖНЕЙ ЧЕЛЮСТИ В ТЕРНОПОЛЬСКОЙ 
ОБЛАСТИ -  Изучена частота и структура переломов нижней 
челюсти. Установлено, что среди всех травматических пере
ломов костей лицевого скелета переломы нижней челюсти со
ставляют T3,6 %. Наибольший процент среди них (6T,T %) 
составляют больные в возрасте от 21 до 40 лет. В структуре 
переломов преобладали травмы быггового характера. Уста
новлена тенденция к увеличению количества больных с пе
реломами, которые локализируются в области тела и мыщел
кового отростка нижней челюсти.

f r e q u e n c y  a n d  s t r u c t  u r e  a n a l y s is  o f  t r a u m a t ic  
fr ac tu res  of  m a n d ib l e  in  TERNOPiL r eg io n  -  Frequency 
and structure of mandible fractures has been studied. it has been 
established, that among all traumatic fractures of facial skeleton 
bones the mandible fractures make T3,6 %. The biggest percent 
among them are patients at the age from 21 to 40 years -  6T,T %. 
The household character traumas have prevailed in the fractures 
structure. it has been established t hat the tendency of patients amount 
increase with fractures which are localised in the area of a body and 
condylar sprout of the mandible.

Ключові слова: травматичні переломи, частота, структура.
Клю чевы е слова: травматические перелом ы, частота, 

структура.
Key words: traumatic fractures, frequency, structure.

ВСТУП Серед усіх переломів кісток лицьового ске
лета травматичні переломи нижньо щелепи (ТПНЩ) 
зустрічаються у 97 % постраждалих [1, 2]. Незважаючи 
на застосування нових методів діагностики і лікування,

рівень ускладнень залишається достатньо високим і скла
дає від 8,0 до 40,0 % [3, 4 ]. Ускладнення, що виникають 
під час лікування, призводять до значного продовжен
ня терміну непрацездатності хворих, а іноді, і до х 
інвалідизаці [5, 6 ], що свідчить про необхідність удос
коналення організаці лікування тако категорі хворих. 
Першою ланкою раціонального планування лікуваль
но-профілактичних заходів для дано категорі хворих 
є регіональні дослідження х частоти і структури [1].

Метою дослідження стало вивчення частоти і струк
тури ТПНЩ у хворих, які знаходились на стаціонарному 
лікуванні в стоматологічному відділенні Тернопільсь
ко обласно клінічно комунально лікарні.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Проведено ретроспектив
ний аналіз стаціонарних карт хворих чоловічо статі з 
ТПНЩ віком від 19 до 52 років, які знаходились на 
лікуванні в стоматологічному відділенні Тернопільсь
ко обласно клінічно комунально лікарні за період з 
2000 до 2005 року. Для вивчення структури переломів 
проаналізовано 254 медичні карти. Отримані дані підда
ні статистичному і науковому аналізі. Для порівняння 
двох середніх значень використано критерій Стьюдента. 
Розрахунки виконані з використанням програми 
Microsoft ЕхеІ.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ За період з 2000 до 2005 року на стаціонарному 
лікуванні в стоматологічному відділенні перебувало 
345 хворих із травматичними переломами кісток ли
цьового скелета. Серед них ізольовані переломи ниж
ньо щелепи діагностовано у 254 (73,6 %) хворих, що 
корелює з даними інших авторів [1-4].

Віковий склад хворих представлений в таблиці 1.
Дані таблиці свідчать, що серед хворих переважа

ють особи найбільш працездатного віку (21-40 років) -  
172 (67,7 %). Інші вікові групи представлені значно 
меншим відсотком. Порівняльну характеристику час
тоти переломів нижньо щелепи різно локалізаці 
представлено в таблиці 2.

Таблиця 1. Р озпод іл  х в о р и х  із  тр а в м а ти чн и м и  перелом ам и ниж ньо щ елепи за в іком

Кількість Вік, роки
19-20 21-30 31-40 41-50 > 50 Всього:

абс. 31 101 71 37 14 254
% 12,2 39,8 27,9 14,6 5,5 100

Таблиця 2 . П ор івняльна х а р а кте р и с ти ка  частоти  перел ом ів  ниж ньо щ елепи р ізн о  л о ка л іза ц і

Показник Архівні дані, 1995-2000 рр. Власні дані, 2000-2005 рр.
Всього хворих: 200 254
Переломи в ділянці:

кута 89 (44,5 %) 139 (54,7 %)
тіла 41 (20,5 %), 42 (16,5 %)
ментального отвору 33 (16,5 %) 30 (11,8 %)
по середній ліні 9 (4,5 %) 6 (2,4 %)
гілки нижньо щелепи 6 (3,0 %) 5 (2,0 %)
виросткового відростка 17 (8,5 %) 27 (10,6 %)
вінцевого відростка 5 (2,5 %) 5 (2,0 %)
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Отримані дані свідчать, що за період спостереження 
суттєво збільшилась кількість хворих із ТПНЩ в ділянці 
кута і виросткового відростка. Частота переломів нижньо 
щелепи з іншою локалізацією залишилась стабільною.

Аналізуючи статистичні дані характеру отримання 
травматичних переломів нижньо щелепи, слід відзна
чити, що найбільшу питому вагу склали постраждалі, 
які отримали травму в побутових умовах -  202 
(79,5 %).

Значно менший відсоток з виробничою травмою -  
6 (2,4 %), спортивна травма була у 2 (0,8 % ) хворих. 
Найтяжчі травми, отримані хворими в дорожньо-транс
портних аваріях, -  44 (17,4 %) (рис. 1).

□ побутова
□ транспортна
□ виробнича
□ спортивна

Рис. 1. Розподіл хворих за характером отримання травми.

Поєднані пошкодження мали 95 (37,4 %) хворих. В 
інфраструктурі поєднаних пошкоджень переважали 
травми м’яких тканин інших частин тіла -  у 17 (17,9 %) 
хворих, черепно-мозкова травма -  у 37 (38,9 %), пере
ломи інших частин скелета -  у 17 (17,9 %), пошкодження 
ЛОР-органів -  у 24 (25,3 %) хворих.

Стан хворих при госпіталізаці розцінювався як 
відносно задовільний у 125 (49,2 %) постраждалих, 
середньо тяжкості -  у 95 (37,4 %), у 34 (13,4 %) осіб 
як тяжкий.

Переломи із зміщенням фрагментів були у 185 
(72,8 %) хворих. При рентгенологічному обстеженні 
зміщення фрагментів на 5-10 мм виявлено у 93 
(50,3 %) хворих, на 10-20 мм -  у 42 (22,7 %), більше 
20 мм -  у 50 (27,0 %). Неповні вивихи зубів у ліні 
перелому були у 45 (17,7 % від загально кількості) 
хворих, повні -  у 43 (16,9 % від загально кількості).

У хворих спостерігались такі локалізаці переломів. 
Односторонні переломи -  у 125 (49,2 %) хворих, з 
них -  у 71 (28,0 %) в ділянці кута, у 19 (7,4 %) -  тіла, у 
14 (5,5 %) -  виросткового відростка, переломи по 
середній ліні -  у 14 (5,5 %), гілки нижньо щелепи -  
у 4 (1,6 %), вінцевого відростка -  у 3 (1,2 %).

Двосторонні переломи діагностовано у 95 (37,4 %) 
постраждалих. Серед них: переломи в ділянці кута- 
ментального отвору у 5 (2,0 %), кута-тіла -  у 6 (2,4 %), 
кута-кута -  у 25 (9,8 %), кута-виросткового відростка -  
у 4 (1,6 %), кута-по середній ліні -  у 8 (3,1 %), мен
тального отвору-виросткового відростка -  у 4 (1,6 %), 
тіла-виросткового відростка -  у 8 (3,1 %), тіла-мен- 
тального отвору -  у 2 (0,8 %), тіла-по середній ліні -  
у 6 (2,4 %), гілки-гілки -  у 5 (2,0 %), тіла-гілки -  у 9 
(3,5 %), ментального відділу-ментального відділу -  у 
2 (0,8 %), ментального відділу-вінцевого відростка -  
у 1 (0,4 %), виросткового відростка-виросткового 
відростка -  у 10 (3,9 %).

Множинні переломи були у 34 (13,4 %) хворих. 
Серед усіх переломів лінійних було 237 (93,3 %), ос
колочних -  17 (6,7 %).

0,80%

Гематоми обличчя супроводжували ТПНЩ у 196 
(77,2 %) випадках, подряпини і садна -  у 15 (5,9 %), 
рани шкіри і слизово оболонки рота -  у 20 (7,9 %) 
випадках. Супутні захворювання виявлено у 49 (19,3 %), 
алкогольне сп’яніння на час госпіталізаці -  у 23 (9,1 %) 
осіб.

У 38 (15,0 %) постраждалих встановлено порушення 
прикусу: відкритий -  у 17 (44,7 %), косий -  у 9 (23,7 %), 
інші види порушень -  у 12 (31,6 %).

Ортопедичні методи лікування переломів застосо
вано у 191 (75,2 %) постраждалого, оперативні -  у 63 
(24,8 %). При іммобілізаці щелеп використовували 
шинування за С.С. Тігерштедтом -  у 165 (65,0 %) хво
рих, гладку шину-скобу -  у 17 (6,7 %), підборідково- 
потиличну еластичну пов’язку -  у 9 (3,5 %).

Використано такі методи остеосинтезу: дротяний 
шов кістки у різних модифікаціях у 34 (54,0 %) хво
рих, титанові міні-пластини з гвинтами -  у 24 (38,1 %), 
комбінація спиці Кіршнера і дротяного шва -  у 5 
(7,9 %). У 62 (98,4 %) хворих під час проведення ос
теосинтезу застосовували загальне знеболювання.

У результаті проведеного лікування повністю віднов
лено анатомічну форму нижньо щелепи у 239 (94,1 %) 
хворих, повністю не відновлено -  у 15 (5,9 %).

За період лікування виникли наступні ускладнен
ня: посттравматичний остеомієліт -  у 35 (13,8 %) хво
рих, нагноєння післяопераційно рани -  у 21 (8,3 %), 
сповільнена консолідація фрагментів -  у 34 (13,4 %), 
запальні процеси в м’яких тканинах -  у 32 (12,6 %), 
деформація нижньо щелепи -  у 18 (7,1 %).

Структура ускладнень при застосуванні консерва
тивного методу лікування: посттравматичний остео
мієліт виник у 26 (13,6 %) хворих, нагноєння кістково 
рани -  у 18 (9,4 %), сповільнена консолідація фраг
ментів -  у 27 (14,1 %), запальні процеси в м’яких тка
нинах виникли у 27 (14,1 %) хворих, деформація ниж
ньо щелепи -  у 15 ( 7,9 %) хворих.

При застосуванні оперативного методу лікування 
частота виникнення ускладнень наступна: посттравма
тичний остеомієліт виник у 9 (14,3 %) хворих, нагноєння 
кістково рани -  у 3 (4,8 %), сповільнена консолідація 
фрагментів -  у 7 (11,1 %), запальні процеси в м’яких 
тканинах виникли у 5 (7,9 %) хворих, деформація ниж
ньо щелепи -  у 3 ( 4,8 %) хворих.

Таким чином, аналіз роботи стоматологічного відді
лення Тернопільсько обласно клінічно комунально 
лікарні свідчить про достатньо високу ефективність 
реабілітаці постраждалих із травматичними перелома
ми нижньо щелепи. Разом з тим, він визначає перс
пективи подальшого вдосконалення кваліфіковано 
допомоги пацієнтам із травматичними пошкодження
ми щелепно-лицьово ділянки. Особливу увагу слід 
звернути на застосування оперативних методів ліку
вання у хворих із ТПНЩ, так як відсоток ускладнень 
при хірургічному лікуванні нижчий. Покращення ма
теріально-технічного забезпечення відділення дозво
лить більш широко застосовувати для остеосинтезу 
міні-пластини різних модифікацій, що скоротить термін 
стаціонарного лікування постраждалих. Адекватне су
часне обстеження дозволить прогнозувати характер 
перебігу відновних процесів, вибір індивідуальних 
схем лікування пацієнта, що попередить виникнення 
ускладнень.
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ВИСНОВКИ Резул ьтати ретроспективного дослі
дження частоти і структури травматичних переломів 
нижньо щелепи серед населення Тернопільсько об
ласті за період з 2000 до 2007 р. показали наступне: 
серед усіх травматичних переломів кісток лицьового 
скелета переломи нижньо щелепи складають 73,6 %. 
Серед них найбільший відсоток становили хворі віком 
від 21до 40 років -  67,7 %. У структурі переломів пе
реважають травми побутового характеру. За період 
спостереження збільшилась кількість хворих із пере
ломами, які локалізуються в ділянці тіла і виростково
го відростка нижньо щелепи.
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ВИВЧЕННЯ І ОЦІНКА ПОКАЗНИКІВ ЛІЗОСОМАЛЬНИХ КАТІОННИХ БІЛКІВ У ХВОРИХ
НА СЕЧОКАМ’ЯНУ ХВОРОБУ

ВИВЧЕННЯ І ОЦІНКА ПОКАЗНИКІВ ЛІЗОСОМАЛЬНИХ 
КАТІОННИХ БІЛКІВ У ХВОРИХ НА СЕЧОКАМ’ЯНУ ХВОРО
БУ -  Вивчали стан неспецифічно резистентності організму у 
хворих на сечокам’:н у  хворобу, : к і проживають в умовах 
Південного Приаралл:. Встановлено, що у здорових і хворих, 
таких, що проживають в цьому регіоні, СЦК ЛКБ і СЦК МПО 
були достовірно нижчі. У цих хворих зустрічаютьс: : к  од
норідні, так і змішані камені, що складаютьс: в основному з 
сечово кислоти та солей.

ИЗУЧЕНИЕ И ОЦЕНКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЛИЗОСОМАЛЬ- 
НЫХ КАТИОННЫХ БЕЛКОВ У БОЛЬНЫХ МОЧЕКАМЕННОЙ 
БОЛЕЗНЬЮ -  Изучали состо:ние неспецифической резис
тентности организма у больных мочекаменной болезнью, про
живающих в услови:х Южного Приараль:. Установлено, что у 
здоровых и больных, проживающих в этом регионе, СЦК ЛКБ 
и СЦК МПО были достоверно ниже. У этих больных встреча- 
ютс: как однородные, так и смешанные камни, состо:щие в 
основном из мочевой кислоты и её солей.

STUDY AND ESTIMATION OF INDECES OF LISOSOMALS -  
CRATE FIBERS IN THE PATIENTS WITH KIDNEY STONE 
ILLNESS -  It has been learned the condition of non specific resistance 
of organism in the patients with kidney stone illness, living in 
conditions of Southern Aral Sea area. It has been proved, that in 
healthy and sick patients, living in this region, average citochemical 
coefficient of lisosomals - crate fibers and mieloperoksidoz have been 
trust worthy lower in these patients we have come across both homo
geneous and mixed stones which consist of urine acid and its salt.

Ключові слова: неспецифічна резистентність, сечокам’:- 
на хвороба, лізосомальні катіонні білки, мієлопероксидаза, 
функціональна активність нейтрофілів.

Ключевые слова: неспецифическа: резистентность, мо- 
чекаменна: болезнь, лизосомальные катионные белки, мие- 
лопероксидаза, функциональна: активность нейтрофилов.

Key words: non specific resistance, kidney stone illness, lisosomals -  
crate fibers, mieloperoksidoz, functional activeness of neytrofil.

ВСТУП Неспецифічна резистентність організму є 
невід’ємною частиною імунно системи людини, але 
разом з тим самостійною системою захисту, :кий пер
шим зустрічаєтьс: зовнішніми агентами, що потрапи
ли в організм ззовні. Крім того, вони :кісно і кількісно 
не залежать від антигенного стимулу, : к  специфічні 
чинники захисту [2, 4, 6, 7, 8].

Зниженн: неспецифічно резистентності приводить 
до збільшенн: схильності до розвитку різних захво
рювань, особливо запального генезу. Встановлено, що 
ослабленн: неспецифічно резистентності спри:є три
валій підтримці вогнища запаленн: в сечостатевих 
органах і хронізаці запального процесу в різних орга
нах [3]. Запальний процес, :кий розвиваєтьс: в нир
ках, : к  відомо, збільшує ризик розвитку сечокам’:но 
хвороби, будучи свого роду активатором конкремен
тогенезу [1].

У зв’:зку з цим метою роботи було вивченн: стану 
неспецифічно резистентності організму та лейкоци

тарно-кпітинно ланки у хворих на сечокам’яну хворо
бу, яка поєднувалася з хронічним пієлонефритом, що 
проживають в екологічно несприятливих умовах Пів
денного Приаралля.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Досліджували чинники не
специфічно резистентності у відділенні урологі Хо- 
резмського філіалу Республіканського наукового цен
тру невідкладно медично допомоги протягом 2003
2008 рр. Обстежено 85 хворих на сечокам’яну хворобу 
і 42 практично здорові людини, що проживають у ре
гіоні Південного Приаралля (Хорезмськая область і 
Республіка Каракалпакстан). Серед них чоловіків було 
77, жінок -  50. Вік обстежених коливався в межах від 
19 до 76 років.

Всіх обстежених хворих було поділено на 2 групи:
І група -  53 хворих на сечокам’яну хворобу, усклад
нену хронічним пієлонефритом, ІІ група -  32 хворих, 
у яких сечокам’яна хвороба розвивалася на тлі хроніч
ного пієлонефриту.

Клінічні дослідження включали -  проведення УЗД, 
клініко-біохімічні аналізи крові і сечі, при необхідності -  
проведення рентгенологічного дослідження.

Дослідження чинників неспецифічно резистентності 
організму проводили на підставі вивчення стану 
лейкоцитарно-клітинно ланки (ЛКЛ).

ЛКЛ у хворих на сечокам’яну хворобу досліджува
ли на підставі вивчення середнього цитохімічного кое
фіцієнта лізосомальних катіонних білків (СЦК ЛКБ) 
нейтрофілів периферично крові, активності мієлопер- 
оксидази (МПО), функціонально активності нейтро
філів, з розділенням х на три класи: низькоактивних 
(І клас), середньоактивних (II клас) і високоактивних 
клітин (III клас).

Для визначення СЦ К ЛКБ ми використовували лізо- 
сомальний катіонний тест В.Е. Пігаревського [5]. Цей 
тест дозволяє оцінити зміни генетично контрольова
них процесів, зокрема синтез групи ферментних і не- 
ферментних речовин у нейтрофілах: МПО, ЛКБ та ін.

Метод цитохімічного виявлення ЛКБ заснований на х 
здатності вибірково взаємодіяти з діахромними аніон
ними фарбниками (міцний зелений) при рН 8,1-8,2 
утворюючи аніонні зв’язки.

Фіксовані мазки крові занурювали на 20 хв в буфер
ний спиртний розчин міцного зеленого з рН 8,1-8,2; 
потім промивали дистильованою водою і переносили 
в 0,25 % водний розчин азура А на 15-30 с; фарбник 
змивали дистильованою водою, а мазок висушували. 
Забарвлений препарат проглядали при імерсійній си
стемі мікроскопа з жовтим або оранжевим світло
фільтром. ЛКБ виражали методом напівкількісно оцін
ки внутрішньоклітинного вмісту КБ у вигляді СЦК за 
модифікованою формулою Астальді-Верга.
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Для визначення активності МПО використовували 
О-діанізидин (3,3-диметоксибензидин) за В.Е. Піга- 
ревським [5]. Мієлопероксидазні гранули забарвлю
валися в яскраво-червоний колір. Середній цитохімі- 
чний коефіцієнт МПО також підраховували за форму
лою Астальді-Верга.

Статистичну обробку даних проводили за Фіше- 
ром і Стьюдентом.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕН
НЯ Проведені нами дослідження у практично здоро
вих людей, що проживають в екологічно несприятли
вих умовах, показали, що СЦК ЛКБ і СЦК МПО були у 
них в межах (1,44±О,О13) і (2,62±О,О14) од., що досто
вірно нижче (р<О,О1), ніж у здорових людей, що про
живають в інших регіонах. Це свідчить про ослаблен
ня неспецифічно резистентності організму у практич
но здорових людей досліджуваного регіону.

У хворих на сечокам’яну хворобу як І, так і II груп 
показники СЦ К ЛКБ були достовірно нижчі, ніж у прак
тично здорових людей, відповідно (1,37±О,О14) і 
(1,35±О,О1О) од. проти (1,44±О,013) од. (р<О,О1). Це 
вказує на глибшому зниженні лейкоцитарно-клітин

Результати показують, що у хворих на сечокам’яну 
хворобу обох груп збільшилася кількість середньоак- 
тивних кліток II класу (р<О,О5), при достовірному зни
женні кількості високоактивних клітин III класу (р<О,О5) 
і фактично не зміненій кількості низькоактивних ней
трофілів I класу (р>О,О5).

Отже, можна підкреслити, що у хворих І групи захво
рювання розвивалося при функціонуванні в організмі 
слабких і дефектних нейтрофілів, що, можливо, ста
ло причиною ускладнення сечокам’яно хвороби пієло
нефритом з подальшою хронізацією запального про
цесу в чашечково-мисковій системі нирок.

Таким чином, на підставі даних власних досліджень 
можна зробити висновок, що розвиток сечокам’яно 
хвороби та ускладнення у вигляді хронічного пієло
нефриту у хворих І групи зумовлюються пригнічен
ням чинників неспецифічно резистентності в зоні 
екологічного лиха і функціонуванням при цьому слаб
ких і дефектних нейтрофілів (I клас) в організмі, оскіль
ки при хронізаці запального процесу втрачається х 
здатність до знищення і елімінаці різних пошкоджу- 
вальних чинників з організму.

Враховуючи той факт, що зниження показників 
неспецифічно резистентності організму впливає на 
конкрементогенез в нирках, ми також вивчили міне
ральний склад каменів у 53 хворих на сечокам’яну 
хворобу, що проживають в тому ж регіоні. Мінераль
ний склад каменів, що видаляють із сечового тракту, 
визначали за допомогою спектрального аналізу.

Вивчення хімічного складу каменів допоможе з’ясу
ванню причин походження конкрементів при сечока-

но ланки неспецифічно резистентності у хворих, 
мабуть, вказуючи на виникнення і розвиток запаль
ного процесу в чашечково-мисковій системі ни
рок.

Дослідження МПО в наших дослідженнях показали 
дещо інші результати. Показники СЦК МПО у обох до
сліджених групах хворих на сечокам’яну хворобу були 
достовірно нижчі, ніж у здорових людей, відповідно 
(2,59±О,О14) і (2,56±О,О14) од. проти (2,62±О,О14) од. 
(р<О,О1), що також свідчить про достовірне зниження 
неспецифічно резистентності у цих хворих. Проте між 
групами хворих на сечокам’яну хворобу особливих 
відмінностей встановлено не було (р>О,О5).

Отже, і за показником СЦК МПО можна було кон
статувати значне зниження неспецифічно резистент
ності організму в обох групах хворих порівняно із здо
ровими людьми, що також створювало, мабуть, певну 
сприятливу умову для виникнення і розвитку запаль
них процесів як активатора утворення каменів у нирках.

При дослідженні функціонально активності нейт
рофілів у хворих на сечокам’яну хворобу І і II груп 
нами отримано такі показники (табл. 1).

м’яній хворобі. При цьому захворюванні розрізняють 
камені за х локалізацією в органах сечово системи: 
камені чашечок, нирково миски, сечоводів, сечово
го міхура і сечовипускального каналу.

Камені локалізуються дещо частіше в правій нирці, 
ніж у лівій, частіше в мисці, ніж в чашечках. У мисці 
камені виявляють в 4О-5О %, в сечоводах -  28-3О %, 
в чашечках -  8-15 %, в сечовому міхурі -  8-12 %, а 
в уретрі -  в 1% випадків. Проте ці дані можуть зміню
ватися залежно від кліматично-географічних умов, віку 
хворих та інших причин.

Камені нирок можуть бути одно- і двосторонніми, 
одиничними і множинними. В особливу групу виді
лені коралоподібні камені нирок, при яких форма 
відповідає конфігураці чашечково-мисково системи.

За хімічним складом камені бувають оксалатні -  
до 4О % випадків, фосфатні -  в 27-3О %, уратні -  в 
12-15 %, карбонатні -  в 1-4 %, цистинові і білкові -  
до 1 %, змішаного складу -  в 2О-3О % випадків. 
Співвідношення каменів різного хімічного складу у 
хворих також неоднакове: воно залежить від кліматич
но-географічно зони, умов навколишнього середови
ща, вмісту солей в питній воді і харчових продуктах, 
характеру харчування і віку. У літньому віці частіше ви
являють уратні і фосфатні камені, а у молодому віці -  
оксалатні.

За біохімічним складом матрикс каменів в основ
ному представлений низькомолекулярним проте ном 
(3О-4О кД), що позначається як речовина матриксу А. 
Джерелом білкового субстрата матриксу може бути

Таблиця 1. Ф ун кц іон ал ьн а  акти вн ість  (класи  кл іти н ) нейтроф іл ів  за Л КБ  і МПО у зд о ро ви х  лю дей і
хвор их  на се ч о ка м ’яну хворобу, в %

Обстежені групи Класи клітин нейтрофілів
I клас II клас III клас

Здорові 3,7±0,3 28,5±1,1 67,8±1,1
І група 5,1 ±0,6* 30,9±1,1 * 64,0±1,3*
ІІ група 4,6±0,5* 32,5±1,4* 62,9±1,5*

Примітка. * -  достовірність відмінностей відносно даних у здорових людей.
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як плазма, так і безпосередньо тканина нирки при 
хронічних пієлонефритах.

Оксалатні камені утворюються з кальцієвих солей 
щавлево кислоти, вони мають шипувату поверхню 
через пошкодження сво ми шпильками слизисто обо
лонки сечових шляхів, найчастіше забарвлені кров’я
ним пігментом в темно-коричневий або чорний колір. 
Вони, зазвичай, округло і округло-подовжено фор
ми, щільно консистенці .

Фосфатні камені містять кальцієві солі фосфорно 
кислоти, утворюються в лужному середовищі, швид
ко ростуть, мають сіруватий або білий колір. Консис
тенція нещільна і навіть пухка.

Уратні камені складаються із сечово кислоти або 
солей -  натрієво і амонію, округло форми, мають 
гладку або дрібноточкову поверхню і жовто-коричне
вий колір, відносно щільні.

Карбонатні камені -  це конкременти з вуглекис
лого кальцію і вуглекислого магнезію, порівняно м’якій 
консистенці , білого кольору.

Цистинові камені складаються із сірчистих сполук 
аміново кислоти, мають округлу форму, жовто-біло
го або світло-коричневого кольору, м’яко консистен
ці . Вони утворюються в результаті цистинурі , пов’яза
но з порушенням обміну і реабсорбці амінокислот: 
цистину, аргініну, орнітину і лізину. Цистинурія часті
ше безсимптомна.

Камені холестеринів зустрічаються дуже рідко, вони 
темного кольору, м’яко консистенці і досить легкі.

Точніший хімічний склад каменя дозволяє вияви
ти в них вміст 20-25 елементів, відсотковий склад 
яких може коливатися від слідів до 7,2 %. У більшості 
каменів виявляють кальцій, фосфор, марганець, 
алюміній, мідь, цинк, кремній та інші елементи.

Порівняльний аналіз отриманих результатів пока
зує, що у хворих із сечокам’яною хворобою, що про
живають в Хорезмській області, більше зустрічаються 
камені, що складаються з вевеліту (66 %), урициту 
(28,3 %), гідрооксій апатиту (20,7 %) і урату амонію 
(13,2 %). Разом з тим камені, що складаються із веде- 
літу (18,9 %), струвіту (7,5 %) зустрічаються у меншій 
мірі. Крім того, камені, що складаються з урициту, урату 
амонію, гідрооксію апатиту і дигідрату сечово кисло
ти зустрічалися достовірно частіше порівняно з інши
ми регіонами (р<0,05).

У наших дослідженнях встановлено відмінність між 
частотою зустрічальності і мінеральним складом од
норідних і змішаних за складом каменів. У хворих на 
сечокам’яну хворобу, що проживають в Хорезмській 
області, частіше зустрічаються камені, що складають
ся з урициту (без водно сечово кислоти) в 11,3 %, 
струвіту -  в 3,8 %, вевеліту і урициту -  в 5,7 %, веве
літу, урициту і дигідросечово кислоти -  в 3,8 % ви
падків. Проте разом з цим у обстежених хворих знач
но менше зустрічаються камені, що складаються із 
вевеліту і веделіту (9,4 %), струвіту і карбонат апатиту 
(9,4 %).

Таким чином, проведені нами дослідження свід
чать про те, що у хворих на сечокам’яну хворобу, що 
проживають в Хорезмській області, зустрічаються як 
однорідні, так і змішані камені, що складаються в 
основному з сечово кислоти та солей. Це може вка

зувати у хворих на порушенн: обміну сечово кисло
ти у вигл:ді сечокислого діатезу з подальшим роз
витком уратурі та розвитком на тлі зниженн: pH сечі 
уратних (сечових) каменів.

Мабуть, переважне утворенн: сечових каменів 
може бути пов’:зане і з канальцевою дисфункцією 
нирок із подальшим порушенн:м реабсорбці сечо
во кислоти в результаті негативно ді екологічно не- 
спри:тливих чинників у нашому регіоні.

ВИСНОВКИ 1. У практично здорових людей, :к і 
проживають в екологічно неспри:тливих умовах СЦК 
ЛКБ і СЦК МПО були достовірно нижче, ніж у здоро
вих людей, що проживають в інших регіонах (р<0,01).

2. У хворих на сечокам’:ну хворобу обох досліджу
ваних груп показники СЦК ЛКБ були достовірно нижчі, 
ніж у практично здорових людей (р<0,01).

3. С Ц К МПО в обох досліджених груп хворих із сечо- 
кам’:ною хворобою було достовірне нижче, ніж у здоро
вих людей. Проте між групами хворих на сечокам’:ну 
хворобу особливих відмінностей встановлено не було 
(р>0,05).

4. У хворих на сечокам’:ну хворобу обох груп спо- 
стерігалас: різна функціональна активність нейтрофі
лів, тобто збільшилас: кількість клітин II класу при зни
женні кількості клітин III класу, при незміненій кількості 
клітин I класу.

5. В обстежених нами хворих на сечокам’:ну хво
робу зустрічаютьс: : к  однорідні, так і змішані камені, 
що складаютьс: в основному з сечово кислоти та 
солей.
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ХІРУРГІЧНЕ ЛІКУВАННЯ ГОСТРОКРОВОТОЧИВИХ ДОБРОЯКІСНИХ НЕЕПІТЕЛІАЛЬНИХ ПУХЛИН
ШЛУНКА ТА ДВАНАДЦЯТИПАЛО КИШКИ

ХІРУРГІЧНЕ ЛІКУВАННЯ ГОСТРОКРОВОТОЧИВИХ ДОБ
РОЯКІСНИХ НЕЕПІТЕЛІАЛЬНИХ ПУХЛИН ШЛУНКА ТА ДВА
НАДЦЯТИПАЛО КИШКИ -  Узагальнено досвід хірургічного 
лікуванн: 51 хворого з гострокровоточивими добро:кісними 
неепітеліальними пухлинами гастродуоденально локалізаці . 
Оперативне лікуванн: проведено у 42 (82,4 %) пацієнтів. В 
екстреному пор:дку, на висоті триваючо кровотечі та на ви
соті рецидиву оперовано 6 (14,3 %) хворих, у ранньому 
відстроченому періоді -  34 (80,9 %), первинноневідкладне 
ендохірургічне видаленн: добро:кісних неепітеліальних пух
лин, без ознак активно кровотечі -  2 (4,8 %). Летальність 
післ: екстрених операцій становить 16,7 %, загальна післ:опе- 
раційна летальність -  2,4 %. Вважаємо операці на висоті кро
вотечі у хворих із гострокровоточивими добро:кісними неепі- 
теліальними пухлинами шлунка і дванадц:типало кишки 
(ДПК) надто небезпечними і доцільним є застосовуванн: комп
лексу міні-інвазивних методів ендохірургічного гемостазу дл: 
здійсненн: зупинки активно кровотечі та профілактики роз
витку рецидиву і оперувати хворих у ранньому відстроче
ному періоді. Дотриманн: тако тактики є доцільним із точки 
зору зменшенн: ризику дл: житт: хворого і можливості вико- 
нанн: оптимальних оперативних втручань залежно від ло
калізаці , морфологічного типу та розповсюдженості добро:кі- 
сного пухлинного процесу.

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ОСТРОКРОВОТОЧИВЫХ ДОБ
РОКАЧЕСТВЕННЫХ НЕЭПИТЕЛИАЛЬНЫХ ОПУХОЛЕЙ ЖЕ
ЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ -  Обобщенно 
оп ыт хирургического лечени: 51 больного с острокровоточи
выми доброкачественными неэпителиальными опухол:ми 
гастродуоденальной локализации. Оперативное лечение про
ведено в 42 (82,4 %) пациентов. В экстренном пор:дке, на 
высоте длительного кровотечени: и на высоте его рецидива 
оперировано 6 (14,3 %) больных, в раннем отсроченном пе
риоде -  34 (80,9 %), первичнонеотложимое эндохирурги
ческое удаление доброкачественных неэпителиальных опу
холей, без признаков активного кровотечени: -  2 (4,8 %). 
Летальность после экстренных операций составл:ет 16,7 %, 
обща: послеоперационна: летальность -  2,4 %. Считаем опе
рации на высоте кровотечени: в больных из острокровоточи
выми доброкачественными неэпителиальными опухол:ми 
желудка и двенадцатиперстной кишки (ДПК) весьма опас
ными и целесообразным есть применение комплекса мини
инвазивных методов эндохирургического гемостаза дл : осу- 
ществлени: остановки активного кровотечени: и профилак
тики развити: его рецидива и оперировать больных в раннем 
отсроченном периоде. Соблюдение такой тактики есть целесо
образным из точки зрени: уменьшени: риска дл: жизни боль
ного и возможности выполнени: оптимальных оперативных 
вмешательств в зависимости от локализации, морфологи
ческого типа и распространени: доброкачественного опухоле
вого процесса.

SURGICAL TREATMENT OF ACUTELY BLEEDING NON-EPITHE
LIAL BENIGN TUM ORS OF STOMACH AND DUODENUM -  There 
was summarized the experience of surgical treatment in 51 patient 
with acutely bleeding non-epithelial benign tumors of gastroin
testinal localization. Operative treatment was held in 42 (82,4 %) 
patients. In urgent order, at the level of active bleeding and at the 
level of its relapse, there were operated 6 (14,3 %) patients, at the 
early delayed period -  34 (80,9 %), primary-urgent endosurgical 
ablation of non-epithelial benign tumors, without indications of 
active bleeding -  2 (4,8 %). Lethality after urgent operations was -  
16,7 %, general postoperative lethality -  2,4 %. We consider the

operations at the level of bleeding in patients with acutely bleeding 
non-epithelial benign tumors of stomach and duodenum are 
extremely dangerous and realization of endosurgical hemostasis 
with further holding of operative treatment at the early delayed 
period is reasonable. Observance of this tactic is reasonable from the 
point of view of the decrease of risk for the life of patient and ability of 
making optimal operative intervention, depending on localization, 
morphological type and prevalence of benign tumorous process.

Ключові слова: шлунково-кишкова кровотеча, добро:кісні 
неепітеліальні пухлини шлунка та дванадц:типало кишки, 
методи операцій.

Ключевые слова: желудочно-кишечное кровотечение, доб
рокачественные неэпителиальные опухоли желудка и двенад
цатиперстной кишки, методы операций.

Key words: gastrointestinal bleeding, non-epithelial benig n 
tumors of stomach and duodenum, me t hods of operations.

ВСТУП По мірі нагромадженн: досвіду і вивченн: 
результатів лікуванн: хворих із шлунково-кишковими 
кровотечами в умовах концентраці ціє категорі хво
рих у спеціалізованому центрі спостерігаєтьс: тенден- 
ці: до зростанн: числа хворих з гострокровоточивими 
добро:кісними пухлинними ураженн:ми шлунка та два- 
надц:типало кишки (ДПК) і на сьогодні частота пухлин
них кровотеч із верхніх відділів шлунково-кишкового 
тракту не має тенденці до зменшенн: [1, 5, 8, 9, 12].

Гастродуоденальні кровотечі добро:кісного пух
линного походженн: складають близько 0,3-1,5 % у 
структурі шлунково-кишкових кровотеч, при цьому у 
70-85 % хворих добро:кісні пухлинні ураженн: гастро
дуоденально зони клінічно та ендоскопічно верифі- 
куютьс: у зв’:зку з розвитком ускладненн: пухлинно
го процесу гострою кровотечею [1,2, 3, 4, 5, 6, 10, 11]. 
Цей фактор спри:є високій частоті розвитку кровотеч 
т:жкого ступен:, особливо у хворих із добро:кісними 
пухлинами неепітеліального походженн:, що є при
чиною розвитку ускладнень післ: проведенн: екст
рених оперативних втручань [3, 7, 11].

Зважаючи на вагому актуальність проблеми гаст- 
родуоденальних кровотеч пухлинного походженн:, ми 
визначили необхідність проведенн: аналізу хірургіч
ного лікуванн: при добро:кісних неепітеліальних пух
линних ураженн:х гастродуоденально зони.

Метою дослідженн: стало покращанн: результатів 
хірургічного лікуванн: гострокровоточивих добро:кі- 
сних неепітеліальних пухлин шлунка та ДПК.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ В основу роботи покла
дено аналіз результатів хірургічного лікуванн: 51 хво
рого з гострокровоточивими добро:кісними неепіте- 
ліальними пухлинами шлунка та ДПК, що знаходили- 
с: на лікуванні у Ки вському міському центрі із наданн: 
допомоги хворим з шлунково-кишковими кровоте
чами за період з 1992 по 2009 роки. Чоловіків було 
22 (43,1 %), жінок -  29 (56,9 %), у віці від 21 до 87 
років. Співвідношенн: чоловіків до жінок склало 1: 1,3.
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Найбільшу кількість пацієнтів відмічено у віці від 61 
до 70 років і склала 53 (31,7 %) випадки.

Екстрену діагностику забезпечували проведенням 
ендоскопічного дослідження. Протягом 1 год з момен
ту госпіталізаці діагноз, що обіймав локалізацію пух
лини і ступінь гемостазу, було встановлено у 32 
(62,7 %) хворих, від 1 до 2 год -  у 9 (17,6 %), від 2 до 
4 -  у 6 (11,8 %), від 4 до 6 год -  у 4 (7,8 %).

При визначенні стану гемостазу користувалися 
модифікованою нами (В.І. Нікішаєв, 1997) класифіка
цією активності кровотечі Forrest J.A.H.: І група -  кро
вотеча, що продовжується: ІА -  цівкова; ІВ -  просочу
вання; Іх -  з-під щільного фіксованого згустка крові; 
ІІ група -  кровотеча, що зупинилася: ІІА -  тромбована 
судина; ІІВ -  фіксований згусток крові; ІІС -  дрібні 
тромбовані судини; ІІІ група -  відсутні ознаки крово
течі (дефект під фібрином).

Розподіл по групах відбувся наступним чином: І гру
па -  7 (13,7 %): ІА -  2 (3,9 %); ІВ -  1 (2,0 %); Іх -  4 
(7,8 %); ІІ група -  25 (49,0 %): ІІА -  2 (3,9 %); ІІВ -  20 
(39,2 %); ІІС -  3 (5,9 %); ІІІ група -  19 (37,3 %).

Згідно з прийнятою в клініці класифікацією тяж
кості шлунково-кишкових кровотеч (В.Д. Братусь, 
1988), помірний ступінь геморагі був у 3 (5,9 %), се
редній -  у 19 (37,2 %), тяжкий -  у 29 (56,9 %) пацієнтів.

TQWS;MKLKR Y?:;7Y1Q H M  ™  U ?FO?9?TQH(
Н \ Згідно з розробленим нами алгоритмом лікувально 
тактики і визначених критері в показань до проведен
ня оперативних втручань, із 51 хворого з гострокро- 
воточивими доброякісними неепітеліальними пухли
нами шлунка та ДПК хірургічне лікування проведено 
у 42 (82,4 %).

В екстреному порядку на висоті триваючо крово
течі та на висоті рецидиву оперовано 6 (14,3 %) хво
рих, із яких помер 1 (16,7 %) пацієнт.

Первинноневідкладне ендохірургічне видалення 
(ПНЕВ) доброякісно пухлини не залежно від стану 
гемостазу виконано у 2 (4,8 %) хворих при проведенні 
екстреного ендоскопічного дослідження.

У ранньому відстроченому періоді, після проведен
ня адекватно підготовки та комплексного дообсте- 
ження, оперативне лікування проведено у 34 (80,9 %). 
Летальних наслідків не було.

Загальна післяопераційна летальність склала 2,4 % 
(1 хворий).

У таблиці 1 наведено види оперативних втручань 
у хворих із гострокровоточивими доброякісними не
епітеліальними пухлинами шлунка та ДПК залежно від 
умов х проведення.

T+035nq #8 В 5 *5  OC&)+-54>5P 4 - )y 6 a > [ Z+3& {>0 4<* yB04 Р C)04&*&>>q 2 P 40)5p  <Z 
G . = - ) . , ) . 4 . - . 6 5 4 5 B 5  * .o ) .q ,< = > 5 B 5  >&&C<-&3<+3[>5B5 C 2p35>+B5 H 3 2 > ,+  -+  Y@A

Вид операці ЕО Li
% ПНЕВ Li

% РВО Li
% Bcього1 % L I

%
Висічення пухлини 3

13 i0 %
1

33 i3 %
- - 20

87 i0 %
- 23

54 i8 %
1

4 i3 %
Вилущення пухлин 2

28 i6 %
- 2

28 i6 %
- 3

42 i8 %
- 7

16i7 %
-

СРШ 1
11 i1 %

- - - 8
88 i9 %

- 9
21 i4 %

-

РШ - - - -

О о
 с

о
Np о4

- 3
7 i1 %

-

BcboroI
%

6
1 4 i3 %

1
16i7 %

2
4 i8 %

- 34
80 i9 %

- 42
1 00 %

1
2 i4 %

Примітка. L -  хворі, що померли.

Отже, у 42 оперованих хворих виконано: висічення 
пухлини -  23 (54,8 %); вилущення пухлини -  7 (16,7 %); 
секторальна резекція шлунка (СРШ) -  9 (21,4 %); ре
зекція шлунка (РШ) -  3 (7,1 %): за Більрот-І -  1 (33,3 %), 
Більрот-ІІ -  2(66,7 %).

З наведених даних видно, що найбільшу частку 
операцій складають висічення пухлин -  23 (54,8 %) 
випадки. На висоті кровотечі проведено 3 (13,0 %) 
операці , після яких помер 1 (33,3 %) пацієнт, а у ран
ньому відстроченому періоді -  20 (87,0 %), без ле
тальних наслідків. Загальна післяопераційна леталь
ність при цьому склала 4,3 % (1 хворий із 23).

У 9 (21,4 %) хворих виконано секторальні резекці 
шлунка: екстрено на висоті кровотечі -  1 (11,1 %), у 
ранньому відстроченому періоді -  8 (88,9 %). Леталь
них випадків не відмічено.

Субмукозне вилущення пухлини виконано у 7 (16,7 %) 
хворих. Екстрено, на висоті активно кровотечі, опе
ровано 2 (28,6 %) пацієнти, у ранньому відстрочено
му періоді -  3 (42,8 %), та ендоскопічне субмукозне 
вилущення пухлини у первинноневідкладному поряд

ку, без ознак активно кровотечі, при проведенні екст- 
ренного ендоскопічного дослідження -  2 (28,6 %). 
Летальних випадків не було.

Резекцію шлунка виконано у 3 (7,1 %) хворих. Всі 
операці проведено у ранньому відстроченому періо
ді, без летальних наслідків.

Загалом, в структурі операцій у пацієнтів із гостро- 
кровоточивими доброякісними неепітеліальними пух
линами шлунка та ДПК співвідношення між органо- 
руйнуючими (резекція шлунка) та органощадящими 
(секторальна резекція шлунка, висічення пухлини) і 
органозберігаючими операціями (вилущення пухли
ни) є 1: 13.

Таким чином, із 42 оперованих хворих у 6 (14,3 %) 
пацієнтів операці проведено на висоті триваючо , ен
доскопічно не зупинено кровотечі, і на висоті реци
диву кровотечі, у 34 (80,9 %) пацієнтів у ранньому 
відстроченому періоді після проведення адекватно 
передопераційно підготовки, направлено на компен
сацію гіповолемі і корекцію гемодинаміки, та повно
цінного комплексного дообстеження, та у 2 (4,8 %)
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виконано ендоскопічне видалення пухлини у первин- 
ноневідкладному порядку, без ознак активно крово
течі, при проведенні екстреного ендоскопічного дослі
дження. Помер 1 (16,7 %) із 6 екстрено оперованих 
хворих, при цьому загальна післяопераційна ле
тальність склала 2,4 % (1 хворий із 42).

9R :Н ?9K R  Вважаємо операці на висоті крово
течі у пацієнтів із гострокровоточивими доброякісни
ми неепітеліальними пухлинами шлунка і ДПК надто 
небезпечними і доцільним є застосовування комплек
су міні-інвазивних методів ендохірургічного гемоста
зу для здійснення зупинки активно кровотечі та профі
лактики розвитку рецидиву і оперувати хворих у ран
ньому відстроченому періоді. Дотримання тако тактики 
є доцільним з точки зору зменшення ризику для жит
тя хворого і можливості виконання оптимальних опе
ративних втручань залежно від локалізаці , морфоло
гічного типу та розповсюдженості доброякісного пух
линного процесу.

Виправданим є більш широке застосування ендос
копічного субмукозного вилущення доброякісних не- 
епітеліальних пухлин шлунка та ДПК у первинноневідк- 
ладному порядку при проведенні екстреного ендоско
пічного дослідження у разі відсутності ознак активно 
кровотечі і наявності стигмат недавньо кровотечі.
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РЕМОДЕЛЮВАННЯ СТІНКИ ВЕРХНЬОЩЕЛЕПНО ПАЗУХИ ПРИ СИНУСИТАХ —
МОРФОМЕТРИЧНІ АСПЕКТИ

РЕМОДЕЛЮВАННЯ СТІНКИ ВЕРХНЬОЩЕЛЕПНО ПАЗУХИ 
ПРИ СИНУСИТАХ -  МОРФОМЕТРИЧНІ АСПЕКТИ -  Дослі
джено ремоделювання слизово оболонки і кістково тканини 
стінки верхньощелепно пазухи при запальних процесах. Вста
новлено морфометричні критері , що відображають характер 
та інтенсивність такого ремоделювання при гострому і хроніч
ному синуситі.

РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ СТЕНКИ ВЕРХНЕЧЕЛЮСТНОЙ 
ПАЗУХИ ПРИ СИНУСИТАХ -  МОРФОМЕТРИЧЕСКИЕ АС
ПЕКТЫ -  Исследовано ремоделирование слизистой оболочки 
и костной ткани стенки верхнечелюстной пазухи при воспа
лительных процессах. Установлено морфометрические крите
рии, которы е отображают характер и интенсивность такого ре
моделирования при остром и хроническом синусите.

М AXILLARY SINUS R Е М 0 1 Е )Ш +  WALL AT SINUSITIS. 
МORPHOМETRIC ASPECTS -  Remodeling of mucosal and wall 
bone of the maxillary sinus at inflammatory processes has been 
studied. Мorphometric criteria that reflect the nature and intensity of 
remodeling in acute and chronic sinusitis have been established.

Ключові слова: синусит, кісткова тканина, морфометрія.
Ключевые слова: синусит, костная ткань, морфометрия.
Key words: sinusitis, bone tissue m o rphometry.

ВСТУП Сл изова оболонка верхніх дихальних шля
хів є надзвичайно важливим структурним елементом 
бар’єрних систем людського організму. Водночас це 
створює умови для тривалого впливу різноманітних 
патогенних чинників із подальшим розвитком хроніч
них запальних процесів. Значну частку серед ціє пато- 
логі займають верхньощелепні синусити [1,2]. Щоріч
но питома вага ціє патологі в структурі ЛОР-захво- 
рювань зростає на 1,5-2 %. Лікування пацієнтів із 
хронічним верхньощелепним синуситом є тривалим, 
результатом лікування найчастіше є покращання ста
ну, але не одужання [3, 4].

Водночас, морфологічні методи дослідження при 
хронічних синуситах рідко застосовують у клінічній 
практиці, хоча саме вони дозволяють оцінити механіз
ми розвитку патологічних процесів та визначити 
найбільш оптимальний метод лікування [5, 6].

Метою дослідження стало визначення морфомет- 
ричних в критері ремоделювання тканин стінки верх
ньощелепно пазухи при гострих та хронічних синуси
тах.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Об’єктом дослідження 
були слизисто-кісткові біоптати стінки гайморово пазу

хи, отримані від хворих із гострим одонтогенним сину
ситом ( /  випадків) та хронічним поліпозним синуси
том (15 випадків). Г рупу порівняння склали 6 пацієнтів 
із травматичними переломами.

Гістологічні препарати виготовляли за загально
прийнятою методикою і забарвлювали гематоксиліном 
та еозином [7]. Після світлооптичного вивчення із ви
користанням комплексу автоматизовано мікроскопі 
проводили морфометричну обробку зображень пре
паратів за допомогою системи морфометричного ана
лізу МorphoAnalyzer, створено в рамках держбюджет- 
но теми “ Інформаційно-аналітична система для дослі
дження та діагностування пухлинних (ракових) клітин 
людини на основі аналізу х зображень” 
(№ ДР 0108U00210/). При нагромадженні отриманих 
даних і х статистичній обробці було використано при
кладну комп’ютерну програму для аналізу даних і ро
боти із списками та таблицями “ Міог osoft Office Excel 
2003”.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВОРЕН
НЯ Гістологічне дослідження біопсійного матеріалу за
свідчило, що пошкодження слизово і кістково ткани
ни стінки гайморово пазухи може мати різноманітні 
прояви залежно від часу формування та стаді пато
логічного процесу.

При гострому одонтогенному синуситі виявлено 
моза чну морфологічну картину як у слизовій оболонці, 
так і у підлеглій кістковій тканині. Відмічено дискомп- 
лексацію епітеліального шару і наявність дрібних еро
зій, повнокров’я та лімфонейтрофільна інфільтрація 
слизово оболонки. Ремоделювання кістково ткани
ни проявлялося остеодистрофією з формуванням ос
теосклерозу.

У пацієнтів із хронічним поліпозним синуситом на пер
ший план виступають атрофічні, деструктивні і скле
ротичні процеси, які переважають над запальними. Так, 
у слизовій оболонці відмічають деструкцію і ділянки 
десквамаці епітеліоцитів на тлі осередків х проліфе- 
раці. Строма папілярних виростів представлена зрілою 
фіброзною тканиною, нерідко із явищами гіалінозу. У 
біоптатах кістково тканини переважали явища остео
порозу, домінували над фіброзним осте том.

Описані гістологічні зміни знайшли своє об’єктив
не підтвердження при морфометричному дослі
дженні, результати якого представлені в таблиці 1.

Таблиця 1. М ор ф о м етри чн і парам етри  тка н и н  с т ін ки  верхньощ елепно па зухи  у кон трол ьн ій  гр у п і
та при си н у с и та х

Морфометричні параметри
Досліджувані групи

перелом кістки гострий одонтогенний 
синусит

хронічний поліпозний 
синусит

Висота епітеліального шару слизово 
оболонки, 1 0 3мм 81,21 ±3,41 134,21 ±6,14 4T,33±3,03

Площа епітеліоцитів, 1 0 6мм2 3 /0 ,/±1 0 ,4 483,0±33,8 348,6±33,0
Площа кісткових лакун, 1 0 6мм2 108,6±15,1 11/,5±1T,0 51,1 ±3,6
Товщина кісткових трабекул, 1 0 3мм /Т,3±5,2 103,0±T,3 12,0±2,1
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Зокрема, висота епітеліального шару слизово обо
лонки гайморових пазух при гострому синуситі збіль
шується на 65,26 %, а при хронічному поліпозному 
синуситі зменшується на 41,71 % відносно групи по
рівняння. Показові зміни також спостерігаються при 
вивченні площі епітеліоцитів слизово оболонки. Цей 
морфометричний показник при гострому синуситі 
зростає на 23,56 %, а при хронічному запальному про
цесі знижується на 10,82 %.

Кількісна морфометрія кістково тканини показала, 
що при гострих одонтогенних синуситах площа лакун 
збільшується на 10,03 %, а при хронічних поліпозних 
синуситах цей показник зменшується на 53,03 %. При 
цьому тов щина кісткових трабекул збільшувалась на 
5,53 %, та зменшувалась на 87,64 % відповідно.

ВИСНОВОК Проаналізувавши отримані дані, мож
на зробити висновок, що запальні процеси у верхньо
щелепній пазусі супроводжуються структурною пере
будовою як слизово оболонки, так і кістково тканини 
стінки пазухи. Таке ремоделювання має чіткі морфо- 
метричні критері -  висота епітеліального шару, пло
ща епітеліоцитів, площа лакун і товщина трабекул 
кістково тканини. Всі перелічені показники збільшу
ються при гострому одонтогенному синуситі та регре
сують при хронічному поліпозному синуситі.

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ
Впровадження отриманих результатів в практичну ото- 
риноларингологію дозволить суттєво підвищити діаг
ностичну цінність біопсій при синуситах, зокрема при 
диференційній діагностиці гострих та хронічних запаль
них процесів.
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ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ВАГІТНОСТІ, ПОЛОГІВ ТА ПІСЛЯПОЛОГОВОГО ПЕРІОДУ 
У ЖІНОК ІЗ ГЕНІТАЛЬНИМ ЕНДОМЕТРІОЗОМ

ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ВАГІТНОСТІ, ПОЛОГІВ ТА 
ПІСЛЯПОЛОГОВОГО ПЕРІОДУ У ЖІНОК ІЗ ГЕНІТАЛЬНИМ 
ЕНДОМЕТРІОЗОМ -  У статті представлено результати клініч
ного обстеження жінок із генітальним ендометріозом під час 
вагітності, пологів та післяпологового періоду, виявлені 
відмінності та особливості.

ОСОБЕННОСТИ ПРОТЕКАНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ, РОДОВ 
И ПОСЛЕРОДОВОГО ПЕРИОДА У ЖЕНЩИН С ЭНДОМЕТ
РИОЗОМ -  В статье представлены результаты клинического 
обследования женщин с генитальным эндометриозом во вре
мя беременности, родов и послеродового периода, обнаружен
ные отменности и особенности.

PR EGN ANOY, DELIVERY AND POSTPARTUM PECULIARI
TIES IN WOMEN WITH GENITAL ENDOMETRIOSIS -  The results 
of clinical assessment of women with genital endometriosis during 
pregnancy, delivery and postpartum period have been presented in 
the article, distinctions and peculiarities have been revealed.

Ключові слова: генітальний ендометріоз, вагітність, поло
ги, післяпологовий період, ускладнення.

Ключевые слова: генитальный эндометриоз, беремен
ность, роды, послеродов ый период, осложнения.

Key words: genital endometriosis, pregnancy, delivery, 
postpartum period, complications.

ВСТУП Генітальний ендометріоз -  широко поши
рене захворювання у жінок репродуктивного та пери- 
менопаузального віку. Існують одиничні повідомлен
ня, що дана патологія зустрічається і в підлітковому 
віці [14, 16, 17]. Ендометріоз є хронічним прогресую
чим і рецидивним захворюванням, від якого стражда
ють, за даними різних літературних джерел, від 12 до 
60 % жінок репродуктивного віку [1, 21-23, 25].

У жінок із різними формами ендометріозу вагітність 
перебігає згідно з даними останніх досліджень із знач
ними відхиленнями від норми. Більшість пацієнток із 
ендометріозом вагітніє після тривалого лікування або 
після використання методів екстракорпорального за
пліднення, що вимагає в подальшому ретельного спо
стереження за перебігом вагітності і програмованого 
розродження [1, 2, 8].

За даними А. Стрижакова, середня кількість вагіт
ностей (в тому числі, які закінчилися пологами) при 
безсимптомному перебігу ендометріозу достовірно 
вища, ніж у хворих із класичними його ознаками.

Згідно з даними інших авторів, 30-40 % хворих на 
ендометріоз страждають від безпліддя і стільки ж від 
невиношування вагітності [12, 15].

Відповідно до останніх досліджень, ендометріоз 
асоціюється із звичними викиднями. Отримана інфор
мація вказує на те, що у жінок із ендометріозом вики
день відбувається у 40-60 % випадків, порівнюючи із 
15-25 % вагітних без проявів ендометріозу [1, 11, 18]. 
Після проведеного хірургічного лікування ці показни
ки достовірно знижуються.

Згідно з даними інших науковців, у більшості паці
єнток із звичним викиднем виявляється ендометріоз, 
не залежно від його стаді . При цьому проведене

хірургічне лікування (абляція ендометріо дних вогнищ) 
достовірно не зменшує частоту випадків звичного 
викидня [1,4].

Порівняльне дослідження, проведене професором 
David Healy (2009) в Австралі , показало, що у жінок із 
ендометріозом після IVF-лікування у два рази частіше 
відбувалися передчасні пологи порівняно із здоро
вими пацієнтками.

Falconer та співавт., проаналізувавши дані більше ніж 
1,4 мільйона жінок у Швеці , які народжували в період 
1992-2006 рр., дослідили, що у жінок із ендометріо
зом на 33 % вищий ризик передчасних пологів. При 
цьому ризик передчасних пологів суттєво не відріз
нявся у жінок, які використовували допоміжні репро
дуктивні технологі , щоб завагітніти, і тими, які завагіт
ніли самостійно. Хоча самі по собі допоміжні репро
дуктивні технологі можуть підвищувати ризик 
передчасних пологів.

У жінок із ендометріозом також було відмічено, 
що частота кесаревого розтину була у 1,5-2 рази ви
щою, ніж у здорових вагітних [3, 10].

Також згідно з даними деяких авторів, жінки із ендо
метріозом більш схильні до розвитку прееклампсі , 
передчасного відшарування плаценти та передчасних 
пологів [24]. На думку інших, частота пізнього гестозу 
у жінок із ендометріозом нижча, ніж в інших [10].

Згідно з даними інших досліджень, у групі жінок із 
ендометріозом під час вагітності переважав контин
гент старше 35 років, вищими показниками перед
часних пологів, істміко-цервікальною недостатністю із 
подальшою хірургічною корекцією та вищим показ
ником проведених кесаревих розтинів. Щодо стану но
вонароджених, то достовірно різниці між групами не 
спостерігали [11].

Таким чином, враховуючи те, що ендометріоз в 
останні роки діагностують все частіше, ведення таких 
пацієнток вимагає особливого підходу на всіх етапах 
вагітності та розродження.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ У Тернопільському облас
ному перинатальному центрі було обстежено 120 ва
гітних жінок репродуктивного віку від 21 до 42 років, 
(середній вік становив (31,5±3,26) років), до основно 
групи увійшли 60 жінок із клінічними ознаками гені
тального ендометріозу, а до контрольно -  60 жінок 
без гінекологічно та соматично патологі .

Оцінювали дані, отримані внаслідок загально- 
клінічного (включаючи гінекологічне) обстеження, УЗД 
органів малого таза.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ Більшість жінок основно групи належала до віко
во категорі 26-30 років, тоді як в контрольній групі 
перша та друга вікова категорі були представлені 
майже однаково (54,8 % і 40,5 % відповідно). Також у 
групі контролю не було жінок віком старше 36 років,
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тоді як у основній групі х було 7 (11,6 %). Середній 
вік в основній групі становив (30,12±1,4) років, а в 
групі контролю -  (23,78±1,5) роки.

Проведений аналіз перебігу дано вагітності в обсте
жених групах показав, що в основній групі загроза 
переривання вагітності мала місце у 5,9 раза частіше, 
ніж серед пацієнток контрольно групи, і потребувала 
госпіталізаці із проведенням терапі на збереження 
вагітності відповідно до наказів МОЗ Украни. З при
воду загрози передчасних пологів було госпіталізо
вано 18,3 % вагітних із ендометріозом напротивагу
8,3 % вагітних із контрольно групи (р<0,001). При 
аналізі перебігу вагітності у пацієнток досліджуваних 
груп звернуло на себе увагу те, що серед вагітних із

ендометрізом частота раннього та пізнього гестозів 
була у 1,67-3,56 раза нижчою, ніж серед пацієнток конт
рольно групи. А плацентарну недостатність відмічено 
у 4,6 раза частіше (р<0,001), (табл. 1).

Наприкінці вагітності у пацієнток основно та конт
рольно груп були відмічені наступні показники гемо
глобіну та еритроцитів: (97,4±4,61) г/л і (113±6,82) г/л 
(р<0,05) та (2,84±0,21)*1012 /л і (3,35±0,36)*1012 /л 
(р<0,05) відповідно (табл. 1).

Затримка внутрішньоутробного розвитку плода 
І ступеня мала місце у 10 (16,7 %) пацієнток основно 
групи, ІІ ступеня -  у 2 (3,3 %). З них у 8 (66,7 %) -  
відмічено симетричний тип ЗБУР, а у 4 (33,3 %) -  аси
метричний (табл. 1).

Таблиця 1. С труктура  ускл а д н ен ь  в а г ітн о ст і у  п а ц ієн то к  д о сл ід ж ува н и х  груп

Ускладнення вагітності

Г рупи жінок
основна група, 

n=60
контрольна група, 

n=60
абс. число % абс. число %

Загроза переривання вагітності в І триместрі 21 35* 5 8,3
Загроза передчасних пологів 11 18,3 7 11,7
Ранній токсикоз 6 10 10 16,7
Плацентарна недостатність 23 38,3* 7 11,7
Пізній гестоз:
-  легкого ступеня; 2 3,3* 8 13,3
-  середнього ступеня; 1 1,7* 5 8,3
-  тяжкого ступеня - 2 3,3

Залізодефіцитна анемія 27 45* 4 6,7
ЗБУР плода 12 20* 5 8,3

Примітка. * -  р<0,001.

При порівнянні показників, отриманих при кардіо- 
токографі , ми встановили, що базальна ЧСС плодів у 
вагітних основно групи в 1,2 раза була меншою, ніж 
аналогічний показник у вагітних контрольно групи, 
також достовірно відрізнялися показники амплітуди 
осциляцій в обох групах і відповідно становили

При оцінці біофізичного профілю плода за шка
лою А.М. Уіпігеїеоз еі: аі., 1983 р. відповідно до суми 
балів було виявлено, що задовільний стан плода був 
у 77,4 % пацієнток контрольно групи та лише у 25 % 
пацієнток основно групи, сумнівний -  у 22,6 % та
68,3 % відповідно. А також серед пацієнток основно 
групи у 8,3 % і 1,7 % вагітних відмічався незадовіль
ний та критичний стан плода (табл. 3), в результаті 
чого було вирішено родорозрішення жінок шляхом 
кесаревого розтину.

(5±0,75) уд./хв та (8± 1,01) уд./хв. У результаті сума 
балів за шкалою Фішера становила у вагітних основ
но групи (5,8±0,7) балів, а у контрольній групі -  (8±0,8) 
балів (р<0,05). Отримані дані свідчать про внутрішньо- 
утробне страждання плода у вагітних основно групи 
(табл. 2).

15 жінок (25 %) із основно групи народили в 
терміні 35-37 тижнів, решта -  38-42, з групи контро
лю передчасні пологи в терміні 35-37 тижнів були 
лише у 2 (3,3 %) жінок. У 33,3 % вагітних основно 
групи було родорозрішення шляхом кесаревого роз
тину і лише в 18,3 % жінок із групи контролю.

Усі кесареві розтини виконували за акушерськими 
показаннями. Щодо пацієнток основно групи, основ
ними показанннями до оперативного родорозрішен- 
ня була неспроможність старого післяопераційного

Таблиця 2. Р езультати  ка р д іо то ко гр а ф ічн и х  обстеж ень у ж ін о к  д о сл ід ж ува н их  груп 
(за  ш кал ою  Ф іш е р а  і с п ів а в т .,  1976 )

Дані кардіотокографі

Групи жінок
основна група, 

n=60 
(M±m)

контрольна група, 
n=60 

(M±m)
Базальна ЧСС, хв 119±17* 138±23
Амплітуда осциляцій, уд./хв 5±0,75* 8±1,01
Частота осциляцій, хв 5±0,73 6±0,84
Акцелераці 2±0,8* 6±0,7
Децелераці середньо тяжкості dip III dip 0
Сума балів за шкалою Фішера 5,8±0,7* 8±0,8

Примітка. * -  р<0,05.
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рубця на матці (50 %), дистрес плода (25 %), а також клі- операційного рубця на матці (36,4 %), клінічно вузький
нічно вузький таз (15 %). Серед пацієнток контрольно таз (27,3 %), сідничне передлежання плода та цент- 
групи це були також неспроможність старого після- ральне передлежання плаценти -  по 18,2 % (табл. 4).

Таблиця 3. Р езультати  о ц ін ки  б іо ф ізи чн о го  проф ілю  плода у п а ц ієн то к  д о сл ід ж ува н и х  груп

Сума балів
Основна група, 

n=60
Контрольна група, 

n=60
абс.число % абс.число %

4-5 1* 1,7 - -
6-7 5* 8,3 - -
8-9 41* 68,3 19 31,7
10-12 15* 25 41 68,3

Примітка. * -  р<0,001.

Таблиця 4. П оказання до проведення кесаревого ро зти н у  в обох групах

Показання
Основна група, 

n=20
Контрольна група, 

n=11
абс. число % абс. число %

Неспроможність старого післяопераційного рубця на матці 8 50* 3 36,4
Клінічно вузький таз 3 15* 3 27,3
Сідничне передлежання плода при його масі більше 3600 г - 2 18,2
Дистрес плода 5 25 - -
Центральне передлежання плаценти 2 108 2 18,2
Безпліддя 2 10 1 9,1

Примітка. * -  р<0,05.

Оцінюючи акушерські ускладнення, було виявле
но, що у 76,7 % жінок із ендометріозом пологи 
ускладнювалися передчасним розривом навколо- 
плодових мембран, у 15 % -  дистресом плода, у
8,3 % -  первинною та вторинною слабкістю полого
во діяльності, у 3 жінок була гіпотонічна кровотеча 
(табл. 5).

Серед проведених втручань при пологах у жінок 
досліджуваних груп на першому та другому місці були 
епізіотомія, епізіорафія (30 % та 15 % відповідно) і 
зашивання розривів шийки, піхви та промежини 
(23,3 % та 17 % відповідно), (р<0,05). У пацієнток ос
новно групи також були накладання акушерських по
рожнинних (3,3 %) та вихідних щипців (5 %), (табл. 6).

Таблиця 5. С труктура  ускладнень п ід  час пологів  у  ж ін о к  д осл ід ж ува н их  груп

Ускладнення під час пологів
Основна група, 

n=60
Контрольна група, 

n=60
абс.число % абс.число %

Передчасний розрив навколоплодових мембран 46 76,7 24 40
Дистрес плода 5 8,3*
Аномалі пологово діяльності 5 8,3* 2 3,3
Розриви шийки матки, піхви, промежини 14 23,3 12 20
Гіпотонічна кровотеча 3 5 -
Щільне прикріплення плаценти 9 15* 1 1,7
Кровотрата, мл
100-300 6 10* 38 63,3
301-500 36 60* 14 23,3
501 - і більше 18 30* 8 13,3

Примітка. * -  р<0,001.

Таблиця 6. С труктура  втручань п ід  час пологів  у  ж ін о к  д осл ід ж ува н их  груп

Проведені втручання
Основна група, 

n=60
Контрольна група, 

n=60
абс. число % абс. число %

Епізіотомія, епізіорафія 18 30* 10 16,7
Зашивання розривів 14 23,3 12 20
Ручне відділення та видалення плаценти 9 15* 1 1,7
Акушерські порожнинні щипці 2 3,3 - -
Акушерські вихідні щипці 3 5 - -

Примітка. * -  р<0,001.

Загальна тривалість пологів у жінок основно та 
контрольно груп була: у першовагітних основно гру
пи -  (7,9±1,2) год, повторновагітних -  (5,7±0,86), а у 
контрольній групі -  (12,1 ± 1,4) і (7,9±1,01) год відпо

відно, що достовірно відрізнялася від показників гру
пи контролю (р<0,01).

Проведені дослідження виявили деякі відмінності 
між новонародженими у жінок контрольно групи та
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новонародженими від жінок із ендометріозом конт
рольно груп.

Важливо відмітити і те, що у новонароджених від 
матерів із ендометріозом, стан за шкалою Апгар був 
достовірно гіршим, ніж у новонароджених від матерів 
із групи контролю (6,39±0,11/7,45±0,1 та 5,42±0,16/

6,79±0,13 на 1 і 5 хв відповідно у недоношених та 
8,0±0,06/8,95±0,03 та 7,38±0,08/8,24±0,07 у доноше
них контрольно та основно груп (р<0,05)). Хоча дана 
закономірність не прослідковується за масою та зрос
том новонароджених від матерів із обох обстежених 
груп (табл. 7).

Таблиця 7 . Стан новонародж ених у пород іль д осл ід ж ува н их  груп

Термін пологів Тривалість вагіт
ності, тижн.

Показники
стан новонародженого 

за шкалою Апгар маса новонаро
дженого, г

ріст новонаро
дженого, смна 1 хв на 5 хв

Контрольна група (n=60)
35-37 36,5+0,34 6,5+0,11 7,5+0,1 2660+58 48+0,42
38-42 39,4+0,06 8,00+0,06 8,95+0,03 3340+65 51,9+0,42
Основна група (n=60)
35-37 35,5+0,23 5,42+0,16* 6,79+0,13* 2606+62 48,2+0,51
38-42 38,2+0,06 7,38+0,08* 8,24+0,07* 3270+48 52,1+0,31

Примітка. * -  р<0,05.

У ранній та пізній післяпологовий періоди відміча
ли такі ускладнення: маткова кровотеча у 5 % породіль 
основно групи і 1,2 % -  породіль контрольно групи, по
рушення інволюці матки (субінволюція) у 8,3 % та 3,6 %

відповідно. Лохіометра мала місце у 30 % пацієнток 
із ендометріозом та 3,6 % пацієнток контрольно групи. 
До лікарні з приводу лактостазу звернулося 13,3 % поро
діль основно групи та 7,1 % породіль контрольно (табл. 8).

Таблиця 8. У складнення  у ра нн ій  та п ізн ій  п ісл япол о гови й  п е р іо д и  у  п а ц ієн то к  д о сл ід ж ува н и х  груп

Ускладнення в післяпологовий період
Основна група, 

n=60
Контрольна група, 

n=60
абс. число % абс. число %

Ранній післяпологовий період
Маткова кровотеча 3 5* 1 1,7
Пізній післяпологовий період
Субінволюція матки 5 8,3* 3 5
Лактостаз 8 13,3 6 10
Субфебрилітет 31 51,7* 10 16,7
Лохіометра 18 30* 3 5

Примітка. * -  р<0,01.

ВИСНОВКИ 1. Серед вагітних жінок основно гру
пи більшість належала до віково групи 26-35 років 
(67,7 %). Тоді як основу групи контролю склали жінки 
віком від 19 до 30 років (94,8 %), що свідчить про 
настання вагітності у більш зрілому віці серед пацієн
ток із ендометріозом.

2. У жінок з основно групи виявлено, що перед
часні пологи відбулися у 10,4 раза частіше, ніж у конт
рольній групі. Розродження шляхом кесаревого роз
тину було в третини пацієнток основно групи, на про
тивагу одній десятій пацієнток із групи контролю. 
Загальна тривалість пологів у вагітних із ендометріо
зом була в 1,5 раза меншою і пологи супроводжува
лися ускладненнями зі сторони матері та дитини у 3 
рази частіше порівняно із пацієнтками групи контро
лю. Стан новонароджених жінок із ендометріозом 
достовірно не відрізнявся від стану новонароджених 
у контрольній групі.

3. Післяпологовий період у породіль із ендометрі
озом характеризувався матковими кровотечами (5 %), 
субфебрилітетом (51,7 %), лактостазом (13,3 %), суб
інволюцією матки (8,3 %), лохіометрою (30 %).
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БІОМЕХАНІЧНІ ОСНОВИ ПРОГНОЗУВАННЯ ВАРІАНТІВ ПОШКОДЖЕНЬ ПРОКСИМАЛЬНОГО
ЕПІМЕТАФІЗУ СТЕГНА (ПОВІДОМЛЕННЯ ДРУГЕ)

БIОМEXАHIЧHI ОСHОВИ ПРОГHОЗУВАHHЯ ВАРIАHТIВ 
ПОШКОДЖEHЬ ПРОКСИМАЛЬHОГО EПIМEТАФIЗУ CTEr- 
HА (повідомлення друге) -  Автори повідомляють про ре
зультати моделювання співвідношень дій силових важелів 
на шийково-діафізарному відрізку стегна при різних напрям
ках вагово-інерційних навантажень на нього. Оскільки ший
ка стегново кістки як і всі крихкі матеріали менш стійкіша до 
розтягуючих, ніж до стискаючих напружень, то спостерігаєть
ся багаторазове перевищення (9,8 до 1,0) частоти варусних 
(неввігнаних) над вальгусними (зазвичай ввігнаними) пере
ломами. Можливі варіанти переломів шийки стегна та інших 
пошкоджень ділянки кульшового суглоба залежно від позицій 
нижньо кінцівки, функціонального стану, а також від на
пряму ді травмуючого агента подано у вигляді таблиці. H ! 
підставі отриманих даних можна прогнозувати й характер 
післяопераційних зміщень уламків шийки стегна, а також 
попереджати ці зміщення шляхом застосування компресій
них технологій остеосинтезу, зокрема тих, які передбачають 
штучне ввігнання уламків.

БИОМEXАHИЧEСКИE О ^ О В Ы  ПРОГHОЗИРОВАHИЯ 
ВАРИАHТОВ ПОВРEЖДEHИЙ ПРОКСИМАЛЬHОГО ЭПИ- 
МEТАФИЗА ББДРА (сообщение второе) -  Авторы продолжают 
сообщать о результатах моделирования соотношений действий 
силових рычагов на шеечно-диафизарном отрезке бедра при 
разных направлениях весово-инерционных нагрузок на него. 
Поскольку шейка бедренной кости, как и все хрупкие матери
алы, значительно менее устойчива к растягивающим, неже
ли сжимающим напряженим, наблюдается многоразовое пре
вышение (9,8 к 1,0) частоты варусных (невколоченных) над 
вальгусными (как правило, вколоченными) переломами. 
Возможные варианты переломов шейки бедренной кости и 
других повреждений области тазобедренного сустава в зави
симости от позиций нижний конечности, её функционального 
состояния, а также от направления травмирующего агента 
представлены в виде таблицы. H ! основании полученных 
данных также можно прогнозировать характер послеопераци
онных смещений отломков шейки бедра, а также предупреж
дать эти смещения путем применения компрессионных тех
нологий остеосинтеза, в частности тех, которые предусматри
вают искуственную вколоченность отломков.

b io m e c h a n ic a l  BASES OF p r e d ic t io n  THE WAYS OF 
DAMAGING OF TH E FEMORA PR OXIMAL EPIMETAPHYS 
(second notice) -  The authors notify about the results of modeling 
the ratios of the actions by the power lever at the neck diaphysial 
section of the femora at different directions of the weight-inertial 
loading at it. As the femur neck as well as all the brittle materials, is 
less resistant to the stretching than to the pressing loadings, the
multiple exceeding of (9.8 till 1.0) frequency of varus (not impacted) 
tha n va lgus (usually impacted) fractures. Possible different ways 
of fracture of the femur neck and other damages of the articulatio 
coxae depending on the position of the leg, its functional state as well 
as direction of the action of the traumatic agent are specified as a 
table. Under the received data it is possible to predict the character of 
the after surgical displacements of the fragments of femur neck as 
well as to prevent these displacements by application of the 
compression technologies of osteosynthesis, particularly those 
stipulating the artificial impact of the bone fragments.

Ключові слова: пошкодження проксимального епіметафі- 
зу стегна, внутрішньосуглобові переломи шийки стегна, біо
механіка зміщень кісткових уламків, моделювання та прог
нозування ввігнаних переломів шийки стегново кістки.

Ключевые слова: повреждения проксимального эпиме- 
тафиза бедра, внутресуставные переломы шейки бедра, био
механика смещений костных отломков, моделирование и 
прогнозирование вколоченых переломов шейки бедренной 
кости.

Key words: d amage of t he femora proximal epimetaphys, і n t e rn al 
joint fractures of t he femur neck, biomechanics of t he displacem ents 
of t he bone fragments, m odeling and prediction of t he impact ed 
fractions of t he femur neck.

У першому повідомленні (див. журнал “Вісник нау
кових досліджень” № 3) йшлося про результати моде
лювання співвідношень дій силових важелів на ший- 
ково-діафізарному відрізку стегново кістки при різних 
напрямках одномоментних навантажень на нижню кін
цівку в момент травми. Отримані в процесі такого 
моделювання біомеханічні показники служили початко
вими точками відрахунку при подальшому викладі та 
аналізі результатів моделювання інших травматичних 
ситуацій. Зокрема тих, які характеризуються різними 
ступенями відхилень нижньо кінцівки від поздовж
ньо осі тіла.

Саме таким та іншим варіантам біомеханізму по
шкоджень проксимального епіметафізу стегна і куль
шового суглоба присвячене повідомлення друге.

^самперед, йдеться про те, що описані у першому 
повідомленні особливості біомеханіки перебувають 
у тісній взаємозалежності від напрямків прикладання 
сил, які діють на шийку стегна, та від функціонального 
стану нижньо кінцівки у момент травми. Особливий 
практичний інтерес представляє те, що у переважній 
більшості травматичних ситуацій (оступлення, зіско
ки, падіння та інше) вагово-інерційні навантаження з 
боку таза діють на шийково-діафізарний відрізок стег
ново кістки зверху донизу та дозовні, зосереджую
чись, головним чином, на верхньо-зовнішньому кон
турі, де відбувається розтягнення кістково тканини, у 
той час, як на протилежному нижньо-внутрішньому 
контурі концентруються сили, скеровані на стиснення.

Оскільки кістка шийки стегна як і всі крихкі матеріали 
менш стійкіша до розтягуючих, ніж до стискаючих напру
жень, а переломи, як правило, відбуваються у біоме
ханічній ситуаці більш схильній до встановлення пери
феричного уламка в привідну позицію, ніж у відвідну, 
спостерігається багаторазове перевищення (за наши
ми даними 9,8 до 1,0) частоти варусних, тобто привід
них переломів шийки, які практично завжди неввігнані, 
над вальґусними (зазвичай ввігнаними) переломами.

Майже у 10 разів менша кількість переломів ший
ки стегна відвідного типу порівняно з кількістю при
відних переломів зумовлене також тим, що лише у 
такій мізерній кількості випадків момент травми зас
тає нижню кінцівку у сприятливій для відвідного пе
релому позиці , а дія травмуючого аґента при цьому 
скеровується у сприятливому саме для такого пере
лому напрямку.
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Інакше кажучи, лише в одному із десяти випадків 
вищезгаданих травматичних ситуацій (оступлення на 
сходах, падіння чи зіскок на ногу, гальмування під час 
зіткнення транспортних засобів тощо) на завершаль
ному етапі формування шийкового перелому стегно 
виявляється відведеним, а вся нижня кінцівка випрям
леною в кульшовому та колінному суглобах, тобто 
встановленою так, що виникає перевага інерційних 
сил, скерованих не під кутом до поздовжньо вісі стег
ново шийки, а вздовж не .

Тоді злами обох уламків шийки стегна у якийсь 
момент опиняються один навпроти одного і в такій 
(вальґусній) позиці під подальшою дією згаданих сил, 
яким сприяють різко напружені тазостегнові м’язи, 
втискуються один в одного, в результаті чого жорстко 
зчіплюються між собою, створюючи особливо спри
ятливу для консолідаці зламано кістки посттравма
тичну ситуацію, що названа ввігнаним переломом.

Причому це ввігнання чи неввігнання уламків ший
ки стегново кістки, як і сам перелом , може відбути
ся ще до приземлення потерпілого і, як свідчать ре
зультати опитувань травмованих, у (12,6±2,2) % із них 
цього післяпереломного падіння може не відбутися. 
Тобто потерпілі залишаються на ногах і певний час (в 
усякому разі доти, доки ввігнані уламки не розчеп
ляться), здатні цілком задовільно ходити з опорою на 
травмовану кінцівку, а якщо стан ввігнання уламків 
збережеться й надалі, то можуть взагалі не звертати
ся за медичною допомогою.

В абсолютній більшості інших випадків, тобто, як вже 
мовилось, майже у 10 разів частіше, момент травми 
застає нижню кінцівку в стані приведення чи навіть у 
середньо-фізіологічній позиці , котра, як відомо, теж 
передбачає близько 9° приведення стегна. Тоді стегно
ва голівка вдаряється у верхню стінку кульшово за
падини, а саме стегно під дією переважаючо сили 
м’язів-аддукторів ще більше приводиться, ротуючи 
сво м довгим діафізарним коромислом голівку на
зовні. Однак біля краю кульшово западини вона різко 
гальмується максимально натягнутою капсулою сугло
ба та підсилюючими паракапсулярними фіброзни
ми і м’язовими утворами.

Як вже зазначалося, в результаті цього у верхніх 
шарах стегново шийки виникає критична силова си
туація, скерована на х розтягнення. Оскільки кісткову 
речовину шийки стегна можна віднести до крихких 
матеріалів, тобто менш стійкіших до розтягнення, ніж 
до стиснення, справа завершується вже згаданим при
відним переломом з характерним кутовим зміщен
ням уламків, яке проявляється розходженням верхніх 
кра в зламів та одночасним стисненням, або й втиснен
ням один в одного нижніх кра в, кортикаліс яких внаслідок 
цього розтріскується, нерідко утворюючи вільні скалки.

Звісно, що це відбувається під тиском маси тіє 
частини тіла, що знаходиться над кульшовим сугло
бом і спрямована під кутом до осі шийки стегново 
кістки. Це призводить не тільки до розтягуючого на
вантаження на верхній контур шийки, але й до виник
нення значного силового моменту, який, у свою чергу, 
поділяється на дві складові -  згинаючу і скручуючу. У 
такій силовій ситуаці злам периферичного уламка не 
вганяється у злам центрального уламка, оскільки в 
момент перелому внаслідок приведення діафізарно-

го відрізка стегново кістки, вони виявляються скеро
ваними мимо один одного та поза спрямуванням ва
гово-інерційного тиску таза.

На даному етапі біомеханізму травми роль доцен
трового притягування периферичного уламка і всьо
го стегна тазостегновими м’язами, як у виникненні 
самого перелому, так і в його ввігнанні чи неввігнанні, 
ще можна вважати порівняно незначною. Однак у всіх 
наступних передислокаціях уламків, зокрема, у ротаці 
стегна назовні та у його зміщенні доверху, домінуюча 
роль цих м’язів є незаперечною.

Крім того, у привідній дислокаці шийково-діафі- 
зарного важеля стегна потуги цих м’язів скеровані поза 
центральноосьову лінію його шийки, тому вони не 
можуть сприяти адаптаці зламів (тим паче ввігнан- 
ню х один в одного), а можуть лише посилити при
відний характер зміщення периферичного уламка, 
тобто того ж таки шийково-діафізарного коромисла.

Розмірковуючи таким чином, ми спробували змо- 
делювати й можливі варіанти переломів шийки стег
ново кістки та інших пошкоджень ділянки кульшово
го суглоба залежно від позицій нижньо кінцівки, 
функціональних станів, а також від напрямків ді трав
муючих аґ ентів. Матеріали такого моделювання пред
ставлено в таблиці 1 (див. с.117,118).

Аналогічні дислокуючі та руйнівні ді згаданих си
лових важелів мають місце й після остеосинтезу шийки 
стегна, особливо, при передчасному навантаженні на 
стегнову голівку, а отже, й на центральний уламок, 
масою тіє частини тіла, що розташована зверху нього.

ВИСНОВКИ 1. Місце ки
стегново кістки, як і вірогідність спонтанного ввігнан
ня уламків залежать від напрямку прикладання сил, 
які діють на не , що в свою чергу, визначається функці
ональним станом нижньо кінцівки в момент пошкоджен
ня, зокрема ступенем відведення чи приведення.

2. Розрахункові матеріали стосовно змін біомеха
ніки при різних напрямках ді силових важелів в основ
ному співпадають із результатами досліджень міцності 
структур шийково-діафізарно частини стегна.

3. На підставі отриманих даних можна прогнозува
ти й характер післяопераційних зміщень уламків шийки 
стегна, а також попереджати ці зміщення шляхом засто
сування компресійних технологій остеосинтезу, зок
рема тих, які передбачають штучне ввігнання уламків.

4. Враховуючи асиметрію біомеханіки силових ва
желів шийково-діафізарного відрізку стегна, необхідно 
протягом всього процесу післяопераційно фізично 
реабілітаці травмованих даного профілю дотримува
тись найбільш ощадливих режимів навантажень на 
верхню третину стегново кістки.
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ВІКОВІ ОСОБЛИВОСТІ ЗМІН ЯДЕРНО-ЦИТОПЛАЗМАТИЧНИХ ВІДНОШЕНЬ В ЕНДОТЕЛІОЦИТАХ
АРТЕРІЙ ТОВСТО КИШКИ

ВІКОВІ ОСОБЛИВОСТІ ЗМІН ЯДЕРНО-Ц ИТОПЛАЗМА- 
ТИЧНИХ ВІДНОШЕНЬ В ЕНДОТЕЛІОЦИТАХ АРТЕРІЙ ТОВСТО 
КИШКИ -  Досліджено ядерно-цитоплазматичні відношення 
в ендотеліоцитах артерій дрібного та середнього калібрів товс
то кишки новонароджених, статевозрілих та старих білих 
щурів. Встановлено, що співвідношення між ядром та цито
плазмою ендотеліоцитів у досліджуваних судинах домінува
ли в новонароджених тварин, що зумовлено низькою дифе
ренціацією цих клітин. У статевозрілих та старих білих щурів 
ядерно-цитоплазматичні відношення в ендотеліоцитах 
стабільні.

ВОЗРАСТНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ИЗМЕНЕНИЙ ЯДЕРНО
ЦИТОПЛАЗМАТИЧЕСКИХ ОТНОШЕНИЙ В ЭНДОТЕЛИОЦИ- 
ТАХ АРТЕРИЙ ТОЛСТОЙ КИШКИ -  Исследованные ядерно
цитоплазматические отношения в эндотелиоцитах артерий 
мелкого и среднего калибров толстой кишки новорожденных, 
половозрелых и старых белых крыс. Выявлено, что соотноше
ния между ядром и цитоплазмой эндотелиоцитов исследуе
мых сосудов доминировали у новорожденных животных, что 
обусловлено низкой дифференциацией этих клеток. У поло
возрелых и старых белых крьыс ядерно-цитоплазматические 
отношения в эндотелиоцитах стабильные.

AGE PEcULIARITIES OF NUdEO-cYTOP LASMic cORRE
LATION cHANGES IN THE ENDOTHELIOcYTES OF THE LARGE 
INTESTINE ARTERIES -  Nucleo-cytoplasmic correlations in the 
endotheliocytes of the small and medium-sized arteries of the large 
intestine in neonatal, in mature and old rats have been studied. The 
nucleo-cytoplasmic correlations in the intestine blood vessels have 
been proved to be dominant in the neonatal animals due to low
differentiation of these cells. The nucleo-cytoplasmic correlations in 
the endothe9iocytes of the mature and o9d rats are stab9e.

Ключові слова: товста кишка, ендотеліоцити, ядерно-ци
топлазматичні відношення, вікові зміни.

Ключевые слова: толстая кишка, эндотелиоциты, ядерно
цитоплазматические отношения, возрастные изменения.

Key words: large intestine, endotheliocytes, nucleo-cytoplasmic 
correlations, age chan g es.

ВСТУП В останні роки дослідники особливу увагу 
звертають на дослідження ендотелію непошкоджених 
та уражених судин [2, 8]. За сучасними науковими 
даними, ендотелій -  це активний ендокринний орган, 
який синтезує різні біологічно активні субстанці , 
потрібні для регуляці життєво важливих процесів 
організму (зсідання крові, регуляція тонусу судин, 
функціональна активність нирок, скоротливість серця, 
дифузія води, іонів, продуктів метаболізму) [3, 14, 16].

Сьогодні дослідники все частіше використовують 
морфометричні методи дослідження, які дозволяють 
кількісно оцінити зміни в клітинах, тканинах, органах 
при різних патологічних та фізіологічних станах і логіч
но пояснити х [1]. Ядерно-цитоплазматичні відношен
ня в клітинах дають можливість найбільш адекватно

оцінити х структурно-функціональний стан [1]. Варто 
зазначити, що ядерно-цитоплазматичні відношення в 
ендотеліоцитах артерій товсто кишки вивчені недо
статньо.

Метою дано роботи стало дослідження вікових 
особливостей ядерно-цитоплазматичних відношень в 
артеріях товсто кишки.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ У дослідженні використано 
45 практично здорових білих щурів-самців, яких було 
поділено на 3 групи: І -  новонароджені; II -  статево
зрілі; III -  старі (24-місячні). Кожна група нараховувала 
по 15 тварин. Евтаназію щурів проводили кровопускан
ням в умовах кетамінового наркозу. Вирізали шматочки 
з товсто кишки, які фіксували в 10 % нейтральному 
розчині формаліну і після проведення через етилові 
спирти зростаючо концентраці поміщали в парафін. 
Мікротомні зрізи забарвлювали гематоксиліном та 
еозином за ван-Гізон, Маллорі, Вейгертом [10]. Отри
мані гістологічні мікропрепарати досліджували світло- 
оптично та морфометрично [1, 10]. Морфометрично 
вивчали ендотеліоцити артерій середнього (зовнішній 
діаметр 51-125 мкм) та дрібного (зовнішній діаметр 
26-50 мкм) калібрів [15]. При цьому визначали висо
ту ендотеліоцитів, діаметр х ядер, ядерно-цитоплаз
матичні відношення у цих клітинах, відносний об’єм 
уражених ендотеліоцитів [1]. Отримані результати об
робляли статистично. Різниця між порівнювальними 
величинами визначали за коефіцієнтом Стьюдента [6].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ Дані, отримані в результаті проведеного дослі
дження, представлені в таблиці 1. Усестороннім ана
лізом показаних у названій таблиці цифрових вели
чин встановлено, що висота ендотеліоцитів артерій 
середнього калібру товсто кишки новонароджених 
щурів дорівнював (4,80±0,11) мкм, у статевозрілих -  
(6,05±0,09) мкм, а у старих -  (6,20±0,12) мкм. Необ
хідно зазначити, що останні наведені цифрові вели
чини статистично достовірно відрізнялися від першо 
і виявлялися більшими від не відповідно у 1,26 та 
1,3 раза. У статевозрілих та старих дослідних тварин 
збільшеними виявилися також діаметри ядер дослі
джуваних клітин порівняно з I групою спостережень. 
Так, у II групі щурів діаметри ядер ендотеліоцитів 
збільшилися з віком у 1,18, а у старих щурів -  у 
1,21 раза. Ядерно-цитоплазматичні відношення у до
сліджуваних клітинах новонароджених тварин були 
найбільшими і складали 0,306±0,003, а у статевозрі
лих та старих майже однакові, відповідно 0,270±0,003 
та (0,272±0,004). Перший морфометричний показник
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Таблиця 1. М ор ф о м етри чна  х а р а кте р и с ти ка  е н д о те л іо ц и т ів  а р тер ій  товсто  ки ш ки  (М ± т )

Показник Група спостереження
І ІІ ІІІ

Артері середнього калібру
Висота ендотеліоцитів, мкм 4,80±0,11 6,05±0,09*** 6,20±0,12***
Діаметр ядер ендотеліо
цитів, мкм 2,66±0,03 3,10±0,04*** 3,23±0,004**

Ядерно-цитоплазматичні
відношення 0,306±0,003 0,270±0,003*** 0,272±0,004**

Відносний об ’єм пошкодже
них ендотеліоцитів, % 1,90 ± 0,03 2,15±0,04** 2,70±0,06***

Артері дрібного калібру
Висота ендотеліоцитів, мкм 4,85±0,10 5,90±0,12** 6,10±0,12***
Діаметр ядер ендотеліо
цитів, мкм 2,70±0,05 3,10±0,03*** 3,18±0,06**

Ядерно-цитоплазматичні
відношення 0,310±0,003 0,275±0,003*** 0,273±0,005**

Відносний об ’єм пошкодже
них ендотеліоцитів, % 2,20±0,03 2,50±0,04** 2,90±0,06***

Примітка. Зірочкою позначені величини, що статистично достовірно відрізняється від аналогічних І групи (** -  р<0,01; *** -  
р<0,001).

перевищував наведені наступні морфометричні дані 
на 11,7 та 11,1. Відносний об’єм пошкоджених ендо
теліоцитів у досліджуваних спостереженнях був неодна
ковим. Так, у новонароджених щурів відносний об’єм 
пошкоджених ендотеліоцитів досліджуваних судин 
складав (1,90+0,03) , у статевозрілих -  (2,15+0,04), а 
у старих -  (2,70+0,06) . Знайдене зростання складало 
13,1 та 42,1 , його можна пояснити апоптозом [4, 7].

Висота ендотеліоцитів артерій дрібного калібру 
товсто кишки у новонароджених щурів дорівнювала 
(4,85+0,10) мкм, а у статевозрілих -  (5,90+0,12) мкм. 
Наведені цифрові величини статистично достовірно 
відрізнялися між собою (р<0,001) і останній морфо- 
метричний параметр перевищував попередній на 
21,6 . У старих тварин досліджуваний показник дося
гав (6,10+0,12) мкм. Він виявився більшим за анало
гічний І групи на 25,7 . Діаметри ядер ендотеліоцитів 
при цьому відповідно зросли на 14,8 та 17,7 порівняно 
з аналогічними морфометричними показниками І гру
пи. Ядерно-цитоплазматичні відношення в даних кліти
нах у новонароджених щурів склали 0,310+0,003, а у 
статевозрілих тварин -  0,275+0,003. Останній морфо- 
метричний параметр виявився меншим за попередній 
на 11,3 і статистично достовірно від нього відрізняв
ся (р<0,001). Ядерно-цитоплазматичні відношення в 
ендотеліоцитах досліджуваних судин у старих тварин 
були майже однакові -  0,0273+0,005 з вищенаведе- 
ними. Відносний об’єм пошкоджених ендотеліоцитів 
у судинах дрібного калібру товсто кишки новонаро
джених щурів дорівнював (2,20+0,03), а у статевозрі
лих тварин даний морфометричний показник збіль
шився на 13,6 , а у старих -  на 31,8 . Необхідно зазна
чити, що знайдені та позначені зміни відносного 
об’єму уражених ендотеліоцитів із віком більшість 
дослідників пояснюють апоптозом [4, 7 ].

Проведеними дослідженнями встановлено, що 
існує суттєва різниця між ядерно-цитоплазматичними 
відношеннями в ендотеліоцитах артерій товсто киш
ки новонароджених, статевозрілих та старих щурів. 
При цьому встановлено, що досліджувані морфомет- 
ричні показники у новонароджених тварин виявилися

більшими порівняно з аналогічними показниками у II 
та III групах спостережень. Варто також зазначити, що 
ядерно-цитоплазматичні відношення у досліджуваних 
клітинах статевозрілих тварин та старих були стабільни
ми, тобто, незважаючи на різні просторові вікові ха
рактеристики ядер та цитоплазми ендотеліоцитів в них 
не порушувався клітинний структурний гомеостаз [9].

Відомо, що ядро і цитоплазма клітин деякою мірою 
відмежовані одне від іншого, але в той же час вони 
взаємопов’язані, взаємозалежні і формують разом 
єдину структурно-функціональну систему [5]. При окре
мому дослідженні морфометричних характеристик 
тільки ядра або лише цитоплазми клітини отримують 
одностороннє неповне уявлення про названі структу
ри. Наведене свідчить, що дослідження ядерно-ци
топлазматичних відношень в клітинах є глибшими та 
об’єктивним аналізом взаємовідношень між ядром та 
цитоплазмою. Неоднаковість направленості змін ядер
но-цитоплазматичних відношень в ендотеліоцитах 
артерій середнього та дрібного калібру неуражено 
товсто кишки новонароджених, статевозрілих та ста
рих тварин дослідники пояснюють по-різному. Деякі 
автори стверджують, що зростання досліджуваних 
відношень відбуваються при дедиференціюванні 
клітин. У диференційованих клітинах досліджувані 
відношення зменшуються. Ядерно-цитоплазматичні 
відношення змінюються також при гіперфункці та 
гіпертрофі клітин, а також при різних патологічних 
процесах в них. Таким чином, ядерно-цитоплазматичні 
відношення зумовлені структурно-функціональним 
станом клітин, вони також адекватно відображають 
ступінь х диференціювання. При зростанні ступеня 
диференціювання клітин та х спеціалізаці в них збіль
шується об’єм цитоплазми за рахунок гіперплазі та 
збільшення кількості функціонально-активних ультра
структур [12, 13]. Наведені судження адекватно під
тверджувалися проведеним дослідженням. При світло- 
оптичному вивченні мікропрепаратів товсто кишки у 
новонароджених щурів ендотеліальні клітини у арте
ріях середнього та дрібного калібрів низькодиферен- 
ційовані, а ядерно-цитоплазматичні відношення в них
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істотно переважали порівняно із статевозрілими та ста
рими тваринами. Деякі дослідники вказують, що істотні 
виражені зміни ядерно-цитоплазматичних відношень 
у диференційованих клітинах при різних патологіч
них процесах свідчать також про суттєві порушення 
клітинного структурного гомеостазу, х метаболізму та 
функціонального стану [9, 11 ]. Ядерно-цитоплазма
тичні відношення змінюються також при поділі клітин, 
х рості, поліплоді [11]. За вираженістю структурних 
змін в цитоплазмі та ядер ендотеліоцитів, а також суттє
вими порушеннями співвідношень між ними можна 
судити про ступінь ендотеліально дисфункці [2, 3], 
яка відіграє важливу роль у патогенезі багатьох патологій.

Проведене дослідження та отримані результати 
свідчать, що ядерно-цитоплазматичні відношення в 
клітинах є важливими морфометричними параметра
ми, що відображають не тільки взаємозв’язки між 
ядром і цитоплазмою, але дають можливість також 
визначати стан соматичного цитогенезу та особливості 
функціонування клітин.

ВИСНОВКИ 1. Ядерно-цитоплазматичні відношен
ня в ендотеліоцитах артерій неуражено товсто киш
ки новонароджених, статевозрілих та старих білих 
щурів різні.

2. У низькодиференційованих досліджуваних кліти
нах новонароджених тварин ядерно-цитоплазматичні 
відношення домінують порівняно з аналогічними мор- 
фометричними параметрами статевозрілих та старих 
щурів, які в ці вікові періоди однакові та стабільні.

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ Де
тальне вивчення ядерно-цитоплазматичних відношень 
у ендотеліоцитах артеріального русла дасть можливість 
адекватно судити про структуру, функцію, метаболізм 
цих клітин, особливості х клітинного структурного го
меостазу при різних патологічних станах і визначати 
ступінь ендотеліально дисфункці .
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ОСОБЛИВОСТІ СТРУКТУРНО ПЕРЕБУДОВИ СУДИН ТА М ’ЯКИХ ТКАНИН ПАРОДОНТА 
В ДИНАМІЦІ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО МОДЕЛЮВАННЯ СТРЕПТОЗОТОЦИНОВОГО

ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ

ОСОБЛИВОСТІ СТРУКТУРНО ПЕРЕБУДОВИ СУДИН ТА 
М’ЯКИХ ТКАНИН ПАРОДОНТА В ДИНАМІЦІ ЕКСПЕРИМЕН
ТАЛЬНОГО МОДЕЛЮВАННЯ СТРЕПТОЗОТОЦИНОВОГО 
ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ -  В експерименті на щурах вивчено 
динаміку морфофункціональних змін у судинах пародонта 
та х вплив на трофіку і стан оточуючих зуб тканин при моде
люванні стрептозотоцинового цукрового діабету. Встановлено 
розвиток констрикторних реакцій дрібних артерій і артеріол у 
відповідь на посилення перфузі тканин пародонта при пору
шенні обмінних процесів за умов модельовано патологі .

ОСОБЕННОСТИ СТРУКТУРНОЙ ПЕРЕСТРОЙКИ СОСУ
ДОВ И МЯГКИХ ТКАНЕЙ ПАРОДОНТА В ДИНАМИКЕ ЭКС
ПЕРИМЕНТАЛЬНОГО МОДЕЛИРОВАНИЯ СТРЕПТОЗОТО- 
Ц ИНОВОГО САХАРНОГО ДИАБЕТА -  В эксперименте на 
крысах изучено динамику морфофункциональных измене
ний в сосудах пародонта и их влияние на трофику и состояние 
окружающих зуб тканей при моделировании стрептозотоци- 
нового сахарного диабета. Установлено развитие констрик- 
торных реакций мелких артерий и артериол в ответ на усиле
ние перфузии тканей пародонта при нарушении обменных 
процессов в условиях моделированой патологии.

THE PEcULIARITIES OF ST RUcT URAL REcONSTRUCTION 
OF VESSELS A N D SOFT TISSUES OF PARODONT IN THE 
d y n a m ic s  OF THE EXPERIMENTAL MODELLING OF 
SRTEPTOSOTOcINE DIABETES MELLITUS -  In the experiment 
on rats the dynamics of morphofunctional changes in vessels of 
parodont and their influence on the nutrition and state of tooth
surrounding tissues at modelling of streptosotocine diabetes mellitus 
has been studied. The development of the constrictor reactions of 
small arteries and arterioles according to the increasing of perfusion 
of parodont tissues at disturbance of metabolic processes in conditions 
of modelled pathology was estimated.

Ключові слова: цукровий діабет, артер і, артеріоли, глад- 
ком’язові клітини, гіпертрофія, спазм.

Ключевьіе слова: сахарный диабет, артерии, артериолы, 
гладкомышечные клетки, гипертрофия, спазм.

Key words: diabetes m ellitus, arteries, arterioles, smoothmuscle 
cells, hypertrophy, spasm.

ВСТУП Цукро вий діабет на даний час належить до 
поширених ендокринологічних захворювань і зустрі
чається серед населення Укра ни з частотою від 1,1 
до 1,9 [5, 8]. За даними ВООЗ, захворюваність на цук
ровий діабет зростає у 4 рази кожних десять років [9], 
що дає підстави говорити про епідеміологічний ха
рактер ціє патологі .

При цьому багато клініцистів відмічають зміни в 
слинних залозах і тканинах пародонта, а також морфо
логічні зміни в слизовій оболонці рота [3, 6, 10, 13]. 
Тому до різноманітних клінічних проявів цукрового 
діабету можна віднести в тому числі і пародонтопаті , 
які, як вважається, є наслідком ангіопатій, частота яких 
при даному захворюванні складає 68-91,3 [4]. Відомо, 
що гемомікроциркуляторне русло пародонта є активною 
зоною гемодинаміки організму. Тому його судини при 
цукровому діабеті уражаються патологічними зміна
ми раніше і частіше ніж судини інших органів [2, 7].

Проблема діабетичних мікроангіопатій важлива не 
тільки актуальністю діабету в цілому, але і тим, що меха
нізми х розвитку поки що чітко не з ’ясовані [12, 14]. 
Разом з тим у науковій літературі майже відсутні дані 
про динаміку ремоделювання судин більш крупного 
калібру, а також суперечливими є повідомлення про 
пускові механізми і морфогенез дистрофічно-атро
фічних та склеротичних змін у тканинах пародонта.

Метою дослідження стало встановлення особли
востей динаміки морфофункціональних змін в суди
нах пародонта і х значення в процесі розвитку паро- 
донтопатій при моделюванні експериментально гіпер- 
глікемі .

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Досліджен ня виконано на 
24 білих щурах масою тіла 180-200 г. З них 6 тварин 
склали інтактну контрольну групу. 18 щурам моделюва
ли стрептозотоциновий цукровий діабет. Стрептозо- 
тоцин (Sigma, USA) вводили одноразово внутрішньо- 
очеревинно із розрахунку 60 мг/кг, розчинивши його 
безпосередньо перед введенням у 0,5 мл цитратного 
буферу (рН=4,5), молярною концентрацією 0,1 моль/л. 
Рівень глюкози крові (з хвостово вени) визначали глю
кометром One Touch Ultra Easy (L i fe Scan Deutschland). 
Відбирали тварин, у яких на 2-му тижні після введен
ня препарату глікемія переважала 9 ммоль/л (за умов 
звичайного харчування).

Забій тварин здійснювали введенням великих доз 
концентрованого тіопенталу натрію через 1,2 і 3 місяці 
від початку експерименту, після чого проводили забір 
біологічного матеріалу. Всі експерименетальні дослі
дження проводили з дотриманням “Правил проведення 
робіт з використанням експериментальних тварин”.

Для гістологічного дослідження кусочки тканини із 
слизово оболонки ротово порожнини та пародонта 
фіксували в 10 %-му розчині нейтрального формал
іну, рідині Карнуа і в 96° спирті. Парафінові зрізи тов
щиною 7-10 мкм фарбували гематоксиліном і еози
ном, резорцин-фуксином за Вейгертом, а також за 
ван-Гізон і за Маллорі.

Морфометрично оцінювали інтраорганні судини за 
допомогою окуляр-мікрометра МОВ-1-15Ч. Тов щину 
м’язового шару розраховували за формулою [1 ]:

де ТМ -  товщина м’язового шару судин, мкм; 
сі -  величини зовнішнього діаметра судин, мкм; 
сі. -  величина внутрішнього діаметра судин, мкм. 
Оцінювали функціональний стан судин шляхом 

вирахування ІВ - індексу Вогенворта [1], тобто відно
шення площі середнього шару артерій до площі х 
просвіту:

ІВ = (БМ /  БПр )100 ,
де БМ -  площа меді , мкм2, а БПр -  площа про

світу судини, мкм2.
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Використання обчислення кількісних показників 
грунтується на тому, що саме кількісні дані є голов
ним доказом, який дає можливість отримати об’єктивні 
стандартизовані морфологічні параметри, на підставі 
яких може бути створена база даних для оцінки не 
тільки окремих елементів органів і систем організму, 
але і стан біологічно системи в цілому [11].

Статистичну обробку отриманих даних здійснюва
ли методом варіаційно статистики з використанням 
програми “ М icr osoft Excel”. Визначали середнє значен
ня (М), стандартне відхилення (д) та похибку серед
нього (т ).

tqws; mklkr y ? :;7 Y 1 Q hm k l  u  ? fo? 9 ? t q h
H \ Наші спостереження показали, що вже на першу 
добу експерименту гіперглікемія була досить вира
женою, водночас критичними для виживання були З 
та 4 доба після введення стрептозотоцину -  в цей 
період якраз виникає можливість розвитку гіперглі- 
кемі до рівня, вищого за ЗО ммоль/л. Тому впродовж 
перших 4-5  днів тварин годували жею зі зниженим 
вмістом вуглеводів, після чого переводили на зви
чайну жу. Стійкий рівень гіперглікемі при цьому збе
рігався протягом всього терміну спостереження.

Наприкінці першого місяця експерименту морфо- 
функціональні зміни, які спостерігалися в судинах і 
тканинах пародонта, можна охарактеризувати як такі,

Рис. 1. Набряк стінки артері м’язового типу (1), вибухання 
ядер ендотелію в просвіт судини у вигляді “частоколу” (2). Забарв
лення гематоксиліном і еозином, х 240.

Другий місяць експериментального спостережен
ня характеризувався подальшим прогресивним зни
женням пропускно здатності артеріального відділу 
кровоносного русла. В дрібних артеріях індекс Воген- 
ворта продовжував зростати і складав (404,74+9,51) 
при р<0,01 порівняно з контролем, в артеріях більшого 
калібру він повертався до вихідного рівня. Причому, 
якщо в кінці першого місяця спостереження потов
щення стінок артерій відбувалося як за рахунок підви
щення тонусу ГМК, так і набряку середньо оболонки, 
то в кінці другого місяця на перший план виступали гіпер- 
трофічно-гіперпластичні зміни. Це підтверджувалося 
інтенсивністю сприйняття барвників цитоплазмою і 
ядрами ГМК, співвідношенням між площею ядра і ци
топлазми, а також тим, що в стінках артерій значно 
частіше, ніж у нормі виявлялися пучки косо- та косо- 
поздовжньо-орієнтовано гладко мускулатури субад- 
вентиціально і субінтимально локалізаці , останні

що відображають певні порушення локально гемо- 
динаміки. В судинах вони проявлялися досить вира
женим як артеріальним, так і венозним повнокров’ям. 
При цьому просвіт артерій більшого калібру (із зов
нішнім діаметром 51-125 мкм) був розширеним, що 
підтверджувалося достовірним (р<0,05) зниженням у 
них індексу Вогенворта до 181,41+3,90 при 
210,56±5,76 в нормі. Артері дрібного калібру і артері
оли, навпаки, проявляли констрикторні реакці . Індекс 
Вогенворта в артеріях дрібного калібру (із зовнішнім 
діаметром 31-50 мкм) зростав до 328,17+9,75 при 
280,68+9,19 в нормі, що також було статистично до
стовірним. Водночас в стінках артерій всіх калібрів 
спостерігалося х плазматичне просякання з про
світленням цитоплазми гладком’язових клітин (ГМК) 
середньо оболонки і вибухання ядер ендотеліоцитів 
у просвіт судин у вигляді “частоколу”, що свідчило 
про х набряк та розвиток явищ гідропічно дистрофі 
(рис. 1). Просвіт артеріол на х поздовжньому розрізі 
при цьому набував зигзагоподібних контурів (рис. 2). 
Розширеними за рахунок набряку були і периваску- 
лярні простори, а слизова оболонка ставала потов
щеною. Просвітлення цито- і каріоплазми епітеліо- 
цитів з одночасним розволокненням базально мем
брани також свідчили про розвиток і прогресування 
гідропічно дистрофі .

Рис. 2. Вибухання ядер ендотелію в просвіт артеріол у вигляді 
“частоколу” (1), зигзагоподібне викривлення просвіту. Забарвлен
ня гематоксиліном і еозином, х 240.

з яких нерідко формували так звані подушки Ебнера 
(рис. 3) з округло форми поперечно зрізаними ядра
ми на відміну від веретеноподібних поздовжньо-зріза- 
них ядер циркулярних ГМК. Помітно наростала зви
вистість судин як один із факторів посилення судин
ного опору (рис. 4). В тканинах пародонта при цьому 
на фоні зниження набряку і потоншення слизово спо
стерігалися явища вогнищево деструкці з гомогені
зацією клітинних елементів. Іноді вдавалося виявити 
позасудинні скупчення еритроцитів, які формувалися 
внаслідок пердіапедезних крововиливів і свідчили про 
підвищення проникності судинних стінок.

Третій місяць експериментального спостереження 
характеризувався подальшим зниженням інтенсив
ності кровопостачання і відповідно трофіки тканин 
пародонта за рахунок зниження пропускно здатності 
артерій м’язового типу. Індекс Вогенворта при цьому 
продовжував зростати і складав у дрібних артеріях
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Рис. 3. Гіпертрофія ГМК з потовщ енням стінки артері (1), 
субінтимальне розміщ ення пучка ГМК із поздовжньою орієнтацією 
та формуванням подушки Ебнера (2), пердіапедезний крововилив 
(3). Забарвлення гематоксиліном і еозином, х 240.

482,93+15,34, в артеріях більшого калібру -  
284,71±9,34 при р<0,01 порівняно з нормою в обох 
випадках. Для даного терміну експерименту характер
ним було посилення розвитку сполучно тканини в 
стінках судин, а також атрофічні зміни в слизовій обо
лонці із зменшенням товщини. Разом з тим, нерідко 
можна було виявити вогнища лімфолейкоцитарно 
інфільтраці , наявність яких свідчила про розвиток за
пальних змін.

У зміненій слизовій і особливо у підслизовому шарі 
іноді виявлялися вогнища крововиливів, які виника
ли внаслідок пошкодження судинних стінок (рис. 5), 
що може бути підтвердженням розвитку структурних 
змін в судинах на фоні порушено гемодинаміки.

Рис. 5. Розрив стінки вени (1) з крововиливом в підслизову 
основу (2). Забарвлення гематоксиліном і еозином, х 240.

Результати проведених досліджень свідчать про те, 
що ремоделювання судин і тканин пародонта виникає 
вже на ранніх стадіях розвитку експериментального 
цукрового діабету. В структурно-функціональній пере
будові судинних стінок при цьому превалюють зміни 
констрикторного типу, які можуть бути проявом реак- 
ці на первинне посилення гемоперфузі , що спрямо
вана на забезпечення енергетичних потреб тканин в 
умовах порушеного обміну. Водночас зниження про
пускно здатності артеріального відділу кровоносного 
русла можна розглядати в якості механізму попере
дження перевантаження його мікроциркуляторно лан

Рис. 4. Звивистість артеріоли (1). Забарвлення гематоксиліном 
і еозином, х 240.

ки при посиленому притоку крові. Підтвердженням 
може бути спастичний стан дрібних артерій і артеріол 
з одночасною дилатацією артерій більшого калібру на 
першому місяці моделювання експериментально 
гіперглікемі з наступною гіпертрофією і гіперплазією 
ГМК всіх артерій досліджуваних калібрів у більш пізні 
терміни спостереження, а також збільшенням часто
ти виявлення косо- і косопоздовжньо-орієнтованих 
пучків ГМК, в тому числі субінтимально локалізаці у виг
ляді подушок Ебнера. Співдружне порушення об
мінних процесів із розладами локально гемодинамі- 
ки приводить в кінцевому результаті до дистрофіч
них змін тканин пародонта і атрофі слизово оболонки.

ВИСНОВКИ 1. При моделюванні стрептозотоцино- 
вого цукрового діабету вже на ранніх стадіях розвит
ку експериментально гіперглікемі на фоні порушен
ня обмінних процесів в дрібних артеріях і артеріолах 
виникають реакці констрикторного типу, спрямовані 
на попередження гемодинамічного перевантаження 
гемомікроциркуляторного русла при реактивній арте
ріальній гіперпефузі , що підтверджується розширен
ням просвіту артерій більшого калібру.

2. У віддалені терміни зниження пропускно здат
ності артерій всіх досліджуваних калібрів за рахунок 
гіпертонусу з потов щенням м’язово оболонки і звужен
ням просвіту, а також гіперплазі гладком’язових клітин 
косо- і косопоздовжньо орієнтаці з формуванням по
душок Ебнера приводить до порушення кровопоста
чання з розвитком дистрофічних змін в тканинах па
родонта, атрофі слизово оболонки і склерозу стінок 
судин.

3. Наслідком структурно реорганізаці судинних 
стінок можуть бути вогнищеві крововиливи як перді- 
апедезного, так і деструктивного характеру, а також 
явища запального характеру як прояв зниження місце
вого імунітету внаслідок порушення кровопостачання 
тканин.
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ЗМІНИ МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ ПЕЧІНКИ НА ФОНІ ВВЕДЕННЯ L-АРГІНІНУ ТА N-
HITPO-L-АРГІНІНУ п р и  іш е м і  - р е п е р ф у з і

ЗМІНИ МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ ПЕЧІНКИ НА 
ФОНІ ВВЕДЕННЯ L-АРГІНІНУ ТА N-НІТРО-І-АРГІНІНУ ПРИ 
ІШЕМІ - РЕПЕРФУЗІ -  Досліджували вплив попередника 
синтезу оксиду азоту L-аргініну та неселективного блокатора 
NOS N-нітро-)-аргініну (L-N АМЕ) на морфологічну структу
ру печінки при експериментальній ішемі -реперфузі . Вста
новлено, що введення попередників синтезу оксиду азоту 
частково нівелює порушення кровообігу та розвиток дистро
фічно-некротичних змін, що виникають при ішемічно-репер- 
фузійному пошкодженні органа. Блокування синтезу NO веде 
до погіршення морфофункціонального стану печінки при 
ішемі -реперфузі . В ураженому органі наростають дистрофіч
но-некротичні зміни, формуються вогнищеві некрози.

ИЗМЕНЕНИЯ МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯ
НИЯ ПЕЧЕНИ НА ФОНЕ ВВЕДЕНИЯ L-АРГИНИНА И N-НИТ- 
РО-L-АРГИНИНА ПРИ ИШЕМИИ-РЕПЕРФУЗИИ -  Исследо
вали влияние предшественника синтеза оксида азота L-ар
гинина и неселективного блокатора NOS ^нитро^-аргинина 
(L-NAME) на морфологическую структуру печени при экспери
ментальной ишемии-реперфузии. Установлено, что введение 
предшественника синтеза NO частично нивелирует наруше
ние кровообращения и развитие дистрофически-некротичес- 
ких изменений, возникающих при ишемически-реперфузи- 
онном повреждении органа. Блокирование синтеза NO ведёт 
к ухудшению морфофункционального состояния печени при 
ишемии-реперфузии. В пораженном органе нарастают дист- 
рофически-некротические изменения, формируются очаговые 
некрозы.

cHANGES IN MORPHO-FUNCTION AL STATE OF LIVER IN 
cASE OF L-ARGININE AND N-NITRO-L-ARGININE INTRODUc
TION AT IScHEMIA-REPERFUSION -  The effect of nitric oxide 
synthesis precursor L-arginine and non-selective NOS blocker N- 
nitro-L-arginine (L-N AME) on morphology structure of the liver in 
experimental ischemia-reperfusion has been studied. The 
introduction of nitric oxide synthesis precursor partly eliminates the 
injury and dystrophic-necrotic changes that occur at ischemic- 
reperfusion organ damage. Blocking of NO synthesis leads to 
deterioration of morpho-functional state of liver at ischemia- 
reperfusion. Growing dystrophic-necrotic changes, focal necroses 
are formed in damaged organ.

Ключові слова: L-аргінін, N-нітро-L-аргінін, ішемія, ре- 
перфузія, некрози.

Ключевые слова: L-аргинин, N-нитро-L-аргинин, ише
мия, реперфузия, некрозы.

Key words: L-arginine, N-nitroL-arginine, ishemia, reperfusion, 
necroses.

ВСТУП У практиці лікування тяжких уражень печін
ки все ширше використовують трансплантацію печін
ки [1, 2], і часткова резекція печінки, при яких можли
ве тимчасове перетискання гепатодуоденально зв’яз
ки з наявними в ній кровоносними судинами [3]. 
Порушення кровопостачання печінки спостерігається 
також при шоках різно етіологі , у тому числі гемора
гічному, опіковому та ін. [4]. В усіх цих випадках відбу
вається ішемізація тканини печінки різно тривалості. 
Через різні інтервали часу кровопостачання печінки 
відновлюється за рахунок реперфузі . Проте ішемія- 
реперфузія (ІР) призводить до таких тяжких усклад

нень як: відторгнення трансплантата, поява запальних 
проявів і навіть некротичного ураження гепатоцитів, 
що зрештою і вирішує долю ураженого органа. Пато
генез ураження при ІР печінки є мультифакторним 
процесом [5]. Порушення мікроциркуляці є головною 
мішенню в ураженні печінки при ІР. Наслідком пору
шення мікроциркуляці є патологія паренхіми печін
ки, недостатність мікроциркуляторно перфузі призво
дить до по-г еЛош і пов’язано з реперфузією запаль
ною реакцією, яка включає активацію і дисфункцію 
лейкоцитів і клітин Купфера (парадокс реперфузі ). 
ІМо-геЛош в синусо дах зумовлений набряком ендоте- 
ліальних клітин і внутрішньосудинним стазом, а також 
погіршення балансу між ендотеліном і N0. Парадокс 
реперфузі зв’язаний: 1) із звільненням і дією проза- 
пальних цитокінів (ТМЕ-аірИа, ІЛ-1) і кисневими ради
калами; 2) збільшенням регуляці ендотеліальних і 
лейкоцитарних молекул адгезі ; 3) взаємодією лейко
цитів з ендотелієм в мікросудинах печінки. Безумов
но, порушення мікроциркуляці пов’язане із змінами 
в системі гемокоагуляці [6].

Як вже зазначалося, важливу роль у розвитку мікро- 
циркуляторних порушень при ІР печінки відіграє оксид 
азоту, тому метою наших досліджень стало вивчення 
змін мофологічно стуктури печінки при профілактич
ному введенні попередника синтезу Є0-_-агдіпіпе та 
блокатора МО-синтази М-нітро_-аргініну (_-М АМЕ).

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ В експерименті було ви
користано 36 білих щурів-самців ліні Вістар масою 
від 220-300 г. Тварини перебували у віварі з контро
льованим температурним режимом, на стандартному 
раціоні з вільним доступом до жі та води і 12-годин- 
ним циклом день-ніч. Роботу з тваринами виконува
ли згідно з Європейською конвенцією про гуманне 
ставлення до лабораторних тварин [7].

Тварин знеболювали тіопенталом-натрію (50 мг/кг 
маси тіла інтраперитонеально), хірургічне моделюван
ня ІР проводили з дотриманням правил асептики. Про
водили серединну лапаротомію, відділяли печінку від 
діафрагми, виділяли орган. Ішемію медіально та ліво 
латерально частки печінки проводили шляхом пере
тискання судинного пучка, що містить портальну вену 
і гілки печінково артері , використовуючи атравма- 
тичний капілярний затискач [8]. Інші частки печінки 
не включали в експеримент. Дана модель спричиняє 
розвиток ішемі лише ліво і серединних часток печін
ки (~70 % печінки), залишаючи кровопостачання пра
во і хвостово часток непошкодженим [9]. У кінці пе
ріоду ішемі судинний затискач було знято і відновлю
валась реперфузія. Операційне поле покривали 
стерильною салфеткою, змоченою у фізіологічному 
розчині.

Тварин рандомізували на 4 групи по 6 тварин: І гру
па -  контрольна (несправжньооперовані тварини); 
ІІ група -  ІР (ішемія серединно та ліво латерально
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частки печінки на 45 хв, за якою слідував 2 годинний 
період реперфузі при кімнатній температурі); ІІІ гру
па -  L-arginine + !Р (L-arginine [25 мг/кг] і.п., повторно 
3 дні, останній раз за 10 хв до ІР); IV група -  Nwnitro- 
L-arginine methyl ефір (L -N A M E ^^ (10 м г/кг і.п., 
повторно 3 дні, останній раз за 10 хв до ІР). У кінці 
експерименту збирали зразки печінково тканини для 
гістологічного дослідження. Шматочки органа фіксу
вали у 10 % розчині формаліну і ущільнювали пара
фіном. Гістологічно оцінювали загальну картину стук- 
тур печінки.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ При гістологічному дослідженні тканини печінки в 
тварин, у яких моделювали ішемію-реперфузію, ви
явлено, що структура печінково часточки була збе
реженою частково (рис. 1). Центральні вени були по
мірно розширені, містили невелику кількість еритро
цитів. Синусоди контурувались слабо. Дистрофічні 
зміни в гепатоцитах проявлялися у дифузній формі, 
поширюючись на всю часточку. Гідропічна дистрофія, 
яка трансформувалась у балонну, переважала у цент
ролобулярно розміщених гепатоцитах.

Рис. 1. Гістологічна структура печінки тварин при ішемі та 
реперфузі . Забарвлення гематоксиліном та еозином, х160.

Ядра клітин пікнотично зморщувались. Поряд із 
пошкодженими гепатоцитами простежували клітини 
із вираженим набуханням ядер, в яких спостерігалися 
великі ядерця, що можна розцінювати як прояв репа- 
раці . Портальні тракти містили помірно розширені 
судини із дифузною лімфо-гістіоцитарною інфільтра
цією.

При гістологічному дослідженні тканини печінки 
тварин на фоні попереднього введення препарату _-ар- 
гініну та послідуючому моделюванні ішемі -репефузі 
ми виявили (рис. 2), що трабекулярна структура печ
інково частки була збереженою.

Рис. 2. Гістологічна структура печінки тварин при ішемі та 
застосуванні Ьаргініну. Забарвлення гематоксиліном та еозином, 
х160.

При світлооптичному дослідженні центральні вени 
та синусоди були розширеними, проте були відсутні 
прояви стазу. Синусоди були також дещо розшире
ними і вільними від еритроцитів. Макрофагальна ак
тивність не проявлялась.Жовчні протоки портальних 
трактів розширені, проте без ознак холестазу.

Гістологічно центролобулярні гепатоцити були з 
блідо-еозинофільною дрібнозернистою цитоплазмою, 
яка була відділена від оболонки клітини світлою об
лямівкою. Клітини периферично частини печінково 
частки -  з ознаками незначно виражено гіаліново- 
краплино дистрофі .

При гістологічному дослідженні тканини печінки при 
застосуванні _-МАМЕ та моделюванні ішемі -репер
фузі виявлено (рис. 3), що трабекулярна структура 
печінково часточки була збереженою лише частково.

Рис. 3. Гістологічна структура печінки тварин при ішемі та 
застосуванні Ы\1 АМЕ. Забарвлення гематоксиліном та еозином, х160.

Просвіти центральних вен та синусо дів були знач
но розширеними, вільними від еритроцитів у центро- 
лобулярних ділянках. Навпаки, в периферичних ділян
ках просвіт синусо дів був насиченим клітинними мак
рофагами та звуженим, а за х ходом відмічається 
збільшення кількості клітин Купфера. Портальні трак
ти були дещо розширеними, із осередковою лімфо- 
гістіоцитарною інфільтрацією навколо жовчних проток. 
Гепатоцити були збереженими лише в центролобу- 
лярних ділянках печінково часточки. Цитоплазма пе- 
рипортальних клітин була із гіаліново-краплинною 
зернистістю зі зміщеними ядрами на периферію, які у 
більшості клітин були пікнотично зміненим.

Проведене дослідження підтверджує, що однією 
із можливих причин розвитку морфофункціональних 
змін у печінці при ішемічно-репефузійному пошко
дженні є недостатня біодоступність оксиду азоту у 
печінці. Зниження кількості активного N0 веде до 
розвитку стазу в синусо дах та розвитку конструкці та 
порушення перфузі в синусо дах [10]. Разом з тим 
специфічний механізм недостатньо функціонально 
активності оксиду азоту за умов ІР залишається недо
статньо розкритим. Деякі дослідники морфологічні 
зміни у печінці пов’язують із дефіцитом ко-факторів 
біодоступності N0, інші висувають версію про надмірну 
активність інгібіторів N03, таких, як наприклад, аргі- 
наза або асиметричний диметиларгініну [11]. Очевид
но, що активна продукція N0 на ранній стаді репер
фузі покликана виконувати роль захисту від ішемі .

ВИСНОВКИ 1. Оксид азоту відіграє протекторну 
роль на ранній стаді реперфузі при ішемічно-репер- 
фузійному ураженні печінки.
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2. Уведення попередників синтезу оксиду азоту 
частково нівелює розвиток розладів кровообігу та 
дистрофічно-некротичних змін печінки при ішеміч- 
но-реперфузійному синдромі.

3. Блокатори синтезу оксиду азоту сприяють по
гіршенню морфофункціонального стану печінки при 
ішемі -репефузі , наростанню дистрофічно-некротич
них змін із формуванням вогнищевих некрозів.
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ОСОБЛИВОСТІ КРОВОПОСТАЧАННЯ СТАТЕВИХ ЗАЛОЗ ЩУРІВ-САМЦІВ У НОРМІ

ОСОБЛИВОСТІ КРОВОПОСТАЧАННЯ СТАТЕВИХ ЗАЛОЗ 
ЩУРІВ-САМЦІВ У НОРМІ -  Вивчено анатомічні, морфомет- 
ричні і структурно-просторові особливості кровопостачання 
статевих залоз щурів-самців у нормі. Вказано на х значення 
при моделюванні розладів центрально та органно гемоди- 
наміки в експерименті.

ОСОБЕННОСТИ КРОВОСНАБЖЕНИЯ ПОЛОВЫХ ЖЕЛЕЗ 
КРЫС-САМЦОВ В НОРМЕ -  Изучено анатомические, мор
фометрические и структурно-пространственные особенности 
кровоснабжения половых желез крыс-самцов в норме. Указа
но на их значение при моделировании расстройств централь
ной и органной гемодинамики в эксперименте.

BLOOD SUPPLY PEcULIARITIES OF R EPRODUcTIVE 
SYSTEM GLANDS OF RAT-MAIL IN cON DITIONS OF NORM 
-  Anatomic, morphometric and structural-spatial peculiarities of 
blood supply of rat-male reproductive system glands in norm were 
studied. Their meaning was indicated during modeling of central 
and organic haemodynamics disorders in experiment.

Ключові слова: яєчк о в і а р т е р і, ве н и , си м е тр ія , з в и в и с т іс т ь .
Ключевые слова: я и ч к о в  ы е  а р т е р и и , в е н ы , с и м м е т р и я , 

и зв и то сть .
Key words: t e sticu lar artery, ve in s, sym m e try , t o rtuous.

ВСТУП В и к о р и с т а н н я  т в а р и н  в  я к о с т і  о б ’є к т а  д л я  
м о д е л ю в а н н я  р із н о м а н іт н и х  п а т о л о г іч н и х  п р о ц е с ів ,  щ о  
ч а с т о  з у с т р іч а ю т ь с я  у  к л ін іч н ій  п р а к т и ц і,  ґ р у н т у є т ь с я  
н а  п о д іб н о с т і  м о р ф о л о г іч н о  с т р у к т у р и  х  о р г а н ів  т а  
т к а н и н  д о  о р г а н ів  і т к а н и н  л ю д и н и  [1 , 2 , 3 ] .  Ц е  т о р 
к а є т ь с я  т а к о ж  і м о д е л ю в а н н я  р о з л а д ів  ц е н т р а л ь н о  т а  
о р г а н н о  г е м о д и н а м ік и .  С а м е  т о м у  е к с п е р и м е н т а л ь 
н е  в ід т в о р е н н я  п а т о л о г і  н а л е ж и т ь  д о  о д н о г о  із  о с 
н о в н и х  і д о с т у п н и х  м е т о д ів  в и в ч е н н я  з а к о н о м ір н о с 
т е й  р о з в и т к у  н а й б іл ь ш  п о ш и р е н и х  з а х в о р ю в а н ь ,  щ о  
й з у м о в л ю є  й о г о  ш и р о к е  з а с т о с у в а н н я  в  н а у к о в ій  
м е д и ц и н і  [4 , 5  ] .  Р а з о м  з  т и м ,  д л я  о т р и м а н н я  о б ’є к т и в 
н и х  д а н и х  п р и  п р о в е д е н н і  е к с п е р и м е н т ів  н а  т в а р и н а х  
з  н а с т у п н о ю  м о ж л и в іс т ю  е к с т р а п о л я ц і  х  р е з у л ь т а т ів  
н а  л ю д и н у  н е о б х ід н о  в и р іш и т и  ц іл и й  к о м п л е к с  к о н к 
р е т н и х  з а в д а н ь :  з а б е з п е ч и т и  к л ін ік о - а н а т о м іч н у  с у 
к у п н іс т ь  с и м п т о м ів ,  я к і х а р а к т е р и з у ю т ь  д а н е  з а х в о р ю 
в а н н я , е т іо л о г іч н о  о б ґ р у н т у в а т и  х в о р о б у ,  щ о  в и в ч а є т ь 
с я ,  р о з к р и т и  п а т о г е н е з  і м о ж л и в о с т і  т е р а п е в т и ч н о г о  
ч и  х ір у р г іч н о г о  л ік у в а н н я  [5 ] .  С а м а  с у т н іс т ь  м о д е л ю 
в а н н я  я к  н а у к о в о г о  м е т о д у  я к р а з  і п о л я г а є  в  т о м у ,  щ о б  
в  п р о ц е с і д о с л ід ж е н н я  о т р и м а т и  н е о б х ід н і з н а н н я  п р о  
м о д е л ь о в а н и й  о б ’є к т  і з а  а н а л о г іє ю  с п р о г н о з у в а т и  
о с о б л и в о с т і  р о з в и т к у  п а т о л о г іч н о г о  п р о ц е с у  т а  й о г о  
м о ж л и в і н а с л ід к и  у  л ю д и н и  [6 , 7 ] .

З о к р е м а ,  щ о  с т о с у є т ь с я  а н а т о м і с т а т е в и х  з а л о з  
щ у р ів - с а м ц ів  і х  к р о в о п о с т а ч а н н я ,  т о  в о н и  б л и з ь к і д о  
т а к и х  у  л ю д е й ,  щ о  р о б и т ь  т в а р и н  ц ь о г о  в и д у  д о ц іл ь 
н и м и  д л я  в и к о р и с т а н н я  в  я к о с т і  м о д е л е й  п а т о л о г іч 
н и х  п р о ц е с ів .  О д н а к  д л я  к р а щ о г о  р о з у м ін н я  і п р а в и л ь 
н о  ін т е р п р е т а ц і  р е з у л ь т а т ів  м о д е л ь о в а н и х  з а х в о р ю 
в а н ь  т а  о б ґ р у н т у в а н н я  м е т о д ів  к о р е к ц і п а т о л о г іч н и х  
с т а н ів ,  в  о с н о в і я к и х  л е ж а т ь  р о з л а д и  ц е н т р а л ь н о  і 
о р г а н н о  г е м о д и н а м ік и ,  н е о б х ід н о  м а т и  ч іт к е  у я в л е н 

н я  п р о  н о р м у  з  в р а х у в а н н я м  о с о б л и в о с т е й  т а  в ід м ін 
н о с т е й ,  щ о  х а р а к т е р н і  д л я  с т а т е в и х  з а л о з  т в а р и н  д а 
н о г о  в и д у ,  а  т а к о ж  з н а т и  в и х ід н і  в е л и ч и н и  х  м о р ф о -  
м е т р и ч н и х  п а р а м е т р ів .

Т о м у  м е т о ю  н а ш о г о  д о с л ід ж е н н я  с т а л о  в с т а н о в 
л е н н я  х а р а к т е р н и х  в ід м ін н о с т е й  к р о в о п о с т а ч а н н я  с т а 
т е в и х  з а л о з  щ у р ів - с а м ц ів  у  н о р м і.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Д о с л ід ж е н н я  п р о в е д е н о  
н а  1 2  с т а т е в о з р і л и х  щ у р а х - с а м ц я х  з  м а с о ю  т іл а  1 8 0 
2 0 0  г . О ц ін к у  п р о с т о р о в о  о р г а н із а ц і  с у д и н  с т а т е в и х  
з а л о з  п р о в о д и л и  н а  п о с м е р т н и х  к о н т р а с т н и х  р е н т г е -  
н а н г іо г р а м а х  з а  м е т о д и к о ю  [8 ] ,  з г ід н о  з  я к о ю  у  с у д и н 
н и х  т р ій н и к а х  ( р о з г а л у ж е н н я х )  в и м ір ю в а л и  д іа м е т р  о с 
н о в н о г о  с т о в б у р а  ( Д 0), т о в с т іш о  ( Д )  і т о н ш о  ( Д 2) г іл о к , 
с у м а р н и й  к у т  г а л у ж е н н я  ( j 0) і й о г о  с к л а д о в і  ч а с т и н и :  
к у т  в ід х и л е н н я  т о в с т іш о  ( j 1) і т о н ш о  ( j 2) г іл о к  н а с т у п 
н и х  п о р я д к ів .  Н а  п ід с т а в і  в и м ір ю в а н и х  х а р а к т е р и с т и к  
т р ій н и к а  р о з р а х о в у в а л и :

-  к о е ф іц іє н т  а с и м е т р і  : H 2 =  Д 22 /  ( Д 12 +  Д 22), (1 )
-  к о е ф іц іє н т  г а л у ж е н н я :  k  =  ( Д 12 +  Д 22) /  Д 02. (2 )
С т у п ін ь  з в и в и с т о с т і  с у д и н  в и р а х о в у в а л и  з а  ф о р м у 

л о ю  [9 ] :
A t  =  ( ік - ln )  ■ 1 0 0  %  /  ln , (3 )
д е  A t ( t o r t u o s it a s )  -  с т у п ін ь  з в и в и с т о с т і ;
9n -  в ід с т а н ь  п о  п р я м ій  м іж  д в о м а  т о ч к а м и  в ід р а -  

х у н к у  н а  с у д и н і;
Ік  -  іс т и н н а  д о в ж и н а  с у д и н и  м іж  в и б р а н и м и  т о ч 

к а м и .
Г іс т о л о г іч н і  з р із и  з а б а р в л ю в а л и  г е м а т о к с и л ін о м  і 

е о з и н о м , р е з о р ц и н - ф у к с и н о м  з а  В е й г е р т о м  т а  з а  В а н  
Г і з о н .  М о р ф о м е т р и ч н у  о ц і н к у  г іл о к  а р т е р і й  я є ч к а  
з д ій с н ю в а л и  ш л я х о м  в и з н а ч е н н я  в е л и ч и н и  з о в н і ш 
н ь о г о  (d )  і в н у т р іш н ь о г о  ( d 1) д іа м е т р ів ,  т о в  щ и н у  м ’я 
з о в о г о  ш а р у  (Т М )  р о з р а х о в у в а л и  з а  ф о р м у л о ю  [ 1 0 ] :

Т М  =  (d  -  d 1)/ 2 .  (4 )

Р о з р а х о в у в а л и  т а к о ж  ін д е к с  В о г е н в о р т а  ( І В )  я к  
в ід н о ш е н н я  п л о щ і м ’я з о в о  о б о л о н к и  с т ін о к  а р т е р ій  
д о  п л о щ і х  п р о с в іт у  у  в ід с о т к а х ,  щ о  д а є  м о ж л и в іс т ь  
с у д и т и  п р о  ф у н к ц іо н а л ь н и й  с т а н  с у д и н :

ІВ  =  ( S m / S p )  x  1 0 0 .  (5 )

Т а к  я к  с у д и н и  н е р ід к о  м а л и  е л іп с о п о д іб н у  а б о  н а 
б л и ж е н у  д о  н е  ф о р м у ,  т о  д л я  в и з н а ч е н н я  д іа м е т р ів  
ц и х  с у д и н  з а  х  п р а в и л ь н о  о к р у г л о  к о н ф іг у р а ц і  в и 
к о р и с т о в у в а л и  ф о р м у л у  [ 1 1 ] :

a + b  a  - b
Д  =  1 ,5  - — ------- — — , (6 )

д е  а  і b  в е л и к а  і м а л а  о с і е л іп с а .
З  е к с п е р и м е н т у  т в а р и н  в и в о д и л и  ш л я х о м  в н у т р і-  

ш н ь о о ч е р е в и н н о г о  в в е д е н н я  в е л и к и х  д о з  к о н ц е н т 
р о в а н о г о  р о з ч и н у  т іо п е н т а л у  н а т р ію .

С т а т и с т и ч н у  о б р о б к у  о т р и м а н и х  д а н и х  з д ій с н ю в а л и  
м е т о д о м  в а р іа ц ій н о  с т а т и с т и к и  з  в и к о р и с т а н н я м  п р о г р а 
м и  “ M ic r o s o f t  E x c e l ” . В и з н а ч а л и  с е р е д н є  з н а ч е н н я  (М ), 
с т а н д а р т н е  в ід х и л е н н я  (5 ) т а  п о х и б к у  с е р е д н ь о г о  (m ) .
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ Статеві залози щурів-самців (сім’яники, яєчка) є 
парним органом, який розташований у шкірному мішку -  
калитці. Однак повністю в калитку через пахвинний 
канал вони опускаються лише в період статево актив
ності. Розміри сім’яників статевозрілих щурів-самців 
з масою тіла 180-200 г в середньому складають 
20х11х9 мм. Кровопостачання х здійснюється пере
важно за рахунок яєчкових артерій, які у всіх випад
ках відходили від черевного відділу аорти зразу ж під 
устями ниркових артерій. Тканини калитки кровопоста- 
чаються гілками соромітно артері , що відходять від 
внутрішньо клубово артері . Безпосередніх анасто- 
мозів між цими системами при рентгенконтрастній 
ангіографі не було виявлено. Діаметр яєчкових ар
терій біля устя складав 0,25-0,3 мм (в середньому 
(0,28±0,01) мм) і був практично однаковим як в місці 
відходження, так і при входженні в білкову оболонку, 
а х довжина сягала 85-90 мм. Причому в цих артері
ях за топографією х проходження можна було виді
лити чотири відділи: два прямолінійних (черевний і 
калитковий) і один звивистий (пахвинний), а також 
частину, що безпосередньо огинає яєчко (рис. 1).

Рис. 1. Черевний (1), пахвинний (2), калитковий (3), орган
ний (4) відділи яєчково артері щура-самця в нормі. Фото з рент- 
генангіограми.

Довжина черевного відділу яєчково артері в се
редньому складала 38-40 мм, пахвинного -  35-37 мм 
і калиткового -  10-12 мм. Пахвинний і калитковий 
відділи розташовані у товщі сім’яного канатика по
ряд із артерією сім’яно протоки (з діаметром в 0,08
0,10 мм). Чітких рентгенконтрастних анастомозів між 
ними також не було виявлено. Проходячи у складі сім’я
ного канатика, артерія заходить у придаток яєчка і в 
ньому опускається до нижнього полюса, після чого пе
реходить на передній край і підіймається до верхнього 
полюса. Обігнувши останній вона входить у тов щу 
білково оболонки, і спускаючись у ній по задньому 
краю яєчка віддає сво кінцеві гілки в середостіння і 
тов щу паренхіми. Якщо основний стовбур яєчково 
артері і інтрамуральні гілки на поперечному перерізі 
за формою наближалися до кола, то та частина, що 
проходила в тов щі білково оболонки мала виражену 
витягнуто-овальну конфігурацію внаслідок стиснення 

тканинами вказано оболонки. При проходженні по 
передньому краю органа яєчкова артерія знову набу
вала звивистого ходу, причому, якщо пахвинний відділ 
мав дрібнопетлисту звивистість (40-45 синусо дних пе

тель з амплітудою в 2,5—3,1 мм і кроком 0,7-1,0 мм), 
то по передньому краю яєчка звивистість набувала 
крупнопетлистого характеру (7—9 синусо дних петель 
з амплітудою в 5-7 мм і кроком 3,5-4,0 мм), з гори
зонтальним розташуванням петель (рис. 2).

Рис. 2. Дрібнопетлиста звивистість пахвинного (1) та крупно
петлиста звивистість органного (2) відділів яєчково артері щура- 
самця в нормі. Фото з рентгенангіограми.

Не дивлячись на це ступінь звивистості у них був 
майже однаковим (Д1 = 246,78±6,48 у пахвинному від
ділі артері і Д1 = 248,82±5,20 -  у органному відділі). 
Щодо коефіцієнтів асиметрі і галуження, то вони в 
середньому складали: Н2 = 26,61±0,53 і к = 77,14± 1,95 
в галуженнях першого порядку, Н2 = 31,94± 1,94 і к = 
132,53±5,23 в галуженнях другого порядку. Величина 
кутів біфуркацій також поступово наростала по мірі по
ділу артерій і в галуженнях першого порядку склада
ла ф0 = 38,50±1,58 (при ер, = 16,33±1,07 і ср2 = 22,16±0,57) 
в галуженнях другого порядку р0 = 67,66±1,25 (при 

= 29,83±0,85 і р2 = 37,83±0,43). Якщо за своєю струк
турною організацією основний стовбур яєчково ар
тері представляв собою судину м’язово-еластичного 
типу з добре вираженими внутрішньою і зовнішньою 
еластичними мембранами, то інтрамуральні гілки 
були переважно артеріями м’язового типу, що може 
бути підтвердженням х активно участі у регулюванні 
внутрішньоорганного кровотоку. Індекс Вогенворта в 
артеріях білково оболонки складав (166,59±2,68), в 
інтрамуральних артеріях середнього калібру -  
(178,63±3,39) і в дрібних інтрамуральних артеріях -  
(371,98±8,66), що свідчить про особливу вазомотор
ну активність саме дрібних артерій і артеріол, товщи
на стінки яких переважала над діаметром просвіту. Це 
дає підстави вважати що дрібні інтрамуральні артері і 
артеріоли є місцем особливо інтенсивного формуван
ня гемодинамічного опору. Іноді в стінці інтрамураль- 
них артерій вдавалося виявити незначно виражені 
пучки косо-поздовжньо орієнтовано гладко муску
латури. Звертало на себе увагу порівняно досить ви
ражене як артеріальне, так і венозне повнокров’я. При
чому, якщо артері на поперечному зрізі мали округ
лу чи округло-овальну форму, то просвіт вен був три- 
або чотирикутним залежно від кількості сполучнотка
нинних розтяжок, які фіксували стінки вен до міжчас- 
точкових сполучнотканинних перегородок (рис. 3). 
Інтраорганні вени і артері проходили відособлено 
одні від других і лише позаорганні відділи зближали
ся між собою, причому якщо артерія мала один пря-
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молінійний стовбур, то вена по ходу сім’яного канати
ка формувала чисельні анастомози, що надавало й 
вигляду “виноградно лози”. В результаті цього декіль
ка венозних гілок оплітали один артеріальний стовбур 
(рис. 4).Та частина венозного русла, що проходила в 
товщі білково оболонки на поперечному зрізі, мала 
щілиноподібну або “веретеноподібну” форму внаслі
док стиснення вказаною оболонкою (рис. 5). Права 
яєчкова вена представляла собою притоку каудально 
порожнисто вени, а ліва -  ліво нирково вени.

Рис. 3. Розтягнення стінки інтраорганно вени яєчка щура- 
самця сполучнотканинними розтяжками в нормі. Забарвлення ге
матоксиліном і еозином, х 200.

Рис. 4. Артерія (1) в оточенні гілок венозного сплетіння (2) у 
придатку яєчка щура-самця в нормі. Забарвлення гематоксиліном 
і еозином, х 140.

Рис. 5. “Веретеноподібний” поперечний переріз вени в білковій 
оболонці яєчка щура-самця. Забарвлення гематоксиліном і еози
ном, х 200.

Відмічена нами в ході дослідження дрібнопетлис- 
та звивистість пахвинного відділу яєчково артері , 
може формуватися за рахунок того, що вона прохо
дить у складі сім’яного канатика, який включає також 
м’яз-підіймач яєчка. Від тонусу останнього (визначаєть
ся ступенем статево активності органа [12]) може за
лежати ступінь звивистості дано судини. Щодо круп
нопетлисто звивистості артері по передньому краю 
яєчка, то можна оцінити як резервну можливість 
запасу довжини при зміні об’єму органа, що також 
може залежати від його функціонально активності. 
Близькі за цифровим значенням величини звивис
тості різних відділів одніє і тіє ж артері можуть бути 
свідченням однакових гемодинамічних умов і фор
мування однакового ступеня судинного опору [13], а 
різна амплітуда петель при цьому визначається розмі
рами органів і просторів, у яких вони формуються (пах
винний канал і калитка). Наростання за встановлени
ми стереометричними показниками симетрі від га
лужень з більшим діаметром до судин меншого 
діаметру також може бути свідченням наростання су
динного опору по мірі галуження судин в товщі орга
на [8]. Це підтверджується різким зростанням індексу 
Вогенворта як об’єктивного критерію оцінки функціо
нального стану судинно стінки саме в артеріях дрібно
го калібру і артеріолах як судинах, в яких в основному 
і формується гемодинамічний опір як фактор регу
лювання інтенсивності кровотоку. Досить виражене як 
артеріальне, так і венозне повнокров’я судин яєчка в 
нормі може бути пояснене віддаленістю органа від 
аорти із сповільненням кровотоку по його судинах, 
що може мати значення для специфічно терморегу- 
ляці з метою створення оптимальних умов для спер
матогенезу [14, 15, 16], причому необхідний для оп
тимального кровотоку тиск забезпечується при цьому 
за рахунок однакового діаметру яєчково артері як в 
ділянці устя, так і при входженні у білкову оболонку 
і розгалуженні на органні паренхіматозні гілки. Наявність 
сполучнотканинних розтяжок із фіксацією стінок вен 
до міжчасточкових сполучнотканинних перегородок 
може мати значення для збереження просвіту судин 
при низькій швидкості кровотоку і невисокому тиску 
за специфічних умов кровообігу даного органа.

ВИСНОВКИ 1. Статеві залози щурів-самців і х кро
вопостачання мають спільну загальноанатомічну бу
дову із статевими чоловічими залозами інших ссавців, 
включаючи людину, що дає підстави для моделюван
ня і вивчення порушень гемодинаміки органа в екс
перименті.

2. До особливостей кровопостачання яєчок щура 
слід віднести звивистість ходу окремих відділів яєч- 
ково артері , сполучнотканинні розтяжки судин для 
збереження х просвіту при невисокій швидкості кро
вотоку, що разом із відносним повнокров’ям судин 
слід враховувати при проведенні експериментальних 
досліджень.

3. Отримані морфометричні дані можуть бути орі
єнтовним об’єктивним контрольним матеріалом для 
порівняння виявлених структурно-просторових змін 
при моделюванні патологічних процесів.

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ На 
основі отриманих даних можливе порівняльне вивчен
ня змін в судинах статевих залоз щурів при моделюван
ні порушень загально гемодинаміки різного ґенезу.
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ПЕРСПЕКТИВИ ЗАСТОСУВАННЯ МЕЛАТОНІНУ ЯК ЦИТОПРОТЕКТОРНОГО ЗАСОБУ 
ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ ЕЗОФАГІТІ НА ТЛІ ГІПОТИРЕО ДНО ДИСФУНКЦІ

ПЕРСПЕКТИВИ ЗАСТОСУВАННЯ МЕЛАТОНІНУ ЯК ЦИТО
ПРОТЕКТОРНОГО ЗАСОБУ ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНО
МУ ЕЗОФАГІТІ НА ТЛІ ГІПОТИРЕО ДНО ДИСФУНКЦІ -  
Досліджували ступінь деградаці міжнуклеосомно ДНК у кліти
нах слизово оболонки стравоходу за умов одинарно та по
єднано ді експериментального езофагіту і гіпотиреодно дис- 
функці та корекці цих станів мелатоніном. Ефект застосуван
ня мелатоніну у групах з експериментальним езофагітом, а 
також езофагітом на тлі гіпотиреозу універсально виявлявся 
зміщенням шляху розпаду клітин із некрозу до апоптозу. За
стосування мелатоніну у всіх дослідних групах сприяло ре- 
відновленню цілісності поверхневих шарів епітелію, що 
свідчить про покращання якості постстресорно адаптаці .

ПЕРСПЕКТИВЫ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ МЕЛАТОНИНА КАК 
ЦИТОПРОТЕКТОРНОГО СРЕДСТВА ПРИ ЭКСПЕРИМЕН
ТАЛЬНОМ ЭЗОФАГИТЕ НА ФОНЕ ГИПОТИРЕОИДНОЙ ДИС
ФУНКЦИИ -  Исследовали степень деградации межнуклеосом- 
ной ДНК в клетках слизистой оболочки пищевода в условиях 
одинарного и совмесного действия экспериментального эзо
фагита и гипотиреоидной дисфункции, и коррекции этих со
стояний мелатонином. Эффект применения мелатонина в 
группах с экспериментальным эзофагитом на фоне гипотире
оза, универсально проявлялся смещением пути распада кле
ток из некроза к апоптозу.

pr  o s p e c t s  o f  u s a g e  o f  m e l a t o n in  a s  c y t o p r  O- 
t e c t iv e  a g e n t  u n d e r  t h e  c o m b in e d  c o n  d it io n s  of  
e x p e r im e n t a l  e s o p h a g it is  a n d  h ip o t h y r  o id o s is  -
The level of DNA degradation in esophageal mucosa cel Is under the 
combined conditions of experimental esophagitis and hipothyroidosis 
and correction with mel atonin, were investigated. The effect of usage 
of me I atonin in groups w ith experimental esophagitis, and 
esophagitis with hipothyroidosis was exposed by the way of ce I I 
destruction from necrosis to apoptosis.

Ключові слова: слизова оболонка стравоходу, езофагіт, гіпо
тиреоз, мелатонін, апоптоз, ультраструктура.

Ключевые слова: слизистая оболочка пищевода, эзофа
гит, гипотиреоз, мелатонин, апоптоз, ультраструктура.

Key words: esophagea I mucosa, esophagitis. hipothyroidosis, 
me latonin, apoptosis. u I Irastructure.

ВСТУП Погіршення екологічно ситуаці в Укра ні 
зумовлює стабільну тенденцію до зростання випадків 
гіпотиреодно дисфункці [2, 3]. Гіпотиреоз є неспе
цифічним станом, який видозмінює оксидативний го
меостаз організму, пригнічуючи потужність локальних 
цитопротекторних механізмів [2, 3]. Поліпотентний 
вплив і універсальність біологічних ефектів гормонів 
щитоподібно залози, участь х у підтримці компенса
торно-відновних процесів обгрунтовує актуальність 
дослідження механізмів ульцерогенезу дистальних 
відділів стравоходу на тлі гіпофункці щитоподібно 
залози. Важливість дано проблеми доводиться аналі
зом літературних джерел, що засвідчують значне по
ширення гастроезофагеально рефлюксно хвороби 
(ГЕРХ), часто поєднано з ендокринною дисфункцією 
[1,2 ]. Водночас відсутні фундаментальні відомості про 
значення тиреодного гомеостазу для реалізаці мор
фологічного ремоделювання слизово оболонки (СОС)

за різних екстремальних умов. Великий інтерес для 
з ’ясування механізмів, що забезпечують цитопротек- 
торні властивості стравоходу, має аналіз реалізаці 
механізмів клітинного циклу. Метою нашого дослі
дження стало, зважаючи на специфіку ультраструк
турних клітинних перебудов, обґрунтувати можливість 
застосування мелатоніну для підвищення регенера
торно здатності слизово оболонки за умов експери
ментального езофагіту на тлі гіпотиреодно дисфункці.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Дослідження проводили 
на 70 статево зрілих щурах-самцях з дотриманням нор
мативів Європейсько конвенці про захист хребет
них тварин, які використовуються для наукових цілей. 
Експериментальний езофагіт індукували шляхом вве
дення методом зовнішньо перфузі кислотно-пепси
ново суміші впродовж 7 днів (1-ша серія). Експери
ментальний гіпотиреоз моделювали шляхом введен
ня тиреостатичного препарату “Мерказоліл” впродовж 
28 днів у дозі 16 мг/кг (2-га серія). Ще одній групі 
дослідних тварин на тлі розвитку гіпотиреозу індуку
вали експериментальний езофагіт (3-я серія). Окре
мим групам всіх дослідних серій (1-3) 7 днів вводили 
мелатонін (внутрішньоочеревинно у дозі 20 мг/кг). 
Суспензію клітин дистального відділу СОС тварин кон
трольно та дослідних груп використовували для ви
ділення та очистки фрагментовано ДНК класичним 
методом ДНК-драбинок, що вважається характерною 
ознакою апоптозу [9]. Після розділення фрагментова
но ДНК останню візуалізували на трансілюмінаторі та 
фотографували. Мікроультраструктуру епітеліального 
бар’єра стравоходу всіх дослідних груп вивчали ру
тинним методом забарвлення гематоксилін-еозином 
та електронно-мікроскопічно фотографі .

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ Проведені нами електронно-мікроскопічні дослі
дження свідчать, що розвиток експериментального 
езофагіту, як і гіпотиреодно дисфункці виявляються 
ультраструктурними змінами, які засвідчують порушен
ня епітеліального бар’єра СОС. Водночас поміж клітин 
СОС, у яких переважають дистрофічно-деструктивні 
процеси, зафіксовані клітини з ознаками пристосуваль
них реакцій. Універсальною була зміна міжклітинних 
взаємодій, розширення міжклітинного простору, пору
шення структурованості внутрішньоклітинних утворів, 
часто вакуолізація епітеліальних клітин, особливо ба
зального його шару, відшарування епітелію від підсли
зового шару. Динаміка ультраструктурних перебудов 
відповідала характеру апоптичних та некротичних змін 
у СОС різних дослідних груп.

Розвиток експериментального гіпотиреозу супро
воджувався значною активацією проапоптичних про
цесів у клітинах СОС щурів, що проявлялось у вигляді 
міжнуклеосомно апоптоз-специфічно деградаці ДНК 
цих клітин (рис. 1). В аналогічній дослідній групі тва
рин при використанні як коригуючого засобу “ Мела-
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тонін” рівень деградовано ДНК знижувався у 4 рази. 
За умов експериментального езофагіту ступінь вира- 
женості апоптичних процесів був практично однако
вим як і у тварин із гіпотиреозом (рис. 1). В окремих 
особин із проаналізовано загально популяці тварин 
з езофагітом загибель епітеліальних клітин стравоходу 
відбувалась як шляхом апоптозу, так і шляхом некро
зу. Використання мелатоніну у тварин ціє групи вияв
лялось істотним зниженням вираженості ультраструк
турних проапоптичних змін у СОС, ступінь яко була 
істотна нижчою, ніж у групі з гіпотирео дною дисфунк

цією. Відстежено не лише вірогідне зниження фрагмен- 
таці ДНК, але і зміщення відсотка переважання меха
нізму загибелі клітин із некрозу до енергозалежного 
апоптозу, що свідчить про зменшення міри гіпоксич- 
ного ураження та підвищення активності аеробного 
метаболізму. На користь відновлення високоефектив
ного мітохондріального окисного метаболізму при 
застосуванні мелатоніну свідчить також, зафіксоване 
нами у попередніх дослідженнях, вірогідне зниження 
концентраці метаболітів анаеробного гліколізу та про
дуктів ліпопероксидаці у тканині СОС [5].

Рис. 1. Активність апоптозіндуковано деградаці ДНК клітин СОС за умов езофагіту на тлі гіпотиреозу та корекці мелатоніном.
1. Контроль, 2. Гіпотиреоз, 3. Гіпотиреоз + мелатонін, 4. Гіпотиреоз + езофагіт, 5. Гіпотиреоз + езофагіт + мелатонін, 6. Езофагіт, 

7. Езофагіт + мелатонін.
Примітка. * -  вірогідність щодо контролю;
Р  -  вірогідність щодо кожно з дослідних груп (3 щодо 2; 5 щодо 4; 7 щодо 6).

Найвищий ступінь вираженості деструктивних змін 
у СОС був у групі з моделюванням езофагіту на тлі 
гіпофункці щитоподібно залози. Насамперед, це про
являлось порушенням цілісності рогового шару шля
хом деструктуризаці клітинних утворів, збільшення 
розмірів міжклітинних просторів та десквамацією 
клітин у просвіт стравоходу (рис. 2,а). Міжклітинні кон
такти між клітинами зернистого шару були порушені і 
часто плазматичні мембрани сусідніх клітин зливались 
між собою (рис. 2,б). Основні цитоплазматичні орга- 
нели мали ознаки лізису, виявлялись дрібні гранули 
кератогіаліну. Клітини остистого та базального шарів 
епітелію містили гіпертрофовані ядра, а х цитоплаз
ма була збіднена на рибосоми, полісоми, мітохондрі . 
Характерною особливістю можна вважати різноманітні 
зміни якості та кількості мітохондрій, що свідчать про 
х дисфункцію, а відповідно про стан деенергизаці . 
Зміна архітектоніки мітохондрій значною мірою відпо
відає механізму розпаду клітин, що співзвучне з да
ними літератури стосовно виключно ролі мітохондр- 
іальних механізмів у каскаді внутрішньоклітинних апоп- 
тозних реакцій деградаці [7, 8 ].

У ряді випадків клітини базального шару мали дуже 
високу електронну щільність цитоплазми та ядра, що 
може трактуватись як свідчення апоптозу, тоді як інші, 
поруч розташовані, розпадались шляхом некрозу 
(рис. 2,в). Зафіксовані докази геморагічно-деструктив
них процесів (рис. 2,г), що істотно погіршувало тро
фічне забезпечення відновних процесів.

Застосування мелатоніну у щурів з езофагітом на 
тлі гіпотиреозу, як і у серіях дослідних тварин з оди
нарною дією езофагіту або гіпофункці , демонструва
лось кращою збереженістю ультраструктур стосовно 
серій без використання коригуючого засобу. Для ро
гового шару епітелію властивою була значна кількість 
щільно прилеглих одна до одно клітин (рис. 3,а). Зер
нистий шар епітелію був представлений оптимально 
розвинутими клітинами зі значною кількістю гранул 
кератогіаліну, дрібних мітохондрій, компонентів ен
доплазматичного ретикулуму, рибосом та полісом. 
Ядра цих клітин були насичені еухроматином та місти
ли чітко структуровані ядерця (рис. 3,б). Плазматичні 
мембрани клітин остистого та базального шарів мали 
чіткий профіль, по всьому своєму периметру форму
вали міжклітинні контакти, серед яких вирізнялись 
десмосоми. Характерною була наявність клітин, що 
мали велике ядерно-цитоплазматичне співвідношен
ня. У перинуклеарних ділянках таких клітин, особливо 
базального шару, зафіксована значна кількість добре 
структурованих мітохондрій, рибосом, полісом 
(рис. 3,в). При цьому відмічено підвищення площі кон
такту між суміжними елементами як свідчення струк
турно-функціональних взаємодій, що і забезпечують 
підвищення ефективності внутрішньоклітинно репа- 
раці . Прилегла до базального шару епітелію сполуч
на тканина вирізнялася присутністю розвинено сітки 
оптимально розвинених гемокапілярів, фібробластів, 
колагенових волокон. Ендотеліальні клітини були оп
тимально структурованими (рис. 3,г), що в цілому по
кращувало локальний кровоплин.
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Рис. 2. Ультраструктура слизово оболонки нижньо третини стравоходу білих щурів на 7-й день розвитку езофагіту на тлі 28-денного 
гіпотиреозу:

а -  відшаровані у просвіт стравоходу клітини рогового шару. Збх2100;
б -  в стані набряку та лізовані клітини зернистого шару. Збх2800;
в -  електронно-світла клітина базального шару епітелію у стані некрозу. Збх2800;
г -  дезорганізована сполучна тканина, що містить дегранульований нейтрофільний гранулоцит, гемолізовані еритроцити. Збх2100.

Рис. 3. Ультраструктура слизово оболонки нижньо третини стравоходу білих щурів на 7-й день розвитку езофагіту на тлі 28-денного 
гіпотиреозу, за умов корекці мелатоніном:

а -  середньо електронно щільності клітини рогового шару епітелію. Збх2100; 
б -  оптимально розвинуті клітини зернистого шару епітелію. Збх2800;
в -  цитоплазма клітин базального шару виповнена мітохондріями, рибосомами, компонентами гранулярного ендоплазматичного 

ретикулуму. Збх7000;
г -  судина, що організована оптимально розвинутими ендотеліальними клітинами, які містять значну кількість мітохондрій. Збх4500.
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Слід зауважити, що практично у всіх тварин з езо- 
фагітом на тлі гіпотиреозу зафіксована некроз-спе- 
цифічна деградація ДНК клітин СОС. Рівень фрагмен- 
таці ДНК у СОС цих щурів, що майже у 2,5 раза пере
вищує відповідні значення у групах лише з езофагітом 
або гіпотиреозом, свідчить про сумацію ефектів 
ініціаці процесів деградаці ДНК за умов поєднано х 
патологі (рис. 1) і підтверджує важливу роль гормонів 
тиреодного контуру для забезпечення компенсатор
но-адаптаційних процесів. Застосування мелатоніну у 
цій групі щурів виявлялось зниженням майже вдвічі 
ступеня міжнуклеосомно апоптоз-індуковано дегра
даці ДНК клітин тканини СОС щурів. Важливим є той 
факт, що при використанні мелатоніну у всіх дослід
них групах спостерігається не лише вірогідне зниження 
фрагментаці ДНК, але і зміщення шляху загибелі 
клітин з некрозу на користь апоптозу, що відповідає 
характеру описаних вище ультраструктурних змін, і 
доводить роль мелатоніту як важливого фактора ре- 
гуляці клітинного циклу. Це узгоджується з даними 
літератури, які доводять роль гормонів дифузно ен
докринно системи стравоходу, і, зокрема, мелатоні
ну, у ендогенних механізмах регуляці проліфераці 
та клітинно смерті, що має виключне значення у па
тогенезі та перебігу ГЕРХ. Підвищення мелатонін-іму- 
нопозитивних клітин при ерозивній формі ГЕРХ вва
жається протективним механізмом, спрямованим на 
обмеження індукованого ушкодження [6]. Таким чи
ном, виявляються ефекти мелатоніну як важливого 
паракринного регулятора гомеостатування основних 
функцій шлунково-кишкового тракту [4, 10-13].

Співставляючи отримані нами результати з дани
ми фахово літератури, універсальний цитопротектор- 
ний ефект мелатоніну у групах тварин з експеримен
тальними езофагітом, гіпотиреозом, а також х по
єднанням, можна пов’язати із залученням шляхів 
нормалізаці енергетичного обміну клітин, спрямова
ним на оптимізацію механізмів індукці , регуляці та 
реалізаці апоптозу, як механізму завершення клітин
ного циклу, що за умов адекватно його мобілізаці 
може забезпечувати структурно-метаболічну основу 
локально репараці . Водночас широкий спектр фізіо
логічних ефектів мелатоніну значною мірою, пов’яза
ний з поєднанням паракринних та генералізованих 
ефектів ді мелатоніну.

ВИСНОВКИ Узагал ьнюючи отримані результати 
можна стверджувати, що ефект застосування мела- 
тоніну у групах з експериментальним езофагітом, а 
також езофагітом на тлі гіпотиреозу універсально ви-
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