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АНАЛІЗ ПРОБЛЕМ СТАНУ ЗДОРОВ’ Я НАСЕЛЕННЯ, ПОВ’ЯЗАНИХ ІЗ ХВОРОБАМИ СИСТЕМИ
КРОВООБІГУ, В ТЕРНОПІЛЬСЬКІЙ ОБЛАСТІ

АНАЛІЗ ПРОБЛЕМ СТАНУ ЗДОРОВ’Я НАСЕЛЕННЯ, ПО
В ’ ЯЗАНИХ ІЗ ХВОРОБАМИ СИСТЕМИ КРОВООБІГУ, В 
ТЕРНОПІЛЬСЬКІЙ ОБЛАСТІ -  Метою статті стало вивчення 
впливу хвороб системи кровообігу, зокрема гіпертонічної хво
роби, на формування здоров’я населення Тернопільської об
ласті (Україна) у 2003-2012 роках. З використанням методів 
системного підходу і системного аналізу, статистичного ана
лізу даних Центру медичної статистики МОЗ України та Уп
равління охороною здоров’я Тернопільської обласної держав
ної адміністрації, графічного встановлено, що хвороби систе
ми кровообігу стабільно займали домінуюче місце в структурі 
смертності населення області (69,6 % у 2012 р.), перше місце 
-  в структурі поширеності хвороб (32,5 %) і друге -  у струк
турі первинної захворюваності (7,1 %). Рівень гіпертонічної 
хвороби серед населення працездатного віку в області зріс за 
вказаний період на 29,7 % у показниках поширеності та на 
9,5 % -  у показниках первинної захворюваності. Особливої 
соціальної значимості в Тернопільській області набула гіпер
тонічна хвороба своїм найбільшим “внеском” у формування 
первинної інвалідності дорослого населення в показниках 
питомої ваги 19,5 %.

АНАЛИЗ ПРОБЛЕМ СОСТОЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ НАСЕЛЕ
НИЯ, СВЯЗАННЫХ С БОЛЕЗНЯМИ СИСТЕМЫ КРОВООБ
РАЩЕНИЯ, В ТЕРНОПОЛЬСКОЙ ОБЛАСТИ -  Целью статьи 
определено изучение влияния болезней системы кровообра
щения, в частности гипертонической болезни, на формирова
ние здоровья населения Тернопольской области (Украина) в 
2003-2012 годах. С использованием методов системного 
подхода и системного анализа, статистического анализа дан
ных Центра медицинской статистики МЗ Украины и Управ
ления здравоохранением Тернопольской областной государ
ственной администрации, графическогоустановлено, что бо
лезни системы кровообращ ения стабильно занимали  
доминирующее место в структуре смертности населения об
ласти (69,6 % в 2012 г.), первое место -  в структуре распрос
траненности болезней (32,5 %) и второе -  в структуре пер
вичной заболеваемости (7,1 %). Уровень гипертонической 
болезни среди населения трудоспособного возраста в области 
вырос за указанный период на 29,7 % в показателях распро
страненности и на 9,5 % в показателях первичной заболева
емости. Особой социальной значимости гипертоническая бо
лезнь в Тернопольской области получила за счет ее “вклада” 
в формирование первичной инвалидности взрослого населе
ния в показателях удельного веса 19,5 %.

ANALYSIS OF THE PROBLEMS OF HEALTH STATUS, RELATED 
CARDIOVASCULAR DISEASES, IN TERNOPIL REGION -  The 
purpose of the article was to study of the impact of cardiovascular 
diseases, including hypertension, in shaping the health of Ternopil 
region (Ukraine) in 2003-2012. Using methods of systematic 
approach and system analysis, statistical data analysis of Medical 
Statistics Ministry of Health Ukraine and Health Administration Ternopil 
Regional State graphically Administration, graphic. Ally found that 
cardiovascular diseases consistently occupied a dominant place in the 
structure of mortality in the region (69.6 % in 2012), the first place -  
in the structure of disease prevalence (32.5 %) and the second place -  
in the structure of primary morbidity (7.1 %). The level of hypertension

in the population ot working âge in increased overthe period by 29.7 % 
in terms ot prevalence, and 9.5 % in terms ot the primary disease. 
Special social signiticance ot essential hypertension in the Ternopil 
region gained its greatest contribution to the tormation ot the primary 
disability ot the adult population in terms ot share ot 19.5 %.

Ключові слова: хвороби системи кровообігу, гіпертонічна 
хвороба, населення, Тернопільська область, Україна.

Ключевые слова: болезни системы кровообращения, ги
пертоническая болезнь, население, Тернопольская область, Ук
раина.

Key words: cardiovasculardiseases, hypertension, population, 
Ternopil région, Ukraine.

ВСТУП За соціально й економічно значимими по
казниками смертності, поширеності хвороб та інвалі
дності найбільшої актуальності серед населення Ук
раїни набувають хвороби системи кровообігу. Таку 
ситуацію визначають науковці, дослідники та експер
ти як світову проблему, що давно вийшла за межі 
медичної. Щорічні втрати, заданими експертів ВООЗ, 
від хвороб системи кровообігу складають більше
17,5 млн людських життів. Ці хвороби значною мірою 
впливають на збільшення витрат на охорону здоро
в’я, особливо за умов постаріння населення: у 2010 р. 
вони складали в світовому вимірі 863 млрд доларів, 
очікується, що до 2030 р. необхідна кількість коштів 
на лікування цих хвороб збільшиться на 22 % [2, 4].

За даними наукових досліджень, у структурі класу 
хвороб системи кровообігу провідне місце за поши
реністю і ризиком впливу на розвиток інших серце
во-судинних захворювань належить артеріальній гіпер
тензії, від якої страждає кожен третій житель планети. 
На 23 засіданні Міжнародного товариства артеріаль
ної гіпертензії (Ванкувер, 2010) зазначено, що арте
ріальна гіпертензія залишається основним фактором 
ризику передчасної смерті та інвалідизації від кардіо- 
васкулярних причин у країнах з розвиненою та пере
хідною економікою. Доведено, що артеріальна гіпер
тензія збільшує ймовірність розвитку ішемічної хво
роби серця у 2,7-3,8 раза, інфаркту міокарда -  у 3
4 рази; ризик смерті від ішемічної хвороби серця, що 
залежить від систолічного артеріального тиску, стано
вить 41 % у чоловіків віком 40-59 років і 34 % -  у 
жінок 30-69 років [3].

Метою дослідження стало провести аналіз впливу 
хвороб системи кровообігу, зокрема гіпертонічної хво
роби, на формування здоров’я населення Тернопіль
ської області у 2003-2012 роках.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ В якості методів дослі
дження обрано методи системного підходу і систем
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ного аналізу, статистичний, графічний, а матеріалами 
слугували дані галузевої статистичної звітності Цент
ру медичної статистики МОЗ України, статистичні ма
теріали Управління охороною здоров’я Тернопільської 
обласної державної адміністрації за 2003-2012 роки 
(20 од.) та довідкові дані.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ Тернопільська область -  самостійна адміністратив
но-територіальна одиниця України з центром у місті Тер
нопіль. Географічно розташована в західній частині По
дільської височини, межуючи на півночі з Рівненською, 
на півдні -  з Чернівецькою, на південному заході -  з 
Івано-Франківською, на заході -  з Львівською, а на сході 
—  з Хмельницькою областями України. Південний кор
дон Тернопільської області проходить по річці Дністер, 
східний —  по річці Збруч. Загальна площа території 
області 13 800 км2 (2,28 % території України). Область 
налічує 17 районів та 18 міст, з яких м. Тернопіль —  
обласного підпорядкування [1,5].

За чисельністю населення область є стабільно од
нією з найменш населеною в Україні, займаючи двад
цять третє рейтингове місце серед усіх адміністратив
них територій держави. Загальна чисельність населення 
Тернопільщини за період наукового дослідження змен
шилась з 1 131 000 осіб у 2003 р. до 1 077 180 осіб у 
2012 р., або на 53 820 осіб.

Для вікової структури населення Тернопільської 
області, як і населення України в цілому, характерною 
особливістю є високий рівень постаріння, про що 
свідчить питома вага населення у віці 60 років і стар
ше: в 2003 р. вона дорівнювала 21,6 %, у 2012 р. -
20,7 % при коливанні середньоукраїнських показників 
від 20,4 до 20,7 %. Як відомо, постаріння населення 
сприяє накопиченню в популяції хвороб, пов’язаних з 
віком, зокрема системи кровообігу, новоутворень, 
хвороб очей, кістково-м’язової системи.

Основна причина скорочення населення -  його 
природне зменшення, яке з року в рік визначалось 
перевищенням випадків смерті над числом наро
джень. Незважаючи на зростання народжуваності з 9,4 
у 2003 р. до 11,3 у 2012 р. на 1000 населення і зни
ження показників смертності відповідно з 14,9 до 13,8 
на 1000 населення, їх співвідношення за десятирічний

період не забезпечило природного приросту, а при
зводило до скорочення населення у показниках при
родного руху з 5,5 у 2003 р. до 2,5 у 2012 р., підтри
муючи процес депопуляції.

Порівняно з іншими територіями країни, Терно
пільська область належить до групи регіонів з віднос
но сприятливими показниками смертності населення, 
куди науковці відносять також м. Київ, Рівненську, 
Волинську, Закарпатську, Львівську, Чернівецьку об
ласті [6].

Аналіз структури смертності населення Тернопіль
щини за причинами засвідчив, що в цілому вона зали
шалась незмінною і домінуюче місце як і серед насе
лення усієї країни, стабільно займали хвороби систе
ми кровообігу: питома вага їх зросла з 67,8 % у 2003 р. 
до 69,6 % у 2012 р. і перевищувала аналогічний по
казник по Україні (62,5 % -  2003 р., 66,3 % -  2012 р.).

Рівень смертності в області від вказаних хвороб за 
період спостереження незначно -  з 10,1 до 9,6 на 1000 
населення -  зменшився, але перевищував у 2008
2010 рр. і у 2012 р. середньоукраїнські показники (рис. 1).

Зокрема, при загалом нижчих показниках смерт
ності населення області від гіпертонічної хвороби, 
порівняно з середніми рівнями по Україні, спостеріга
лось їх зростання з 0,7 у 2003 р. до 0,8 у 2012 р. на 
100 тис. усього населення, а впродовж періоду спос
тереження рівень був нестабільним і коливався в ок
ремі роки від 0,3 (2007 р.) до 1,1 (2009 р.) на 100 тис. 
населення (рис. 2).

Хвороби системи кровообігу стабільно утримували 
перше місце в структурі поширеності хвороб в об
ласті, друге -  у структурі первинної захворюваності 
впродовж 2003-2012 років; питома вага їх у 2012 р. 
дорівнювала відповідно 32,5 і 7,1 % серед усіх хвороб.

При збереженні рівнів захворюваності системи 
кровообігу в області, нижчими за середньоукраїнські, 
рівні поширеності перевищували останні у 2008 р. та 
у 2010-2012 рр. (рис. 3).

Особливістю гіпертонічної хвороби в області, як і 
по всій країні, слід відзначити її високий рівень серед 
населення працездатного віку, який зріс за вказаний 
період на 29,7 % у показниках поширеності, та на 9,5 % 
-  у показниках первинноїзахворюваності (табл. 1).

Рис. 1. Динаміка рівня смертності населення відхвороб системи кровообігу (Тернопільська область, Україна, 2003-2012 рр.) на 1000 населення.
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Рис. 2. Динаміка рівня смертності населення від гіпертонічноїхвороби (Тернопільська область, Україна, 2003-2012 рр.) на 1000 населення.

■ Захворюваність Україна *  Захворюваність Тернопільська область
»  Поширеність Україна *  Поширеність Тернопільська область
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Рис. 3. Динаміка захворюваності й поширеності хвороб системи кровообігу (Тернопільська область, Україна, 2003-2012 рр.) на 100 тис. 
населення.

Таблиця 1. Д инам іка  п о ш и р е н о ст і та за хв о р ю ва н о ст і насел ення  Т е р н о п іл ь с ь к о ї о б л аст і на
гіпе р то н іч н у  хво р о б у  (на 100 тис. населення)

Рік
Усе н аселення Н аселення п р а ц е зд а тн о го  віку

п о ш и р е н ість за хво р ю ва н ість п о ш и р е н ість за хво р ю ва н ість
2003 21 6 7 6 ,4 1 55 3 ,5 13 190,1 1 2 8 8 ,9
2012 31 70 5 ,2 1 99 5 ,9 18 7 5 6 ,7 1 4 2 3 ,8

Питома вага гіпертонічної хвороби у структурі по
ширеності хвороб системи кровообігу складала
44,3 %, а в структурі захворюваності -  34,7 % у 2012 р., 
дані співвідношення зберігалися практично незмінни
ми впродовж останніх десяти років.

Хвороби системи кровообігу тривалий час зали
шаються основною медико-соціальною причиною 
первинної інвалідності дорослого населення Украї
ни, зокрема Тернопільської області. їх частка з року 
в рік перевищує питому вагу інших класів хвороб 
(рис. 4).

ВИСНОВКИ 1. Встановлено, що основний “вне
сок” у медико-соціальні проблеми здоров’я населен
ня України, зокрема Тернопільської області, впродовж

тривалого часу -  2003-2012 рр. -  здійснюють хворо
би системи кровообігу.

2. Виявлено, що рівень смертності від хвороб системи 
кровообігу в Тернопільській області перевищував серед- 
ньоукраїнські показники у 2008-2010 рр. і в 2012 р.

3. З ’ясовано, що хвороби системи кровообігу в 
структурі первинної захворюваності населення Тер
нопільської області, як і України, за період 2003
2012 рр. стабільно займали друге місце, а в структурі 
поширеності хвороб -  перше. Відбулось зростання 
рівня їх поширення серед населення області на 23,1 %, 
а захворюваності -  на 29,2 %.

4. Виявлено, що серед хвороб системи кровообігу 
найбільш поширеними в Україні, зокрема Тер-
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Рис. 4. Структура первинноїінвалідності дорослого населення (Тернопільська область, Україна), 2012 р. (питома вагау відсотках).

нопільській області, є хвороби, що супроводжуються 
артеріальною гіпертензією. Питома вага усіх форм 
гіпертонічної хвороби дорівнювала у 2012 р. в струк
турі поширеності відповідно 46,3 та 44,3 %, а в струк
турі захворюваності системи кровообігу -  40,3 та 34,7 %.

5. Констатовано, що особливої соціальної значи
мості гіпертонічна хвороба набуває серед населення 
працездатного віку, рівень якої зріс за вказаний пері
од на 29,7 % у показниках поширеності, та на 9,5 % -  
у показниках первинної захворюваності.

6. Соціальна значимість гіпертонічної хвороби в 
Тернопільській області підкреслюється також її най
більшим “внеском” у формування первинної інвалід
ності дорослого населення у показниках питомої ваги
19,5 %.
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СИНДРОМ ЗАГАЛЬНОГО ВЕНОЗНОГО ПОВНОКРОВ’Я В АБДОМІНАЛЬНІЙ ХІРУРГІЇ ЯК ПРОЯВ
КОМ ОРБІДНОСТІ

СИНДРОМ ЗАГАЛЬНОГО ВЕНОЗНОГО ПОВНОКРОВ’Я 
В АБДОМІНАЛЬНІЙ ХІРУРГІЇ ЯК ПРОЯВ КОМОРБІДНОСТІ
-  Проведено аналіз медичних карт стаціонарних хворих аб
домінального профілю із супутньою серцевою недостатністю. 
Визначено частоту післяопераційних ускладнень, їх характер 
і причини виникнення. За допомогою клінічних, статистич
них та лабораторних методів встановлено залежність тяжкості 
післяопераційного періоду від характеру супутньої патології.

СИНДРОМ ОБЩЕГО ВЕНОЗНОГО ПОЛНОКРОВИЯ В 
АБДОМИНАЛЬНОЙ ХИРУРГИИ КАК ПРОЯВЛЕНИЕ КОМОР- 
БИДНОСТИ -  Проведен анализ медицинских карт стацио
нарных больных абдоминального профиля с сопутствующей 
сердечной недостаточностью. Определена частота послеопе
рационных осложнений, их характер и причины возникнове
ния. С помощью клинических, статистических и лаборатор
ных методов установлена зависимость тяжести послеопера
ционного периода от характера сопутствующей патологии.

SYNDROME OF GENERAL VENOUS PLETHORA IN ABDO
MINAL SURGERY AS A MANIFESTATION OF COMORBIDITY
-  The analysis of medical records in patients ot abdominal profile 
with concomitant heartfailure was made. Determined the frequency 
of postoperative complications, their nature and causes. Using 
clinical, statistical and laboratory methods estimated the dependence 
of severity of the postoperative period from the nature of comorbidity.

Ключові слова: загальне венозне повнокров'я, ко- 
морбідність, серцева недостатність, неспроможність анасто
мозу.

Ключевые слова: общее венозное полнокровие, коморбид- 
ность, сердечная недостаточность, несостоятельность анасто
моза.

Key words: general venous plethora, comorbidity, heart failure, 
anastomic failure.

ВСТУП Коморбідність -  співіснування двох і/або 
більше синдромів (транссиндромна коморбідність) 
або захворювань (транснозологічна коморбідність) у 
одного пацієнта, що патогенетично взаємопов’язані 
між собою або співпадають за часом (хронологічна 
коморбідність).

Особливу небезпеку становлять коморбідні абдо
мінальні хірургічні захворювання та захворювання сер
цево-судинної системи, що проявляються синдромом 
загального венозного повнокров’я, що може стати 
однією із причин післяопераційних ускладнень, зок
рема неспроможності кишкових анастомозів.

Загальне венозне повнокров’я -  один з найчасті
ших типів порушень кровообігу. Воно є клініко-мор- 
фологічним проявом серцевої або легенево-серцевої 
недостатності. Патофізіологічна і патоморфологічна суть 
цього синдрому полягає в перерозподілі об’єму крові 
з накопиченням її у венозній частині великого кола 
кровообігу (порожнистих венах, а іноді й в судинах 
легенів) і відповідним зменшенням в артеріальній [5].

На даний час у ряді досліджень встановлено, що в 
осіб з клінічно маніфестованою серцевою недостат
ністю у значному відсотку випадків розвивається па
тологія шлунково-кишкового тракту, яка негативно 
впливає на якість життя хворих [5].

Встановлено, що при кишковій непрохідності пух
линного генезу в людей похилого і старечого віку в 
93 % випадків процес обтяжений супутніми захворю
ваннями серцево-судинної системи, органів дихання, 
сечовидільної системи із порушенням обмінних про
цесів [2, 6].

Водночас відомо, що в осіб з клінічно-маніфесто- 
ваною серцевою недостатністю у більшості випадків 
розвивається різноманітна патологія шлунково-киш
кового тракту [5]. Частота виникнення кардіогенних 
уражень печінки складає, за даними різних авторів, 
від 11 до 72 % серед хворих із хронічною серцевою 
недостатністю і включає різні форми: застійна печін
ка, фіброз у межах застійного венозного повнокро
в’я, кардіальний цироз [3, 10].

У клініці ураження печінки за сучасними уявлен
нями порушення кровообігу належать до патогноміч- 
них синдромів і асоціюються з певними клінічними 
проявами на етапах прогресування серцевої недостат
ності [4, 9, 12].

Серед головних причин ураження печінки при 
застійній серцевій недостатності виділяють: систоліч
ну і діастолічну дисфункції міокарда зі зниженням ско
ротливої здатності обох шлуночків, а як наслідок -  
зменшення серцевого викиду; пасивний венозний 
застій, що спричиняє хронічне венозне повнокров’я 
зі зниженням швидкості хвилинного кровоплину пе
чінки і механічним блоком відпливу з центральних 
вен печінкових часточок; генералізовану вазоконст- 
рикцію внаслідок активації симпатоадреналової сис
теми і вторинного гіперальдостеронізму; медикамен
тозний вплив, у тому числі засобів терапії хронічної 
серцевої недостатності, який посилює порушення ме
таболізму в печінці [8].

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ З метою встановлення 
коморбідності ми проаналізували 625 медичних карт 
стаціонарних хворих, яких прооперували з приводу 
абдомінальної хірургічної патології. Серед 625 відібра
них медичних карт у 395 (63,20 %) випадках перед 
операційним лікуванням хворим було встановлено 
наявність супутньої серцево-судинної патології.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ Після проведеного статистичного аналізу 395 ме
дичних карт стаціонарних хірургічних хворих із супут
ньою серцевою недостатністю було виявлено СН 0 -  
у 61 хворого (15,44 % від числа пацієнтів із супутньою 
серцево-судинною патологією, що складає 9,76 % від 
загальної кількості хворих з абдомінальною хірургіч
ною патологією), СН І -  у 246 хворих (62,28 і 39,36 % 
відповідно), СН ІІ -  у 88 хворих (22,28 і 14,08 % відпо
відно). Таким чином, можна констатувати, що супут
ню серцеву недостатність діагностували у 53,44 % хірур
гічних хворих абдомінального профілю, які підлягали 
операційному лікуванню.

Післяопераційні ускладнення було виявлено у 
6,82 %: 3,41 % складали релапаротомії з приводу не
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спроможності кишкових анастомозів, 1,14 % -  рела- 
паротомії з приводу злукової кишкової непрохідності,
1.14 % -  тромбоз малої підш кірної вени,
1.14 % -  було застосовано накладання гепатикоенте- 
роанастомозу та виключення петлі тонкої кишки за 
Ру після проведеної попередньо холецистектомії.

Неспроможність кишкових швів за результатами 
клінічних спостережень виникає, як правило, на 3-6 
добу після операції. Разом з тим, відомо, що ефек
тивність загоєння кишкової рани значною мірою за
лежить від стану кровопостачання кишки. Водночас 
розлади кровообігу в судинах кишкової стінки можуть 
виникати внаслідок порушення венозного скиду в 
системі ворітної вени при різноманітних патологічних 
процесах, які супроводжуються центральною флебо- 
гіпертензією [7]. Тому при виборі ефективного шляху 
покращення регенераторних властивостей тканин 
стінки кишки за таких умов доцільно враховувати стан 
центральної гемодинаміки.

У хворих з СН 0 і СН І післяопераційних усклад
нень зафіксовано не було, що схиляє до думки про 
можливий вплив порушень загальної гемодинаміки 
при серцевій недостатності на перебіг післяоперацій
ного періоду.

Таким чином, можна дійти висновку, що при сер
цево-судинній недостатності розвиваються порушен
ня центральної гемодинаміки із синдромом загально
го венозного провнокров’я, що призводить до роз
ладів органної гемодинаміки внутрішніх органів 
черевної порожнини і заочеревинного простору з їх 
наступною дисфункцією. Ступінь вираження функціо
нальних розладів у внутрішніх органах черевної по
рожнини і заочеревинного простору залежить від сту
пеня серцево-судинної недостатності.

Аналіз даних наукової літератури свідчить, що по
рушення центральної гемодинаміки із синдромом за
гального венозного повнокров’я не тільки само по собі 
впливає на обмеження показань до операційних втру
чань в абдомінальній хірургії, але й має обтяжливий 
негативний вплив на функціональний стан органів 
черевної порожнини. Крім того, розвиток розладів 
кровопостачання органів травного тракту за таких умов 
може впливати на ефективність регенераторних про
цесів, в тому числі й при загоєнні кишкової рани після 
накладання кишкових швів.

Стосовно питання хірургічної корекції застійних 
порушень кровообігу у внутрішніх органах, то на да
ний час розробляються переважно методи декомпресії 
лише портальної системи [1, 11] і практично відсутні 
дані про можливості хірургічної корекції загальних 
гемодинамічних розладів у венозному відділі вели
кого кола кровообігу. Водночас відомо, що у міру 
декомпресії портальної системи інтенсивність вияв
лених у кровоносному руслі внутрішніх органів че
ревної порожнини змін знижується, але їм на зміну 
приходять підвищення тонусу стінок артерій з потов
щенням їх середньої оболонки, розширення і 
збільшення кількості артеріо-венозних і вено-веноз- 
них анастомозів з поступовим нашаруванням склеро
тичних явищ в судинних стінках. Крім того, ряд пи
тань, зокрема щодо різнотипності судинних реакцій 
різних органів, продовжують залишатися суперечли
вими.

Аналіз даних, отриманих при проведенні біохіміч
ного дослідження крові у хворих з абдомінальною 
хірургічною патологією та супутньою серцевою недо
статністю, дозволив встановити певну динаміку зміни 
рівня біохімічних показників та їх залежність від сту
пеня СН. Деяке перевищення рядом показників конт
рольного рівня (креатинін, глюкоза), і особливо при 
ССН II Б навіть загальноприйнятої верхньої межі 
(білірубін, сечовина), дає підстави вважати, що у та
ких хворих наявна схильність до функціональних по
рушень зі сторони печінки та нирок на тлі розвитку 
серцево-судинної недостатності. Щодо печінки, то 
більшої впевненості тут надавало встановлене стати
стично достовірне перевищення контрольного рівня 
при визначенні АлАТ (аланінамінотрансферази) і АсАТ 
(аспартатамінотрансферази), які хоча практично не 
перевищували допустимих меж норми, але водночас 
перебували на її верхньому краї. Ще однією ознакою 
функціональних порушень зі сторони печінки можна 
вважати тенденцію до зниження рівня загального 
білка. Слід також констатувати, що зафіксоване відхи
лення від контрольного рівня і норми більшості дослі
джуваних показників посилювалася із наростанням 
ступеня серцево-судинної недостатності, що може 
вказувати на значення інтенсивності гемодинамічних 
порушень та ролі судинного фактора в формуванні 
поліорганноїдисфункції при синдромі загального ве
нозного повнокров’я як прояву серцево-судинної не
достатності.

ВИСНОВКИ 1. Супутню серцеву недостатність ви
явили у 53,44 % хірургічних хворих з абдомінальною 
патологією, які підлягали операційному лікуванню.

2. Післяопераційні ускладнення були у 6,82 %: 3,41 % 
складали повторні релапаротомії з приводу неспро
можності кишкових анастомозів, 1,14 % -  релапаро
томії з приводу злукової кишкової непрохідності,
1,14 % -  тромбоз малої підшкірної вени, 1,14 % -  
було застосовано накладання гепатикоентероанасто- 
мозу та виключення петлі тонкої кишки за Ру після 
проведеної попередньо холецистектомії.

3. При серцево-судинній недостатності розвивались 
порушення центральної гемодинаміки із синдромом 
загального венозного провнокров’я, яке призводить 
до розладів органної гемодинаміки внутрішніх органів 
черевної порожнини і заочеревинного простору з їх 
наступною дисфункцією.

4. Ступінь вираження функціональних розладів у 
внутрішніх органах черевної порожнини і заочеревин
ного простору залежить від ступеня серцево-судин
ної недостатності.
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ФІБРИНОЛІТИЧНА АКТИВНІСТЬ ПЛАЗМИ КРОВІ У ПАЦІЄНТІВ ІЗ ХРОНІЧНИМ  
ОБСТРУКТИВНИМ ЗАХВОРЮВАННЯМ ЛЕГЕНЬ, ПОЄДНАНИМ З ОЖИРІННЯМ

ФІБРИНОЛІТИЧНА АКТИВНІСТЬ ПЛАЗМИ КРОВІ У 
ПАЦІЄНТІВ ІЗ ХРОНІЧНИМ ОБСТРУКТИВНИМ ЗАХВОРЮ
ВАННЯМ ЛЕГЕНЬ, ПОЄДНАНИМ З ОЖИРІННЯМ -  При об
стеженні 61 хворого та 18 практично здорових осіб встановле
но, що при хронічному обструктивному захворюванні легень 
спостерігається зменшення потенційної активності плазміно- 
гена, Хагеманзалежного фібринолізу, ферментативної фібри
нолітичної активності плазми крові на тлі активації нефер
ментативного фібринолізу та відсутності змін сумарної фібри
нолітичної активності плазми крові. При супровідному  
ожирінні у міру збільшення його ступеня пригнічення Хаге
манзалежного та ферментативного фібринолізу зростає, а при 
підвищенні індексу маси тіла більше 40 вірогідно зменшується 
і сумарна фібринолітична активність крові. Одним із ме
ханізмів пригнічення фібринолізу в пацієнтів із хронічним 
обструктивним захворюванням легень, поєднаним з ожирі
нням, є підвищення активності швидко- і повільнодіючих 
антиплазмінів, особливо при ІІІ ступені ожиріння.

ФИБРИНОЛИТИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ ПЛАЗМЫ КРОВИ 
У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКИМ ОБСТРУКТИВНЫМ ЗА
БОЛЕВАНИЕМ ЛЕГКИХ, СОЧЕТАННЫМ С ОЖИРЕНИЕМ -  
При обследовании 61 больного и 18 практически здоровых 
лиц установлено, что при хроническом обструктивном заболе
вании легких наблюдается уменьшение потенциальной ак
тивности плазминогена, Хагеманзависимого фибринолиза, 
ферментативной фибринолитической активности плазмы кро
ви на фоне активации неферментативного фибринолиза и от
сутствия изменений суммарной фибринолитической актив
ности плазмы крови. При сопроводительном ожирении по мере 
увеличения его степени угнетения Хагеманзависимого и фер
ментативного фибринолиза растет, а при повышении индекса 
массы тела более 40 достоверно уменьшается и суммарная 
фибринолитическая активность крови.Одним из механизмов 
угнетения фибринолиза у пациентов с хроническим обструк
тивным заболеванием легких, сочетанным с ожирением, яв
ляется повышение активности быстро- -  и медленнодейству- 
щих антиплазминов, особенно при III степени ожирения.

FIBRINOLYTIC ACTIVITY OF BLOOD PLASMA OF PATIENTS 
WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE, 
COMBINED WITH OBESITY -  An examination of 61 patients and 
18 healthy individuals found that in chronic obstructive pulmonary 
disease, a decrease of the potential activity of plasminogen, Hageman- 
dependent fibrinolysis, enzymatic fibrinolytic activity of blood plasma 
in the background nonenzymatic activation of fibrinolysis and no 
change of total fibrinolytic activity of blood plasma was observed. In 
an accompanying obesity with increasing its degree of inhibition of 
Hageman -dependent enzymatic fibrinolysis and growing, and by 
increasing BMI over 40 is likely to decrease and the total fibrinolytic 
activity of blood. One of the mechanisms of inhibition of fibrinolysis in 
patients with chronic obstructive pulmonary disease, combined with 
obesity, there is increased activity quickly and slowly antiplasmins, 
especially in the third degree of obesity.

Ключові слова: ожиріння, фібринолітична активність, 
хронічне обструктивне захворювання легень.

Ключевые слова: ожирение, фибринолитическая актив
ность, хроническое обструктивное заболевание легких.

Key words: obesity, fibrinolytic activity, chronic obstructive 
pulmonary disease.

ВСТУП Фібринолітична система складається із 
широкого спектра протеолітичних ферментів, які бе

руть участь в багатьох фізіологічних і патофізіологічних 
процесах, зокрема у підтриманні гемостатичної рівно
ваги, ремоделюванні тканин, розростанні пухлини, в 
ангіогенезі та репродукції. Основним ферментом си
стеми активатора плазміногена є плазмін, що спричи
няє деградацію фібрину з утворенням розчинних про
дуктів його розпаду [3].

Система активації плазміногена і плазмін відігра
ють подвійну роль у розвитку бронхіальної астми (БА), 
хронічного обструктивного захворювання легень 
(ХОЗЛ) та інтерстиціальних уражень легень. Разом з 
тим, як плазмінопосередкований фібриноліз у дихаль
них шляхах є сприятливим, інтерстиціальний плазмін 
призводить до дисфункції легенів через його проза- 
пальну активність та участь у ремоделюванні тканин 
[5]. Встановлено також, що у хворих на ХОЗЛ під час 
загостренння спостерігають помірне зростання нефер
ментативного фібринолізу при зниженні фермента
тивної фібринолітичної активності плазми крові [1].

Тромбоемболічні ускладнення, які є безпосеред
ньою причиною смерті при серцево-судинних захво
рюваннях, частіше виникають у хворих на ожиріння, 
що супроводжується активацією процесів гемокоагу- 
ляції на тлі пригнічення фібринолізу. При цьому спос
терігають такі порушення згортання крові: підвищену 
концентрацію і активність факторів згортання крові, 
збільшення агрегації тромбоцитів, гіперфібриногене- 
мію. У випадку гіперкоагуляції процес фібринолізу 
зумовлює тяжкість клінічних симптомів розладів ге
мостазу. Аналіз наявної літератури показує, що у 
пацієнтів з ожирінням виявляють залежність пригнічен
ня фібринолізу від високої концентрації інгібітора ак
тиватора плазміногена [4].

Водночас літературні дані щодо досліджень особ
ливостей фібринолітичної активності плазми крові у 
хворих на ХОЗЛ в поєднанні з ожирінням різнонап- 
равлені та фрагментарні, що зумовило необхідність 
вивчення цього аспекту проблеми патогенезу зазна
ченої поєднаної патології.

Метою роботи стало дослідити особливості пору
шень фібринолітичної активності плазми крові при хро
нічному обструктивному захворюванні легень залеж
но від ступеня тяжкості супровідного ожиріння.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 19 хворих на 
ХОЗЛ без ожиріння (перша група), 18 пацієнтів із ХОЗЛ, 
поєднаним з ожирінням І ступеня (друга група), 12 хво
рих на ХОЗЛ, поєднаним з ожирінням ІІ ступеня (третя 
група), 12 пацієнтів із ХОЗЛ, поєднаним з ожирінням 
ІІІ ступеня (четверта група) та18 практично здорових 
осіб (п ’ята група). Середній вік хворих становив 
(53,4±4,7) року. За віковим і статевим складом між 
групами хворих і практично здорових осіб істотної 
різниці не було. Всі пацієнти були інформовані про 
проведення дослідження і висловили свою згоду.

Індекс маси тіла (ІМТ, BMI -  body mass index) виз
начали за формулою: BMI=m/h2, де m-маса тіла (кг),
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а h-зр іст (м). Оцінку маси тіла і ступеня ожиріння 
проводили за класифікацією ВООЗ (1997): нормаль
на маса тіла -  ІМТ 19-24,9 кг/м2, надмірна маса тіла
-  ІМТ 25-29,9 кг/м2, ожиріння І ступеня -  ІМТ 30
34,9 кг/м2, ІІ ступеня -  ІМТ 35-39,9 кг/м2, ІІІ ступеня
-  ІМТ>40 кг/м2. Діагноз та стадію ХОЗЛ встановлю
вали згідно з наказом МОЗ України № 128 від 
19.03.2007 р.

Визначали фібринолітичну активність плазми крові 
(сумарну -  СФА, неферментативну -  НФА та фер
ментативну -  ФФА), Хагеманзалежний фібриноліз 
(ХЗФ), потенційну активність плазміногена (ПАПГ), ак
тивність швидкодіючих антиплазмінів (ШАП) та по- 
вільнодіючих антиплазмінів (ПАП) за допомогою на
борів реактивів фірми “Danish Ltd.” (Львів) за мето
диками Н.Тіца [ 2 ].

Статистичну обробку отриманих результатів вико
нано на персональному комп’ютері з використанням 
пакетів ліцензійних програм “Microsoft Excel 2010” 
(Microsoft) та “Statistica® 6.0” (StatSoft Іпс., США).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ Аналіз результатів проведених досліджень свідчить 
(табл. 1), що у хворих на ХОЗЛ спостерігають тенден
цію до зменшення СФА плазми крові внаслідок дос
товірного зниження функціонування її ферментатив
ної ланки. Неферментативний фібриноліз за даних 
умов зростав на 26,2 % (р<0,05). Виявлено також зро
стання ПАПГ (на 18,2 %, р<0,05), пригнічення ХЗФ (час 
лізису еуглобулінового згустка збільшився на 20,8 %, 
р<0,05). Спостерігалась тенденція до збільшення ак
тивності ШАП та ПАП.

При ХОЗЛ, поєднаному з ожирінням, виявлено 
зменшення СФА на 11,6 % (при І ступені ожиріння,

р>0,05), на 15,6 % (за ІІ ступеня ожиріння, р>0,05), 
на 21,8 % (при ІІІ ступені ожиріння, р<0,05); ФФА -  
на 33,3 % (р<0,05), на 46,1 % (р<0,05), на 55,9 % 
(р<0,05) відповідно; зростання ПАПГ -  на 20,8 % 
(р<0,05), на 33,0 % (р<0,05), на 46,4 % (р<0,05) відпо
відно. Водночас спостерігають вірогідне (р<0,05) при
гнічення внутрішнього механізму активації плазміно
гена, що підтверджується подовженням часу ХЗФ (на
27.1 % -  в другій групі; на 36,1 % у третій групі; на
50.1 % -  в четвертій групі) на тлі підсилення нефер- 
метативного фібринолізу (на 27,4; 34,8; 35,7 % відпо
відно, р<0,05) та підвищення активності швидкодію
чих (на 20,5; 26,1; 29,9 % відповідно, р<0,05) та по- 
вільнодіючих (на 14,1; 16,2; 25,9 % відповідно, 
р<0,05) інгібіторів плазміну.

Отже, розлади фібринолітичної системи у хво
рих на ХОЗЛ, поєднане з ожирінням, є найістотні
шими при ІІІ його ступені і, ймовірно, пов’язані з 
гіперкоагуляцією крові як результату внутрішньосу- 
динного компенсаторного механізму. А високий 
рівень швидко- та повільнодіючих інгібіторів плаз
міну є не тільки результатом їх вивільнення з тром
боцитів впродовж процесів мікротромбозу, а й на
слідком їх продукції вісцеральною жировою ткани
ною. Адипокіни, які виділяються адипоцитами, 
стимулюють утворення антиплазмінів у печінці. З 
іншого боку, інгібітори плазміну, як проангіогенні 
фактори, сприяють збільшенню проліферації ади- 
поцитів, що може підтримуватися, зокрема а2-анти- 
плазміном -  основним фізіологічним інгібітором 
плазміну, який створює комплекси з плазміном у 
співвідношенні 1:1 [4]. Синтез цього чинника відбу
вається у печінці, а також і в нирках [6].

Т аблиця 1. Ф іб р и н о л іти ч н а  а кти в н ість  плазм и кро в і при х р о н іч н о м у  о б с т р у к ти в н о м у  за хв о р ю ва н н і 
л е ге н ь , п о єд н а н о м у  з ож и р ін н ям  р із н о го  ступе ня  (М ± т )

Показник

Група обстежених
хворі на ХОЗЛ 
(перша група),

п=19

хворі на ХОЗЛ, 
поєднане з ожи

рінням 
І ступеня 

(друга група), 
п=18

хворі на ХОЗЛ, 
поєднане з ожи

рінням 
II ступеня 

(третя група), 
п=12

хворі на ХОЗЛ, 
поєднане з ожи

рінням 
III ступеня 

(четверта група), 
п=12

практично здо
рові особи 

(п’ята група),

п=18
Сумарна фібринолітична актив
ність крові, Еііп/ мл/ год 1,33±0,06 1,30±0,07 1,24±0,06 1,15±0,05* 1,47±0,09

Неферментативна фібринолітична 
активність крові, Еил/мл/год 0,61 ±0,03* 0,62±0,04* 0,69±0,03* 0,70±0,06* 0,45±0,02

Ферментативна фібринолітична 
активність крові, Еил/мл/год 0,72±0,03* 0,68±0,03* 0,55±0,07* 0,45±0,06*/** 1,02±0,10

Потенційна активність плазміно
гена, хв 19,04±0,92* 19,66±1,00* 23,25±1,42*

29,06±1,44
7 * 7 * * * 15,58±0,78

Хагеманзалежний фібриноліз, хв ± ± ±
±

77/Г7 ±

Швидкодіючі антиплазміни, % 117,53±4,85 128,82±5,22* 138,68±4,35*/** 146,14±4,93
7*7

102,42±4,45

Повільнодіючі антиплазміни, % 109,52±3,84 115,75±5,12 118,64±6,02* 134,23±6,13 
_____ ________

99,45±3,44

Примітки: 1) * -  відмінності достовірні (р<0,05) між показниками першої та п’ятої, другої та п’ятої груп; третьої та п’ятої груп; 
четвертої та п’ятої груп;

2) ** -  відмінності достовірні (р<0,05) між показниками другої та першої, третьої та першої; червертоїта першої груп;
3) *** -  відмінності достовірні (р<0,05) між показниками третьої та другої; четвертої та другої груп;
4) **** -  відмінності достовірні (р<0,05) між показниками третьої та четвертої груп.
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ВИСНОВКИ 1. У пацієнтів із хронічним обструктив
ним захворюванням легень спостерігають зменшення 
потенційної активності плазміногена, Хагеманзалежного 
фібринолізу, ферментативної фібринолітичної актив
ності плазми крові на тлі активації неферментативного 
фібринолізу та відсутності змін сумарної фібринолі
тичної активності плазми крові. При супровідному 
ожирінні у міру збільшення його ступеня пригнічення 
Хагеманзалежного та ферментативного фібринолізу 
зростає, а при підвищенні індексу маси тіла більше 
40 кг/м2 вірогідно зменшується і сумарна фібринолі- 
тична активність крові.

2. Одним із механізмів пригнічення фібринолізу в 
пацієнтів із хронічним обструктивним захворюванням 
легень, поєднаним з ожирінням, є підвищення актив
ності швидко- і повільнодіючих антиплазмінів, особ
ливо при III ступені ожиріння.

Перспективи подальших досліджень Будуть 
продовжені дослідження щодо ефективності засто
сування статинів як коректорів порушень гемокоагу- 
ляції та фібринолізу при хронічному обструктивному 
захворюванні легень у поєднанні з ожирінням.
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ОЦІНКА ІНДЕКСУ КОМ ОРБІДНОСТІ У ХВОРИХ НА ГОСТРИЙ ІНФАРКТ МІОКАРДА

ОЦІНКА ІНДЕКСУ КОМОРБІДНОСТІ У ХВОРИХ НА ГОСТРИЙ 
ІНФАРКТ МІОКАРДА -  Проведено аналіз структури супутньої 
патологіїухворих на гострий інфаркт міокарда, обчислено індекс 
коморбідності за методикою М. Charlson та опитувальником 
SCQ. Встановлено, що наявність коморбідної патології у хворих 
на гострий ІМ суттєво погіршує прогноз виживання.

ОЦЕНКА ИНДЕКСА КОМОРБИДНОСТИ У БОЛЬНЫХ ОС
ТРЫМ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА -  Проведен анализ струк
туры сопутствующей патологии у больных острым инфарк
том миокарда, вычислен индекс коморбидности по методике 
М. Charlson и опроснику SCQ. Установлено, что наличие ко- 
морбидной патологии у больных острым ИМ существенно 
ухудшает прогноз выживания.

ASSESSMENT OF INDEX OF COMORBIDITY PATIENTS 
WITH ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION -  Conducted analysis 
the structure of comorbidity in patients with acute myocardial 
infarction, calculated comorbidity index by the method of M. 
Charlson and questionnaire SCQ. It was established that the 
presence of comorbid disease in patients with acute myocardial 
infarction significantly worse prognosis for survival.

Ключові слова: інфаркт міокарда, коморбідність, індекс 
Charlson.

Ключевые слова: инфаркт миокарда, коморбидность, 
индекс Charlson.

Keywords: myocardial infarction, comorbidity, Charlson index.

ВСТУП Рання діагностика та адекватне лікування 
гострого інфаркту міокарда (ІМ) вважається однією з 
найбільш актуальних проблем сучасної медицини. 
Незважаючи на суттєві досягнення інтервенційної кар
діології, створення мережі реперфузійних центрів, що 
дозволяє проводити черезшкірні коронарні втручан
ня, смертність від ІМ залишається на високому рівні й 
складає 18,5 на 100 тис. населення України [3]. На дум
ку багатьох вчених, однією з причин високої леталь
ності є значна поширеність коморбідності й полімор- 
бідності в популяції [2, 5].

Термін “коморбідність” (comorbidity) використову
ють для визначення одночасного ураження двох 
органів або систем організму, або наявності двох за
хворювань; при наявності 3 і більше захворювань за
стосовують термін “мультиморбідність” (multimorbidity) 
[7, 8]. Серед пацієнтів, яких включено до Українського 
реєстру гострого ІМ (2011), артеріальну гіпертензію (АГ) 
виявлено у 79,0 %, цукровий діабет (ЦД) —  у 19,1 %, 
а в 6,1 % -  хронічне обструктивне захворювання ле
гень (ХОЗЛ). Крім цього, у 1,9% були онкологічні за
хворювання [4, 6]. Доведено, що наявність супутньої 
патології у хворих на гострий ІМ модифікує його 
клінічний перебіг, провокує розвиток ускладнень, по
гіршує якість життя і виживання пацієнтів [1].

Метою роботи були встановлення частоти поєднан
ня ІМ з іншими патологіями, оцінка індексу коморбід
ності за методикою Charlson та опитувальником SCQ 
для подальшого визначення прогнозу 10-річного ви
живання хворих.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 60 хворих на 
гострий ІМ, які перебували на стаціонарному лікуванні

у кардіологічному відділенні Тернопільської міської 
лікарні № 2. Серед пацієнтів було 32 чоловіки (се
редній вік (69,15±4,68) року) та 28 жінок (середній вік 
(68,80±5,65) року). Діагноз ІМ встановлювали згідно з 
рекомендаціями ESC (2008).

Усім хворим проведено визначення індексу комор
бідності за загальноприйнятою методикою М. Charlson 
[9]. Даний індекс являє собою бальну систему оцінки 
(від 0 до 40) наявності певних супутніх захворювань і 
використовують для прогнозу 10-річного виживання. 
При його розрахунку підсумовують бали, що відпові
дають супутнім захворюванням, а також додають один 
бал за десять років життя пацієнта більше 40 років. 
Окрім цього, ми використовували сучасний опитуваль- 
ник “The Self-Administered Comorbidity Questionnaire” 
(SCQ), розроблений американськими вченими
О. Sangha та G. Stucki, для додаткової оцінки впливу 
коморбідності на якість життя і виживання хворих [10]. 
Завдяки встановленню кореляції показників нового 
опитувальника з індексом Charlson, стає можливим 
більш детальна оцінка коморбідності навіть у випад
ку, коли відсутня архівна медична документація хво
рих.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ В результаті проведеного дослідження встанов
лено, що у 81,4 % випадків ІМ розвинувся на фоні АГ, 
у 26,3 % -  ЦД. Патологія шлунково-кишкового тракту 
була у 36,8 % хворих, серед якої 13,4 % становила 
виразкова хвороба, 18,2 % -  хронічні панкреатит та 
гастродуоденіт, 15,6 % -  жовчнокам’яна хвороба. 
ХОЗЛ діагностовано у 5,8 % пацієнтів. У 12,8 % хво
рих зафіксовано в анамнезі порушення мозкового 
кровообігу у вигляді транзиторних ішемічних атак, 
інсульту з мінімальними залишковими явищами або 
інвалідизуючими проявами. Остеоартроз спостеріга
ли у 6,3 % пацієнтів. Ураження периферичних судин 
(наявність облітеруючого атеросклерозу нижніх 
кінцівок) проявлялись у 10,0 % хворих на ІМ. Окрім 
цього, в 6,5 % пацієнтів були онкологічні захворю
вання, з них у 2,5 % із метастатичним поширенням. 
Іншу патологію (гіпотиреоз, сечокам’яна хвороба, сар- 
коїдоз легень, ревматична хвороба серця) діагносто
вано в 3,0 % випадків.

Встановлено, що лише у 11,1 % обстежених 
відсутня супутня патологія, ІМ поєднувався з одним 
супутнім захворюванням у 24,7 %, з двома -  у 34,7 %, 
з трьома і більше -  у 29,5 % випадків. При визна
ченні індексу Charlson у пацієнтів із супутніми захво
рюваннями отримано дані в межах від 5 до 13 балів, 
середнє значення становило 6,6 бала. У хворих на ІМ 
без поєднаної патології індекс Charlson відповідав 3
4 балам. Згідно з даною методикою, 10-річне вижи
вання хворих, в яких ІМ перебігав в умовах коморбі
дності, становитиме менше 21,0 %, натомість у хво
рих лише з ІМ -  77,0 %, що свідчить про несприятливий 
прогноз у пацієнтів із супутніми захворюваннями. За 
даними опитувальника SCQ також отримано високі
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показники коморбідності -  9-15, в середньому -  10,2. 
Особливістю цієї методики є те, що хворий може са
мостійно оцінювати тяжкість супутньої патології та її 
вплив на якість життя.

Згідно з проведеними раніше дослідженнями, в 
гострому періоді ІМ із поєднаною патологією частка 
ускладнень була більшою на 8,5 % порівняно із ІМ 
без супутніх захворювань. При коморбідних станах 
частіше реєструвались фатальні ускладнення ІМ 
(фібриляція шлуночків -  7,1 %, кардіогенний шок -
9,4 %, набряк легень -  15,4 %, розрив міокарда -  
2,8 %). Відповідно 30-денне виживання у хворих на 
ІМ із супутньою патологією становило 81,5 %, без су
путньої -  87,0 %.

ВИСНОВКИ В обстежених хворих ІМ поєднувався 
з іншими захворюваннями у 88,9 % випадків, що 
підтверджує значне поширення коморбідної та муль- 
тиморбідної патологій у досліджуваній популяції. За 
оцінкою індексу СИагІвоп, даними опитувальника БСО 
прогноз 10-річного виживання хворих на ІМ та комор- 
біними станами становить менше 21,0 %, пацієнтів із 
ІМ без супутньої патології -  77,0 %, що вказує на сут
тєве погіршення показника виживання і вимагає удос
коналення стандартних протоколів лікування гострого 
ІМ із врахуванням коморбідності.
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МАЛОІНВАЗИВНЕ ЛІКУВАННЯ ГОСТРОЇ ЗАТРИМКИ СЕЧІ У ХВОРИХ ІЗ ДОБРОЯКІСНОЮ  
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МАЛОІНВАЗИВНЕ ЛІКУВАННЯ ГОСТРОЇ ЗАТРИМКИ СЕЧІ 
У ХВОРИХ ІЗ ДОБРОЯКІСНОЮ ГІПЕРПЛАЗІЄЮ ПРОСТА
ТИ І ТЯЖКОЮ СУПУТНЬОЮ ПАТОЛОГІЄЮ -  У статті наве
дено результати лікування методом трансуретральної мікрох
вильової термотерапіїу 81 хворого на доброякісну гіперплазію 
простати, ускладнену гострою затримкою сечі. Клінічна ефек
тивність запропонованого лікування становила 71,6 %.

МАЛОИНВАЗИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ОСТРОЙ ЗАДЕРЖКИ 
МОЧИ У БОЛЬНЫХ С ДОБРОКАЧЕСТВЕННОЙ ГИПЕРПЛА
ЗИЕЙ ПРОСТАТЫ И ТЯЖЁЛОЙ СОПУТСТВУЮЩЕЙ ПАТО
ЛОГИЕЙ -  В статье приведены результаты лечения методом 
трансуретральной микроволновой термотерапии у 81 больно
го с доброкачественной гиперплазией простаты, осложненной 
острой задержкой мочи. Клиническая эффективность лечения 
составила 71,6 %.

MINIMALLY INVASIVE TREATMENT OF ACUTE URINARY 
RETENTION IN PATIENTS WITH BENIGN PROSTATE 
HYPERPLASIA AND SEVERE CONCOMITANT DISEASES -  
This article describes results of the treatment by Transurethral 
Microwave Thermotherapy of 81 patients with acute retention of 
urine. Clinical efficiency of treatment was 71.6 %.
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затримка сечі, трансуретральна мікрохвильова гіпертермія.
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статы, острая задержка мочи, трансуретральная микроволно
вая термотерапия.

Keywords: benign prostatic hyperplasia, acute urinary retention, 
transurethral microwave thermotherapy.

ВСТУП Доброякісна гіперплазія передміхурової 
залози, згідно з епідеміологічними дослідженнями, є 
досить поширеним захворюванням, яке зустрічається 
у чоловіків середнього, похилого та старечого віку [1]. 
З віком частота цього захворювання збільшується до 
85 % [2]. Поширеність доброякісної гіперплазії про
стати (ДГП) в Україні серед чоловіків, вік яких стар
ший від працездатного, за останні п’ять років зросла 
майже на 35 % і становила у 2007 р. 4438,2 на 100 тис. 
відповідного населення (147 677 хворих) [3].

Відомо, що фізіологічний акт сечовипускання без 
натужування і болючості складає необхідний атрибут 
одного із компонентів оптимальної якості життя. Але 
інколи настають моменти, коли кардинально змінюєть
ся поняття про якість життя. Одним із таких можна на
звати гостру затримку сечі (ГЗС). В поодиноких ви
падках ГЗС виникає внаслідок провокуючих факторів, 
таких, як хірургічне втручання під загальним знебо
люванням, надмірне вживання рідини, прийом меди
каментів із симпатоміметичною або антихолінергіч- 
ною дією [4]. Але все ж таки, основну, превалюючу 
групу складають більше ніж 90 % чоловіків, у яких 
ГЗС зумовлена природним розвитком доброякісної 
гіперплазії простати (ДГП) [5, 6].

Факторами ризику розвитку ГЗС, за даними уро
логів Європи, є: вік >70 років, об’єм прстати >30 см3, 
урофлоуметрія <12 мл/с, індекс симптомів за шка
лою IPSS >7 балів, наявність залишкової сечі >50 мл, 
рівень ПСА >1,5 мкг/л [7, 8].

Всім нам добре відомо, що основними методами 
усунення ГЗС у хворих з ДГП залишається коротко
тривала катетеризація сечового міхура, троакарна чи 
надлобкова епіцистостомія, трансуретральна резекція 
чи відкрита простатектомія. Але бувають ситуації, коли 
при відсутності ефекту від консервативної терапії, 
наважитись на радикальне усунення причини ГЗС є 
досить проблематично, через тяжку супутнью пато
логію. І тоді перед лікарем постає питання: як вийти з 
даної проблеми? Який вид лікування застосувати, щоб 
не зашкодити хворому і відновити самостійне сечо
випускання?

За останні десятиріччя проходить пошук нових 
підходів у лікуванні симптоматичної ДГП [9]. Для того, 
щоб той чи інший метод був визнаний успішним, 
необхідно, щоб він був менш інвазивним і при цьо
му проявляв виражену ефективність, не потребував 
загальної анестезії, можливо, проводився амбулатор
но і мав якнайменше ускладнень. Одним із таких уро- 
технологічних впроваджень, що відповідає вищезга
даним критеріям, можна вважати трансуретральну 
мікрохвильову термотерапію (ТУМТ).

Метою дослідження було вивчення результатів 
ефективності ТУМТ у чоловіків з ДГП, ускладненою 
ГЗС і тяжкою супутньою патологією.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ У КЗ ТОР «Тернопільська 
університетська лікарня» придбано та перебуває в 
експлуатації апарат локальної мікрохвильової гіпер
термії простати (АЛМГП-01) виробництва фірми 
“РАДМІР” ДП АТ НДІРВ, м. Харків з 2002 року. За пе
ріод з 2002 до 2013 року на базі урологічного 
відділення виконано 516 ТУМТ хворим на ДГП з висо
ким оперативним ризиком.

Клінічно проаналізовано історії хвороб 81 (15,69 %) 
пацієнта, у якого ДГП ускладнилась ГЗС.

Скарги хворих оцінювали за допомогою індексу 
симптомів (IPSS), розробленому Американською Уро
логічною Асоціацією, та шкали оцінки якості життя внас
лідок порушення сечовипускання (QOL). Об’єм сечо
вого міхура, товщина стінки, розміри та об’єм перед
міхурової залози, кількість залишкової сечі визначали 
трансабдомінальною сонографією. Функцію верхніх 
сечовивідних шляхів оцінювали за допомогою рент
генологічних та радіонуклідних методів дослідження. 
Рівень простатичного специфічного антигену (PSA) у 
всіх пацієнтів був у межах норми (до 4 нг/мл).

Неможливість застосування більш радикальних 
методів хірургічного лікування ДГП була зумовлена 
наявністю тяжкої комбінованої супутньої патології: у 
29 хворих ми діагностували ІХС, дифузний та пост
інфарктний кардіосклероз, серцеву недостатність ІІА- 
Б ступеня; у 34 -  ІХС із складним порушенням ритму 
серця; у 13 -  залишкові явища після перенесеного 
інсульту; в 32 -  гіпертонічну хвороба ІІІ ступеня; у 17 
-  хронічний бронхіт, емфізему легень, легеневу не
достатність ІІ ступеня; у 8 -  цукровий діабет, тип ІІ,
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тяжка форма; у 21 -  варикозну хворобу нижніх 
кінцівок із ХВН ІІ-ІІІ ступенів; у 9 -  хронічну ниркову 
недостатність ІІ ступеня; у 2 -  хворобу Бехтєрєва; у З
-  двобічний коксартроз. У кожного хворого, якому ми 
виконували ТУМТ, було від трьох до п’яти супутніх за
хворювань.

ТУМТ виконували на вітчизняному апараті АЛМГП- 
01 з частотою 1З00 Hz, ректальною температурою -
42,5 °С і уретральною температурою -  44,5 °С. Середня 
тривалість сеансу становила 46-55 хв. Об’єм проста
ти, за даними УЗД, коливався від 46 см3 до 102 см3 і в 
середньому склав 74,5 см3. Після закінчення сеансу 
ТУМТ пацієнтам повторно встановлювали катетер Foley 
і призначали пероральні антибактеріальні засоби, як 
правило, фторхінолонового чи цефалоспоринового 
ряду. Післяопераційний ліжко-день становив 4 -7  
ліжко-днів, у середньому 4,92 л/дня. За З доби до 
видалення уретрального катетера розпочинали прийом 
а 1а-адреноблокатора (Омнік 0,4 мг/д). Катетер вида
ляли на четвертий тиждень після ТУМТ, після завер
шення процесів розсмоктування клітинного некрозу.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН
НЯ Більшість хворих добре перенесла сеанс ТУМТ. 
Лише 5 (6,17 %) пацієнтів у післяопераційному пері
оді відмічала короткотривалу уретрорагію, 2 (2,46 %)
-  явища цистопієлонефриту і ще 2 (2,46 %) -  одно
денну уретральну лихоманку. Початкові доопераційні 
показники були наступними: IPSS -  21,62±1,14; QOL
-  4,42±0,З6. Провівши аналіз цих показників через 
9-12 місяців після ТУМТ, отримано наступні результа
ти: IPSS знизився до 18,42±1,6З, а індекс якості життя 
QOL -  до З,07±0,24. Після видалення катетера Foley фізіо
логічне сечовипускання відновилося у 72 (88,89 %) хво
рих. Кількість залишкової сечі в пацієнтів, у яких відно
вилося сечовипускання, коливалась від 15 до 
145 мл і в середньому склала (48,25±18,З6) мл. Рівень 
PSA надалі залишався у межах норми.

Власна суб’єктивна оцінка пацієнтами ефектив
ності від проведеної ТУМТ на тлі ГЗС виявилась на
ступною: не відчули від процедури жодного ефекту 
(сечовипускання не відновилося) 9 (11,11 %) хворих; 
почувають себе погано, але мали тимчасове (6-9 
місяців хворі самостійно мочились, після чого повтор
но настала ГЗС) покращення 14 (17,28 %); почувають 
себе на даний час задовільно, хоча періодично тур
бують дизуричні розлади, але все ж таки стан кра
щий, ніж до ТУМТ -  40 (49,З8 %) пацієнтів. На добре і 
відмінно, значно краще, ніж перед втручанням, свій 
стан оцінили 18 (22,22 %) хворих. У 9 пацієнтів, у 
яких не відновилося фізіологічне сечовипускання, 
були такі особливості: внутрішньоміхурове збільшен
ня ДГП, об’єм залози у більшості хворих був вище 85
см3.

До року після ТУМТ хірургічне лікування проведе
но у 8 пацієнів, у яких не відновилося самостійне се
човипускання (в 2 -  черезміхурова аденомектомія, у

4 -  ТУР простати і ще в 2 -  надлобкова цистостомія). 
Один хворий відмовився від операційного лікування і 
знаходиться вже третій рік на постійному катетері. У 
групі з тимчасовим покращенням прооперовано 11 
хворих (у 4 -  черезміхурова простатектомія, в б -  ТУР 
простати і ще в одного -  троакарна надлобкова цис
тостомія). Трьом пацієнтам цієї ж групи після виник
нення вдруге ГЗС було проведено повторний сеанс 
ТУМТ і знову відновлено самостійне сечовиділення. 
Слід відмітити, що при відкритих аденомектоміях 
(після ТУМТ) відмічали труднощі при енуклеації гіпер- 
плазованих вузлів, у зв’язку з проліферативними 
змінами в них і навколишніх тканинах. Другою особ
ливістю було те, що після ТУМТ, як при відкритих аде
номектоміях, так і при ТУР простати, крововтрата була 
меншою і короткотривалою.

ВИСНОВКИ Враховуючи неінвазивність, легку пе- 
реносимість, відсутність побічних ефектів, ТУМТ є 
методом вибору в пацієнтів із ГЗС на ґрунті ДГП, в 
яких є протипоказання до хірургічного лікування і за
гального знеболювання. Віддалені результати ТУМТ 
можна рахувати задовільними, з хорошим ефектом у 
71,б2 % пацієнтів. При об’ємі передміхурової залози 
більше 8S см3 та вираженому внутрішньоміхуровому 
рості ДГП ефективність ТУМТ сумнівна.
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го лікування хворих із хронічними дифузними захворюван
нями печінки в Тернопільській області. У роботі охарактеризо
вано частоту і поширення ускладнень хронічних дифузних зах
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ВСТУП Однією з актуальних медико-соціальних 
проблем залишаються хронічні дифузні захворюван
ня печінки. Актульність проблеми позв’язана з про
гресуючим перебігом хвороб, полісиндромністю, роз
витком ускладнень, подекуди життєзагрожувальних [1]. 
Проблема хронічних захворювань печінки зумовлена 
також і всезростаючим поширенням вірусних гепатитів 
[4, 5].

На сьогодні такі захворювання печінки, як хроніч
ний гепатит та цироз печінки, особливо вірусної етіо
логії, все ж тяжко піддаються лікуванню, характеризу
ються тривалістю і високим рівнем інвалідизації [2, 3].

Тому є необхідність у проведенні ретельного ана
лізу результатів стаціонарного лікування хворих із хро
нічними дифузними захворюваннями печінки.

Метою дослідження стало провести ретроспектив
ний аналіз результатів стаціонарного лікування хво
рих із хронічними дифузними захворюваннями печі
нки в Тернопільській області.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Проведено аналіз медич
них карт стаціонарних хворих (форма № 003/о), про
лікованих в гастроентерологічному відділенні КЗ ТОР

“Тернопільська університетська лікарня” за 2010-2013 
роки.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ Опрацьовано 637 медичних карт стаціонарних хво
рих, яких пролікували в гастроентерологічному 
відділенні за період 2010-2013 років. При визначенні 
поділу пацієнтів за діагнозом встановлено, що цироз 
печінки, як основний діагноз, було встановлено у 517 
хворих (81,16 %). У решти 120 (18,74 %) пацієнтів, які 
знаходились на лікуванні, виявляли лише хронічний 
гепатит. При гендерному розподілі 458 (71,9 %) хво
рих були чоловіки, а 179 (28,1 %) -  жінки. При поділі 
пацієнтів за часом лікування встановлено, що за 2010 
рік проліковано 176 (27,64 %) хворих, за 2011 рік -  
131 (20,56 %) пацієнт, за 2012 рік -  172 (27,0 %) і 
2013 рік -  158 (24,80 %) хворих. Варто відзначити, 
що більшість пацієнтів із хронічними дифузними за
хворюваннями печінки була вірусасоційованою (HCV, 
HBV), зокрема 326 хворих, що становило 51,18 %.

При аналізі медичних карт було встановлено, що 
неускладнений перебіг основного захворювання мав 
місце лише у 81 пацієнта, що становить 12,71 %. У 
решти 556 хворих були ускладнення різного ступеня 
вираження. Так, синдром портальної гіпертензії діаг
ностовано у 531 хворого (83,36 %), І ст. -  у 128 (23,02 %) 
пацієнтів, ІІ ст. -  у 287 (45,05 %) хворих і ІІІ ст. -  у 141 
(31,93 %) хворого.

Як прояв синдрому портальної гіпертензії, вари
козне розширення вен стравоходу і/чи кардії шлунка 
діагностовано у 232 хворих, що становило 41,73 % 
пацієнтів із синдромом портальної гіпертензії. До того 
ж, як прояв синдрому портальної гіпертензії, у 8 
пацієнтів діагностовано неускладнений геморой і у 3 
-  ускладнений кровотечею.

Зважаючи на високу летальність, украй велике зна
чення має ускладнення синдрому портальної гіпер
тензії кровотечею з варикозно розширених вен стра
воходу і/чи кардії. Так, серед 232 хворих, у яких вияв
лено варикозно розширені вени стравоходу і/чи кардії, 
у 49 (21,12 %) мала місце одна кровотеча в анамнезі, 
а у 6 -  повторна.

Ще одним проявом портальної гіпертензії є спле- 
номегалія, яку виявляли у 48 хворих, а гіперспленізм 
із цитопенічним синдромом, що розвивався на цьому 
ґрунті, діагностували у 12 осіб.

У майже половини пацієнтів із синдромом порталь
ної гіпертензії діагностували асцит -  242 (43,52 %). А 
ще у 5 хворих однобічний гідроторакс чи анасарку, як 
прояви набряково-асцитичного синдрому.

Важливим є визначення функціонального стану 
печінки у хворих. Так, різні ступені гепатоцелюлярної 
недостатності було діагностовано у 82 пацієнтів. При 
цьому ускладнення печінково-клітинною енцефало- 
патією зареєстровано лише у 5 пацієнтів. Як крайня 
форма печінково-клітинної недостатності -  гепаторе- 
нальний синдром -  виявлено у 7 хворих.
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Додатково подано характеристику ще й супутній 
гастроентерологічній патології.

Супутню патологію з боку езофагогастродуоде- 
нального комплексу представлено у вигляді гастро- 
езофагальної хвороби, виразкової хвороби шлунка, 
дванадцятипалої кишки, хронічного гастродуденіту. Так, 
гастроезофагальну хворобу діагностували у 36 хво
рих (5,65 %), виразку (ерозію) шлунка чи дванадцяти
палої кишки -  у 23 (3,61 %) випадках. Однак значно 
частіше діагностували хронічний гастродуоденіт -  289 
(45,37 %) випадків, що у 33 (5,18 %) хворих супрово
джувався дуоденогастральним рефлюксом.

Ураження тонкої і товстої кишок у хворих характе
ризувались вторинним ентероколітом у 82 (12,87 %) 
випадках, та в поодиноких синдромом ентеральної 
недостатності, або ж геморагічний ентеральний синд
ром.

Серед уражень біліарної системи і підшлункової 
залози у пацієнтів хронічний холецистит і хронічний 
панкреатит діагностовано у 132 (20,72 %) і 448 (70,33 %) 
випадках. Серед функціональних розладів біліарної 
системи у 7 випадках мала місце дискінезія жовчних 
шляхів.

На основі проведеного аналізу встановлено, що 
108 хворих протягом 4 років лікувались повторно. З 
них 24 більше 2 разів. Аналізуючи медичні карти по
вторно госпіталізованих, встановлено, що підставою 
до первинної госпіталізації слугував цироз печінки, 
найчастіше ускладнений синдромом портальної гіпер
тензії І-ІІ ст. При повторній госпіталізації, найчастіше 
до року, або наступного року уже діагностували вари
козно розширені вени стравоходу, кардії, спленоме- 
галія. Нерідко з ’являвся асцит. В поодиноких випад
ках підставою до повторної госпіталізації в гастроен
терологічне відділення слугувала реабілітація після 
перенесеної кровотечі з варикозно розширених вен 
стравоходу, кардії. Тобто загальна кількість госпіталі
зацій у цих пацієнтів була більшою.

Аналізуючи медичні картки стаціонарних хворих 
останнього терміну багатократного лікування в гаст
роентерологічному відділенні, в яких відображено 3 
або більше років стаціонарного та амбулаторного ліку

вання, виявлено, що у таких пацієнтів основне захво
рювання печінки ускладнювалось уже декомпенсова
ною портальною гіпертензією з гіперспленізмом, ре
зистентним асцитом, набряками, множинною супут
ньою патологією і хоча б одним епізодом кровотечі з 
варикозно розширених вен стравоходу, кардії.

ВИСНОВКИ 3 проаналізованих медичних карт ста
ціонарних хворих у гастроентерологічному відділенні 
видно, що хронічні дифузні захворювання печінки 
залишаються поширеними. Актуальність даної пробле
ми зумовлена поширенням, частотою ускладнень, які 
мали місце у пацієнтів, а перебіг -  полісиндромністю.

Особливої уваги заслуговують проаналізовані но
зології, що фігурували як супутня патологія. Так, 
більшість з них варто розглядати в контексті основ
ного захворювання, тобто не як супутня патологія, а 
як прояв чи навіть його ускладнення. Тому дослідження 
в цьому напрямі потрібно продовжувати.

Поширення даної проблеми, особливості лікуван
ня (тривалість, багатократність, низька ефективність 
традиційних методів), високі ризики ускладнень сти
мулюють пошуки більш ефективних лікувальних за
ходів, зокрема і хірургічних, спрямованих на підви
щення ефективності лікування, попередження тяжких, 
життєзагрожувальних ускладнень.
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НИЕ ТКАНЕЙ РОТОВОЙ ПОЛОСТИ -  В статье проанализи
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наблюдения влияния профессиональных факторов на ткани 
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Забруднення навколишнього середовища призве
ло до появи раніше маловідомих або нових гострих 
та хронічних захворювань людини, спричинених 
хімічними та фізичними антропогенними екологічни
ми стимулами. Явна, індукована екологічна патологія, 
найчастіше розвивається у вузьких популяціях під впли
вом конкретних чужорідних хімічних елементів та їх 
сполук (ксенобіотиків) або інших стимулів (наприк
лад іонізуючого випромінювання). Спонтанна ж еко
логічна патологія людини -  наслідок глобальної зміни 
навколишнього середовища, хоча, по суті, вона та
кож індукована техногенною діяльністю людини, тоб
то носить антропогенний, а не природний характер [4, 
9, 10].

Останнім часом зібрано чимало нових даних, які 
дали змогу сформулювати цілісну концепцію щодо сти
мулів і закономірностей розвитку таких патологій. Еко
логічна патологія (ЕП) -  це загальнопатологічні зміни 
в клітинах, органах, тканинах під дією різних стимулів 
навколишнього середовища, змінених людиною, а най
частіше -  ксенобіотиків [9, 10].

За джерелами літератури, 80-85 % захворювань є 
наслідками впливу професійних та екологічних фак
торів, а непрацездатність на виробництві та пов’язані 
з цим збитки для країни складають 4 -5  % від загаль
ного валового національного продукту [4, 9, 10].

Ряд авторів робив спроби класифікувати патоло
гію тканин порожнини рота у робітників промислових 
підприємств, при професійному контакті з фізични
ми, хімічними, біологічними чинниками, однак широ
кий спектр професійних шкідливостей та різна інтен
сивність їх дії у кожному конкретному випадку не дали 
змоги сформулювати остаточних узагальнень. Окрім 
того, науково-технічний прогрес, докорінно змінюю
чи умови праці, породжує нові виробничі шкідливості.

З ’явилися поняття несприятливих чинників малої 
інтенсивності, комбінованого їх впливу, що вимагає 
нових всебічних досліджень стану здоров’я людини в 
умовах сучасного промислового підприємства [4, 13].

Метою дослідження було проаналізувати актуаль
ний напрямок наукових робіт у стоматології з вивчен
ня патогенних стимулів виробничого середовища на 
органи та тканини ротової порожнини за даними су
часної літератури.

За джерелами літератури вітчизняних та закордон
них авторів, в умовах сучасного виробництва на 
організм працюючих впливає комплекс шкідливих 
стимулів: хімічні речовини, вібрація, шум, температу
ра, підвищена вологість та ін. Названі фактори при
зводять до напруження адаптивних та захисно-ком
пенсаторних механізмів.

Вивченню впливу умов праці на стоматологічну 
захворюваність у робітників присвячено багато публі
кацій. Найвищу професійну захворюваність в Україні 
в останні роки виявлено у вугільній промисловості. 
За даними А. А. Удод, з ’ясовано, що карієс зубів у 200 
робітників-шахтарів має 100 % розповсюдженість. 
Практично у всіх обстежених (81 %) спостерігають 
захворювання тканин пародонта, які корелюють зі 
збільшенням стажу роботи та віку шахтарів. Патоло
гічну стертість зубів виявлено у 62 % обстежених, III 
ступінь патологічної стертості спостерігали у робітників 
зі стажем більше ніж 10 років. До 30 % шахтарів мали 
захворювання слизової оболонки порожнини рота: 
лейкоплакію, яка локалізувалася за лінією змикання 
зубів, а в поодиноких випадках -  переходила на губу 
або захоплювала окремі ділянки альвеолярного відро
стка [14,15].

Дослідження О. А. Глазунової стоматологічного ста
тусу робітників підземних цехів залізорудних шахт РУ 
ім. Кірова м. Кривий Ріг виявили специфічну імпрег
націю поверхневих шарів ясен виробничим поліме- 
талічним пилом (79 % обстежених). Гінгівіт діагносту
вали у 95,6 % осіб, причому виразкова форма гінгівіту 
зустрічалась у 29,3 % робітників. Автор припускає, що 
наявність цієї форми свідчить про вагомі порушення, 
які виникли у загальній резистенції організму та у си
стемі місцевих захисних факторів порожнини рота, що 
викликають зниження реактивності СОПР. У робітників 
зі стажем 11 років і більше 4,9 % була хронічна гіпер
плазія ниткоподібних сосочків язика (волохатий язик), 
у 98 % діагностували хронічний в’ялоперебігаючий 
контактний (алергічний) хейліт. Хронічний генералі- 
зований пародонтит спостерігали у 41 % осіб основ
ної групи. Автор діагностував у ротовій порожнині 
робітників залізорудних шахт (31,7 %) червоний плес
катий лишай [5].

А. Ш. Галікеєва виявила високу розповсюдженість 
патології пародонта (98 %) у робітників нафтодобув
ної галузі. У периферичній крові та ротовій рідині було 
виявлено надлишкову кількість металів (нікелю, кад
мію), що, на думку авторів, призводить до патологіч
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них порушень кісткової тканини, до остеопорозу, ха
рактерних для генералізованого пародонтиту. Разом 
з тим, понижений вміст міді у ротовій рідині нафто
виків призводить до зменшення її бактерицидної ак
тивності, зменшує еластичність стінок судин, руйнує 
мієлінову оболонку нервів у тканинах пародонта [12].

Ф. Ф. Даутов, М. В. Філінов у робітників гумово- 
технічного виробництва, які контактують з технічним 
вуглецем (сажа), що містить поліциклічні ароматичні 
вуглеці, показали, що найбільшу розповсюдженість 
захворювань пародонта (95 %) виявлено при стажі 
роботи від 10 до 20 років [8].

Виробниче середовище аміачного підприємства 
(Одеський припортовий завод) сприяє коливанню сто
матологічної захворюваності, адже вміст хімічної ре
човини у повітрі виробничих приміщень, де вже є 
готова продукція, перевищує у декілька разів ГДК. У 
цього контингенту превалюють гострі форми гінгівіту, 
пародонтиту; некроз емалі спостерігали у (76 %) об
стежених [10].

Спостереження стану тканин пародонта у праців
ників склокерамічного виробництва підтвердили 
хімічний пресинг неорганічного пилу на тканини па
родонта, що зумовлює виникнення імунодепресійних 
станів, пониження специфічних і неспецифічних за
хисних сил, порушення мікробної рівноваги та змен
шення мінеральної щільності кісткової тканини. Внас
лідок проведених епідеміологічних досліджень вияв
лено значну поширеність захворювань тканин пародонта 
у працівників основної групи (88,12±1,74) %. Спектраль
ний аналіз зубного каменя працівників склокераміч
ного виробництва дозволив виявити 18 елементів, які 
при їх взаємодії і окисненні можуть утворювати ток
сичні сполуки, які згубно впливають на м’які тканини 
пародонта [6, 7].

Дослідження пародонтологічного статусу в праці
вників цукрового виробництва, які працюють у неспри
ятливих умовах (підвищена вологість, запорошеність 
приміщень жомовим та цукровим пилом), довели ко
реляційний зв’язок між віком та стажем роботи на 
цукровому заводі, який склав в основній групі 100 %, 
а у контролі дорівнював 77,78 % [11].

У сучасній літературі мало даних про стан тканин 
пародонта та СОПР у працівників цементного вироб
ництва, які контактують з виробничим пилом, шумом, 
коливанням температур. За даними епідеміологічно
го, клінічного досліджень, були встановлені наступні 
тенденції пародонтального статусу в працівників ЦГК: 
захворювання пародонта виявлено у 91,2 % осіб, ге- 
нералізований пародонтит діагностовано у 56,2 % 
обстежених.

У працівників ЦКГ зі стажем роботи понад 10 років 
спостерігали лейкоплакію (11 %). Вогнища частіше 
локалізувалися на слизовій щік у вигляді переривча
стої або суцільної смуги за лінією змикання зубів до 
кутиків рота, де вогнище ураження набувало трикут
ної форми у межах 0,2-2,0 см у діаметрі. Відсутність 
лейкоплакії у контрольній групі дозволяє нам розгля
дати її як професійну патологію [2, 4].

Тенденцію до підвищення судинного тонусу, пре
валювання спастикоатонічного синдрому у капілярах 
ясен, ультраструктурні зміни м’яких тканин пародонта, 
пониження рівнів IgA та лізоциму в слині, зниження

активності холінестерази, підвищення рівня циклічних 
нуклеотидів у крові виявлено у працівниць теплиць, 
які контактували з пестицидами.

У працівників промисловості хімії органічного син
тезу встановлено зниження рівня лізоциму та ензимів 
антиоксидантного захисту, залежно від тяжкості пато
логічного процесу; реакція адсорбції мікроорганізмів 
доводила зниження активності захисних ланок порож
нини рота, зокрема клітин плоского епітелію.

У працівниць кондитерського виробництва в ре
зультаті проведених досліджень констатували гіпоса- 
лівацію, збільшення в’язкості, зниження РИ ротової 
рідини, що пов’язували з посиленням гліколітичних 
процесів у ротовій порожнині. Гістологічні дослідження 
біоптатів ясен характеризувались пошкодженням ба
зальної мембрани капілярів, що призводило до плаз- 
моргій, набряку з наступною мукоїдизацією, місцями 
-  склерозом, гіалінозом, появою ліпогіаліну. Ультра
звукова ехоостеометрія, аналіз рентгенморфометрич- 
них індексів, маркери кісткового метаболізму (лужна 
фосфотаза, остеокальцин, оксипролін) у працівниць 
кондитерського виробництва, хворих на генералізо- 
ваний пародонтит, довели зниження маси кісткової 
тканини альвеолярних відростків та процеси дисба
лансу в ремоделюванні кісткової тканини [3].

Сьогодні в Україні майже не реєструють психоемо
ційний стрес як шкідливий чинник, причиною якого є 
значний рівень нервово-емоційного напруження на 
виробництві. У світі цю проблему вважають найпріо- 
ритетнішою, так як, з одного боку, більшість стресо
вих ситуацій на виробництві виникає при умовах, що 
забезпечують успішну діяльність за рахунок напружен
ня фізіологічних функцій організму, -  синдром виго
ряння, з іншого -  є потенційними джерелами розвит
ку патології системи кровообігу, нервової, ендокрин
ної та, з великою імовірністю, зубощелепної систем 
[16].

Отже, наведені дослідження свідчать про те, що 
існують так звані професійні ксенобіотики, які зумов
люють розвиток низки захворювань, зокрема стома
тологічних, що робить актуальним подальше вивчен
ня клініки, патогенезу, морфогенезу та лікування сто
матологічних захворювань у працівників різних галузей 
сучасного виробництва. Можна стверджувати, що тка
нини ротової порожнини, разом з іншими органами, є 
мішенями для впливу екзо- та ендогенних пошко- 
джувальних факторів, які зумовлюють не тільки ме
дичну, а і соціальну проблему, тому що збереження 
професійного здоров’я за рахунок прогресивних тех
нологій, скорочення захворюваності, у тому числі сто
матологічної, є одним із основних завдань суспіль
ства, найважливішою функцією держави та основою 
її соціальної політики, яка окреслює можливості та тем
пи економічного розвитку країни.
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ПОРІВНЯЛЬНА ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ ТА БЕЗПЕЧНОСТІ РАННЬОГО ТА ДОВГОТРИВАЛОГО 
ЛІКУВАННЯ СЕРЕДНІМИ ТЕРАПЕВТИЧНИМИ ДОЗАМИ РОЗУВАСТАТИНУ ТА АТОРВАСТАТИНУ У 

ХВОРИХ НА ІНФАРКТ МІОКАРДА В ПОЄДНАННІ З НЕАЛКОГОЛЬНИМ СТЕАТОГЕПАТИТОМ

ПОРІВНЯЛЬНА ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ ТА БЕЗПЕЧНОСТІ 
РАННЬОГО ТА ДОВГОТРИВАЛОГО ЛІКУВАННЯ СЕРЕДНІМИ 
ТЕРАПЕВТИЧНИМИ ДОЗАМИ РОЗУВАСТАТИНУ ТА АТОРВА
СТАТИНУ У ХВОРИХ НА ІНФАРКТ МІОКАРДА В ПОЄДНАННІ З 
НЕАЛКОГОЛЬНИМ СТЕАТОГЕПАТИТОМ -  Обстежено 140 хво
рих на інфаркт міокарда у поєднанні з неалкогольним стетогепа- 
титом, які приймали середні терапевтичні дози розувастатину 
10 мг/добу та аторвастатину 40 мг/добу. Отримані результати 
довели можливість досягнення цільових рівнів ліпідограми на 
фоні лікування розувастатином 10 мг у 32,8 % пацієнтів, та у 
28,4 % хворих на фоні прийому аторвастатину 40 мг. Доведено 
зниження вихідного підвищеного рівня детоксикаційної актив
ності печінки на фоні прийому розувастатину 10 мг та незначне 
зворотне пригнічення білково-синтетичної функції гепатоцитів 
під впливом статинотерапії протягом перших місяців лікування, 
особливо на фоні прийому аторвастатину 40 мг. Враховуючи більш 
сприятливий профіль безпечності, виражену протизапальну ак
тивність та перевагу розувастатину в дозі 10 мг/добу в корекції 
рівня ХС ЛПВЩ та ТГ, використання даного препарату має бути 
пріоритетним у схемах лікування хворих на інфаркт міокарда в 
поєднанні з неалкогольним стеатогепатитом.

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ И БЕЗОПАС
НОСТИ РАННЕГО И ДЛИТЕЛЬНОЕ ЛЕЧЕНИЕ СРЕДНИМИ ТЕ
РАПЕВТИЧЕСКИМИ ДОЗАМИ РОЗУВАСТАТИНА И АТОРВА- 
СТАТИНА У БОЛЬНЫХ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА В СОЧЕТА
НИИ С НЕАЛКОГОЛЬНЫМ СТЕАТОГЕПАТИТОМ -  Обследовано 
140 больных инфарктом миокарда в сочетании с неалкогольным 
стеатогепатитом, принимавших средние терапевтические дозы 
розувастатина 10 мг/сут. и аторвастатина 40 мг/сут. Полученные 
результаты доказали возможность достижения целевых уровней 
липидограммы на фоне лечения розувастатином 10 мг в 32,8 % 
пациентов, и у 28,4 % больных на фоне приема аторвастатина 
40 мг. Учитывая более благоприятный профиль безопасности, 
выраженную противовоспалительную активность и преимуще
ство розувастатина в дозе 10 мг/сут. в коррекции уровня ХС ЛПВП 
и ТГ, использование данного препарата должно быть приоритет
ным в схемах лечения больных инфарктом миокарда в сочета
нии с неалкогольным стеатогепатитом.

COMPARATIVE ASSESSMENT OF THE EFFICIENCY AND 
SAFETY OF EARLY AND LONG-TERM TREATMENT WITH MEDIUM 
THERAUPEUTIC DOZES OF ROSUVASTATIN AND ATOR- 
VASTATIN OF MYOCARDIAL INFARCTION PATIENTS IN 
COMBINATION WITH NON-ALCOHOLIC STEATOНEPATITIS -  
140 patients with myocardial infarction in combination with non-alcoholic 
steatohepatitis, who took medium theraupeutic doses of rosuvastatin of 
10 mg/day and atorvastatin of 40 mg/day, was examined. The obtained 
results proved the possibility to obtain purpose-oriented levels of lipidogram 
against the background of treatment by rosuvastatin of 10 mg in 32.8 % 
of patients, and 28.4 % of patients against the background of treatment 
by atorvastatin of 40 mg. Taking into consideration more favourable 
profile of safety and evident anti-inflammatory activity against the 
background of receipt of rosuvastatin of 10 mg/day, the use of this 
medicine should be preferable in the medical regimen of patients with 
myocardial infarction in combination with non-alcoholic steatohepatitis.

Ключові слова: статини, інфаркт міокарда, неалкоголь- 
ний стеатогепатит.
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ВСТУП У клінічних трайлах (PROVE ІТ-ТІМІ-22, A to 
Z [11]) доведено ефективність високодозової статино
терапії у хворих із гострим коронарним синдромом (ГКС) 
[6, 8], а саме: зниження ризику загальної смертності та 
серцево-судинних катастроф на 19 %, рецидиву симп- 
томної ішемії міокарда -  на 26 % [4, 10, 12]. Однак 
частота виникнення побічних ефектів статинотерапії, 
зокрема розвитку печінкової гіперферментемії, міо
патії та рабдоміолізу, є дозозалежною [3] та прямо про
порційно зростає при підвищенні дози статину [2], тоді 
як збільшення дози препарату вдвічі приводить до 
додаткового зниження холестерину ліпопротеїнів низь
кої щільності (ХС ЛПНЩ) лише на 6 % [1]. Враховуючи 
те, що у 90 % випадків ішемічна хвороба серця (ІХС) із 
дисліпідемією поєднується з жировою інфільтрацією 
печінки з елементами фіброзу, тобто початковою ста
дією неалкогольного стеатогепатиту (НАСГ) [3], гостро 
постає питання безпечності та раціональності призна
чення високих доз статинів даній категорії пацієнтів з 
урахуванням співвідношення користь/ризик.

Використання терапевтичних середніх доз статинів 
призводить до зростання активності трансаміназ вище 
3 верхніх меж норми (ВМН) лише у 1 % пацієнтів [9], 
причому деякі автори вважають, що така реакція пе
чінки є фізіологічною відповіддю на зниження синте
зу загального холестерину (ЗХС) під впливом стати
нотерапії [5, 7]. Проте доказова база досліджень фун
кціонального стану гепатоцитів на фоні статинотерапії 
у пацієнтів із паренхіматозними захворюваннями пе
чінки, зокрема НАСГ, що характеризується печінковою 
гіперферментемією [3], є недостатньою. Крім того, 
відсутні дослідження функціонального стану печінки 
у хворих на ГКС у поєднанні з НАСГ, у яких вихідне 
підвищення активності ферментів цитолізу (часто 
вище 3 ВМН) асоційоване з некрозом кардіоміоцитів.

Таким чином, актуальним залишається в порівняль
ному аспекті дослідити вплив середніх терапевтичних 
доз аторвастатину та розувастатину, які на сьогодні най
частіше використовують у схемах лікування хворих на 
ІМ, з позицій ефективності та безпечності у хворих із 
поліморбідною патологією -  ІМ у поєднанні з НАСГ.

Метою дослідження стало дослідити ефективність 
та безпечність ранньої та довготривалої гіполіпідемі- 
чної терапії у хворих на ІМ у поєднанні з НАСГ шляхом 
дослідження показників ліпідного спектра крові, фун
кціонального стану печінки, детоксикаційної та білко
во-синтетичної функції гепатоцитів та рівня С-реак- 
тивного протеїну (СРП) на фоні прийому середніх те
рапевтичних доз розувастатину 10 мг/добу та 
аторвастатину 40 мг/добу.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 140 хворих (се
редній вік (56,5±0,5) року) на ІМ у поєднанні з НАСГ, які 
з перших хвилин госпіталізації у стаціонар на фоні ба
зисної терапії, згідно з протоколами лікування хворих 
на гострий ІМ (тромболітичну терапію було проведено
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57 (40,7 %) хворим, ацетилсаліцилова кислота, клопі- 
догрель, антикоагулянти, р-адреноблокатори, інгібіто
ри АПФ), отримували розувастатин у дозі 10 мг/добу 
(58 (41,4 %) хворих) та аторвастатин у добовій дозі 40 
мг (82 (58,6 %) пацієнтів). Через 3 місяці статиноте- 
рапії 19 (32,8 %) хворих з групи розувастатину 10 мгта 
23 (28,4 %) пацієнтів з групи аторвастатину 40 мг до- 
сягли цільових рівнів ХС ЛПНЩ (нижче 1,8 ммоль/л) та 
увійшли до складу першої і другої груп відповідно. У 
подальшому в пацієнтів першої і другої груп протягом 
9 місяців кожні 3 місяці спостереження проводили дос
лідження показників ліпідного спектра крові (рівня ЗХС, 
ТГ, ХС ЛПНЩ, ХС ЛПВЩ), функціонального стану печін
ки (рівня білірубіну, активності аланінамінотрансфера- 
зи (АлАТ), аспартатамінотрансферази (АсАТ), гамма-глю- 
тамілтранспептидази (ГГТП)), білково-синтетичної 
функції гепатоцитів (активність орнітиндекарбоксила- 
зи (ОДК)), детоксикаційної функції печінки (активність 
аргінази), визначали рівень СРП у крові.

Діагноз гострого ІМ без або з зубцем О встанов
лено згідно з клінічними протоколами надання ме- 
дичноїдопомоги хворим із гострим коронарним син
дромом без та з елевацією сегмента БТ відповідно 
до рубрики 120-121 за МКХ-10 на підставі клінічної 
картини ІМ (затяжний (>20хв) ангінозний статус, роз
витку симптомів гострої серцево-судинної недостат
ності), проявів резорбційно-некротичного синдрому 
(субфебрилітет, лейкоцитоз, зсув лейкоцитарної фор
мули вліво), електрокардіографічних (ЕКГ) ознак гос
трого ІМ, позитивного тесту на тропонін І.

У дослідження було включено пацієнтів із встанов
леним попередньо на амбулаторному етапі діагнозом 
НАСГ на підставі даних біохімічного й ультразвуково
го методів досліджень та виключення наступних чин
ників: зловживання алкоголем і перенесені вірусні 
гепатити В і С (негативні маркери НЬвАд, анти-НСУ).

Критерії виключення: захворювання печінки в ак
тивній фазі, підвищення рівня загального білірубіну 
в сироватці крові та/або активності трансаміназ (АлАТ 
вище 3 ВМН, АсАТ більше 5 ВМН), вірусний гепатит та 
зловживання алкоголем в анамнезі, індивідуальна 
непереносимість препаратів аторвастатину та розува
статину або їх компонентів.

Дослідження показників ліпідограми та функціо
нального стану печінки проводили на біохімічних ана
лізаторах ЗаррИіге-400 (Японія) та Віозувіетв А-25 
(Іспанія). Вміст СРП у сироватці крові визначали іму- 
ноферментним методом з використанням стандарт
ного набору реагентів “ХЕМА” (Росія).

Результати досліджень оброблено за методами 
варіаційної статистики. Достовірність різниці при по
рівнянні середніх значень визначали за 1-критерієм 
Стьюдента (р), різницю вважали достовірною при 
р<0,05. Значення досліджуваних показників наведе
но у вигляді М ±т, де М -  середня арифметична ве
личина, т  -  стандартна похибка. Кореляційний аналіз 
проводили за методикою Пірсона.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН
НЯ Через 3 місяці спостереження 28 (66,7 %) хворих не 
скаржилися на ангінозний біль, добре переносили фізич
не та психо-емоційне навантаження, за лікарською допо
могою з метою корекції призначеного лікування не звер
талися. 14 (33,3 %) пацієнтів продовжували відмічати сим- 
птомну ІХС, що клінічно відповідала ІІ-ІІІ функціональному

класу стабільної стенокардії напруги, 2 (4,8 %) з них про
ведено стентування та 1 (2,4 %) -  аорто-коронарне шун
тування внаслідок розвитку симптомної ІХС, резистент
ної до медикаментозної терапії. У 7 (16,7 %) пацієнтів 
перебіг гострого ІМ ускладнився формуванням гострої 
аневризми ЛШ, у 3 (7,1 %) хворих виявлено тромбоен- 
докардит. Заданими ЕКГ, у всіх досліджуваних пацієнтів 
складних порушень ритму та провідності не виявлено.

Лікування переносили добре, побічної дії від засто
сованих лікарських засобів, що потребувала відміни 
препаратів або призупинення їх прийому, не відмічено.

Показник ЗХС у сироватці крові до початку ліку
вання достовірно не відрізнявся від значення прак
тично здорових осіб в обох досліджуваних групах. 
Через 12 місяців спостереження, порівняно з даними 
до початку статинотерапії, у хворих першої групи 
рівень показника достовірно знизився на 38 %, а у 
пацієнтів другої групи -  на 35 %.

Рівень ХС ЛПНЩ крові до лікування дорівнював 
значенню практично здорових осіб в обох досліджу
ваних групах. Через 3 місяці спостереження цільових 
рівнів показника (нижче 1,8 ммоль/л) було досягнуто 
у 33 % хворих першої групи і 28 % пацієнтів другої 
групи. Через 3 і 12 місяців лікування у хворих першої 
групи відмічено достовірне зниження рівня показни
ка, порівняно з вихідними даними до лікування, на 41 
і 45 % відповідно, у пацієнтів другої групи -  на 42 %. 
Через 12 місяців спостереження цільові рівні ХС ЛПНЩ 
збереглись у 95 % хворих першої групи та у 78 % 
пацієнтів другої групи.

До початку лікування рівень ХС ЛНВЩ у крові був 
достовірно нижчий від значення практично здорових 
осіб на 16 % в обох досліджуваних групах. Через 3 
місяці спостереження рівень показника досяг нормаль
ного значення в обох групах, з перевагою у підви
щенні рівня ХС ЛПВЩ на 21 % у хворих першої групи, 
які приймали розувастатин 10 мг.

У перший день спостереження рівень ТГ крові дос
товірно перевищував значення практично здорових 
осіб в обох групах на 40 %. Через 3 і 12 місяців ліку
вання в обох досліджуваних групах відмічено досто
вірне зниження рівня показника, порівняно з вихідни
ми даними до лікування, у хворих першої групи -  на 
35 і 40 % відповідно з досягненням нормалізації рівня 
ТГ, у пацієнтів другої групи -  на 18 і 34 % відповідно.

До початку лікування рівень СРП крові достовірно 
перевищував значення практично здорових осіб в 10 
разів. Через 3 і 12 місяців лікування в обох досліджу
ваних групах відмічено достовірне зниження рівня 
показника, порівняно з вихідними даними до лікуван
ня, у хворих першої групи -  на 81 і 92 % відповідно, 
у пацієнтів другої групи -  на 71 і 85 % відповідно. 
Рівень СРП нормалізувався через 12 місяців лікуван
ня розувастатином 10 мг. Між показниками СРП і ХС 
ЛПНЩ у сироватці крові проведено кореляційний 
аналіз. До початку лікування та в динаміці спостере
ження достовірного кореляційного зв’язку між дани
ми показниками не відмічено (г=0,51). СРП -  гостро- 
фазний показник системного запалення, характери
зує тяжкість перебігу ІМ у поєднанні з НАСГ. Хоча рівні 
СРП та ХС ЛПНЩ є прогностичними маркерами роз
витку серцево-судинних подій у хворих на ІХС, врахо
вуючи дані кореляційного аналізу, можна зробити 
висновок, що високий рівень ХС ЛПНЩ лише визна
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чає ймовірність прогресування ІХС, але не характери
зує тяжкість перебігу ІМ у поєднанні з НАСГ. Активність 
АлАТ крові до початку лікування перевищувала зна
чення практично здорових осіб в 4 рази (до З ВМН). 
Через З і 12 місяців статинотерапії в обох групах 
відмічено достовірне зниження активності показника, 
у хворих першої групи на ЗО і 40 % відповідно, у 
пацієнтів другої групи -  на 25 і 27 % відповідно. Нор
малізації не досягнуто навіть через 12 місяців спосте
реження в обох групах. Активність АсАТ в сироватці 
крові до лікування перевищувала значення показни
ка практично здорових осіб в обох групах у 5 разів 
(до 5 ВМН). Через З і 12 місяців лікування відмічено 
достовірне зниження активності ферменту до припу
стимих меж (нижче З ВМН) в обох групах, але норма- 
лізаціїактивності показника через 12 місяців спосте
реження не відмічено. В динаміці лікування активність 
АсАТ в обох групах у середньому знизилася на 6З %.

Порівняно з вихідним рівнем, до початку терапії ак
тивність ГГТП у сироватці крові в обох досліджуваних 
групах перевищувала значення практично здорових осіб 
у 4 рази. Через З і 12 місяців лікування у хворих першої 
групи активність ферменту знизилася на З1 і 4З % відпо
відно, у пацієнтів другої групи -  на 22 і З2 % відповід
но. Навіть через 12 місяців спостереження в обох дос
ліджуваних групах нормалізації активності ГГТП не за
фіксовано. До початку лікування активність аргінази в 
сироватці крові перевищувала значення практично здо
рових осіб у хворих першої групи на 5З %, у пацієнтів 
другої групи -  на 46 %. Через З і 12 місяців лікування у 
хворих першої групи активність ферменту знизилася на 
29 і 2З % відповідно, але досягнення показників прак
тично здорових осіб не зафіксовано. У пацієнтів другої 
групи активність аргінази в динаміці спостереження до
стовірно не змінилася. Такі результати найімовірніше 
зумовлені більш вираженою протизапальною активні
стю та більш сприятливим профілем безпечності розу- 
вастатину, порівняно з аторвастатином, що опосередко
вано сприяє зниженню детоксикаційної активності гепа- 
тоцитів у динаміці лікування розувастатином 10 мг.

У перший день спостереження активність ОДК крові 
в обох досліджуваних групах достовірно не відрізня
лася від значення практично здорових осіб. Через З 
місяця лікування відмічено зниження активності фер
менту у хворих першої групи на 14 %, у пацієнтів дру
гої групи -  на 27 %. Через 12 місяців лікування ак
тивність ОДК в обох досліджуваних групах нормалізу
валася. Отримані результати свідчать про зворотне 
пригнічення білково-синтетичної функції гепатоцитів 
на фоні статинотерапії у перші місяці лікування, особ
ливо на фоні прийому аторвастатину 40 мг, з подаль
шою нормалізацією білково-синтетичної активності 
печінки через рік спостереження незалежно від ре
жиму статинотерапії. Через 9 місяців динамічного спо
стереження 20 (47,6 %) пацієнтів не відмічали 
клінічних проявів іХс. 19 (45,2 %) пацієнтів (6 (З1,6 %) 
-  з першої групи і 1З (56,5 %) -  з другої групи) скар
жилися на прояви симптомної ІХС, з них 10 (2З,8 %) 
хворих (З (15,7 %) -  з першої групи і 7 (З0,4 %) -  з 
другої групи) повторно госпіталізовані в стаціонар 
внаслідок розвитку нестабільної прогресуючої стено
кардії; 5 пацієнтів другої групи перенесли повторний 
гострий ІМ .12 (28,6 %) хворим було проведено діаг
ностичну коронаро-вентрикулографію (КВГ), за резуль

татами якої 4 (9,5 %) пацієнтам проведено стентуван- 
ня, 2 (4,8 %) -  аорто-коронарне шунтування, 1 (2,4 %)
-  ушивання аневризматичного утворення.

Протягом всього періоду лікування не відмічено 
жодного випадку розвитку побічної дії призначених 
лікарських засобів, терапія переносилася добре.

ВИСНОВКИ 1. За гіполіпідемічною ефективні
стю обидва режими статинотерапії еквівалентні, але 
на фоні лікування розувастатином 10 мг можна до
сягти та утримати цільові рівні ХС ЛПНЩ у більшої 
кількості пацієнтів з достовірною перевагою препара
ту в підвищенні рівня ХС ЛПВЩ та зниженні й норма
лізації рівня ТГ і СРП крові.

2. Незважаючи на вихідне підвищення активності 
трансаміназ (АлАТ до З ВМН, АсАТ до 5 ВМН) в обох 
досліджуваних групах до початку терапії, у динаміці 
лікування досягнуто зниження активності ферментів 
цитолізу до припустимих меж.

3. Призначення розувастатину 10 мг опосередко
вано знижує підвищену детоксикаційну активність 
печінки. У перші місяці лікування статинотерапія, особ
ливо прийом аторвастатину 40 мг, зворотно пригнічує 
білково-синтетичну функцію гепатоцитів.

4. Високий рівень ХС ЛПНЩ визначає лише 
ймовірність прогресування ІХС та не є маркером тяж
кості перебігу поліморбідної патології -  ІМ у поєднанні 
з НАСГ.
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ІШЕМІЧНИЙ ІНСУЛЬТ ЕКСТРАКРАНІАЛЬНОГО ҐЕНЕЗУ: ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ ТА АНАЛІЗ
ВИПАДКУ

ІШЕМІЧНИЙ ІНСУЛЬТ ЕКСТРАКРАНІАЛЬНОГО ҐЕНЕЗУ: 
ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ ТА АНАЛІЗ ВИПАДКУ -  Розглянуто ви
падок ішемічного інсульту, що розвинувся на фоні атероскле
розу та обтуруючого тромбозу лівої внутрішньої сонної артерії. 
Проаналізовано сучасну літературу, що свідчить про значну 
перевагу екстракраніальної патології судин головного мозку 
як причини розвитку ішемічних порушень мозкового крово
обігу. Своєчасна діагностика уражень сонних артерій із по
дальшим оперативним втручанням дозволяє значно знизи
ти ризик розвитку інсульту та зменшити летальність при це- 
реброваскулярних захворюваннях.

ИШЕМИЧЕСКИЙ ИНСУЛЬТ ЭКСТРАКРАНИАЛЬНОГО ГЕ- 
НЕЗА: ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ И АНАЛИЗ СЛУЧАЯ -  Рас
смотрен случай ишемического инсульта, развившегося на фоне 
атеросклероза и обтурирующего тромбоза левой внутренней 
сонной артерии. Проанализирована современная литература, 
свидетельствующая о значительном превалировании экст
ракраниальной патологии сосудов головного мозга как при
чины развития ишемических нарушений мозгового кровооб
ращения. Своевременная диагностика поражений сонных 
артерий с последующим оперативным вмешательством по
зволяет значительно снизить риск развития инсульта и умень
шить летальность при цереброваскулярных заболеваниях.

ISCHEMIC STROKE EXTRACRANIAL GENESIS: REVIEW AND 
ANALYSIS OF CASE -  The case of ischemic stroke, what developed 
after atherosclerosis and thrombotic occlusion of left carotid internal 
artery, was considerated. The moderate literature have been analyzed 
and revealed, that exctracranial arterial pathology is mainly reason of 
development ischemic disturbance brain’s circulation. The timely 
diagnostic of changes carotid’s artery with next surgical intervention 
can permit increase stroke risk and mortality of cerebrovascular disease.

Ключові слова: ішемічний інсульт, транзиторна ішеміч
на атака, атеросклероз сонних артерій, патологія екстракрані- 
альних артерій.

Ключевые слова: ишемический инсульт, атеросклероз сон
ных артерий, патология экстракраниальных артерий.

Key words: ischemic stroke, transient ischemic attacks, 
atherosclerosis of carotid artery, exctracranial arterial pathology.

ВСТУП Судинні захворювання головного мозку 
залишаються однією із актуальних проблем медици
ни. Це зумовлене значною поширеністю даної пато
логії, а також високими показниками смертності та інва
лідності: частка цереброваскулярних захворювань се
ред серцево-судинної патології складає 30-50 %. На 
кожні 100 млн жителів припадає 500 тис. інсультів і 
церебральних судинних кризів на рік [16]. За даними 
ВООЗ, смертність від інсультів коливається в межах 
12-15 % від загальної смертності, займаючи третє 
місце у структурі летальності [19]. Через рік після 
інсульту вмирає 50 % хворих, 40 % -  залишаються 
стійкими інвалідами і лише 10 % повертаються до 
трудової діяльності [3, 6, 10, 12, 16, 18]. Серед іше
мічних порушень мозкового кровообігу 80 % склада
ють ішемічні інсульти (II), рідше виникають транзиторні 
ішемічні атаки [3-7, 9, 10, 14, 16, 18].

На сьогодні доведено, що однією із провідних при
чин II є оклюзійно-стенотичні ураження сонних артерій 
(СА). Близько 95 % інсультів і транзиторних ішеміч

них атак пов’язані з екстракраніальною судинною па
тологією, зокрема із атеросклерозом СА [1, 2, 4, 5, 7, 
9, 12-16]. Відомо, що при атеросклеротичному сте
нозі та тромбозі СА приблизно в 40 % випадків вини
кає інфаркт мозку [2, 4, 15]. Атеросклероз найчастіше 
уражає біфуркацію загальної СА, гирло та початкові 
відділи внутрішньої СА. Атеросклеротичні бляшки цієї 
локалізації становлять 75 % серед всіх уражень екст- 
ракраніальних артерій головного мозку. В більшості 
випадків атеросклеротичне ураження СА має сегмен
тарний характер і при цьому дистальні відділи судини 
залишаються прохідними. На другому місці за часто
тою ураження є початковий відділ підключичних ар
терій. Він уражається приблизно у третини хворих, при 
цьому ліва артерія уражається значно частіше, ніж 
права. Наступною локалізацією атеросклерозу є хреб
цеві артерії -  20 %. Найрідше уражаються початкові 
відділи загальних С А - 2-3 % [1-5, 7, 9, 13, 14]. Часто 
в одного пацієнта можна виявити мультифокальний 
атеросклероз із захопленням багатьох судинних ба
сейнів [2, 4, 6, 10, 11, 16-18].

Метою роботи стало дослідити особливості клініко- 
морфологічної картини ішемічного інсульту, пов’яза
ного з атеросклерозом СА.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Досліджено летальний 
випадок екстракраніального інсульту та проведено 
аналіз сучасної літератури.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ 60-річного чоловіка госпіталізовано в лікарню без 
свідомості. Зі слів родичів, три дні тому різко підви
щився артеріальний тиск до 220/160 мм рт. ст., на тлі 
якого раптово погіршилося мовлення, різко знизився 
зір, порушилися рухи в правих кінцівках. Пацієнт три
вало страждав від гіпертонічної хвороби з періодич
ними гіпертонічними кризами, лікувався амбулатор
но. Об’єктивно: стан хворого вкрай тяжкий. Свідомість 
відсутня -  сопорозно-коматозний стан, мовлення 
відсутнє, очі самостійно не відкриває. Шкірні покриви
-  бліді, теплі. В легенях аускультативно везикулярне 
дихання із жорстким відтінком, ЧД-21/хв. Серцеві тони
-  ритмічні, приглушені, А Т -200 /95  мм рт. ст., 
пульс=ЧСС=100 уд./хв. Живіт -  м’який, перистальти
ка млява, печінка -  по краю реберної дуги. Консуль
тація невропатолога: гостре порушення мозкового 
кровообігу за тромботичним типом у басейні лівої 
середньомозкової артерії з правобічним геміпарезом. 
При комп’ютерній томографії головного мозку -  оз
наки II в басейні лівої передньої і середньої мозкової 
артерії. Консультація кардіолога: ішемічна хвороба 
серця, дифузний і постінфарктний кардіосклероз. Кон
сультація офтальмолога: атеросклероз, ангіопатія 
сітківки за гіпертонічно-склеротичним типом. За час 
перебування в стаціонарі стан пацієнта без позитив
ної динаміки, на третій день на фоні наростаючої це
ребральної недостатності хворий помер. Дані лабо
раторних досліджень у межах норми.
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Під час патологоанатомічного розтину виявлено 
ознаки II -  масивного субкортикального, лівої півкулі 
лобно-тім’яно-скроневих часток із розм’якшенням 
стінок переднього, нижнього рогів і центральної час
тини лівого бокового шлуночка головного мозку. 
Інтракраніальні артерії мозку з поодинокими атеро
склеротичними бляшками, що помірно звужують су
динний просвіт до 15-20 %. Екстракраніальні артерії: 
загальні С А - із множинними петрифікованими бляш
ками, що звужують просвіт судин до 30-40  %. 
Внутрішні СА: ліва внутрішня СА із повною оклюзіею 
за рахунок обтуруючого тромба; права внутрішня СА 
-  множинні петрифіковані бляшки із стенозом про
світу до 30-40 %. В аорті, коронарних та ниркових 
артеріях, артеріях нижніх кінцівок виявлено ознаки 
тяжкого масивного атеросклерозу. При патоморфо- 
логічному дослідженні у мозковій тканині визначається 
масивна ділянка інфаркту із множинними перифокаль- 
ними дрібними геморагіями, помірний артеріоло- 
склероз та гіаліноз. Ліва внутрішня СА із напівцирку- 
лярною атеросклеротичною бляшкою, основну части
ну її складають атероматозні маси із петрифікацією, 
склерозом та гіалінозом із незначними лімфогістіо- 
цитарними інфільтратами; в просвіті артерії -  обтуру- 
ючий тромб.

Даний випадок демонструє II, пов’язаний із екст- 
ракраніальною патологією судин головного мозку. 
Інсульт виник в результаті атеросклерозу лівої внут
рішньої СА, ускладненого обтуруючим тромбом. Це 
призвело до гострої ішемії та розвитку масивного 
інфаркту. В даному випадку спостерігався мультифо- 
кальний атеросклероз з ураженням багатьох судин
них басейнів -  сонних артерій, вінцевих артерій, нир
кових артерій та аорти. Згідно з даними The Reduction 
of Atherothrombosis for Continued Health (REACH) [18], 
що проводили вивчення факторів ризику розвитку 
кардіоваскулярної патології, 41 % хворих з ішемічни
ми порушеннями мозкового кровообігу мали атеро
склеротичне ураження інших артерій. Зокрема, 
інфаркт міокарда значно частіше виникав у хворих із 
проявами недостатності мозкового кровообігу. Також 
виявлено, що ризик розвитку інсульту зростає вдвічі 
в хворих з іншими серцево-судиними захворювання
ми [11, 12, 16]. Щодо ступеня ураження мозкових ар
терій, звертає увагу більш масивне ураження атеро
склерозом екстракраніальних артерій, ніж інтракрані- 
альних, що також підтверджується даними літератури 
[4, 5, 14, 15, 17].

Клінічна картина аналізованого випадку відобра
жала типові симптоми кортикального ураження голов
ного мозку у вигляді геміпарезу та розладів мовлен
ня. Згідно з класифікацією ТОАЭТ [10], така клініка 
характерна для атеросклеротичного ураження вели
ких судин -  “атеротромбоемболічного типу інсульту” . 
Разом з тим, масивність ураження тканини головного 
мозку -  практично тотальна енцефаломаляція лівої 
півкулі, може свідчити як про поєднане ураження 
кількох інтракраніальних мозкових артерій, так і про 
ураження басейну СА [4, 7, 10, 17, 18]. Для точної діаг
ностики ураженого басейну мозкових артерій доціль
но проводити ангіографію, що дозволяє виявляти сте- 
нотично-оклюзійні ураження судин, аневризми й інші 
патологічні зміни в артеріях [1, 2, 4-7, 13, 14, 17, 18].

В даному випадку такі дослідження не проводилися, 
що не дозволило чітко визначити локалізацію судин
ного ураження: клінічнодіагностовано поєднанеура- 
ження передньомозковоїта середньомозкової артерій, 
а при патологоанатомічному дослідженні було вияв
лено ураження екстракраніальних судин -  атероскле
роз та обтуруючий тромб лівої внутрішньої СА. Зви
чайно, наданому етапі проведення інструментально
го дослідження судин мозку суттєво не вплинуло б на 
перебіг хвороби, але при проведенні даного дослі
дження при перших проявах мозкової недостатності 
могло б вирішально вплинути на прогноз життя хво
рого. На сьогодні атеросклеротичні ураження СА ефек
тивно лікуються за допомогою операцій, зокрема ка- 
ротидної ендартеректомії. Своєчасне оперативне втру
чання на СА дозволяє значно знизити ризик розвитку 
інсульту та запобігти фатальним наслідкам [1, 5, 7, 9, 
13-18].

ВИСНОВКИ Підсумовуючи вищесказане, слід заз
начити, що інсульт екстракраніального генезу є час
тою патологією серед цереброваскулярних захворю
вань, тому слід звертати увагу на ранню діагностику 
патології СА як вагомої причини розвитку ішемічних 
порушень мозкового кровообігу. Така діагностика при 
перших проявах ішемії головного мозку із застосу
ванням ангіографічного обстеження екстракраніаль
них артерій дозволить уникути фатальних наслідків та 
обрати ефективну лікувальну тактику.

Перспективи подальших досліджень полягають 
у комплексному клініко-морфологічному вивченні 
питання інсультів екстракраніального генезу з метою 
вдосконалення ранньої діагностики патології та роз
робки можливих методів профілактики атеросклеро
зу сонних артерій.
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НАЙБІЛЬШ ЗНАЧИМІ ЧИННИКИ РОЗВИТКУ ВИРАЗКОВОЇ ХВОРОБИ У ДІТЕЙ

НАЙБІЛЬШ ЗНАЧИМІ ЧИННИКИ РОЗВИТКУ ВИРАЗКО
ВОЇ ХВОРОБИ У ДІТЕЙ -  Проводилося багатопланове анке
тування дітей із виразковою хворобою. Розвиток виразкової 
хвороби зумовлений комплексним впливом низки негатив
них чинників, які накопичуються впродовж життя дитини і 
включають: спадкові (наявність виразкової хвороби у батьків, 
сибсів та родичів II ступеня спорідненості), перинатальні (па
тологічний перебіг вагітності, пологи шляхом кесаревого роз
тину, гіпоксично-ішемічне ураження центральної нервової 
системи), аліментарні (штучне вигодовування, порушення 
режиму та якості харчування), урбаністичні (емоційне та ро
зумове перенавантаження, психотравмувальна ситуація в 
сім’ї  та школі) чинники.

НАИБОЛЕЕ ЗНАЧИМЫЕ ФАКТОРЫ РАЗВИТИЯ ЯЗВЕН
НОЙ БОЛЕЗНИ У ДЕТЕЙ -  Проводилось многоплановое ан
кетирование детей с язвенной болезнью. Развитие язвенной 
болезни обусловлено комплексным воздействием ряда нега
тивных факторов, которые накапливаются в течение жизни 
ребенка и включают: наследственные (наличие язвенной бо
лезни у родителей, сибсов и родственников II степени род
ства), перинатальные (патологическое течение беременнос
ти, роды путем кесарева сечения, гипоксически-ишемичес- 
кое поражение центральной нервной системы), алиментарные 
(искусственное вскармливание, нарушение режима и каче
ства питания), урбанистические (эммоциональное и умствен
ное перенапряжение, психотравмирующие ситуации в семье 
и школе) факторы.

THE MOST SIGNIFICANT FACTORS IN THE DEVELOPMENT 
OF PEPTIC ULCER IN CHILDREN -  Multifaceted survey was 
conducted in children with peptic ulcer. The development of ulcer 
caused by a number of complex effects of negative factors that 
accumulate overthe life of the child and include: hereditary (presence 
of peptic ulcer in parents and sibs relatives II-degree relatives), 
perinatal (abnormal pregnancy birth by cesarean section, hypoxic- 
ischemic central nervous system of affection), alimentary (artificial 
feeding, violations of the money supply), urban (emotional and 
mental overload, psyhotravmatіс situation in the family and school) 
factors.

Ключові слова: діти, виразкова хвороба, ймовірні чин
ники.

Ключевые слова: дети, язвенная болезнь, вероятные фак
торы.

Keywords: children, peptic ulcer, likely factors.

ВСТУП Виразкова хвороба (BX) у дітей залишаєть
ся важливою соціально-економічною проблемою за 
рахунок збільшення кількості випадків із тяжким та 
атиповим перебігом, тривалим збереженням гостро
ти запально-деструктивних процесів у слизовій обо
лонці гастродуоденальної ділянки [1 ,4 ]. Втримується 
тенденція до зростання числа ускладнень, що загро
жують життю пацієнта, та потребують невідкладного 
хірургічного втручання [5]. Як нозологічну форму, BX 
сьогодні розглядають як мультифакторне захворюван
ня, що є результатом складної взаємодії біологічних, 
психологічних, генетичних та соціальних процесів [3]. 
Оцінці відносної значимості кожного з чинників при
діляють надзвичайно мало уваги [6].

Метою дослідження стало встановити найбільш 
значимі чинники розвитку виразкової хвороби в дітей.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Детальне клінічно-генеа
логічне та лабораторно-інструментальне обстеження 
проведено 118 дітям, хворим на ВХ шлунка та/або 
дванадцятипалої кишки (ДПК), віком 8-18 років, які 
становили основну групу дослідження. Група порівнян
ня включала 102 практично здорових дітей відповід
ного віку. Проводилося багатопланове анкетування з 
уточненням анамнестичних соціальних, побутових, 
екологічних, спадкових та інших особливостей дітей. 
Зверталась увага на спосіб життя дитини та сім’ї в ціло
му, наявність стресових ситуацій у сім’ї. Проводилось 
опитування дитини з метою оцінки характеру харчу
вання (складїжі, споживання гострої, жирної, смаже
ної їжі, регулярність та режим харчування), користу
вання шкільною їдальнею, а також режиму дня (три
валість перебування на свіжому повітрі, час виконання 
уроків, фізична активність). Велике значення приділя
лось наявності спадкових та хронічних захворювань у 
родині. З цією метою проводилося клінічно-генеало
гічне дослідження, яке включало складання та вив
чення родоводів дітей основної групи та групи по
рівняння. Обов’язково всім дітям проводилося загаль
ноприйняте об’єктивне обстеження всіх органів і 
систем та загальноклінічні аналізи. Для твердження 
про вірогідність різниці враховувалася загальноприй
нята в медикобіологічних дослідженнях величина 
рівня ймовірності (р) -  р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ У 76 дітей (64,4 %) основної групи встановлено 
наявність обтяженого за ВХ спадкового анамнезу. Ча
стота обтяжених батьківських ліній становила 57,9 % 
(44 особи), материнських -  34,2 % (26 осіб), обох ліній 
-  7,9 % (6 осіб). У 42 дітей (35,6 %) спадковий анам
нез щодо захворювань шлунково-кишкового тракту 
необтяжений. Обтяжену спадковість встановлено у 
253 (10,8 %) родичів дітей, хворих на ВХ, та 100 (7,4 %) 
родичів дітей групи порівняння.

Родичі дітей основної групи вірогідно частіше хво
ріють на ВХ, ніж родичі дітей групи порівняння, що 
відповідно становить (6,0±1,2) %та (1,4±0,9) %, р<0,05. 
На другому місці за частотою в родичів, хворих на ВХ 
дітей, знаходилися хронічний гастродуоденіт (2,7 %) та 
пухлина шлунка (0,8 %), серед родичів здорових осіб 
вірогідно частіше реєстрували хронічний панкреатит, 
хронічний холецистит (р<0,05) та однаково часто хро
нічний гепатит. У родичів II ступеня споріднення часто
та обтяженої спадковості у хворих пробандів станови
ла 31,9 %, а серед здорових осіб -  10,7 %, р<0,05.

Аналіз поширеності ВХ серед сибсів пробандів та 
родичів II ступеня споріднення показав, що на друге 
місце після батьків за частотою виникнення захворю
вання у хворих пробандів займають родичі II ступеня 
споріднення -  31,9 %, причому переважно по мате
ринській лінії. Серед родичів здорових пробандів за 
частотою захворювання на першому місці знаходять
ся родичі II ступеня споріднення -  41,1 %, на другому 
місці після них сибси -  33,2 %, а потім батьки -  24,7 %.
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У сибсів пробандів, які хворіють на ВХ, захворювання 
зустрічалось у (18,1±1,2) %. Значно частіше хворіють 
сибси здорових пробандів -  (31,2±2,7) % (ф=2,68, 
р<0,05). Варто також відзначити, що у здорових про- 
бандів-хлопчиків частіше хворіють сестри, у здоро
вих пробандів-дівчаток -  однаковою мірою брати та 
сестри. ВХ серед батьків із різними типами спадко
вості хворих пробандів траплялалася частіше, ніж у 
сибсів та родичів II ступеня споріднення. Отже, на
явність ВХ не лише у батьків, але й у сибсів та ро
дичів II ступеня споріднення впливає на розвиток за
хворювання. Аналіз типу обтяження серед родичів II 
ступеня споріднення хворих пробандів залежно від 
лінії успадкування показав переважання хворих ро
дичів II ступеня споріднення по материнській лінії, ніж 
по батьківській (66,8±3,1) та (33,2±1,7) % відповідно, 
Ф=3,65, р<0,01). Серед родичів II ступеня здорових 
пробандів відзначають таку ж закономірність ((67,7±3,8) 
та (32,3±2,4) % відповідно, ф=2,88, р<0,05).

Встановлено, що 39 дітей основної групи (33,1 % 
осіб) та 15 дітей групи порівняння (14,7 % осіб) про
живають у неповних родинах (ф=2,98, р<0,05). На
явність психотравмувальної ситуації у матерів, яка пе
редувала виникненню захворювання в дітей, відзна
чає 51,7 % хворих дітей та 17,6 % дітей групи 
порівняння (ф=5,46, р<0,01). У пацієнтів із ВХ у 2,5 
раза частіше матері під час вагітності навчались у ви
щих або середніх навчальних закладах ((38,6±3,3) про
ти (5,2±1,7) %, ф=4,18, р<0,01).

Крім того, жінки, чиї діти в подальшому мали еро
зивні пошкодження СО, у 3 рази частіше хворіли під 
час вагітності на різноманітні урогенітальні інфекції, 
мали анемію, гестози I або II половини вагітності, ек- 
страгенітальну патологію, загрозу викидня, обтяжений 
акушерський анамнез, передчасні пологи, гіпоксич- 
но-ішемічне ураження плода (ПУ ЦНС) (рис. 1). Анал
ізуючи ці фактори, ми дійшли висновку, що саме вони 
могли сприяти формуванню в гастродуоденальній 
ділянці клітин із обмеженими захисними можливос
тями. Це твердження висловлювали й інші автори [2]. 
Патологія перинатального періоду призводить до 
гіпоксії плода, в тому числі й до гіпоксії шлунка.

У дітей раннього віку, які мали перинатальну пато
логію або негаразди при пологах, у значній кількості 
випадків виявляються симптоми внутрішньочерепної 
гіпертензії та електрофізіологічні ознаки патології гли
бинних структур мозку [1, 5]. В результаті може фор
муватися сукупна дисфункція моторно-евакуаторного 
та секреторного процесів у верхніх відділах ШКТ, а в 
подальшому -  розвиток дисбалансу факторів агресії 
та захисних можливостей на рівні СО [3].

Проведені дослідження показали, що (64,4±4,2) % 
дітей із ВХ народжені шляхом кесаревого розтину, 
накладанням акушерських щипців, введенням стиму- 
лювальних препаратів у пологову діяльність. У групі 
порівняння кількість дітей, народжених при патологі
чному перебігу пологів, вірогідно менша -  (36,6±4,2) 
% (ф=2,78, р<0,05). Решта пацієнтів народилася при 
фізіологічному перебігу пологів. Враховуючи важли
ву роль харчування у розвитку хронічних захворювань 
органів травлення, а саме, ВХ шлунка та ДПК, ми про
вели аналіз і цього анамнестичного фактора. Вияви
лось, що тільки у невеликої кількості дітей основної 
групи (20,3 %) мало місце природне вигодовування 
(рис. 2). У решти дітей (79,7 %) штучне вигодовуван
ня було з перших місяців життя. Вважають, що штуч
не вигодовування може призвести не тільки до роз
витку дисбактеріозу, алергічних реакцій та зниження 
захисних сил організму, а й порушує тілесний і психо
логічний контакт матері та дитини, що виникає при 
безпосередньому грудному годуванні й закріплюєть
ся на все життя.

Відсутність такого спілкування призводить до по
яви певних фобій та дискомфорту, а в подальшому -  
порушень у функціонуванні лімбічної системи [4]. Крім 
того, було виявлено, що 83,1 % дітей основної групи 
та 48,1 % осіб групи порівняння харчувались не регу
лярно (ф=5,64, р<0,01). У структурі харчування вірогі
дної різниці при споживанні основних продуктів між 
групами дітей, що порівнюються, не виявлено (р>0,05). 
Так, у харчовому раціоні дітей в ранньому та старшо
му віці відмічали зниження споживання овочів, 
фруктів, молочних продуктів (за винятком дітей 
гірської зони), м’яса, риби при постійному надлишку

Рис. 1. Співвідношення негативних перинатальних факторів у дітей із виразковою хворобою. 
Примітки: 1) Г1 -  гестози першої половини вагітності;
2) Г2 -  гестози другої половини вагітності;
3) ЗВ -  загроза викидня;
4) ГІУ ЦНС -  гіпоксично-ішемічне ураження ЦНС;
5) ВІ -  вірусні інфекції.
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природне змішане штучне

□  основна група

□  група порівняння

Рис. 2. Поділ дітей за видом вигодовування на першому році життя.

хліба, макаронно-круп’яних виробів та солодощів, у 
результаті чого поряд із енергетичною та вітамінною 
недостатністю проявлявся і дефіцит білка, в тому числі 
тваринного. Серед улюбених страв 52,2 % пацієнтів 
назвали піцу, смажену картоплю, кури-гриль, чипси, 
сухарики, причому найбільшу частку серед них ста
новили діти віком 13-18 років. Варто зазначити, що
34,7 % дітей полюбляє їсти всухом’ятку та займати го
ризонтальне положення після їжі, що, ймовірно, 
сприяє розвитку рефлюксів. Четверта частина хворих 
дітей улюбленими фруктами назвала цитрусові, ба
нани, ківі. Майже половина дітей не любить овочів 
(окрім картоплі). Оцінка режиму дня дітей як основної 
групи, так і групи порівняння показала, що його до
тримуються лише 22,1 та 24,5 % дітей відповідно 
(ф=0,44, р>0,05). На щоденне перебування на свіжо
му повітрі більше трьох годин вказали 26,3 % хворих 
дітей, причому в основному це були діти сільської 
місцевості. Лише невелика кількість школярів могли 
відзначити цікаве для них використання вільного від 
шкільних занять часу (спортивні секції, театр тощо). У 
більшості дітей вільний час означав перегляд теле
передач, комп’ютерні ігри, іноді по декілька годин. 
Анкетування дітей дозволило встановити, що хворі на 
ВХ діти мають вірогідно більше навантаження в су- 
часномужитті (р<0,05), ніжїхні однолітки з групи по
рівняння. 38,1 % пацієнтів із ВХ та 26,5 % з групи 
порівняння відвідують гімназії та ліцеї з додатковим 
програмним навантаженням. Крім того, більше поло
вини хворих (55,1±4,4) % на ВХ ГДД, що вірогідно 
більше ніж серед дітей групи порівняння (ф=2,91, 
р<0,05), де таких дітей зафіксовано лише (9,1±1,0) 
%, займається вивченням іноземних мов, музикою, 
танцями, професійним спортом, значний час прово
дять біля комп’ютера чи телевізора. Як відомо, нако
пичення перевтоми супроводжується порушенням 
інформаційного, енергетичного та метаболічного го
меостазу [3]. Психотравмувальні ситуації в сім’ї спос
терігалися у (74,5±9,2) % дітей, хворих на ВХ, 
конфліктні відношення між батьками в сім’ї відзна
чено в (35,5±3,3) % хворих дітей, розлучення батьків 
і виховання в умовах неповної сім’ї -  у (30,5±3,1) %, 
смерть і тяжкі хвороби рідних -  у (27,1±3,3) %, неза
довільні побутові умови -  в (40,6±3,2) %, сильний 
страх пережили (26,2±2,5) % дітей. Більшість дітей,

хворих на ВХ (83,1±11,2) %, перебувала в умовах 
неадекватного виховання: частіше -  за типом підви
щених вимог, рівною мірою визначалися гіпер- чи 
гіпоопіка, рідше траплялася зміна типів виховання, 
суперечливе виховання, що призводило до знижен
ня адаптаційних можливостей дитячого організму, 
перш за все емоційної сфери.

Таким чином, ВХ виникає в дітей, які мають значне 
навантаження в сучасному житті, тобто хронічний 
стрес.

ВИСНОВОК Розвиток ВХ, зумовлений комплекс
ним впливом низки негативних чинників, що накопи
чуються впродовж життя дитини і включають: спадкові 
(наявність ВХ у батьків, сибсівта родичів II ступеня спо
рідненості), перинатальні (патологічний перебіг вагіт
ності, пологи шляхом кесаревого розтину, гіпоксично- 
ішемічне ураження центральної нервової системи), 
аліментарні (штучне вигодовування, порушення режи
му та якості харчування), урбаністичні (емоційне та ро
зумове перенавантаження, психотравмувальна ситуа
ція в сім’ї та школі) чинники.

Перспективи подальших досліджень У подаль
шому необхідно дослідити ймовірні чинники, що впли
вають на тяжкість перебігу виразкової хвороби у дітей.
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ПОЄДНАННЯ ГІПЕРУРИКЕМІЇ З АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ ЗА УМОВ ПОЛ ІМ ОРБІДНОСТІ

ПОЄДНАННЯ ГІПЕРУРИКЕМІЇ З АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕР
ТЕНЗІЄЮ ЗА УМОВ ПОЛІМОРБІДНОСТІ -  Сечова кислота 
(СК) є активним компонентом у розвитку артеріальної гіпер
тензії (АГ) та генезу гіпертрофії міокарда лівого шлуночка (ЛШ). 
Однак недостатньо з’ясовано особливості взаємозв’язку гіпер- 
урикеміїз артеріальною гіпертензією за умов поліморбідності. 
Проведено ретроспективний аналіз 34 медичних карт стаціо
нарних хворих із АГ, у 26 з яких діагностовано подагру. Про
ведено аналіз показників АГ, ЕХО-кардіографічних показників 
ремоделювання серця залежно від рівня артеріального тиску 
(АТ), СК, супутніх станів. Встановлено, що гіперурикемія асо
ціюється із більш вираженими проявами ремоделювання серця 
у хворих з АГ, порівняно із даними при нормоурикемії, а 
ступінь вираження його залежить від рівня вмісту в сиво
ротці крові СК, ступеня АГ та супутньої патології.

СОЧЕТАНИЕ ГИПЕРУРИКЕМИИ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИ
ПЕРТЕНЗИЕЙ В УСЛОВИЯХ ПОЛИМОРБИДНОСТИ -  Моче
вая кислота (МК) является активным компонентом в разви
тии артериальной гипертензии (АГ) и генеза гипертрофии ми
окарда левого желудочка (ЛЖ). Однако недостаточно выяснены 
особенности взаимосвязи гиперурикемии с артериальной ги
пертензией в условиях полиморбидности. Проведен ретроспек
тивный анализ 34 медицинских карт стационарных больных 
с АГ, в 26 из которых диагностирована подагра. Проведен ана
лиз показателей АГ, ЭХО-кардиографических показателей ре
моделирования сердца в зависимости от уровня артериально
го давления (АД), МК, сопутствующих состояний. Установлено, 
что гиперурикемия ассоциируется с более выраженными про
явлениями ремоделирования сердца у больных с АГ, по срав
нению с данными при нормоурикемии, а степень выраженно
сти его зависит от уровня содержания в сыворотке крови МК, 
степени АГ и сопутствующей патологии.

COMBINATION OF HYPERURICEMIA WITH ARTERIAL 
HYPERTENSION UNDER POLYMORBIDITY CONDITIONS -  
Uric acid is the active component in the development of hypertension 
and the left ventricular hypertrophy. The peculiarities of relationship 
of hyperuricemia with hypertension under polimorbidity conditions 
was insufficiently studied. We have made retrospective analysis of 
the medical records of the 34 inpatients cards (patients with 
hypertension) and the gout was diagnosed in 26 o f them. We have 
been analyzed the indicators of hypertension and echocardiogram 
results of cardiac remodeling according to the level of blood pressure, 
uric acid and concomitant states. We have been defined that 
hyperurykemia is associated with more severe manifestations of 
heart remodeling in the patients with hypertension. The degree of 
its expression depends on the level content of blood uric acid, the 
degree of hypertension and comorbid states.

Ключові слова: гіперурикемія, артеріальна гіпертензія, 
ремоделювання серця.

Ключевые слова: гиперурикемия, артериальная гипер
тензия, ремоделирование сердца.

Keywords: hyperuricemia, hypertension, heart remodelling.

ВСТУП Проблема гіперурикемії та подагри набу
ла особливого значення за останні роки, що пов’яза
но зі збільшенням частоти даної патології. На подагру 
хворіють не менше 1-3 % дорослого населення, що 
зумовлено особливостями харчування та зростанням 
чисельності поліморбідних станів [1].

За механізмом виникнення гіперурикемія є бага- 
тофакторним процесом, у виникненні якого суттєва

роль належить порушенню обміну речовин, зокрема 
гіперінсулінемії, при якій внаслідок резистентності пе
риферичних тканин до інсуліну знижується екскреція 
нирками СК та абдомінальному ожирінню, яке супро
воджується підвищенням синтезу її шляхом надлиш
кового надходження в печінку жирних кислот [2]. 
Згідно з останнім переглядом Європейськоїантирев- 
матичної ліги (EULAR, 2006 р.), рекомендовано вва
жати гіперурикемією при рівні СК у крові понад 360 
мкмоль/л як у чоловіків, так і в жінок [3].

Взаємозв’язок подагри з кардіоваскулярними за
хворюваннями підтверджувався багатофакторними 
епідеміологічними дослідженнями (NHANAES І, 
Honolulu Heart study, Hypertension Detection Follow-up 
study, PIUMA, SHEP, Syst-China та ін.), в яких встанов
лено, що підвищений рівень СК у сироватці крові асо
ціюється з ризиком захворювань як у загальній попу
ляції, так і серед пацієнтів високого кардіоваскуляр- 
ного ризику [4-6]. Окрім цього, гіперурикемію можна 
розглядати і як незалежний фактор ризику розвитку 
кардіоваскулярних ускладнень, оскільки вона безпо
середньо пов’язана з іншими метаболічними факто
рами ризику і також виступає вельми значущою скла
довою метаболічного синдрому [2, 7].

Окрім симптомної гіперурикемії часто спостеріга
ють її безсимптомний варіант, який виявляють у 25
40 % хворих із АГ, а також у половини всіх пацієнтів з 
АГ, які приймають тіазидні чи тіазидоподібні діуретики 
внаслідок порушеного кліренсу уратів нирками [5]. Вод
ночас доведено, що СК є активним компонентом у роз
витку АГ. Це стверджується в експериментальних дос
лідженнях, що свідчать про підвищення рівня СК, яке 
спричиняє підвищення АТ за рахунок прямого впливу 
на гладком’язові клітини та ендотелій судин [2]. Окрім 
цього, у пацієнтів з АГ гіперурикемія найімовірніше сти
мулює активацію ренінангіотензинової системи, що 
спричиняє порушення ниркової гемодинаміки, викли
кає мікроальбумінурію та дисфункцію ендотелію [8].

Доведено також участь СК у генезі гіпертрофії міо
карда лівого шлуночка, оскільки вона має здатність 
стимулювати гіпертрофію кардіоміоцитів [9]. СК також 
притаманні прозапальні та проатерогенні ефекти, до 
яких належать стимуляція проліферації гладком’язо- 
вих клітин ендотелію, активація макрофагів із вивіль
ненням хемокінів та прозапальних медіаторів [1].

Однак недостатньо розкрито особливості взаємо
зв’язку гіперурикемії із АГ за умов поліморбідності.

Метою дослідження стало з ’ясувати особливості 
взаємозв’язку АГ із гіперурикемією при подагрі в по
єднанні з серцево-судинною патологію та іншими су
путніми захворюваннями.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Проведено ретроспектив
ний аналіз 34 медичних карт стаціонарних хворих із АГ. 
У 26 із них діагностовано подагру з проявами АГ. Усі 
пацієнти з гіперурикемією чоловічої статі. Середній вік 
їх становив (53,35±1,7) року, середня тривалість захво
рювання -  (10,38±1,04) року. За рівнем АТ хворих з
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гіперурикемією поділили на 3 групи: до першої групи 
ввійшли 8 пацієнтів із АГ І ст., до другої -  11 пацієнтів з 
АГ ІІ ст., до третьої -  7 хворих із АГ ІІІ ст. 8 пацієнтів без 
проявів подагри становили контрольну групу. В них 
м’яка гіпертензія не супроводжувалася накопиченням 
у сиворотці крові СК. Наявність гіперурикемії оцінюва
ли згідно з рекомендаціями EULAR при наявності по
казника понад 360 мкмоль/л. Проведено аналіз показ
ників АГ, ЕХО-кардіографічних обстежень із розрахун
ком маси міокарда лівого шлуночка (ММ ЛШ) за 
формулою Penn Convention та індексу ММ ЛШ (ІММ ЛШ). 
Статистичний аналіз отриманих результатів проводили 
за допомогою методів варіаційної статистики [10] з 
визначенням середньої арифметичної величини (М) та 
похибки середньої арифметичної величини (т ) .  У 
зв’язку із відсутністю нормального закону розподілу для 
статистичної оцінки значимості різниці між середніми 
величинами у вибірках використовували непарамет- 
ричний метод U-тест Манна-Утні. Статистичну обробку 
результатів виконано у відділі системних статистичних 
досліджень ДВНЗ “Тернопільський державний медич
ний університет імені І. Я. Горбачевського МОЗ Украї
ни” в програмному пакеті StatSoft STATISTICA. Досте
менними вважали відмінності при р<0,05 (95,5 %).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН
НЯ У всіх випадках подагри зафіксовано її поєднання з

АГ різного ступеня. У 16 хворих (61,5 %) -  вона вери- 
фікована як гіпертонічна хвороба, а у 10 (38,5 %) -  
вторинна або симптоматична як прояв подагричної 
нефропатії. За рівнем гіпертензії усіх пацієнтів поділе
но таким чином: підвищення до І ступеня А Г - у 8  хво
рих (30,7 %), ІІ -  у 11 (42,3 %), ІІІ — у 7  (26,9 %). Вста
новлено, що у 6 хворих (23,1 %) подагра поєднувалась 
з ІХС, із якиху 3 пацієнтів (19,2 %) зі стабільною стено
кардією напруги, у 1 (3,8 %) із постінфарктним кардіо
склерозом та у 5 (19,2 %) з порушенням ритму (пер- 
систуюча та постійна форми фібриляції передсердь, 
транзиторні екстрасистолії) та провідності (блокада гілок 
пучка Гіса). Окрім цього, у 2 хворих (7,7 %) АГ та подаг
ра поєднувались із ендокринопатіями (цукровий діа
бет 2 типу та первинний гіпотиреоз), у 10 (38,5 %) -  із 
захворюваннями сечовидільної системи (подагрична не
фропатія, сечокам’яна хвороба) та ще у 2 (7,7 %) -  із 
патологією шлунково-кишкового тракту. Слід відміти
ти, що супутні захворювання спостерігали у хворих на 
подагру при вищих рівнях СК та АГ.

В усіх хворих відмічали гіперурикемію, при чому 
рівень СК достовірно перевищував контрольні показ
ники більш як на половину. Рівень її зростав із тяжкістю 
серцево-судинної патології та наявністю інших супутніх 
станів, зокрема у пацієнтів першої групи -  на 56,3 %, 
другої -  на 56,8 %, третьої -  на 58,3 % (табл. 1).

Т аблиця 1. Д и н ам іка  по ка зн и к ів  р е м о д е л ю в а н н я  с е р ц я , р івня  а р т е р іа л ь н о ї г іп е р т е н з ії та 
г іп е р у р и к е м ії у  хв о р и х  на по д а гр у  із супутньою  с е р ц е в о -суд и н н о ю  па тол огією

Показник Хворі на подагру 
з АГ І ст. (п=8)

Хворі на подагру 
з АГ II ст. (п— 11)

Хворі на подагру 
з АГ III ст. (п=7)

Контроль
(п=8)

Сечова кислота крові, мкмоль/л 506,88±36,07 ' 511,91 ±35,78 ' 531,14± 38 ,14' 221,40 ±11,55
CAT, мм рт.ст 146,25±1 ,83"' 168,18±2,05 ' 187,14± 2 ,1 4 ' " 145,63±1,99
ДАТ, мм рт.ст. 92 ,5 0 ± 0 ,9 4 "' 98 ,64±0,70 ' 1 0 5 ,7 1 ± 2 ,0 2 '" 9 1 ,88±0,91
ТЗСЛШ , см 1,03±0,04 1,08±0,03 1,12±0,03" 0,99±0,02
ТМ Ш П , см 0 ,9 8 ± 0 ,0 4 " ' 1,13±0 ,04" 1,19 ± 0 ,0 4 ''' " 0,97±0,03
К Д Р Л Ш , см 4,93±0,16 4,95±0,14 5,09±0,14" 4 ,48±0,15
ММ Л Ш , г 213,03±16,93 245,23±12,8Т 271,26 ±11 ,9 9 ''" " 168,58±5,47
ІММ Л Ш , г /м 2 106,94±12,42 115,11 ±6,54 ' 124,81 ±6,27 ' 77 ,24±4,07

Примітки: 1) * -  достовірна різниця показників у хворих на подагру залежно від рівня АГ порівняно з контролем (р<0,01);
2) ** -  достовірна різниця показників у хворих на подагру залежно від рівня АГ порівняно з контролем (р<0,05);
3) *** -  достовірна різниця порівняно з показниками у хворих на подагру з АГ І та III ст. (р<0,01);
4) **** -  достовірна різниця порівняно з показниками у хворих на подагру з АГ Іта III ст. (р<0,05).

У хворих на подагру при гіперурикемії відмічалось 
ремоделювання камер серця, яке наростало з показни
ками гіперурикемії та АГ, про що свідчать дані ЕХО-кар- 
діоскопічних досліджень. Спостерігали потовщення зад
ньої стінки ЛШ (ТЗСЛШ), міжшлуночкової перегородки 
(ТМШП), зростання кінцево-діастолічного розміру ЛШ 
(КДРЛШ). КДРЛШ зріс проти контролю на 9,1 % у хворих 
з І ст. АГ, на 9,5 % -  з ІІ ст. та на 12,0 % -  із ІІІ ст. ТЗСЛШ 
-н а  3,9, 8,3, 11,6%; ТМ Ш П -на 1,0, 14,1, 18,5% відпо
відно. Порівняно з контролем, у хворих другої та третьої 
груп простежували достовірне підвищення ММ ЛШ та ІММ 
ЛШ. Ці показники перевищували контрольні на 20,9 та
27,8 % у хворих першої групи, другої -  на 31,3 та 32,9 % 
і третьої -  на 37,9 та 38,1 % відповідно. Виявлено досто
вірне збільшення величин ТМШП, ММ ЛШ, систолічного 
(САТ) та діастолічного АТ (ДАТ) порівняно з показниками 
у хворих першої та третьої досліджуваних груп.

Отже, зростання ММ ЛШ більшою мірою поєднува
лося із потовщенням стінок серця, що ймовірно по
в’язано з посиленням клітинного росту та перебудо

вою колагенового матриксу в міокарді внаслідок ви- 
раженішої активації ренін-ангіотензин-альдостероно- 
вої системи за умов гіперурикемії.

ВИСНОВКИ 1. У хворих з артеріальною гіпертен
зією спостерігають зростання в сиворотці крові вмісту 
сечової кислоти, рівень якої залежить від величини 
показників артеріального тиску і супутніх захворювань.

2. Гіпеурикемія асоціюється із більш вираженими про
явами ремоделюванням серця (гіпертрофія лівого шлу
ночка, збільшення маси міокарда лівого шлуночка та 
індексу маси міокарда лівого шлуночка), порівняно з да
ними при нормоурикемії, а ступінь вираження його зале
жить від рівня вмісту в сиворотці крові сечової кислоти.

Перспективи подальших досліджень Доцільно 
експериментально вивчити структурні особливості 
ремоделювання серця за умов гіперурикемії.
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ЗМІНИ ПРОЦЕСІВ ПЕРОКСИДНОГО ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ КРОВІ ХВОРИХ НА ІНФАРКТ 
МІОКАРДА, ПОЄДНАНИЙ З ГІПЕРУРИКЕМІЄЮ

ЗМІНИ ПРОЦЕСІВ ПЕРОКСИДНОГО ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ 
КРОВІ ХВОРИХ НА ІНФАРКТ МІОКАРДА, ПОЄДНАНИЙ З 
ГІПЕРУРИКЕМІЄЮ -  У статті проаналізовано особливості пе- 
роксидного окиснення ліпідів та білків у хворих на інфаркт 
міокарда, асоційований з гіперурикемією, і відмічено, що при 
даному типі інфаркту міокарда зареєстровано більш вираже
ну активацію вільнорадикального окиснення.

ИЗМЕНЕНИЯ ПРОЦЕССОВ ПЕРОКСИДНОГО ОКИСЛЕ
НИЯ ЛИПИДОВ КРОВИ БОЛЬНЫХ ИНФАРКТОМ МИОКАР
ДА В СОЧЕТАНИИ С ГИПЕРУРИКЕМИЕЙ -  В статье проана
лизированы особенности пероксидного окисления липидов и 
белков у больных инфарктом миокарда, ассоциированным с 
гиперурикемией, и отмечено, что при данном типе инфаркта 
миокарда зарегистрирована более выраженная активация 
свободнорадикального окисления.

CHANGES OF PROCESSES OF LIPIDS PEROXIDATION OF 
BLOOD OF PATIENTS WITH MYOCARDIAL INFARCTION 
COMBINED WITH HYPERURICEMIA -  This article analyzes the 
features of peroxide oxidation of lipids and proteins in patients with 
myocardial infarction associated with hyperuricemia and noted that 
while this type of myocardial infarction was registered more expressed 
activation of free radical oxidation.

Ключові слова: інфаркт міокарда, сечова кислота, перок- 
сидне окиснення ліпідів і білків.

Ключевые слова: инфаркт миокарда, мочевая кислота, 
пероксидное окисление липидов и белков.

Keywords: myocardial infarction, urinary acid, lipid, and protein 
peroxidation.

ВСТУП Аналіз літератури засвідчує, що на сучас
ному етапі розвитку кардіології більшість питань па
тогенезу інфаркту міокарда розглядають в аспекті 
мембранних порушень за участю ферментних систем 
[4, 5, 10, 11]. За умов гіпоксії через дефіцит адено- 
зинтрифосфату поряд із збільшенням рівня вільних 
радикалів активізується розпад мембран із накопичен
ням не тільки продуктів пероксидного окиснення ліпідів 
і білків, а й сечової кислоти. Це зумовлено тим, що 
гіпоксія сприяє трансформації ксантиндегідрогенази 
в ксантиноксидазу, яка бере безпосередню участь в 
утворенні супероксиданіонрадикала [6]. Накопичення 
при зазначених умовах сечової кислоти стимулює 
процеси пероксидного окиснення ліпідів і білків, а 
також фанероз клітинних мембран [12, 13]. Водночас 
існують твердження, що сечовій кислоті належить ан
тиоксидантна дія [14]. Визначення накопичення в крові 
хворих рівня сечової кислоти є досить доступним ме
тодом. Разом з тим, літературі недостатньо розкрито 
особливості перебігу вільнорадикального й енерго- 
забезпечувального окиснення за умов гіперурикемії 
у хворих на інфаркт міокарда. З’ясування їх значно 
розширить діагностичний стандарт при госпіталізації 
хворих у стаціонар.

Метою дослідження було з ’ясувати особливості 
пероксидного окиснення ліпідів і білків при інфаркті 
міокарда, поєднаного з гіперурикемією.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Досліджено процеси пе
роксидного окиснення ліпідів (ПОЛ), а також активності

антиоксидантного захисту в 28 пацієнтів із інфарктом 
міокарда (ІМ). Залежно від рівня сечової кислоти (СК) 
в крові їх поділили на дві групи: 14 пацієнтів без про
явів гіперурикемії (ІМ без ГУ) і 14 хворих, у яких на 
момент госпіталізації виявлено високий, більше 0,4 
ммоль/л рівень СК у плазмі крові (ІМ з ГУ). Всім хво
рим, починаючи з госпіталізації у стаціонар, при відсут
ності протипоказань проведено стандартну терапію, 
рекомендовану Європейським Товариством Кардіо
логів. Вміст сечової кислоти, дієнових кон’югат (ДК), 
малонового діальдегіду (МДА), а також активність супер- 
оксиддисмутази (СОД) і каталази (Кат) визначали за 
загальноприйнятими методиками [1, 3]. Стан окисню- 
вальної модифікації білків плазми крові -  за методи
кою І. Ф. Мещишина [2]. Статистичний аналіз отрима
них кількісних даних проводили за допомогою методів 
варіаційної статистики з визначенням середньої ариф
метичної величини (М) та похибки середньої арифме
тичної величини (т ). У зв’язку з відсутністю нормаль
ного закону розподілу для статистичної оцінки значи
мості різниці між середніми величинами у вибірках 
використовували непараметричний метод -  Ц-тест 
Манна-Уїтні. Статистичну обробку результатів викона
но у відділі системних статистичних досліджень універ
ситету в програмному пакеті ЗІаІвоД ЗТАШТІСА. Дос
теменними вважали відмінності при р<0,05 (95,5 %).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ. В перші дні перебігу ІМ концентрація МДАу крові 
хворих на ІМ без ГУ становила (7,04±1,02) мкмоль/л, 
що на 48,52 % (р<0,001) перевищувало дані вихідно
го рівня і продовжувала зростати протягом всього го
строго періоду. В підгострому зменшилася, порівня
но із даними гострого періоду в 1,18 раза, але не до
сягла даних відносної фізіологічної норми (р<0,001).

Аналогічну динаміку зміни показників хронометрії 
МДА відмічено у хворих на ІМ з ГУ. Водночас слід заз
начити, що рівень його перед застосуванням стандар
тної терапії в зазначеній групі пацієнтів на 24,47 % 
(р<0,05) перевищував значення показника у хворих з 
ІМ без ГУ. Ми схильні трактувати збереження високо
го рівня концентрації МДА в підгострий період пере
бігу ІМ у обох групах обстежуваних незавершеністю 
некротично-резорбційного процесу. Окрім цього, на
явність у пацієнтів з ІМ із ГУ на 17,31 % (р<0,05) вищо
го рівня МДА дає підставу вважати незавершеним 
некротично-резорбційний процес.

Встановлено, що при ІМ без ГУ рівень ДК у найго- 
стріший період перебігу хвороби перевищував дані 
контрольної групи в 1,29 раза (р<0,001), у гострий 
період у 1,54 раза (р<0,01) і підгострий -  у 1,17 раза 
(р<0,001). Аналогічною була хронометрія показників 
концентрації ДК у групі пацієнтів з ІМ із ГУ. У підгост
рий період перебігу хвороби вміст у плазмі крові ДК 
становив (0,34±0,05) мкмоль/л, що на 41,67 % 
(р<0,001) перевищував дані показника контролю і на 
21,43 % (р<0,01) -  у пацієнтів з ІМ без ГУ.
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При вивченні процесів пероксидного окиснення 
ліпідів слід враховувати стан і динаміку всіх, чи при- 
наймі основних факторів, що беруть участь у реакці
ях ПОЛ, в тому числі про- та антиоксидантів.

Дане положення підтверджується даними дослі
дження ферментативного антирадикального захисту. 
Аналіз його показників засвідчив, що активність СОД 
в перші доби хвороби була нижчою, ніж у пацієнтів 
при ІМ з ГУ, так і без ГУ. Проведене стандартне ліку
вання виявилося позитивним лише в підгострий пе
ріод перебігу хвороби. Так, якщо в гострому періоді 
активність СОД була нижчою у пацієнтів з ІМ без ГУ, 
порівняно із вихідними даними на 18,68 %, то в підго- 
строму ця відмінність становила лише 7,69 %.

Аналогічну динаміку зміни активності фермента
тивного антиоксидантного захисту відмічено стосов
но каталази. Але вона теж була позитивною при зас
тосуванні базисної терапії у хворих на ІМ з ГУ. Так, 
відсоток відхилення від даних показника відносної 
фізіологічної норми у гострому періоді перебігу хво
роби становив у першій групі 54,84 % і в другій -  
45,45 %, а в підгострому був однаковим -  41,18 %.

Аналізуючи отримані дані, можна відмітити, що 
незважаючи на наявність високої інтенсивності оксид
ного стресу в пацієнтів із обох груп, стан антиокси
дантної системи виявився пригніченим. Особливо це 
виражено в гострому періоді перебігу хвороби. За 
цих умов у перші доби перебігу антиоксидантна сис
тема ще спроможна виконувати свою функцію, а в 
подальшому, незважаючи на застосовану базисну те
рапію, спостерігають прояви її декомпенсації. Проте 
застосоване лікування забезпечило її активацію в підго
стрий період перебігу хвороби.

Таким чином, зазначені зміни оксидного стресу і 
динаміка активності антиоксидної системи співпада
ють відносно періодів перебігу хвороби і свідчать, що 
гіперемія є додатковим фактором активації пероксид
ного окиснення ліпідів.

ВИСНОВОК При інфаркті міокарда, поєднаному з 
гіперурикемією, зареєстровано більш виражену акти
вацію вільнорадикального окиснення, що в цілому слід 
вважати важливою ланкою в патогенезі порушень 
цілості мембранних структур клітин міокарда при цьо
му захворюванні.

Перспективи подальших досліджень З’ясувати 
особливості пероксидного окиснення ліпідів і білків у 
хворих на інфаркт міокарда, поєднаний з гіперурике
мією, за умов застосування в стандартній терапії анти- 
оксидних засобів.
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ХРОНІЧНЕ ЛЕГЕНЕВЕ СЕРЦЕ І ЙОГО КОМПЛЕКСНА ТЕРАПІЯ ІЗ ЗАСТОСУВАННЯМ
Ф ЕЛОДИПІНУ

ХРОНІЧНЕ ЛЕГЕНЕВЕ СЕРЦЕ І ЙОГО КОМПЛЕКСНА ТЕ
РАПІЯ ІЗ ЗАСТОСУВАННЯМ ФЕЛОДИПІНУ -  У 48 пацієнтів 
із хронічним легеневим серцем та легеневою гіпертензією, які 
отримували в комплексній терапії пентоксифілін, з яких 22 
хворих додатково отримували фелодипін, досліджували внут- 
рішньосерцеву гемодинаміку і скорочувальну здатність міо
карда лівого шлуночка, гази крові, вентиляційну функцію ле
гень, цитокіновий профіль, рівень оксиду азоту, а також дина
міку ендотеліну-1. Після проведеного лікування відзначалося 
зниження тиску в легеневій артерії, підвищення відсотка фракції 
викиду, а також підвищення об’єму форсованого видиху за 
першу секунду. Поліпшення показників гемодинаміки супро
воджувалося підвищенням рівня оксиду азоту, зниженням 
рівня ендотеліну-1, інтерлейкіну-ip , фактора некрозу пухлини 
та підвищенням рівня інтерлейкіну-4. Отримана позитивна 
клініко-лабораторна динаміка свідчила про відновлення струк
тури і функції в бронхах і серця спостережуваних хворих.

ХРОНИЧЕСКОЕ ЛЁГОЧНОЕ СЕРДЦЕ И ЕГО КОМПЛЕКС
НАЯ ТЕРАПИЯ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ФЕЛОДИПИНА -  У 48 
пациентов с хроническим легочным сердцем и легочной гипер
тензией, получавших в комплексной терапии пентоксифиллин, 
из которых 22 больных дополнительно получали фелодипин, 
исследовали внутрисердечную гемодинамику и сократитель
ную способность миокарда левого желудочка, газы крови, вен
тиляционную функцию легких, цитокиновый профиль, уровень 
оксида азота, а также динамику эндотелина-1. После проведен
ного лечения отмечалось снижение давления в легочной арте
рии, повышение процента фракции выброса, а также повыше
ние объема форсированного выдоха за первую секунду. Улуч
шение показателей гемодинамики сопровождалось повышением 
уровня оксида азота, снижением уровня эндотелина-1, интер- 
лейкина-ip , фактора некроза опухоли и повышение уровня ин
терлейкина-4. Полученная положительная клинико-лаборатор
ная динамика свидетельствовала о восстановлении структуры 
и функции в бронхах и сердце наблюдаемых больных.

CHRONIC PULMONARY HEART AND ITS COMPLEX  
THERAPY WITH USIING FELODIPINE -  The study involved 48 
patients with chronic pulmonary heart treated by pentoxifylline, 22 
of them were treated with felodipine too. Studied rates of intracardiac 
hemodynamics and myocardial contractility of the left ventricle, 
gas composition of the blood, ventilation lung function, cytokine 
profile, and changes of endothelin-1 and platelet-vascular 
hemostasis. After the treatment, there was a decrease in pulmonary 
artery pressure, increase percent of ejection fraction, a decrease in 
the heart rate, and increase in the volume forced expiratory for the 
f irs t second. Improve of hem odynam ic perform ance was 
accompanied by a decrease in the level of endothelin-1, interleukin- 
1P, tumor necrosis factor and platelets aggregation ability. There 
was a trend to increase of interleukin-4. Received positive clinical 
and laboratory dynamics in both groups shows the reconstruction 
of the structure and function of bronchi and heart.

Ключові слова: хронічне легеневе серце, пентоксифілін + 
фелодипін.

Ключевые слова: хроническое легочное сердце, пентокси
филлин + фелодипин.

Keywords: chronic pulmonary heart, pentoxifylline + felodipine.

ВСТУП Розповсюдження хронічних обструктивних 
захворювань легень (ХОЗЛ) неухильно призводить до 
розвитку хронічного легеневого серця (ХЛС) і його уск
ладнень [1-4]. З літератури відомо, що чергове загост

рення ХОЗЛ призводить до змін нормальної добової 
варіабельності симптомів та супроводжується погіршен
ням газообміну. Зниження ефективної циркуляції крові 
в малому колі кровообігу (МКК) стимулює продукцію 
реніну, що підвищує секрецію вазопресину та систоліч
ний тиск у легеневій артерії (СТЛА). Все це призводить 
до порушення мікроциркуляції та мікротромбозу. Літе
ратурні дані й наш клінічний досвід свідчить, що вклю
чення у терапію хворих із ХЛС та легеневою гіпертен
зією (ЛГ) фелодипіну на тлі пентоксифіліну супрово
джувалось підвищенням рівня оксиду азоту (N0). Згідно 
з сучасними уявленнями, одним із основних патогене
тичних чинників ХЛС є ендотеліальна дисфункція. Вона 
є первинною ланкою в патології серцево-судинного кон
тинууму, в основі якого лежить зниження N0, що пов’я
зано із зниженням біодоступності Ь-аргініну, або при
скорення розпаду N0 [5-7]. Це пов’язано з тим, що пен
токсифілін інгібує прозапальні цитокіни, такі, як фактор 
некрозу пухлин-а (ФНП-а), інтерлейкін-ір (ІЛ-1Р) та 
створює умови для протизапальної дії ІЛ-4 [8]. Крім того, 
включення у цю терапію антагоніста кальцію (АК) з вазо
селективною дією фелодипіну поліпшує функцію судин 
у зв’язку з блокуванням току іонів Са2+ в клітини [9, 10], 
знижує перетворення зв’язаних з фосфатами енергію в 
механічну роботу та підсилює синтез N0, що є основ
ним сигнальним медіатором у механізмі вазодилатації 
ішемізованих судин. Блокада метаболізму Са2+ в кліти
нах призводить до пригнічення агрегації тромбоцитів [З, 
4], зумовленого порушенням синтезу проагрегантних 
простагландинів гладком’язових клітин судин. АК -  фе
лодипін знижує опір кровотоку в периферичних суди
нах, що спонукає до збільшення доставки кисню і його 
споживання клітинами периферичних тканинних струк
тур. Цей препарат позитивно впливає на дисфункцію 
ендотелію і дистрофічні процеси судин. У терапевтич
них дозах він не впливає на скоротливість серця, атріа- 
вентрикулярну провідність та рефрактерний період ат- 
ріавентрикулярного вузла. Позитивно впливає на функ
цію міокарда і бронхів [9, 10].

Таким чином, цей лікарський засіб в умовах ішемії 
підсилює біосинтез N0, що забезпечує та покращує 
реологію крові й мікроциркуляцію у пошкоджених 
судинних тканинах хворих із ХЛС та ЛГ [1-4, 6, 9, 10].

Метою роботи стала оптимізація лікування хворих 
із хронічним легеневим серцем та ЛГ із застосуванням 
пентоксифіліну з фелодипіном у комплексній терапії.

М АТЕРІАЛИ І МЕТОДИ  
відділенні Дорожньої клінічної лікарні станції “Харків” 
у 201З-2014 рр. під спостереженням перебували 48 
хворих із ХЛС та ЛГ. Середній вік хворих складав (60±5) 
року. Всі хворі одержували загальноприйняту терапію 
з включенням 2 % пентоксифіліну, який вводили на 
250-500 мл 0,9 % розчину натрію хлориду внутріш
ньовенно краплинно у дозі 5-10 мл на добу, 22 па
цієнтам додатково до цієї терапії включали фелодипін 
(фелодип) 5-10 мг на добу. Усі хворі з ХЛС порівню
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вали за статтю, віком та клініко-функціональною фор
мою захворювання. Відзначали клініко-лабораторну 
ідентичність хворих. Стан внутрішньосерцевої гемо- 
динаміки оцінювали за допомогою ЕхоКГ, СТЛА -  за 
допомогою доплерЕхоКГ. Вивчали об’єм форсовано
го видиху за 1 с (ОФВ1). Стан газового складу крові 
оцінювали за показниками рС02 і р02 в артеріальній 
крові. Рівень ендотеліну-1 (ЕТ-1) і цГМФ визначали 
імуноферментним методом. Рівень прозапального ІЛ- 
1ß, фактора некрозу пухлин-а (ФНП-а) та протизапаль
ного ІЛ-4 -  визначали імуноферментним методом.

Статистичну обробку отриманих результатів 
здійснювали за допомогою пакетів ліцензійних програм 
“Microsoft Office 2003”, “Microsoft Excel” та “Statistica”.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ На тлі проведеної терапії із включенням пенток- 
сифіліну та його комбінації з фелодипіном у всіх хво
рих зменшувались задишка, слабкість, нездужання. 
Зменшились кашель і відходження мокротиння, інтен
сивність та частота виникнення кардіалгії. Відмічалось 
збільшення порогу перенесення фізичного наванта
ження без помітного для хворого приросту ЧСС. По
казники кардіогемодинаміки у хворих із ХЛС та ЛГ 
представлено на рисунку 1. Крім цього, відмічалось

зниження СТЛА і ЧСС та збільшення відсотка фракції 
викиду, особливо у хворих, які одержували фелодипін. 
Викладене свідчить, що ці лікарські засоби опосеред
ковано діють на рецептори судин, покращують крово
обіг у МКК та викликають покращення функції цього 
коморбідного стану. Тобто створюють умови для 
відновлення структури і функції бронхів і серця у хво
рих із ХЛС. Показники ОФВ1 і газового складу крові 
представлено на рисунку 2.

Поліпшення клініко-функціональних проявів за
хворювання пацієнтів із ХЛС та ЛГ супроводжувалось 
підвищенням ендогенного оксиду азоту, що є голов
ним медіатором судинної релаксації, відповіддю якої 
є зниження рівня СТЛА, що представлено на рисунку 
1 та таблиці 1.

До лікування у сироватці крові хворих із ХЛС та ЛГ 
було виявлено підвищення вмісту ІЛ-ір, ФНП-а та 
зниження рівня ІЛ-4. Після лікування відмічалось дос
товірне зниження ІЛ-1 в і ФНП-а та підвищення рівня 
ІЛ-4. Це свідчить, що пентоксифілін та його комбіна
ція з фелодипіном пригнічують прозапальну судинну 
дію цитокінів та створюють умови для стійкої релак
сації судин МККу хворих із ХЛС та ЛГ, що представле
но на рисунку 3. Поряд з цим, позитивна клінічна ди-
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Рис. 1. Показники гемодинаміки у хворих із ХЛС та ЛГ під впливом пентоксифіліну та його комбінації з фелодипіном. 
Примітка. * -  р<0,05 -  відмінності достовірні порівняно з даними до лікування (тут та на рис. 2, 3, табл. 1).
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Рис. 2. Показники ОФВ, і газового складу крові у хворих із ХЛС та ЛГ під впливом пентоксифіліну та його комбінації з фелодипіном.

38



ISSN 1681-276X. ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ. 2014. № 2

Таблиця 1. Зм іни  показників  N 0  і ЕТ-1 у  хв о р и х  із ХЛС та ЛГ п ід  впливом  пентокси ф іл іну  та його
к о м б ін а ц ії з ф е л о д и п ін о м  ( М ± т )

П оказник
П ерш а група  (п = 2 6 ), 

пентоксиф іл ін
Д р уга  гр уп а  (n= 22), 

п е н то ксиф іл ін + ф е л о д и п ін
д о  л ікування після л ікування д о  л ікування після л ікування

NO, м км ол ь/л 6 ,9 ± 1 ,3 1 4 ,5 ± 1 ,1* 7,1 ±1 ,2 1 6 ,7 ± 1 ,3 *
ЕТ-1, п г/м л 6 ,8 ± 0 ,2 7 ,6±0,1 6 ,4 ± 0 ,3 8 ,7 ± 0 ,4 *

102 100

* *  *

39 *_________
44

35
42

*

------  25 ------  20

до лікування після

1 група (п=26) 
пентоксифшін

до лікування після

2 група (п=22) 
пентоксифшін + фелодіпін

■  U1-1B. ш/мл ■  Ф1111-а. ш/мл □  U1-4. ш/мл

Рис. 3. Зміни профілю цитокінів у сироватці крові хворих із ХЛС та ЛГ під впливом пентоксифіліну та його комбінації з фелодипіном.

наміка супроводжувалась підвищенням рівня N0, по
ліпшенням кровообігу, що подано у таблиці 1.

Таким чином, наведені на рисунках та таблиці циф
рові дані свідчать на користь того, що пентоксифілін 
та його комбінація з фелодипіном свій вплив реалі
зують через механізм судинної релаксації, зниження 
проявів ендотеліальної дисфункції і прозапальної дії 
цитокінів у хворих із ХЛС та ЛГ.

ВИСНОВКИ 1. Застосування пентоксифіліну та 
його комбінації з фелодипіному в терапії хворих із 
ХЛС та ЛГ супроводжувалося зниженням тиску в ле
геневій артерії, поліпшенням показників газового скла
ду крові й зовнішнього дихання та клінічних проявів 
захворювання.

2. Комплексна терапія хворих із ХЛС та ЛГ з вклю
ченням фелодипіну сприяла покращенню показників 
кардіогемодинаміки, зниженню активності запально
го процесу, поліпшенню кровообігу в судинах та тка
нинах серця і легень.

3. Клініко-гуморальні та функціональні зміни по
зитивно характеризують застосування пентоксифіліну 
та його комбінації з фелодипіном як засіб корекції 
цитокінового і судинного гемостазу та поліпшення кро
вообігу хворих із ХЛС та ЛГ.

Перспективи подальших досліджень Зазначені 
позитивні зміни дають можливість розширити спектр 
терапії ЛГ у хворих із ХЛС. Подальші дослідження бу
дуть ґрунтуватись на підборі оптимальної дози фело
дипіну у хворих із ХЛС та ЛГ залежно від віку та ступе
ня ЛГ.
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ПОШИРЕНІСТЬ АЛЕРГІЧНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ СЕРЕД ДИТЯЧОГО НАСЕЛЕННЯ ТЕРНОПІЛЬСЬКОЇ
ОБЛАСТІ

ПОШИРЕНІСТЬ АЛЕРГІЧНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ СЕРЕД 
ДИТЯЧОГО НАСЕЛЕННЯ ТЕРНОПІЛЬСЬКОЇ ОБЛАСТІ -  У 
статті представлено результати епідеміологічних досліджень, 
проведених у Тернопільській області, які показали велику по
ширеність алергічних захворювань (бронхіальної астми, алер
гічного риніту, атопічного дерматиту, обструктивного брон
хіту, неспецифічної гіперсенсибілізації) серед дітей віком від 
6 до 14 років. При цьому статистичні дані поширеності цих 
захворювань були значно нижчими, ніж ті, які отримано в 
результаті проведеного анкетування 4871 дитини. Останнє 
дає підстави стверджувати про гіподіагностику алергічних 
захворювань, у тому числі бронхіальної астми, серед шко
лярів Тернопільської області.

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ АЛЛЕРГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВА
НИЙ СРЕДИ ДЕТСКОГО НАСЕЛЕНИЯ ТЕРНОПОЛЬСКОЙ 
ОБЛАСТИ -  В статье представлены результаты эпидемиоло
гических исследований, проведенных в Тернопольской обла
сти, показали большую распространенность аллергических 
заболеваний (бронхиальной астмы, аллергического ринита, 
атопического дерматита, обструктивного бронхита, неспеци
фической гиперсенсибилизации) среди детей возрастом от 6 
до 14 лет. При этом статистические данные распространенно
сти этих заболеваний были значительно ниже, чем те, кото
рые получены в результате анкетирования 4871 ребенка. Это 
дает основание констатировать гиподиагностику аллергичес
ких заболеваний, в том числе бронхиальной астмы, среди 
школьников Тернопольской области.

PREVALENCE OF ALLERGIC DISEASES AMONG CHILDREN 
IN TERNOPIL REGION -  The results of epidemiological research 
conducted in Ternopil Region showed huge prevalence of allergic 
diseases (asthma, allergic rhinitis, atopic dermatitis, obstructive 
bronchitis, and nonspecific hyper-sensibility) among children at 
the age from 6 to 14. Thus the statistics of prevalence of these 
diseases was significantly lower than that obtained from surveys of 
4871 children from villages and cities. The last gives the reasons for 
underdiagnostics of allergic diseases including bronchial asthma 
among children of Ternopil Region.

Ключові слова: поширеність алергічних захворювань, 
бронхіальна астма, алергічний риніт, атопічний дерматит, 
обструктивний бронхіт, неспецифічна гіперсенсибілізація, 
діти віком від 6 до 14 років.

Ключевые слова: распространенность аллергических за
болеваний, бронхиальная астма, аллергический ринит, ато
пический дерматит, обструктивный бронхит, неспецифичес
кая гиперсенсибилизация, дети в возрасте от 6 до 14 лет.

Keywords: prevalence of allergic diseases, bronchial asthma, 
allergic rhinitis, atopic dermatitis, obstructive bronchitis, nonspecific 
hyper-sensibility, children aged at the age from 6 to 14.

ВСТУП Алергічні захворювання є однією з найпо
ширеніших сучасних патологій дитячого віку і глобаль
ною медико-соціальною проблемою [1,3, 7]. Алергію 
називають “супутником” цивілізації. Кількість пацієнтів 
з алергічними захворюваннями подвоюється кожні 10 
років, особливо серед жителів великих промислових 
центрів і мегаполісів [4, 7, 8 ]. На сьогодні 10 % насе
лення земної кулі страждає від алергії [7]. У багатьох 
країнах цей показник коливається від 1 до 50 % і

більше [2, 3, 9]. Серед міського населення поширен
ня алергічних захворювань у 4-6 разів вище, ніж се
ред сільського [10,14, 18]. Стандартизовані міжнародні 
дослідження показали, що поширеність алергічних 
захворювань коливається від 10,0 до 34,3 % [2, 6, 15].

За поширенням, тяжкістю перебігу, труднощами 
діагностики та лікування, погіршенням якості життя, 
витратами на лікування дана патологія є однією із про
відних у клінічній педіатрії. Причини формування алер
гічних захворювань остаточно не з’ясовані, однак добре 
відомі фактори ризику розвитку захворювання. Згідно 
з сучасними уявленнями, їх класифікують на внутрішні 
(ендогенні) й зовнішні (екзогенні), які ініціюють поча
ток хвороби або подальший її розвиток. До внутрішніх 
факторів належать: генетична схильність до виникнен
ня атопії, гіперреактивність дихальних шляхів, стать і 
раса. Зовнішні фактори сприяють реалізації генетич
ної детермінованості атопії та бронхіальної астми і 
включають харчові та побутові алергени, медикамен
ти, тютюнокуріння, повітряні полютанти, респіраторні 
інфекції та ін. [6-8]. В усі періоди життя дитини на її 
організм впливають різні фактори ризику розвитку 
атопії, знання яких дозволяє запобігти формуванню 
специфічної сенсибілізації, а також розробити адек
ватні профілактичні заходи [19]. Сучасні уявлення про 
етіологію і патогенез алергічних захворювань свідчать 
про єдині механізми розвитку атопії у дітей. За дани
ми ряду авторів, 37 % дітей з бронхіальною астмою в 
анамнезі мають прояви атопічного дерматиту, а у 33 
% хворих на бронхіальну астму спостерігають симп
томи атопічного дерматиту [10]. Етіологічним факто
ром виникнення дермореспіраторного синдрому є 
полівалентна сенсибілізація організму харчовими, 
кліщовими, пилковими, епідермальними, побутови
ми, лікарськими, грибковими та бактеріальними алер
генами. Велике значення мають перехресні реакції на 
різні групи алергенів.

Обстеження дітей у містах Києві, Харкові та За
поріжжі з використанням ІЗААС-методології показа
ло, що справжня частота алергічних захворювань на
багато вища, ніж статистична, яка знаходиться в ме
жах 3 -5  % від загальної чисельності дітей [1, 2, 4, 11]. 
Заданими різних авторів, поширеність алергічних за
хворювань, таких, як атопічний дерматит, алергічний 
риніт, бронхіальна астма, харчова алергія недостат
ньо вивчено [8]. Згідно з літературними даними, се
редньорічні темпи зростання поширеності алергічних 
захворювань в Україні серед дітей і дорослих станов
лять 0,3 %. Харчову алергію реєструють серед насе
лення в 0,1-7,0 % дітей, особливо серед міських жи
телів [1 ,5 ].

Все це обґрунтовує необхідність постійного по
шуку нових, більш ефективних методів ранньої діаг
ностики, лікування та профілактики алергічних захво
рювань [11].
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Метою досліджень було вивчити поширеність ато- 
пічного дерматиту, бронхіальної астми, обструктивного 
бронхіту, алергічного риніту, неспецифічної гіперсен- 
сибілізації серед дітей шкільного віку Тернопільської 
області та встановити кореляційні зв’язки між чинни
ками зовнішнього середовища, особливостями хар
чування, проживання, догляду та виховання і розвит
ком алергічного захворювання.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Проведено анкетування 
3000 дітей віком від 6 до 14 років у 14 сільських шко
лах Тернопільської області та 3000 дітей такого ж віку 
в 7 школах міста Тернополя шляхом кластерного відбо
ру.

В обстеження було включено 4871 дитину (81 %), 
з них 2665 (54,7 %) жителів міста і 2206 (45,3 %) жи
телів сільської місцевості. Протокол дослідження було 
схвалено місцевим комітетом з етики. Анкети містили 
питання, розроблені згідно з методологією ISAAC. У 
перелік алергічних захворювань, включених в дослі
дження, увійшли всі діагностовані лікарем випадки 
атопічного дерматиту, бронхіальної астми, обструктив
ного бронхіту, алергічного риніту. Крім врахування 
діагнозів проводили аналіз наявності у дітей харак
терних симптомів алергічних захворювань. Симпто
ми алергічного кон’юнктивіту, закладеності носа і 
свербежу, наявність періодичних алергічних висипань 
на шкірі були отримані з відповідей батьків на 
відповідні стандартні запитання. Наявність сухих хрипів 
в бронхах чи легенях встановлювали з відповідей на 
питання: “Чи мала дитина хрипи в грудній клітці про
тягом останніх 12 місяців?” Наявність нападів задиш
ки виявляли з відповідей на питання: “Чи мала дитина 
напади задишки протягом останніх 12 місяців?” Усьо
го отримано 4871 анкету (81%), які були заповнені 
належним чином.

Статистичну обробку результатів виконано у відділі 
системних статистичних досліджень університету в про
грамному пакеті StatSoftSTATISTICA. Простий аналіз було 
використано для порівняння частоти діагностованих 
захворювань і симптомів між підгрупами суб’єктів. 
Статистичне значимість відмінностей оцінювали за 
допомогою тесту х2 і критерію Стьюдента (р<0,05). Ре
зультати простого аналізу були перевірені за допо
могою багатовимірного логістичного регресійного 
аналізу. Модель включала діагноз атопічного дерма

титу, бронхіальної астми або іншого алергічного зах
ворювання у дітей, діагностованого лікарем, і алергічні 
симптоми як залежні змінні, що розглядаються в ок
ремих моделях. Кожна модель включала той же набір 
незалежних змінних, які використовували в простих 
аналізах визначення підгруп для порівняння. При інтер
претації результатів багатовимірного аналізу врахо
вували значення коефіцієнтів регресії і значення р. 
Статистичну значимість даного багатовимірного ефек
ту визначали за критерієм р<0,1.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ Аналізуючи поширеність алергічних захворювань 
серед дитячого населення Тернопільської області 
відмічено, що частота захворюваності на бронхіальну 
астму серед міських дітей (55 (2,06 %)) майже у 2 
рази більша, ніж серед дітей села (28 (1,27 %), р< 
0,05), разом з тим, як поширеність інших алергічних 
захворювань (обструктивного бронхіту (156 (5,85 %) і 
149 (6,75 %), р>0,05), алергічного риніту (86 (3,23 %) 
та 83 (3,76 %) р>0,05), атопічного дерматиту (136 
(6,17 %) та 170 (6,38 %) відповідно р>0,05) і неспе
цифічної гіперсенсибілізації (300 (11,26 %) та 274 
(12,42 %), р>0,05) суттєво не відрізнялася у дітей 
міської та сільської місцевостей. Вивчення пошире
ності бронхіальної астми залежно від статі показало 
відсутність істотної різниці між цими параметрами для 
хлопчиків і дівчаток (р>0,05).

Вивчення поширення алергічних захворювань за
лежно від освіти батьків показало такі закономірності: 
у дітей, батьки яких мали вищу освіту, поширеність 
атопічного дерматиту, бронхіальної астми та алергіч
ного риніту була суттєво вищою, ніж серед дітей, бать
ки яких мали середню або середню спеціальну освіту, 
особливо вираженою ця залежність була у дітей з ато- 
пічним дерматитом (р<0,001).

Дослідження залежності поширеності алергічних 
захворювань серед дітей від наявності або відсутності 
цих захворювань у їхніх батьків не виявило відмінно
стей у пацієнтів з бронхіальною астмою, обструктив
ним бронхітом, алергічним ринітом та неспецифіч
ною гіперчутливістю. Разом з тим, атопічний дерма
тит частіше виявляли у дітей з обтяженим генетичним 
із алергії анамнезом, поширеність захворювання у цих 
дітей була статистично вищою (р<0,05), ніж у дітей, 
чиї батьки не мали проявів алергії (р>0,05) (табл.1).

Таблиця 1. Вплив деяких чинників на розвиток алергічних захворювань сер ед  д ітей Тернопільсько ї  області

Показник
Захворювання

бронхіальна астма
обструктивний

бронхіт
алергічний риніт

атонічний
дерматит

неспециф ічна гіперсенси- 
білізація

М ісце про
живання

місто 55 (2,06) 15 6 (5 ,8 5 ) 86 (3,23) 136(6 ,17 ) 3 0 0 (1 1 ,2 6 )
село 2 8 (1 ,2 7 ) 149(6,75) 83 (3.76) 17 0 (6 .3 8 ) 2 7 4 (1 2 .4 2 )

р* 0 ,03* 0,1 0,3 0,7 0,2
Стать хлопці 3 7 (1 ,5 4 ) 151 (6,29) 83 (3,46) 160(6 ,67 ) 2 9 3 (1 2 ,2 1 )

дівчата 4 6 (1 ,8 6 ) 15 4 (6 ,2 3 ) 86 (3,48) 14 6 (5 ,9 1 ) 281 (11,37)

р * 0,3 0,9 0,9 0,2 0,3
Освіта
батьків

вища 57 (2,09) 18 0 (6 ,6 1 ) 108 (3,97) 193(7 ,09 ) 351 (12,89)
середня 2 6 (1 ,2 1 ) 12 5 (5 ,8 2 ) 61 (2,84) 11 3 (5 ,2 6 ) 2 2 3 (1 0 ,3 8 )

р * 0,01* 0,2 0 ,03* 0,008* 0,06
Батьків
ська алер
гія

так 19(2 ,1 5 ) 69 (7,82) 34  (3,85) 7 2 (8 ,1 6 ) 110(1 2 ,4 7 )
ні 6 4 (1 ,6 0 ) 236 (5,92) 135 (3,38) 234 (5,87) 4 6 4 (1 1 ,6 3 )

р * 0,2 0 ,03* 0,4 0,01* 0,4

Примітка. * -  статистична достовірність х2 -тесту відмінностей між порівнюваними групами.
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У загальному поширеність діагностованої лікарем 
бронхіальної астми серед дітей Тернопільської області 
(в т.ч. м. Тернополя) становила 1,70 % (п=83), обструк
тивного бронхіту -  6,26 % (п=305), алергічного рині
ту -  3,44 % (п=169), атопічного дерматиту -  6,28 % 
(п=306), неспецифічної гіперсенсибілізації -  11,78 % 
(п=574). Поширеність хрипів у грудній клітці станови
ла 11,56 % (п=563), нападів задишки -  7,33 % (п=357), 
симптомів сінноїлихоманки -  5,79 % (п=282), чхання 
і закладеності носа -  8,50 % (п=414), періодичних 
висипань на шкірі, які супроводжувалися свербежем 
-  12,40 % (п= 604) дітей (табл. 2).

Результати регресійного аналізу показали, що по
ставлений лікарем діагноз бронхіальної астми був по
в’язаний з місцем проживання (р=0,04) і рівнем осві
ти батьків (р=0,02), обструктивного бронхіту -  з віком 
(р=0,007) і батьківською алергією (р=0,03), алергічно
го риніту -  з віком (р=0,08) і рівнем освіти батьків 
(р=0,09), атопічного дерматиту -  з віком (р=0,03), 
рівнем освіти батьків (р=0,03), батьківською алергією 
(р=0,02), тютюнокуріння в домашніх умовах (р=0,02) і 
побутовою сирістю (р=0,0007), а діагноз неспецифіч
ної гіперсенсибілізації був пов’язаний з освітою батьків 
(р=0,03) та наявністю контакту з хутряними домашні
ми тваринами (р=0,09).

Результати багатофакторного аналізу дозволили 
зробити припущення, що поява таких симптомів, як 
хрипи в грудній клітці були пов’язані з наявністю тю
тюнового диму в приміщенні, де живе дитина (р=0,06) 
і типом опалення (вугіллям або дровами чи централь
ним) (р=0,09), напади ядухи були пов’язані з місцем 
проживання (р=0,09), батьківською алергією (р=0,007), 
типом будинку (приватний чи багатоквартирний) 
(р=0,08) і типом опалення (р=0,04), симптоми сінної 
лихоманки залежать від віку (р=0,01) та місця прожи
вання -  у міських дітей майже в 2 рази частіше, ніж у

дітей сільської місцевості (р<0,0001), закладеність носа 
частіше виявлялась у хлопців (р=0,08), а періодичні 
висипання на шкірі, які супроводжувалися свербежем, 
були пов’язані з наявністю тютюнового диму в до
машніх умовах (р=0,06).

Найсуттєвішим висновком щодо проведених епі
деміологічних досліджень є гіподіагностика алергі
чних захворювань, особливо бронхіальної астми у 
дітей (1,7 %) віком від 6 до14 років Тернопільської 
області. Ця цифра значно нижча, ніж останні резуль
тати епідеміологічних досліджень серед дітей Киє
ва, згідно з якими поширеність бронхіальної астми 
серед дітей у віковій групі 6 -7  років склала 8,1%, а 
у віковій групі 13-14 років -  6,1 % [1, 4]. Крім того, 
поширення бронхіальної астми серед дітей в Тер
нопільській області значно нижча, ніж даний показ
ник, отриманий ISAAC.

Низький рівень поширеності більшості алергічних 
захворювань, у тому числі атопічного дерматиту та 
бронхіальної астми, діагностованих лікарем, в нашо
му дослідженні відрізняються від відповідних даних, 
отриманих в інших країнах Європи, і свідчать про гіпо- 
діагностику цих захворювань у дітей Тернопільської 
області. Наприклад, швейцарські популяційні дослі
дження 2001 року показали, що симптоми алергічно
го риніту мали місце у 4,6 % дітей (в Тернополі -  3,4 %), 
атопічного дерматиту -  в 15,2 % (у Тернополі -  у 6,3 %), 
хрипи в грудній клітці -  у 7,4 % (в Тернополі -  у 11,5 %), 
симптоми сінної лихоманки -  у 3,6 % (в Тернополі -  у
5,8 %) і періодичні висипання на шкірі -  в 19 % (у Тер
нополі -  в 12,4 %) дітей [14].

Цифри, отримані в Тернополі, не відрізнялися сут
тєво від результатів, отриманих польськими дослід
никами, згідно з результатів яких алергічний кон’юнк
тивіт спостерігали у 8,9 % дітей, атопічний дерматит -  
у 12,0 %, симптоми ядухи -  у 15,2 % [12].

Т аблиця 2. В плив д е я к и х  чи н н и к ів  на виникнення  а л е р гіч н и х  си м п то м ів  у  д іте й  Т е р н о п іл ь с ь к о ї
о б л а с т і в ід п о в ід н о  д о  д а н и х  ан кетуванн я

Х а р а кте р истика
Н аявн ість  хр ип ів  

у  груд н ій  клітці
Н апади ядухи (за 

о ста н н ій  р ік)
С и м п то м и  а л ер

г іч н о го  р и н іту
Чхання і за кл а де 

н ість  носа

Н аявн ість  св е р б 
лячих в и си п а н ь  на 

ш кір і
М ісц е  п р о ж ива н н я

м істо
32 9

(1 2 ,3 5 )
20 2  (7 ,5 8 ) 1 9 4 (7 ,2 8 ) 2 4 0 (9 ,0 1 ) 3 5 2 (1 3 ,2 1 )

село 2 3 4 (1 0 ,6 1 ) 155 (7 ,03 ) 88  (3 ,9 9 ) 174  (7 ,8 9 ) 25 2  (1 1 ,4 2 )

р* 0 ,0 5 * 0 ,4 0 ,0 0 1 * 0,1 0 ,0 5 *
С тать хлопц і 27 3  (1 1 ,3 8 ) 185 (7 ,7 1 ) 1 4 5 (6 ,0 4 ) 221 (9 ,2 1 ) 297  (1 2 ,3 8 )

д івчата 290 (1 1 ,7 3 ) 172 (6, 96) 137 (5 ,5 4 ) 193 (7 ,8 1 ) 3 0 7 (1 2 ,4 2 )

р * 0 ,7 0 ,3 0 ,4 0 ,0 7 0 ,9
О св іта  батьків вищ а 3 1 0  (1 1 ,3 9 ) 2 0 4  (7 ,4 9 ) 161 (5 ,9 1 ) 231 (8 ,4 9 ) 3 5 5  (1 3 ,0 4 )

се р е дн я 25 3  (1 1 ,7 7 ) 153  (7 ,1 2 ) 121 (5 ,6 3 ) 183 (8 ,5 2 ) 2 4 9 (1 1 ,5 9 )

р * 0 ,6 0 ,6 0 ,6 0 ,9 0,1
Генетична
С Х И Л Ь Н ІС Т Ь

так 117 (1 3 ,2 7 ) 83 (9 ,4 1 ) 59  (6 ,6 9 ) 79  (8 ,9 6 ) 115 (1 3 ,0 4 )
ні 4 4 6  (1 1 ,1 8 ) 2 7 4  (6 ,8 7 ) 22 3  (5 ,59 ) 3 3 5  (8 ,4 0 ) 4 8 9 (1 2 ,2 6 )

р * 0 ,0 7 0 ,0 0 8 * 0 ,2 0 ,5 0 ,5
Т ю тю н о кур інн я
вдом а

так 24 5  (1 0 ,6 2 ) 173 (7 ,5 0 ) 1 2 8 (5 ,5 5 ) 190 (8 ,2 4 ) 2 6 4  (1 1 ,4 5 )
ні 3 1 8  (1 2 ,4 0 ) 184  (7 ,1 7 ) 154  (6 ,0 0 ) 2 2 4  (8 ,7 3 ) 3 4 0  (1 3 ,2 6 )

р * 0 ,0 5 * 0 ,6 0 ,4 0 ,5 0 ,0 5 *
Н аявн ість  с и р о с т і 
вдом а

так 195 (1 1 ,4 1 ) 123 (7 ,2 0 ) 9 0 (5 ,2 7 ) 1 5 6 (9 ,1 3 ) 209  (1 2 ,2 3 )
ні 3 6 8  (1 1 ,6 4 ) 2 3 4  (7 ,4 0 ) 192 (6 ,0 7 ) 2 58  (8 ,1 6 ) 3 9 5  (1 2 ,4 9 )
Р* 0 ,8 0 ,7 0 ,2 0 ,2 0 ,7

К онтакт з д о м а ш 
нім и хутр я н им и  
тва р ин а м и

так 29 8  (1 0 ,8 2 ) 20 8  (7 ,5 5 ) 1 5 0 (5 ,4 4 ) 22 8  (8 ,2 8 ) 3 4 4  (1 2 ,4 9 )
ні 265  (1 2 ,5 2 ) 149 (7 ,0 4 ) 132 (6 ,24 ) 1 8 6 (8 ,7 9 ) 260  (1 2 ,2 9 )

р * 0 ,0 6 0 ,4 0 ,2 0 ,5 0 ,8

Примітка. * -  статистична достовірність х2 -  тесту відмінностей між порівнюваними групами
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Обструктивний бронхіт одаково часто діагностува
ли лікарі в Тернопільській області й в м. Києві. Крім 
того, наші дослідження показали аналогічність поши
реності хрипів у грудній клітці з даними, отриманими 
в містах центральної частини країни: в Києві (11,4 %), 
Маріуполі (6,9 %) і Дніпродзержинську (6,9 %) [2, 3].

Низька поширеність астми у дітей в Тернопільській 
області та в той же час досить часта діагностика неаст- 
матичних алергічних захворювань та симптомів, що 
виявлено в рамках проведених епідеміологічних дос
ліджень, підтверджують факт гіподіагностики алергі
чних захворювань у досліджуваній популяції. Такий 
висновок опосередковано підтверджується іншими 
висновками, перш за все частою діагностикою неспе
цифічної гіперсенсиб іл ізац ії та обструктивних 
бронхітів. Не виключено, що діагноз неспецифічної 
гіперсенсибілізації може прикривати реальні прояви 
атопічного дерматиту, а обструктивного бронхіту -  
бронхіальної астми. Таке пояснення враховувалось при 
обговоренні результатів великих міжнародних дослі
джень (Phare-CESAR-проект) щодо поширеності рес
піраторних захворювань серед дітей в країнах Цент
ральної та Східної Європи [14, 15].

ВИСНОВКИ Результати проведених досліджень 
свідчать про недостатню діагностику алергічних за
хворювань серед дитячого населення Тернопільської 
області. Гіподіагностика атопічного дерматиту, брон
хіальної астми та інших алергічних захворювань є сер
йозною проблемою у багатьох країнах світу, в тому 
числі й в Україні. Наше дослідження показало, що в 
Тернопільській області ця проблема є також достат
ньо серйозною. Наслідками несвоєчасного діагносту
вання атопічного дерматиту, бронхіальної астми у дітей 
може бути прогресування захворювання, погіршення 
якості життя, висока інвалідність [GINA, Bacharier 2007]. 
З цієї точки зору питання гіподіагностики алергічних 
захворювань, особливо атопічного дерматиту та брон
хіальної астми у дітей, заслуговують на особливу увагу.

Подальші дослідження в цьому напрямку дозво
лять виділити найвагоміші чинники розвитку алергіч
них захворювань, у тому числі атопічного дерматиту, 
бронхіальної астми, для удосконалення профілактич
них заходів, лікування та ранньої діагностики цих за
хворювань.

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ
1. Акопян А. 3. Етапність формування і розповсюдженість 

алергійних захворювань у дітей м. Києва за уніфікованою 
методикою ISAAC : автореф. дис. на здобуття наук. ступеня 
канд. мед. наук : спец. 14.01.29 /  А. 3. Акопян. -  Київ, 2000. 
-1 9  с.

2. Вивчення поширеності бронхіальної астми та інших алер
гічних захворювань у дітей у Східному регіоні України (Хар

ківська область), удосконалення діагностики та лікування 
згідно з програмою ISAAC та міжнародного консенсусу з брон
хіальної астми /А .  І. Кожемяка, В. О. Фьоклін, В. А. Огнєв [та 
ін.] / /  Врачебная практика. -  2002. -  № 5. -  С. 20-27.

3. Ласица О. И. Взаимосвязь бронхиальной гиперреактив
ности и wheezing у детей /  О. И. Ласица, А. 3. Акопян / /  
Лікарська справа. -  1999. -  № 6. -  С. 60-64.

4.Огнєв В. А. Вивчення поширеності і тяжкості симптомів 
бронхіальної астми серед міських дітей за програмою ISAAC /
B. А. Огнєв, Н. О. Галічева, М. П. Воронцов / /  Вісник соціаль
ної гігієни та організації охорони здоров’я України. -  2000. -  
№ 2. -  C. 27-30.

5.Огнєв В. А. Міжнародне дослідження астми та алергії -  
ISAAC: поширеність та важкість симптомів астми серед 
сільських дітей /  В. А. Огнев / /  Вісник ВДМУ. -2000. -  № 1.
-  С. 225-226.

6. Поширеність астма-асоційованих синдромів серед дітей 
трьох українських міст з екологічними проблемами (попе
редні результати) /  І. Дардинська, О. Лукуянова, Ю. Антипкін 
[та ін.] / /  Лікарська справа. -  2007. -  № 3. -  С. 13-18.

7. ПроцюкТ. Л. Клініко-алергологічна характеристика брон
хіальної астми серед дітей Подільського етнотериторіального 
округу /  Т. Л. Процюк / /  Вісник Вінницького медичного уні
верситету. -  2002. -  № 2. -  С. 495-497.

8. Прунчак С. І. Чинники ризику розвитку бронхіальної ас
тми в дітей залежно від типу ацетилування /  С. І. Прунчак, 
Т. В. Донська, Л. М. Голумбовська / /  Буковинський медич
ний вісник. -  2008. -  Т. 12. -  С. 17-20.

9. Современные показатели распространенности бронхи
альной астмы среди детей /  М. Е. Дрожжев, Н. С. Лев, 
М. В. Костюченко [и др.] / /  Пульмонология. -  2002. -  № 1. -
C. 42-46.

10. Юхтина Н. В. Современные представления об атопи
ческом дерматите у детей /  Н. В. Юхтина / /  Вопросы совре
менной педиатрии. -  2003. -  № 2(1). -  С. 74-76.

11. Braun-Fahrlander C. Allergic diseases in farmer’s children /  
C. Braun-Fahrlander / /  Pediafr. Allergy Immunol. -  2000. -  
Vol. 11. -  P. 19-22.

12. The low prevalence of allergic disease in Easfern Europe /  
M. S. Kramer, L. Mafush, N. Bogdanovich [ef al.] / /  Clinical & 
Experimenfal Allergy. -  2009. -  Vol. 39. -  P. 708-716.

13. Respirafory sympfoms, bronchitis and asfhma in children of 
Cenfral and Easfern Europe /  G. S. Leonardi, D. Houfhuijs, 
B. Nikiforov [ef al.] / /  Eur. Respir. Journal. -  2002. -  Vol. 20. -  
P. 890-898.

14. Lis G. Increasing prevalence of asfhma in school children - 
ISAAC sfudy /  G. Lis, A. Breborowicz, Cichocka-Jarosz [ef al.] / /  
Pneumono Alergo Pol. -  2003. -  Vol. 71. -  P. 336-343.

15. Myers T. R. Pediafric asfhma epidemiology: incidence, 
morbidify, and morfalify /  T. R. Myers / /  Respir. Care Clin. N. Am.
-  2000. -Vol. 6. -  P. 1-14.

16. The Infernafional Sfudy of Asfhma and Allergies in Childhood 
(ISAAC) Sfeering Committee. Worldwide variafions in fhe prevalence 
of asfhma sympfoms: The Infernafional Sfudy of Asfhma and 
Allergies in Childhood / /  Eur. Respir. J. -  1998. -  Vol. 12. -  
P. 315-335.

17. Veigi G. Epidemiology of asfhma /  G. Veigi, І. Annesi, 
G. Maffeeli / /  Eur. Resp. Monograph. -  2003. -  № 8. -  P. 1-26.

Отримано 06.02.14

43



ISSN 1681-276X. ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ. 2014. № 2

УДК 616-056/52-06:616.71 -007.234-07] -026:616.33/37

©Т. В. Бойко
ДВНЗ “ Тернопільський державний медичний університет імені І. Я. Горбачевського”

ІНДЕКС МАСИ ТІЛА ЯК ПРЕДИКТОР ФОРМУВАННЯ ВТОРИННОГО ОСТЕОПОРОЗУ В 
ПАЦІЄНТІВ ІЗ ПОЄДНАНОЮ ПАТОЛОГІЄЮ ОРГАНІВ ТРАВЛЕННЯ

ІНДЕКС МАСИ ТІЛА ЯК ПРЕДИКТОР ФОРМУВАННЯ ВТО
РИННОГО ОСТЕОПОРОЗУ В ПАЦІЄНТІВ ІЗ ПОЄДНАНОЮ 
ПАТОЛОГІЄЮ ОРГАНІВ ТРАВЛЕННЯ -  У статті наведено дані 
аналізу ступеня остеодефіциту в 136 пацієнтів із поєднаною 
патологією органів травлення залежно від індексу маси тіла. Із 
них нормальна мінеральна щільність кісткової тканини була 
у 22,8 % хворих, остеопенія -  у 55,9 %, остеопороз -  у 21,3 %. 
Встановлено, що при зменшенні маси обстежуваних поглиб
люється остеодефіцит.

ИНДЕКС МАССЫ ТЕЛА КАК ПРЕДИКТОР ФОРМИРОВА
НИЯ ВТОРИЧНОГО ОСТЕОПОРОЗА У ПАЦИЕНТОВ С СО
ЧЕТАННОЙ ПАТОЛОГИЕЙ ОРГАНОВ ПИЩЕВАРЕНИЯ -  В 
статье приведены данные анализа степени остеодефицита у 
136 пациентов с сочетанной патологией органов пищеваре
ния в зависимости от индекса массы тела. Из них нормаль
ная минеральная плотность костной ткани была у 22,8 % 
больных, остеопения -  у 55,9 %, остеопороз -  у 21,3 %. Уста
новлено, что с уменьшением веса обследованых усугубляет
ся остеодефицит.

BODY WEIGH INDEX AS PREDICTOR OF SECONDARY 
OSTEOPOROSIS FORMATION IN PATIENTS WITH COMBINED 
PATHOLOGY OF DIGESTIVE SYSTEM -  The article presented the 
analysis of osteodeticiency degree in patients with combined pathology 
of digestive organs depending on body weigh index. The normal 
mineral density of bone tissue was in 22.8 % of the patients, osteopenia 
-  in 55.9 %, osteoporosis -  in 21.3 %. It was founded a decrease in 
body weight of the patients compounded osteodeficiency.

Ключові слова: поєднана патологія органів травлення, 
індекс маси тіла, остеопороз.

Ключевые слова: сочетанная патология органов пищева
рения, индекс массы тела, остеопороз.

Key words: combined pathology of the digestive organs, body 
weigh index, osteoporosis.

ВСТУП Однією з актуальних проблем охорони здо
ров’я України є зростання хвороб органів травлення, 
показник поширеності яких збільшився за останні 10 
років на 42,2 %, зокрема захворюваність на гастрит, 
дуоденіт зросла на 82,2 % [3]. Хворі на хронічний пан
креатит в Україні складають 25,0 % від числа всіх 
пацієнтів, які звертаються за допомогою до гастроен
теролога [8]. Статистика новітніх досліджень свідчить, 
що кожний четвертий житель нашої планети уражається 
захворюваннями гепатобіліарної системи [5]. В останні 
десятиліття все більше дослідників відмічають часте 
поєднання різних захворювань шлунково-кишкового 
тракту [3]. Поєднана патологія органів травлення (ППОТ) 
може бути причиною розвитку остеодефіциту, що взає- 
мообтяжує перебіг основного захворювання. На думку 
експертів ВООЗ, остеопороз (ОП) займає третє місце 
після серцево-судинних захворювань і цукрового діа
бету в структурі основних медико-соціальних проблем 
сучасності [1, 4, 6, 10]. В останні роки увага науковців 
зосереджена на вторинних ураженнях кісткової ткани
ни, що складають велику частку в структурі її остеопо- 
ротичних змін [5, 7]. Незважаючи на велику кількість 
публікацій, присвячених стану мінеральної щільності 
кісткової тканини (МЩКТ) у пацієнтів із захворювання

ми шлунково-кишкового тракту, підшлункової залози 
і печінки, досі не з ’ясовані механізми формування ос
теодефіциту при цих хворобах, роль чинників ризику 
при даній мікст-патології [5, 9]. Невпинні втрати кістко
вої маси, виникнення нетравматичних переломів, хро
нічний больовий синдром у кістках, зниження якості 
життя хворих, висока частота тяжкого перебігу ППОТ 
зумовлюють необхідність подальшого вивчення пато
генезу ОП, встановлення додаткових критеріїв його 
тяжкості. Все це зумовлює актуальність вивчення змін 
МЩКТ і чинників ризику в пацієнтів із зазначеною мікст- 
патологією.

Метою роботи стало вивчити індекс маси тіла (ІМТ) 
у хворих на ППОТ залежно від ступеня остеодефіциту.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Під спостереженням пе
ребувало 136 хворих на ППОТ. З досліджень виклю
чали пацієнтів із тяжкою супутньою патологією інших 
органів і систем, які могли спричинити вірогідні зміни 
КТ. Серед обстежених було 30 хворих (22,1 %) на 
ХГД (перша група), 44 (32,4 %) -  на ХГД у поєднанні з 
ХП (друга група) і 62 (45,6 %) -  на ХГД у поєднанні з 
ХП на тлі ХГ (третя група). Із них -  70 (51,5 %) чо
ловіків і 66 (48,5 %) жінок. Вік пацієнтів коливався від 
20 до 73 років (середній вік (43,54±1,25) року): се
редній вікхворих на ХГД становив 37,13±2,16; середній 
вік хворих на ХГД у поєднанні з ХП -  47,43±2,28; се
редній вік хворих наХГД і ХП на тлі ХГ -  (43,81±1,81) 
року. Для верифікації діагнозу використовували ши
рокий спектр клінічних і лабораторно-інструменталь
них обстежень (загальний та біохімічний аналізи крові, 
сечі, копрограма, оксипролін сироватки крові, імуно- 
ферментний аналіз крові на виявлення маркерів вірус
них гепатитів та антитіл до Нр, ЕГФДС, УЗД органів 
черевної порожнини, денситометричне обстеження 
поперекового відділу хребта та проксимального 
відділу правої стегнової кістки). Всім хворим визна
чали ІМТ за формулою Кетле -  ІМТ = М/И2, де М -  
маса тіла в кілограмах, И -  зріст у метрах. Згідно з 
рекомендаціями ВООЗ проводили інтерпретацію ІМТ 
у обстежуваних хворих: менше 16,5 -  виражений 
дефіцит маси тіла; 16,5 -  18,49 -  недостатня маса тіла;
18,5 -  24,99 -  норма; 25 -  29,9 -  надмірна маса тіла; 
понад 30 -  ожиріння.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ У першу групу ввійшов 31 (22,8 %) пацієнт з нор
мальним станом кісткової тканини, другу -  76 (55,9 %) 
хворих з остеопенією різних ступенів, у третю -  29 
(21,3 %) з ОП. Для деталізації структурно-функціональ
ного стану КТ ми проаналізували денситометричні 
показники при різних ступенях остеодефіциту (табл. 
1). Встановлено вірогідне зниження МЩКТ у хворих з 
остеопенією, порівняно з нормальним рівнем, і ниж
чу МЩКТ при ОП порівняно з остеопенією (р<0,05).

Багато авторів вважає дефіцит маси тіла причи
ною порушення процесів кісткового ремоделювання. 
Відомо, що підвищена маса тіла володіє остеопро-
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Т аб л иця 1. Д е н с и т о м е тр и ч н і п о казн и ки  м ін е р а л із а ц ії к іс тки  у  п а ц іє н т ів  із п о єд н а н о ю  п а то л о гію  
о р га н ів  травл ення залеж но в ід  ступе ня  о с т е о д е ф іц и ту  ( М ± т )

П оказник Н орм альна М Щ К Т  (п= 3 1 )
О сте о п ен ія

(п= 7 6 )
О сте о п о р о з

(п= 2 9 )
М Щ К Т , г /с м 2 1 ,0 9 3 ± 0 ,0 2 0 0 ,9 6 8 ± 0 ,0 1 2 * 0 ,7 8 5 ± 0 ,0 1 6 * '**

Т, од . ста н д . відх. -0 ,3 0 ± 0 ,1 5 -1 ,5 7 ± 0 ,0 7 * -3 ,1 3 ± 0 ,1 0 * '**
Т, % 9 5 ,5 ± 1 ,3 8 2 ,4 ± 0 ,8 * 6 7 ,3 ± 0 ,9 * '* *

Примітки: 1) * -  достовірність різниці показників хворих з нормальною МЩКТ, остеопенією та ОП (р<0,05); 
2) ** -  достовірність різниці показників хворих з остеопенією та ОП (р<0,05).

текторним ефектом, що пов’язано з процесом пере
творення андрогенів на естрогени, що найінтенсив- 
ніше перебігає в периферичній жировій тканині [5].

Враховуючи вищенаведене, ми провели порівняль
ний аналіз ІМТ у хворих із ППОТ залежно від ступеня 
остеодефіциту (табл. 2).

Т аблиця 2. Ін д екс  м аси т іл а  у  п а ц іє н т ів  із р ізн и м и  захв о р ю ва н н я м и  тр а в н о го  тр а кту  зал еж но  в ід
ступе ня  о с т е о д е ф іц и ту  ( М ± т )

Група о б сте ж е н и х
Індекс м а си  т іла

н орм ал ьна  М Щ К Т о сте о п ен ія о с т е о п о р о з
Х ворі на ХГД (п= 3 0 ) 2 7 ,5 9 + 1 ,2 5 2 4 ,1 4 ± 0 ,5 2 * -

ХГД у  п о єд н а н н і з ХП (п= 4 4 ) 2 9 ,0 1 + 0 ,7 8 2 5 ,5 2 ± 0 ,6 9 * 2 3 ,5 6 + 1 ,1 8 **
ХГД ІХ П  на тл і ХГ (п = 6 2 ) 2 6 ,35+ 0 ,61 2 3 ,7 3 + 0 ,5 9 * 2 1 ,7 6 + 0 ,5 4 **

Примітки: 1) * -  достовірність різниці показників хворих із нормальною МЩКТ і остеопенією (р<0,05); 
2) ** -  достовірність різниці показників хворих з остеопенією та ОП (р<0,05).

Наведені в таблиці 2 дані вказують на більш вира
жені зміни мінералізації кістки при збільшенні дефі
циту маси тіла (р<0,05).

ВИСНОВКИ 1. У хворих із поєднаною патологією 
органів травлення при зменшенні індексу маси тіла 
поглиблюються явища остеодефіциту.

2. Індекс маси тіла є предиктором формування 
вторинного остеопорозу в пацієнтів із даною мікст- 
патологією.
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ЧАСТОТА ВИЯВЛЕННЯ МЕТИЦИЛІНРЕЗИСТЕНТНИХ СТАФІЛОКОКІВ СЕРЕД СТУДЕНТІВ
ЗАПОРІЗЬКОГО РЕГІОНУ

ЧАСТОТА ВИЯВЛЕННЯ МЕТИЦИЛІНРЕЗИСТЕНТНИХ  
СТАФІЛОКОКІВ СЕРЕД СТУДЕНТІВ ЗАПОРІЗЬКОГО РЕГІ
ОНУ -  Для дослідження поширеності носійства метицилінре- 
зистентного стафілокока серед населення обстежено студентів 
Запорізького національного університету, Запорізького дер
жавного медичного університету. Метицилінрезистентні шта
ми стафілококів зустрічаються у всіх обстежених студентів 
запорізьких університетів. їх загальна кількість становить 
52 %. Частота виявлення метицилінрезистентного стафілоко
ка серед студентів запорізьких університетів носить стовідсот
ковий характер. Усі вивчені культури володіли високим  
рівнем стійкості до оксациліну.

ЧАСТОТА ВЫЯВЛЕНИЯ МЕТИЦИЛЛИНРЕЗИСТЕНТНЫХ 
СТАФИЛОКОККОВ СРЕДИ СТУДЕНТОВ ЗАПОРОЖСКОГО 
РЕГИОНА-Для исследования распространенности носитель- 
ства метициллинрезистентного стафилококка среди населе
ния обследовано студентов Запорожского национального уни
верситета, Запорожского государственного медицинского уни
верситета. Метициллинрезистентные штаммы стафилококков 
встречаются во всех обследованных студентов запорожских 
университетов. Их общее количество составляет 52 %. Часто
та выявления метициллинрезистентного стафилококка среди 
студентов запорожских университетов носит стопроцентный 
характер. Все изученные культуры обладали высоким уров
нем устойчивости к оксациллину.

INCIDENCE OF METHICILLINRESYSTANT STAPHYLO
COCCUS AUREUS AMONG STUDENTS OF ZAPORIZHZHYA 
REGION -  To investigate the prevalence of carriage of staphylococcus 
resistance to methicillin population surveyed students Zaporizhzhya 
National University, Zaporizhzhya State Medical University. 
Resistance to methicillin strains of staphylococcus found in all surveyed 
students Zaporizhzhya Universities. Their total number is 52 %. The 
detection rate among students resistance to methicillin staphylococcus 
Zaporizhzhya Universities is absolute in nature. All cultures studied 
had high levels of resistance to oxacillin.

Ключові слова: метицилінрезистентні штами стафілако- 
ка, коагулазонегативні штами стафілакока, носійство, студен
ти, антибіотики.

Ключевые слова: метициллинрезистентные штаммы ста- 
филакокка, коагулазоотрицательные штаммы стафилакокка, 
носительство, студенты, антибиотики.

Keywords: resistance to methicillin of staphylococcus strains, 
strains coagulase resistance staphylococcus, carrier, students, 
antibiotics.

ВСТУП в останні роки в усьому світі відмічають не
впинне зростання стійкості мікроорганізмів до антибак
теріальних препаратів (АБП), що негативно впливає на 
контроль над багатьма загрозливими інфекціями [8].

У даний час ріст захворювань, що викликаються 
умовно-патогенними мікроорганізмами, становить 
серйозну проблему. Серед збудників інфекційних 
захворювань з різними клінічними проявами важли
ве місце належить стафілококам, які протягом остан
нього століття є найбільш значущими опортуністич
ними патогенами в медичній практиці [11].

Причинами поширення інфекцій, викликаних St. 
aureus, з одного боку, є відносно висока вірулентність 
даного збудника, а з іншого -  поширення метицилін-

резистентних штамів St. aureus (MRSA), які відрізня
ються особливим механізмом резистентності до р- 
лактамних антибіотиків -  зміною пеніцилінзв’язуваль- 
ного білка клітинної стінки ПЗБ2 [9]. MRS відрізня
ються резистентністю до всіх р-лактамних антибіотиків, 
а також частою стійкістю і до інших класів АБП (амі- 
ноглікозидів, лінкозамідів, макролідів, тетрациклінів, 
фторхінолонів).

Останнім часом MRSA є важливою причиною по- 
залікарняної інфекції, а також інфекцій шкіри і м’яких 
тканин. Штами MRSA часто викликають тяжкі інфекції 
(некротичний фасцит, пневмонію), а також часто про
дукують токсини, наприклад цитолітичні пептиди та 
лейкоцидин Пантона-Валентина. Даний цитотоксин 
може поряд з іншими лейкоцидинами пошкоджувати 
мембрани лейкоцитів, еритроцитів і саме він відпо
відає за розвиток ускладнень інфекцій шкіри та м’я- 
кихтканин, уповільнює звичайні методи терапії [6].

На сьогодні дані по Україні мають неповний харак
тер. Дослідження поширеності збудника на території 
України проводяться в малому обсязі, тому питання 
вивчення епідеміології, лабораторної діагностики ме
тицилінрезистентного стафілокока в Запорізькій об
ласті носить актуальний і перспективний характер.

Метою дослідження стало встановити частоту но
сійства метицилінрезистентного стафілокока серед 
студентства запорізьких університетів.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Для дослідження пошире
ності носійства метицилінрезистентного стафілокока 
серед населення групи спостереження сформовано за 
принципами -  обстежено 3 групи студентів: перша -  
студенти Запорізького національного університету біо
логічного факультету, в яких підвищена контактність з 
тваринами (мисливствознавці), або з тваринним мате
ріалом (зоологи, фізіологи тварин) (25 осіб); друга -  
студенти Запорізького державного медичного універ
ситету, фармацевтичний факультет, які мають загаль
ну екологічну нішу спілкування з студентами-медика- 
ми (25 осіб); третя -  студенти Запорізького державно
го медичного університету медичного факультету, які 
мають високий ризик інфікування госпітальними шта
мами метицилінрезистентного стафілокока (25 осіб).

Обстежено 75 осіб. З них -  67 жінок та 8 чоловіків 
віком 19-28 років. Забір матеріалу було проведено 
натще, з 8 00 до 9 00 у практично здорових студентів, 
згідно з професійним оглядом. Досліджуваний мате
ріал -  матеріал із зіва.

В процесі дослідження у всіх культурах вивчали 
лецитиназну, каталазну, плазмокоагулазну, гемолітич
ну активності; окиснення та ферментацію маніту та 
глюкози, а також чутливість до антибіотиків.

Для вивчення чутливості до оксациліну (метицилі- 
ну) було виявлено 39 штамів стафілокока, з яких 
41 % -  S. aureus та 59 % -  Staphylococcus spp., що 
виділили із зіва у трьох категоріях здорових бактеріо- 
носіїв.
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Виділення, ідентифікацію та чутливість здійснюва
ли загальноприйнятими методами згідно з наказом 
МОЗ СССР № 535 “Про уніфікацію мікробіологічних 
(бактеріологічних) методів дослідження, застосовува- 
ниху клініко-діагностичнихустановах”, та наказом МОЗ 
№ 167 “Методичні вказівки, визначення чутливості до 
антибактеріальних препаратів” [4].

Кожного студента було проінформовано з метою 
та завданнями дослідження (зразок інформаційного 
листа представлено у додатку А) та з кожного студен
та було узято письмову згоду на участь у клінічному 
дослідженні (додаток Б).

Для визначення каталазної активності використо
вували 3 % перекис водню, плазмокоагулазної реакції 
-  використовували комерційну цитратну кролячу плаз
му. Для реакції плазмокоагуляції використовували суху 
цитратну кролячу плазму, комерційну, яка дозована в 
ампулах по 1 мл серії 502056.

Для дослідження антибіотикорезистентності взяли 
різні класи АБП, згідно з наказам МОЗ України № 167 
від 05.04.2007 р. “Методичні вказівки. Визначення чут
ливості мікроорганізмів до антибактеріальних препа
ратів” (виробник “Himedia” ) [1].

Культури стафілококів виділяли у посівах на жов- 
точно-сольовому агарі. Для визначення фізіолого-біо- 
хімічних властивостей та ідентифікації стафілококів 
використовували стандартні тести: наявність фосфата
зи, каталази, здатність до окиснення, ферментації маніту 
та глюкози, гемолітичну активність, лецитиназну ак
тивність, плазмокоагулазну активність, згідно з нака
зом МОЗ СССР № 535 від 22.04.1985 р. “Мікробіологічні 
методи ідентифікації мікробів роду стафілокока” .

Дослідження проводили в бактеріологічній лабо
раторії на базі Запорізького державного медичного 
університету, кафедра мікробіології, вірусології, іму
нології.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН
НЯ За результатами дослідження можливо зробити 
висновки, що найбільше поширення носійства мети- 
цилінрезистентних штамів виявилося у студентів За
порізького національного університету біологічного 
факультету (51,3 %), з яких було виявлено 23,1 % 
(від загальнодосліджених культур) -  патогенних штамів 
St. аигеив та 28,2 % умовно-патогенні штами коагула- 
зонегативного Staphylococcus spp.

Більшість студентів Запорізького національного 
університету є носіями, так званих метицилінрезис- 
тентних штамів стафілокока зоонозного походження. 
Після проведеного аналізу попереднього опитування 
з ’ясувалося, що більшість студентів проживає у 
сільській місцевості, таким чином, мають тісний кон
такт із сільськогосподарськими тваринами (свинями, 
великою рогатою худобою, курами, індиками та ін.). 
Часто така інфекція у тварин перебігає безсимптом- 
но, але також може викликати і запальні захворюван
ня (наприклад мастит у корів) [7]. Та через недотри
мання правил санітарної гігієни (наприклад немиття 
рук після контакту з хворою твариною) можуть зара
жатися стафілококом та бути носіями інфекції і люди.

Також контамінування можливе і на зоологічних 
кафедрах, де студенти вивчають тваринний матеріал, 
а також кожного літа мають проходити практику на 
природі, де вивчають тваринний світ.

У студентів Запорізького державного медичного 
університету фармакологічного факультету за резуль
татами дослідження також відмічали високий відсоток 
носійства (30,8 %). Від загальної кількості виділених 
штамів досліджені патогенні складають 10,26 % та 
умовно-патогенні -  20,51 %. За результатами аналізу 
опитування та спостереження можна зробити висно
вок, що більшість студентів, які брали участь у дослі
джені, були дівчата, котрі всупереч рекомендаціям пра
вил особистої гігієни мали декоративний манікюр. Саме 
з цим фактором ми пов’язуємо великий відсоток но
сійства метицилінрезистентних штамів стафілокока.

Аналіз результатів, отриманих при досліджені гру
пи студентів Запорізького державного медичного уні
верситету медичного факультету, значно відрізняєть
ся за малою кількістю носійства стафілококової 
інфекції порівняно з групою студентів Запорізького 
національного університету біологічного факультету. 
Таким чином, від загальної кількості досліджуваних 
штамів виявлено 17,9 % носіїв метицилінрезистент- 
ного стафілокока, з яких лише 7,69 % це носії штамів 
патогенного стафілокока (St. aureus) та 10,26 % умов
но-патогенного коагулазонегативного стафілокока 
(Staphylococcus spp.).

Після опитування та спостереження можна зроби
ти висновки, що найменше виявлення стафілокока 
саме у цій групі, зумовлене строгим додержанням 
правил особистої гігієни. А саме: студенти-медики мали 
допустимий манікюр для лікаря, волосся було зібра
но під шапочку, халати чисті та випрасувані, усі сту
денти мали охайний зовнішній вигляд.

А також не можна виключати фактор, що студенти, 
які у даний час навчаються на старших курсах, у свій 
час пройшовши кафедри гістології, гігієни, анатомії, 
мікробіології та деякі клінічні кафедри -  внутрішні 
хвороби та інфекційні хвороби, чітко з ’ясували пра
вила санітарно-гігієнічного режиму та намагалися їх 
дотримуватися.

Для визначення чутливості виділених штамів ста
філококів до антибіотиків користувалися диско-дифуз- 
ним методом. У діагностиці використовували диск з 
оксациліном (метицилін на даний момент не викорис
товують у медичній практиці), чутливість методу скла
дає 90 %, специфічність -  99 %. У ході дослідження 
було виявлено, що штами, які досліджували, мали се
редній розмір затримки росту 8,15 мм, що може свідчи
ти про резистентність до даного антибіотика. У нашому 
випадку усі дослідні штами St. aureus та Staphylococcos 
spp. виявили стовідсоткову резистентність до оксаци- 
ліну. При визначенні чутливості до інших антибіотиків 
можливо зробити висновки, що досліджувані штами 
були найчутливішими до антибіотиків класів: аміно- 
глікозиду (гентаміцину) -  100 % чутливість та до хіно- 
лону (норфлоксацину) -  97,4 % з усіх дослідних штамів. 
Менш чутливим виявився ванкоміцин -  92,3 %. Але у 
нашому дослідженні з’ясовано, що два штами з дослі
джуваної групи студентів Запорізького національного 
університету біологічного факультету виявились ван- 
коміцинрезистентні. Це може значно ускладнювати 
лікування інфекції, спричиненої метицилінрезистент- 
ним стафілококом [2, 3, 10].

За результатом дослідження було виявлено, що 
до контрольного антибіотика, який належить до класу
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Р-лактамів -  бензилпеніциліну, визначалася чутливість
43,6 % та стійкість 56,4 %. Можливо припустити, що 
чутливість викликала відсутність пеніцилінз’язуваль- 
ного білка [5].

ВИСНОВКИ 1. Метицилінрезистентні штами ста
філококів зустрічаються у всіх обстежених студентів 
запорізьких університетів. їх загальна кількість стано
вить 52 %. Найбільше число MRS виділено у студентів 
Запорізького національного університету біологічно
го факультету (27 % обстежених). Середній показник 
-  у другій групі досліджуваних студентів, ЗДМУ фар
мацевтичного факультету -  16 %. У студентів Запо
різького державного медичного університету медич
ного факультету -  9 % носіїв.

2. Незалежно від груп студентів, більшість амбу
латорних штамів припадала на носійство Staphylococcus 
spp. (CNS), що становить 59 % від виділених дослі
джуваних культур. St. aureus, -  складає 41 % від за
гальної кількості виділених штамів.

3. Частота виявлення метицилінрезистентного ста
філокока серед студентів запорізьких університетів 
носить стовідсотковий характер. Усі вивчені культури 
володіли високим рівнем стійкості до оксациліну.

4. З 39 досліджених метицилінрезистентних штамів 
стафілококів до гентаміцину були чутливі 100 %, до 
норфлоксацину -  97 % та 3 % помірно стійкі; до ван- 
коміцину 92 % були чутливі й лише 8 % стійкі. Дані 
антибіотики рекомендовані для лікування гострих і хро
нічних інфекцій стафілококової природи в запорізько
му регіоні.

Перспективи подальших досліджень Для уточ
нення результатів ідентифікації належності до метици
лінрезистентного штаму стафілокока планується в пер
спективі провести полімеразну ланцюгову реакцію для 
виявлення mec А гена, який синтезує даний білок.
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СТАН КОГНІТИВНИХ ФУНКЦІЙ У ХВОРИХ НА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ

СТАН КОГНІТИВНИХ ФУНКЦІЙ У ХВОРИХ НА АРТЕРІАЛЬ
НУ ГІПЕРТЕНЗІЮ -  У 40 пацієнтів з артеріальною гіпертен
зією 1-3 ступенів досліджено стан когнітивних функцій. Для 
оцінки використовували скринінговий метод діагностики ког- 
нітивного статусу за допомогою короткої шкали оцінки психі
чного статусу (MMSE), Монреальську шкалу (МОСА) для вив
чення уваги і концентрації, виконавчих функцій, пам’яті, 
мови, конструктивно-зорових навичок, абстрактного мислен
ня, рахування і орієнтації. Стійкість уваги та швидкість сен- 
сомоторних реакцій досліджували за таблицями Шульте. Оц
інку якості життя пацієнтів з артеріальною гіпертензією за фізич
ним і психічним компонентами проводили за допомогою  
опитувальника SF-12. Встановлено, що у хворих на артері
альну гіпертензію факторами, які можуть сприяти розвитку 
когнітивних розладів, є тривалість захворювання, ступінь 
артеріальної гіпертензії та певною мірою стать пацієнта. Ви
явлено, що когнітивні розлади у хворих на артеріальну гіпер
тензію супроводжуються порушенням якості їхжиття, особли
во його психічного компонента.

СОСТОЯНИЕ КОГНИТИВНЫХ ФУНКЦИЙ У БОЛЬНЫХ 
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ -  В 40 пациентов с арте
риальной гипертензией 1-3 степеней исследовано состояние 
когнитивных функций. Для оценки использовали скринин
говый метод диагностики когнитивного статуса с помощью 
короткой шкалы оценки психического статуса (MMSE), Мон
реальскую шкалу (МОСА) для изучения внимания и концен
трации, исполнительных функций, памяти, речи, конструк
тивно-зрительных навыков, абстрактного мышления, счета 
и ориентации. Устойчивость внимания и скорость сенсомо
торных реакций исследовали с помощью таблиц Шульте. 
Оценку качества жизни пациентов с артериальной гипертен
зией по физическим и психическим компонентам проводили 
с помощью опросника SF-12. Установлено, что у больных АГ 
факторами, которые могут способствовать развитию когни
тивных расстройств, является длительность заболевания, сте
пень артериальной гипертензии и в определенной степени 
пол пациента. Выявлено, что когнитивные расстройства у 
больных артериальной гипертензией сопровождаются нару
шением качества их жизни, особенно его психического ком
понента.

STATE OF COGNITIVE FUNCTION IN PATIENTS WITH 
HYPERTENSION -  In 40 patients with hypertension of the 1-3 
degree the state of cognitive functions was explored. For estimation 
a screening method for diagnosis of cognitive status was employed 
using the short scale assessment of mental status (MMSE), the 
Montreal scale (MOCA) forthe study of attention and concentration, 
executive functions, memory, language, visual-constructive skills, 
abstract thinking, calculation and orientation. Stability of attention 
and speed of sensorimotor reactions was studied by Schulte table. 
Assessment of quality of life of patients with hypertension by physical 
and mental component was carried out using a questionnaire SF-
12. It was established that in patients with hypertension factors that 
may contribute to the development of cognitive impairment is the 
duration of the disease, the degree of hypertension and to some 
extent the gender of the patient. We found that cognitive deficits in 
patients with hypertension are accompanied by violation of their 
quality of life, especially the mental component.

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, когнітивні функції, 
якість життя.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, когнитив
ные функции, качество жизни.

Key words: hypertension, cognitive function, quality of life.

ВСТУП Артеріальна гіпертензія (АГ) і ускладнення, 
до яких вона призводить, є важливою медичною і со
ціальною проблемою не тільки в Україні, але й у світі. У 
2011 році в Україні зареєстровано більше 12 мільйонів 
хворих на АГ (32154, 0 на 100 тис. населення), тобто 
третина дорослого населення. Гіпертонічна хвороба 
посідає перше місце в структурі поширеності й захво
рюваності хвороб системи кровообігу серед доросло
го населення у 2010 році, відповідно 46,8 і 41,5 %, а 
серед працездатних -  55,0 та 55,6 % [4]. АГ є причи
ною виникнення тяжких ускладнень, таких, як інфаркт 
міокарда, хронічна серцева недостатність, інсульт, тер
мінальна ниркова недостатність, а також судинна де
менція. Розвитку цих ускладнень передує безсимптом- 
не ураження органів-мішеней -  нирок (зменшення 
швидкості клубочкової фільтрації, мікроальбумінурія), 
серця (гіпертрофія міокарда лівого шлуночка і його 
дисфункція) та головного мозку (рання деменція, ен- 
цефалопатія, інсульт) [7]. Проте стандартний план об
стежень хворого на АГ не включає дослідження голов
ного мозку як органа-мішені й у клінічній практиці лікарі 
констатують його ураження лише на етапі розвитку ус
кладнень. На сьогодні відомо, що субклінічні уражен
ня головного мозку спостерігають у 44 % хворих на АГ, 
що приблизно в 2 рази перевищує розповсюдження 
уражень серця і нирок як органів-мішеней АГ [6]. АГ -  
основний фактор розвитку і прогресування судинної 
деменції і незалежний фактор ризику когнітивної дис
функції у всіх вікових групах. Під когнітивними функ
ціями розуміють найбільш складні функції головного 
мозку, за допомогою яких відбувається процес раціо
нального пізнання світу. Поняття судинної деменції 
включає в себе стани від незначного клінічного по
гіршення когнітивних функцій, що часто не виявляєть
ся, до тяжкої деменції. Це пов’язано як з поширеністю 
АГ серед осіб похилого віку, так і з характером спе
цифічного ураження судин головного мозку при АГ, 
тому АГ і судинна деменція отримали назву “мозковий 
континуум” , який може виникнути напряму без роз
витку інсульту або за його сприяння. Необхідно розу
міти, що когнітивні розлади (КР) -  це прогресуючі ста
ни, які з часом трансформуються в судинну деменцію. 
Так, через рік у 5-15 % пацієнтів із помірними КР ви
никне деменція, через 4 роки таких хворих буде 70 % 
відповідно, а через 5 років з деменцією будуть 100 % 
осіб із когнітивними порушеннями. На сьогодні лише 
щодо антигіпертензивноїтерапії доведена здатність зни
жувати ризик розвитку нових випадків когнітивних по
рушень (SCOPE, PROGRESS, SystEur, MOSES) [5,8]. Ура
ження головного мозку (ГМ) розглядається в існуючих 
міжнародних рекомендаціях як один з найважливіших 
критеріїв додаткового ризику серцево-судинних уск
ладнень у хворих на АГ. Разом з тим, не існує доступ
них для практичного лікаря методів ранньої діагности
ки уражень ГМ, які могли б використовуватися як кри
терії оцінки ефективності лікування АГ. Тому для 
подальших наукових досліджень доцільно системати
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зувати доступну інформацію про механізми формуван
ня та методи діагностики та лікування когнітивних по
рушень (КП) у пацієнтів з АГ. Зв’язок міжАГ і ризиком 
судинної деменції, а також необхідність стійкого зни
ження артеріального тиску (АТ) для раціональної про
філактики КП не викликають сумнівів. Враховуючи ви
щезгадане, метою роботи стало з’ясувати стан когні
тивних функцій у хворих на АГ та визначити чинники, 
що впливають на їх зміни.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Ми обстежили 40хворих 
на АГ, серед яких було 23 чоловіків та 17 жінок (ос
новна група). Середній вік пацієнтів склав (54,1±1,6) 
року. Середня тривалість захворювання становила 
(12,1±1,2) року. До контрольної групи увійшло 20 осіб 
відповідного віку, які не страждали від АГ, з них 10 
чоловіків та 10 жінок. Діагноз АГ було встановлено 
відповідно до клінічних рекомендацій з артеріальної 
гіпертензії Європейського товариства гіпертензії (ESH) 
та Європейського товариства кардіологів (ESC) 2013 
[3].У  кожної особи отримано письмову згоду на участь 
в обстеженні. Дослідження виконували у спокійній 
обстановці в окремій кімнаті, за відсутності інших осіб 
та відволікаючих факторів, тому що недотримання цих 
вимог може значно погіршити результати тестування.

Для об’єктивізації клінічних даних застосовували 
стандартні скринінгові нейропсихологічні шкали та 
тести. Стандартними називають тести з кількісною оцін
кою результатів і встановленими нормативами. Пе
ревагами стандартних тестів є наявність саме кількісної 
оцінки результатів, що дозволяє оцінити тяжкість по
рушення, прослідкувати динаміку на фоні терапії та 
порівняти дані між собою або з іншими джерелами. 
Когнітивні функції (КФ) визначали за допомогою ней- 
ропсихологічнихтестів [1]. Використовували скринін- 
говий метод діагностики когнітивного статусу за до
помогою короткої шкали оцінки психічного статусу 
(MiniMentalStateExamination, MMSE) [9]. Дана методика 
є широковживаною як серед закордонних науковців 
та лікарів, так і серед наукової спільноти в Україні. 
Метод являє собою набір із 11 проб, що оцінюють 
орієнтацію у часі та місці, повторення слів, рахунок, 
слухомовну пам’ять, називання предметів, які показу
ють, повторення фрази, розуміння команди, читання, 
письмо та малювання. Результати тесту вираховують
ся шляхом сумації результатів по кожному з пунктів. 
Максимально в цьому тесті можна набрати 30 балів, 
що відповідає найбільш високим когнітивним здібно
стям. Чим менший результат тесту, тим більш вира
жений когнітивний дефіцит. Заданими різних дослід
ників, результати тесту можуть мати такі значення: 26
30 балів —  немає порушень когнітивних функцій; 
20-25 балів —  помірні когнітивні порушення; 20-23 
бали —  деменція легкого ступеня; 13-19 балів —

деменція помірного ступеня; <12 балів —  тяжка де
менція. Монреальська шкала дозволяє оцінити різні 
когнітивні сфери: увагу і концентрацію, виконавчі 
функції, пам’ять, мову, конструктивно-зорові навич
ки, абстрактне мислення, рахування і орієнтацію. Час 
для проведення складає 10 хв. Оцінка у 26-30 балів 
свідчить про нормальний когнітивний статус [10]. Для 
оцінки стійкості уваги та швидкості сенсомоторних 
реакцій використовували методику таблиць Шульте 
[1]. Оцінку якості життя пацієнтів з АГ за фізичним і 
психічним компонентом проводили за допомогою 
опитувальника ЗГ-12 [12].

Вивчення когнітивних функцій і якості життя про
водили в основній (хворі на АГ) та контрольній (паціє
нти без АГ) групах. Статистичну обробку результатів 
виконано у відділі системних статистичних досліджень 
університету в програмному пакеті Зіаївоії БТАТІБТІКА. 
Для оцінки міжгрупових відмінностей застосовували 
параметричний 1-критерій Стьюдента. Різницю між 
показниками вважали статистично достовірною при 
р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ Результати проведених досліджень показали, що 
серед скарг хворих на АГ найчастіше спостерігали: 
підвищену втомлюваність, головний біль, головокру
жіння, запаморочення, роздратованість, тривогу, по
рушення пам’яті, зниження концентрації уваги, зни
ження ініціативи, безсоння.

У ході нейропсихологічних досліджень у пацієнтів 
різної статі виявлено зміни когнітивних функцій, про 
що свідчать дані обстеження за Монреальською шка
лою та ММБЕ (табл. 1).

Так, у структурі порушень пізнавальних функцій 
домінували розлади вербальної пам’яті, концентрації 
уваги та рахування. Як видно з таблиці 1, загальне 
когнітивне зниження за шкалою ММБЕ в основній групі 
достовірно відрізняється від контрольної та досягає 
рівня помірного когнітивного зниження. Зокрема, у 
хворих на АГ жіночої статі цей показник зменшився в 
середньому на 13,5 %, а чоловічої -  на 14,1 %, по
рівняно із середніми показниками контрольної групи, 
які відповідають нормальному рівню когнітивних 
функцій. Оцінка когнітивних функцій за Монреальською 
шкалою також свідчила про погіршення когнітивного 
статусу у хворих основної групи, відповідно в жінок 
показник МОСА був на 13,7 % меншим, ніж у жінок з 
контрольної групи, а в чоловіків -  на 14,8 %. Під час 
обстеження пацієнтів за допомогою таблиць Шульте 
спостерігали порушення розумової працездатності, 
уваги. Середні показники швидкості виконання зав
дань за таблицями Шульте в основній групі у жінок і 
чоловіків були відповідно на 44 і 51,2 % більшими 
порівняно з показниками контрольної групи. Це

Т аблиця 1. О ц інка к о гн іти в н и х  ф ункц ій  у  х в о р и х  на а р те р іа л ь н у  г іп е р т е н з ію  зал еж но  в ід  с та т і ( М ± т )

Ш кала
О сн о вн а  груп а К онтрольна група

Ж ІН К И Ч О Л О В ІК И ж інки Ч О Л О В ІК И

M M S E , бали 2 4 ,1 8 ± 0 ,5 8 * 2 4 ,9 6 ± 0 ,5 2 * 2 7 ,3 0 ± 0 ,6 3 2 8 ,1 0±0,41
М О СА, бали 2 3 ,1 2 ± 0 ,4 8 * 2 3 ,8 7 ± 0 ,5 0 * 2 5 ,8 0 ± 0 ,7 7 2 7 ,5 0 ± 0 ,7 9
п р о б а  Ш ул ьте , с 5 7 ,6 5 ± 1 ,76* 5 7 ,7 4 ± 1 ,98* 3 9 ,2 0 ± 1 ,0 4 3 8 ,7 0 ± 0 ,7 2
PCS, бали 36,11  ± 0 ,9 6 * 3 6 ,8 4 ± 1 ,20* 4 9 ,0 4 ± 0 ,8 2 50 ,97±0 ,61
M C S, бали 3 4 ,5 6 ± 1 ,01 * 3 5 ,4 5 ± 1 ,30* 4 9 ,7 4 ± 0 ,8 4 5 2 ,2 3 ± 1 ,27

Примітка. * -  р<0,05 по відношенню до контрольної групи.
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свідчить про те, що у хворих на АГ як жіночої, так і 
чоловічої статі відзначається достовірне зниження 
уваги та швидкості сенсомоторних реакцій.

Таким чином, результати проведених досліджень 
показали, що наявність артеріальної гіпертензії сприяє 
розвитку когнітивних порушень у пацієнтів обох ста
тей, причому дещо більш суттєво у чоловіків. Це, у 
свою чергу, вплинуло на показники фізичного і пси
хічного компонентів якості життя таких хворих (табл. 1). 
Так, дані фізичного компонента у жінок і чоловіків 
зменшились відповідно на 21,3 і 26,5 %, порівняно з 
контрольною групою, психічного -  30,3 і 34 %.

Аналіз результатів, наведених у таблиці 2, пока
зав, що тривалість захворювання є чинником, який 
впливає на когнітивний статус хворих на АГ. Це 
підтверджують показники MMSE і МОСА, які при зрос
танні тривалості хвороби <5 років до 6-10 років змен
шились на 7,6 і 7,1 %, а при тривалості >10 років -  на
16,4 і 15,8 % відповідно. Достовірні зміни цих показ
ників відмічено і при порівнянні груп хворих з трива
лістю <5 років і >10 років. Також зростав час швид
кості виконання завдань за таблицями Шульте, а саме: 
на 17,4 % (>10 років), 10 % (6-10 років).

Тривалість АГ відображалась на якості життя таких 
пацієнтів, про що свідчать показники фізичного і пси
хічного компонентів, які зменшились при її зростанні 
відповідно на 17,4 і 24,2 % (<5 років); 25,6 і 32,2 % 
(6-10 років); 32,1 і 37,7 % (>10 років). Цікавим є той 
факт, що при збільшенні тривалості захворювання на 
АГ більш вразливим є саме психічний компонент якості 
життя пацієнтів.

Таким чином, тривалість хвороби має значний 
вплив на формування когнітивних порушень та при
зводить до загального когнітивного зниження у хво
рих на АГ. Це, на нашу думку, пов’язано з тим, що при 
АГ, яка погано контролюється, з часом невпинно про
гресує ураженння речовини головного мозку, що при
зводить до дефіциту кровотоку в мозкових судинах; і 
формується гіпертензивна хронічна енцефалопатія.

Патоморфологічні зміни в судинах головного мозку 
при АГ у вигляді плазматичного і геморагічного про
сочування, а також некроз стінки судин з їх наступним 
зменшенням товщини, адаптивне потовщення стінок 
екстрацеребральних судин визначають терміном 
“гіпертонічна ангіоенцефалопатія” [2].

Як видно з даних, представлених у таблиці 3, ступінь 
АГ є важливим предиктором розвитку когнітивних 
порушень у хворих на АГ. На це вказують показники 
шкал MMSE і МОСА, які знижувались у пацієнтів при 
відповідному зростанні артеріального тиску. Так, у 
хворих з 1 ступенем АГ показник MMSE зменшився на 
5,3 %, 2 ступеня -  на 11,3 % і 3 ступеня -  на 15,8 % 
порівняно з контрольною групою. Важливо відмітити, 
що у пацієнтів з 2 і 3 ступенями АГ цей показник 
зменшився порівняно з 1 ступенем відповідно на 6,3 і
11,1 %. Щодо показника MOCA, то він зменшився 
відповідно на 5,8 % (1 ст.), 12,1 % (2 ст.) і 16,2 % (3 
ст.) порівняно з пацієнтами без АГ. Достовірно мен
шим він був і у хворих з 3 ступенем АГ порівняно з 
1 ступенем АГ.

Встановлено, що ступінь АГ має суттєвий вплив на 
функцію уваги та швидкість сенсомоторних реакцій, 
на що вказує їх оцінка за допомогою таблиць Шульте. 
Так, швидкість виконання завдань у хворих з 2 ступе
нем АГ зріс на 39 %, а з 2 ступенем -  на 56,9 %, тоді 
як з 1 ступенем була на рівні контрольних величин. 
Виявлені зміни когнітивного статусу у хворих на АГ з 
різними ступенями супроводжувалися погіршенням 
якості життя пацієнтів. Показник фізичного компонента 
якості життя найбільше зменшився у хворих з 3 сту
пенем АГ відповідно на 31,6 і 29,6 % порівняно з кон
трольною групою і хворими з 1 ступенем АГ. Подібні 
зміни і щодо психічного компонента, який був на 36,3 
і 32,5 % меншим, ніжу пацієнтів контрольної групи та 
хворих з 1 ступенем АГ. Слід зазначити, що порівнян
ня змін показників когнітивних функцій та якості жит
тя хворих на АГ 1 ступеня з 3 ступенем виявилось віро
гідним. Отримані нами результати певною мірою

Таблиця 2. Стан к о гн іти в н и х  ф ункц ій  у  х в о р и х  на а р те р іа л ьн у  г іп е р те н з ію  зал еж но в ід  тр и в а л о ст і
х в о р о б и  ( М ± т )

Ш кала
О сн о вн а  груп а , тр и в а л іс ть  х в о р о б и

К онтрольна  груп а
< 6 - 1 0  років > 1 0  років

M M S E, бали 2 7 ,0 0 ± 0 ,7 7 24 ,94 ± 0 ,4 1  * # 2 2 ,5 7 ± 0 ,3 4 *# 2 8 ,1 0 ± 0 ,4 0
М О СА, бали 2 5 ,7 0 ± 0 ,6 7 # 2 3 ,8 8 ± 0 ,3 5 *# 2 1 ,6 4 ± 0 ,3 9 *# 2 7 ,75± 0 ,51
п р о б а  Ш ул ьте , с 5 2 ,4 0 ± 2 ,9 1 # 5 7 ,6 9 ± 1 ,9 3 # 6 1 ,5 0 ± 1 ,9 4 *# 3 9 ,9 2 ± 0 ,9 3
PCS, бали 4 0 ,5 9 ± 1 ,5 7 # 3 6 ,6 7 ± 1 ,1 1 # 3 3 ,4 8 ± 1 ,0 0 *# 4 9 ,6 6 ± 0 ,7 7
M C S, бали 3 9 ,1 6 ± 1 ,7 1 # 3 5 ,0 4 ± 1 ,21 * # 3 2 ,1 9 ± 1 ,1 9 *# 5 0 ,5 5 ± 0 ,8 5

Примітки: 1) # -  р<0,05 по відношенню до контрольної групи;
2) * -  р<0,05 по відношенню до групи з тривалістю хвороби <5 років.

Таблиця 3. Стан ко гн іти в н и х  ф ункц ій  у  х в о р и х  на а р те р іа л ь н у  г іп е р те н з ію  зал еж но в ід  ступе ня  ( М ± т )

Ш кала
О сн о вн а  груп а , ступ ін ь  АГ

К онтрольна  група
1 2 3

M M S E ,бали 2 6 ,6 0 ± 0 ,7 5 2 4 ,7 3 ± 0 ,5 9 # 2 4 ,2 0 ± 0 ,5 5 *# 2 8 ,1 0 ± 0 ,4 0
М О СА, бали 2 6 ,0 0 ± 1 ,12 2 4 ,1 3 ± 0 ,4 0 # 2 3 ,6 7 ± 0 ,4 2 # 2 7 ,75± 0 ,51
п р о б а  Ш ул ьте , с 3 9 ,5 0 ± 1 ,0 5 5 6 ,1 3 ± 2 ,0 4 *# 6 1 ,0 7 ± 1 ,6 0 *# 3 9 ,9 2 ± 0 ,9 3
PCS, бали 4 7 ,8 0 ± 0 ,6 0 3 9 ,4 6 ± 1 ,1 1 *# 3 3 ,6 6 ± 0 ,8 4 *# 4 9 ,6 6 ± 0 ,7 7
M C S, бали 4 8 ,5 2 ± 0 ,7 8 3 6 ,5 8 ± 1 ,2 7 *# 3 1 ,7 9 ± 0 ,9 9 *# 5 0 ,5 5 ± 0 ,8 5

Примітки: 1) # -  р<0,05 по відношенню до контрольної групи; 
2) * -  р<0,05 по відношенню до групи хворих з 1 ступенем АГ.
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співпадають із дослідженнями I. Skoog et al. (1996) [11], 
в яких встановлено, що у хворих з високим вихідним 
AT (178/101 мм рт. ст.) після 79 років, деменція і роз
лади когнітивних функцій виникали частіше, ніж у осіб 
з більш низьким AT (164/92 мм рт. ст.), проте у нас 
середній вік пацієнтів був на рівні (54,1±1,6) року.

У дослідженні Honolulu-Asia Aging Study, в якому 
взяли участь 3735 осіб у віці від 45 до 50 років, вста
новлено взаємозв’язок між рівнем AT у середньому 
віці й когнітивним статусом протягом наступних трьох 
десятиліть. Високий систолічний тиск в середині жит
тя прямо корелював із ризиком когнітивного знижен
ня у похилому віці. Підвищення систолічного тиску на 
кожні 10 мм рт. ст. збільшує ризик помірних когнітив
них порушень на 7 %, тяжких -  на 9 %. Виявлено, що 
ризик когнітивних розладів був вищим у хворих, які 
не порушували режим лікування, а саме, до таких 
пацієнтів частіше належать чоловіки [5].

ВИСНОВКИ 1. У хворих на артеріальну гіпертен
зію факторами, що можуть сприяти розвитку когні
тивних розладів, є тривалість захворювання, ступінь 
АГ та певною мірою стать пацієнта.

2. Когнітивні розлади у хворих на артеріальну гіпер
тензію супроводжується порушенням якості їх життя, 
особливо його психічного компонента.

3. Врахування відповідних чинників дозволить про
вести своєчасну й ефективну профілактику таких змін 
когнітивного статусу і якості життя шляхом застосу
вання сучасних антигіпертензивних засобів.
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ПРО РЕЦИДИВИ ТУБЕРКУЛЬОЗУ ЛЕГЕНЬ

ПРО РЕЦИДИВИ ТУБЕРКУЛЬОЗУ ЛЕГЕНЬ -  Констатова
но значне почастішання рецидивів туберкульозу легень за 
останні роки, що зумовлено нерідко передчасною випискою 
хворих із стаціонару, недовикористанням в повному об’ємі 
можливих засобів та методів лікування, а також недбалим 
відношенням пацієнтів до власного здоров’я.

О РЕЦИДИВАХ ТУБЕРКУЛЁЗА ЛЁГКИХ -  Констатировано 
значительное учащение рецидивов туберкулеза легких за пос
ледние годы, что предопределено нередко преждевременной 
выпиской больных из стационара, недоиспользованием в пол
ном объеме возможных средств и методов лечения, а также 
небрежным отношением пациентов к собственному здоровью.

ABOUT THE RELAPSES OF LUNG TUBERCULOSIS -  The 
considerable making more frequent of relapses of lung tuberculosis 
is established in the last few years, that predefined, quite often, by 
the premature extractof patients from an in-patient department, by 
the insufficient use in full possible facilities and methods of treatment, 
and also by careless relation of patients an own health.

Клю чові сл ова : туберкульоз легень, рецидив, лікування.
Клю чевы е слова: туберкулез легких, рецидив, лечение.
K e yw o rd s : lung tuberculosis, relapse, treatment.

ВСТУП Туберкульоз -  це інфекційна хвороба, яку 
спричиняють мікобактерії туберкульозу, перебігає з 
періодичними загостреннями, рецидивами та ремісія
ми, уражає переважно найбідніші, соціально-дезадап- 
товані групи населення. Соціальний та економічний 
фактори, недоліки в роботі системи охорони здоров’я, 
поширення ВІЛ/СНІДу і поява медикаментозно стійких 
форм туберкульозу сприяють розвитку епідемії, зок
рема хіміорезистентного туберкульозу, лікування яко
го є надто складним, дорогим і малоефективним.

Сьогодні лікування хворих на туберкульоз (ТБ) 
проводять згідно з уніфікованим клінічним протоко
лом медичної допомоги (УКПМД) “Туберкульоз” (2012) 
[1]. У протоколі зосереджено увагу на основних ета
пах надання медичної допомоги пацієнтам з туберку
льозом, а саме: а) туберкульоз із збереженою чутли
вістю мікобактерій туберкульозу до хіміотерапії; б) 
хіміорезистентний туберкульоз, в тому числі мульти- 
резистентний туберкульоз. Стандартизована терапія 
хворих складається з двох фаз: інтенсивної (ІФ) та 
підтримувальної (ПФ). При проведенні ІФ лікування в 
стаціонарних умовах отримують 4 протитуберкульоз
них препарати (ізоніазид+рифампіцин+піразинамід- 
+етамбутол) протягом 2-3 місяців; в ПФ -  два хіміо
препарати -  чотири місяці в амбулаторних чи сана
торних умовах, оскільки такі пацієнти не становлять 
епідеміологічної загрози для оточуючих їх осіб. Ста
ціонарне лікування проводять до припинення бакте-

ріовиділення, що підтверджується методом мікроскопії 
мазка мокротиння[1].

Загалом, одним з показників ефективності лікуван
ня хворих на туберкульоз є зниження відсотка випадків 
туберкульозу з повторним лікуванням, передусім з ре
цидивами, серед хворих І, ІІІ категорій. Протягом 2010
2012 років цей показник мав тенденцію до зростання: 
26,4, 26,9 і 30,3 % відповідно [2]. Практично у всіх ре
гіонах України за результатами 2012 року констатовано 
зростання кількості випадків туберкульозу з рецидива
ми. Слід зауважити, що базовий курс діагностики та ліку
вання одного хворого на “чутливий” туберкульоз вар
тує приблизно 1000 грн, моно-, полірезистентний -  
2300 грн, мультирезистентний -  18 000 грн на рік [3].

Основними чинниками ризику виникнення рецидивів 
туберкульозу є такі: недбале ставлення до власного здо
ров’я, зловживання алкоголем, недостатня тривалість 
стаціонарного лікування з приводу першого випадку 
туберкульозу, недостатній об’єм хіміотерапії, раннє пе
реведення хворого у неактивну групу диспансерного 
обліку, супутня патологія [4]. Рецидиви є основним дже
релом формування хронічних деструктивних форм ту
беркульозу і поширення мікобактерій. За даними ВООЗ, 
серед хворих з рецидивами значна частина є бактеріо- 
виділювачами, а 44 % з них є мультирезистентними. 
Результати лікування хворих з рецидивами доволі 
низькі, зменшуються у віддалений період [5].

Тривалість стаціонарного лікування суттєво впли
ває як на безпосередні, так і віддалені результати ліку
вання. Стандартна інтенсивна фаза, що триває 2-3 
місяці, не може бути застосована у значної частини 
хворих на ВДТБЛ. Частина цих пацієнтів потребує більш 
тривалого інтенсивного лікування. Оскільки при су
часній епідемічній ситуації при відсутності належної 
мережі контрольованого амбулаторного лікування 
зменшувати тривалість стаціонарного етапу хіміоте
рапії недоцільно [6]. Все це зумовило з ’ясувати час
тоту і причини рецидивів туберкульозу легень у Тер
нопільській області за останні 4 роки.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ На підставі статистичного 
аналізу за 2010-2013 роки наведено частоту реци
дивів туберкульозу в області, а за даними медичних 
карт стаціонарних і амбулаторних хворих та індивіду
ального опитування пацієнтів зроблено спробу вив
чити причини формування рецидивів.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ Захворюваність на туберкульоз легень в області, 
а також частоту рецидивів за 2010-2013 роки наве
дено в таблиці 1.

Таблиця 1. З а хво р ю ва н ість  на впер ш е д іа гн о сто в а н и й  туб ер кул ьоз  л е ге н ь  і й о го  р е ц и д и ви

Рік
З а хво р ю ва н ість

на ВДТБЛ на РТБЛ
а б с . ч исл о МБТ+% CV+% а б с. ч исл о МБТ+% CV+%

2010 503 48,5 47,9 77 49,4 51,9
2011 499 52,1 47,1 79 46,8 49,4
2012 477 48,8 47,2 98 63,3 59,2
2013 450 53,3 40,2 101 100 79,2
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Як видно з наведеноїтаблиці 1, на фоні зниження 
захворюваності на вперше діагностований туберку
льоз легень (ВДТБЛ) частота рецидивів туберкульозу 
легень (РТБЛ) прогресивно зростала за останні роки. 
До того ж, рецидиви характеризувалися значною час
тотою деструктивних і бацилярних форм туберкульо
зу, що дуже негативно впливає на епідеміологічну 
ситуацію, а в подальшому -  почастішання хронічних 
деструктивних форм, передусім мультирезистентно
го туберкульозу легень.

З’ясувалося, що причиною почастішання рецидивів 
нерідко була передчасна виписка хворих на ВДТБЛ із 
стаціонару, з незавершеними репаративними проце
сами, незагоєними порожнинами розпаду, хоч і після 
припинення бактеріовиділення за мазком. Стандарт
ну інтенсивну фазу терапії в стаціонарних умовах у 
22 % вперше діагностованих хворих з кавернами 
необхідно продовжувати понад три місяці й не лише 
до припинення бактеріовиділення за мазком, а і за 
посівом, і після ліквідації порожнини розпаду, зокре
ма хірургічним шляхом.

Зауважимо, що амбулаторне лікування (підтриму- 
вальна фаза) у 39 (31,7 %) пацієнтів із 123 осіб не 
було належно контрольоване, у 15 (12,2 %) пацієнтів 
не було відповідної мотивації до продовження регу
лярного прийому хіміопрепаратів (байдуже відношен
ня до власного здоров’я, шкідливі звички, важка пра
ця). В цьому є і вина медичних працівників, передусім 
протитуберкульозних закладів. Не на належному рівні 
проводиться санпросвітня робота, зокрема індивіду
альні бесіди з пацієнтами, оскільки 13 (15,7 %) із 83 
осіб дуже слабо орієнтувалися в основних питаннях з 
туберкульозу. В даний час не варто особливо орієн
туватися на допомогу волонтерів, їх самих потрібно 
берегти від зараження туберкульозом. Волонтерів 
слід готувати шляхом періодичних інструктажів і лише 
пізніше, вони можуть допомагати туберкульозним 
хворим, зокрема тим, які знаходяться на паліативно
му лікуванні.

Ефективність лікування хворих на ВДТБЛ і РТБЛ 
доволі різниться. Так, із 1004 бацилярних хворих на 
ВДТБЛ у 2010-2011 роках ефективно проліковано 810 
(80,7 %), разом з тим, як із 157 з рецидивами 101 
(64,3 %) особа, загоєння порожнин розпаду відповід
но із 477 -  у 301 (63,1 %) і з 80 -  у 33 (41,3 %) хворих.

Отже, у хворих з рецидивами і наявними деструк
ціями в більшості каверни не загоювалися у процесі

антимікобактеріальної терапії. А це -  потенціально 
“хроніки” з мультирезистентністю, які створюють дуже 
загрозливу епідеміологічну ситуацію в майбутньому.

ВИСНОВКИ Результати роботи свідчать проте, що 
теперішні регламентовані строки стаціонарного ліку
вання хворих на ВДТБЛ до припинення бактеріовиді
лення за мазком не завжди оправдані. Комплексну 
терапію хворих на ВДТБЛ з деструктивним процесом 
необхідно проводити в стаціонарних умовах не лише 
до припинення бактеріовиділення, а і до ліквідації 
порожнин розпаду, використовуючи всі можливі ме
тоди, зокрема колапсотерапевтичні та хірургічні. Не
дотримання цих умов, передчасна виписка хворих, 
зокрема із залишковими кавернами в подальшому, 
сприяє почастішанню рецидивів, оскільки лікування в 
домашніх умовах, із-за різних чинників, не рівноцін
не стаціонарному. Все це сприяє більшій частоті ре
цидивів, хронізації процесу, мультирезистантності з 
відповідними негативними епідеміологічними на
слідками.

Перспективи подальших досліджень Перспек
тивним і необхідним є подальше поглиблене вивчення 
причин формування рецидивів туберкульозу легень і 
їх запобігання.
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КАВАПЛІКАЦІЯ В ПОПЕРЕДЖЕННІ ТЕЛА ПРИ ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНИХ ІЛЕОФЕМОРАЛЬНИХ
ВЕНОЗНИХ ТРОМБОЗАХ

КАВАПЛІКАЦІЯ В ПОПЕРЕДЖЕННІ ТЕЛА ПРИ ПІСЛЯОПЕ
РАЦІЙНИХ ІЛЕОФЕМОРАЛЬНИХ ВЕНОЗНИХ ТРОМБОЗАХ 
-  У роботі розглянуто особливості хірургічної тактики в 
пацієнтів із післяопераційним тромботичним процесом у си
стемі нижньої порожнистої вени. Акцентується увага на засто
суванні післяопераційного ультразвукового моніторингу з 
метою ранньої діагностики венозного тромбозу. Залежно від 
рівня поширення та ступеня ембологенності тромботичного 
процесу розроблено показання до різних видів каваплікації 
нижньої порожнистої вени.

КАВАПЛИКАЦИЯ В ПРЕДУПРЕЖДЕНИИ ТЭЛА ПРИ ПОС
ЛЕОПЕРАЦИОННЫХ ИЛЕОФЕМОРАЛЬНЫХ ВЕНОЗНЫХ 
ТРОМБОЗАХ -  В работе рассмотрены особенности хирурги
ческой тактики у пациентов с послеоперационным тромботи
ческим процессом в системе нижней полой вены. Акцентиру
ется внимание на применении послеоперационного ультра
звукового  м ониторинга  с целью ранней диагностики  
венозного тромбоза. В зависимости от уровня распростране
ния и степени эмбологенности тромботического процесса раз
работаны показания к различным видам кавапликации 
нижней полой вены.

CAVAPLICATION IN THE PREVENTION OF PULMONARY 
EMBOLISM AFTER POSTOPERATIVE ILEOFEMORAL 
VENOUS THROMBOSIS -  In this paper the features of surgical 
treatment in patients with postoperative thrombotic processes in the 
inferior vena cava. Attention is focused on the use of postoperative 
ultrasound monitoring for early diagnosis of the venous thrombosis. 
Depending at the prevalence and degree embologenic thrombotic 
process developed indications for various types cavaplication of the 
inferior vena cava.

Ключові слова: тромбоз глибоких вен, ембологенність, 
каваплікація.

Ключевые слова: тромбоз глубоких вен, эмбологенность, 
кавапликация.
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ВСТУП Післяопераційні тромбози в системі ниж
ньої порожнистої вени (НПВ) складають реальну не
безпеку як джерело тромбоемболії легеневої артерії 
[1]- Клінічно і субклінічно значуща ТЕЛА в післяопе
раційному періоді діагностують у 32-45 % спостере
жень [2]. Для профілактики ТЕЛА при діагностованих 
ембологенних формах флеботромбозу Н. А. Гордеев 
і співав. [3] пропонують застосовувати неповну кава- 
плікацію НПВ. В. І. Русин [4] при операціях на органах 
малого таза в умовах ілеофеморального тромбозу 
рекомендує проводити апаратну неповну кавапліка- 
цію НПВ.

Метою роботи стало розробити показання до ка
ваплікації НПВ при хірургічному лікуванні післяопера
ційного ембологенного ілеофеморального венозно
го тромбозу.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 3 2009 до 2013 року тром
боз в системі НПВ, як ускладнення 693 операційних

втручань на органах черевної порожнини і артропла
стики кульшового суглоба, діагностовано у 143 (20,6 
%) спостереженнях. Чоловіків було 87 (60,8 %), жінок 
-  56 (39,2 %) віком від 44 до 68 років, середній вік 
хворих (58,3±10,2) року. Післяопераційний тромботич- 
ний процес діагностовано у поверхневій венозній си
стемі нижніх кінцівок у 31 (21,8 %) обстежуваного, в 
глибокій венозній системі -  у 112 (78,2 %).

Ультразвукове дуплексне сканування (УЗДС) прово
дили на апаратах ІХТІМАРА (Україна) і ТИозИІЬапетіоХО 
(Японія) з використанням конвексних датчиків із часто
тою 2-5, 4-6  МГц і лінійних датчиків з частотою 5
12 МГц.

Із 143 післяопераційних тромбозів у 112 (78,3 %) спо
стереженнях діагностовано тромботичний процесу гли
бокій венозній системі нижніх кінцівок. У 50 (48,2 %) 
останній було діагностовано на 4 добу, а у 53 (47,3 %) -  
на 5-6 добу післяопераційного періоду. Ембологенний 
тромб у 9 (8,0 %) спостереженнях (стегнова вена -  5, 
підколінна вена -  2) діагностували підчас моніторинго- 
вого УЗДС венозної системи нижніх кінцівок на 3 добу 
післяопераційного періоду. У 35 хворих діагностовано 
флотацію верхівки тромба, а у 19 -  емболонебезпеч- 
ний оклюзійний тромб у басейні глибоких вен в сис
темі нижньої порожнистої вени. Всі пацієнти (54 
(48,2 %)), у яких встановлено флотацію верхівки тром
ба й емболонебезпечний оклюзійний тромб, оперовані 
за ургентними показаннями.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ Два пацієнти з ілеофеморальною локалізацією 
тромботичного процесу, флотуюча верхівка якого 
поширювалася в інфраренальний сегмент нижньої 
порожнистої вени (НПВ) (довжина флотуючої верхів
ки сягала 12 см) оперовані відразу після верифікації 
діагнозу. Хірургічне лікування розпочинали з прове
дення доступу до НПВ із застосуванням правосторон- 
ньої параректальноїлапаротомії. Після виконання ка- 
ватомії інфраренального сегмента НПВ і видалення 
флотуючої частини тромба проводили неповну апа
ратну каваплікацію нижче реальних вен. Виконання 
останньої забезпечували апаратом УКБ 15-1, в якому 
танталові скоби розміщуються вертикально в позиції 
“одна через три” , що дає можливість створити в НПВ 
у поперечному напрямку симетричні канали діамет
ром 5 -7  мм. Продовжували операційне втручання 
шляхом здійснення доступу до судинного пучка на 
стегні ураженої тромботичним процесом нижньої 
кінцівки. З цього доступу виконували катетерну тромб- 
ектомію з іліофеморального сегмента із застосуван
ням кільця УоІІтаг.

У пацієнтів з ілеофеморальним тромбозом і фло
тацією його верхівки на рівні загальної клубової вени
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(5 спостережень) і в 2 спостереженнях за наявності 
емболонебезпечного гетерогенного дистального сег
мента флеботромбозу на рівні загальної клубової 
вени операційне втручання розпочинали з проведен
ня лапароскопічної неповної апаратної каваплікації. 
Лапароскопічну неповну каваплікацію з використан
ням ендоскопічного степлера, з касети якого видаля
ли частину скоб, створюючи проміжки між ними в 5
6 мм, виконували з веденням портів правобічний 
доступ. Після цього приступали до проведення трьох- 
катетерного методу хірургічної тромбектомії із ілео- 
феморального сегмента. Метою застосування вказа
ної методики було попередження фрагментації тром
ба і його просування у НПВ. Використовували стегнові 
доступи обох нижніх кінцівок. Через флеботомний 
отвір в проксимальному напрямку вводять катетер для 
тромбектомії. До цього моменту через флеботомний 
отвір контралатеральної кінцівки вводять один кате
тер для оклюзії НПВ, а другий -  для оклюзії загальної 
клубової вени. Наступні маніпуляції виконують за та
кою послідовністю: катетерна тромбектомія з ураже
ного тромботичним процесом клубового сегмента з 
використанням балонного катетера з кільцем УоІІтаг; 
зняття оклюзії контралатеральної ЗКВ для отримання 
ретроградного кровотоку по звільненому від тромбо- 
тичних мас клубовому сегменту, а в подальшому ви
даляли катетер з НПВ в роздутому положенні. Після 
виконання тромбектомії з клубових вен за необхід
ності проводили тромбектомію із стегнових вен і гир
ла всіх притоків (3 спостереження). У 4 спостережен
нях проведено перев’язку стегнової вени нижче гли
бокої вени стегна. У вказаній групі пацієнтів формували 
тимчасову проксимальну артеріо-венозну норицю, яку 
ліквідовували під контролем УЗД через 3 -4  тижні 
після проведення операційного втручання.

У хворих з ілеофеморальною локалізацією тромба 
з флотацією верхівки у зовнішній клубовій вені (9 
спостережень) і емболонебезпечним оклюзійним 
тромбом зовнішньої клубової вени (6 спостережень) 
проводили операційне втручання із стегнового дос
тупу. Останній дозволяє виконати двокатетерним ме
тодом видалення тромба із зовнішньої клубової і за
гальної стегнової вен, використовуючи балонний ка
тетер з кільцем УоІІтаг. У 4 пацієнтів зазначеної групи 
тромбектомію з зовнішньої клубової і загальної стег
нової вен закінчували перев’язкою стегнової вени 
нижче гирла глибокої вени стегна. В 5 пацієнтів вка
заної групи, у зв’язку з труднощами відновлення про
хідності глибокої вени стегна в умовах тромбозу стег
нової вени, формували тимчасову проксимальну ар
теріо-венозну норицю, яку ліквідовували під контролем 
УЗД через 3-4 тижні після проведення тромбектомії.

При локалізації флотуючого тромба на рівні загаль
ної стегнової вени (14 спостережень), а також 7 спос
тережень із емболонебезпечним оклюзійним тромбом 
на рівні загальної стегнової вени проводили видален
ня тромба із загальної стегнової вени (флотуючий сег

мент, емболонебезпечний сегмент оклюзійного тром
ба) з наступною перев’язкою стегнової вени нижче 
гирла глибокої вени стегна.

Пацієнтам із флотуючим тромбом у стегновій (5 
спостережень) і в подколінній (2 спостереження) ве
нах, а також пацієнтам із емболонебезпечним оклю
зійним тромбом у СВ (1 спостереженння) проводили 
перев’язку стегнової вени нижче гирла глибокої вени 
стегна.

Всім пацієнтам призначали антикоагулянтну тера
пію. Перевагу надавали низькомолекулярним гепари
нам з наступним переводом на антикоагулянти непря
мої дії (варфарин, ксарелто). У схему лікування вклю
чали дезагреганти, нестероїдні протизапальні 
препарати, флеботропні препарати, препарати впли
ву на мікроциркуляцію та нормалізацію ендотеліаль- 
ної дисфункції і компресійний трикотаж.

ВИСНОВКИ Частота післяопераційних тромбозів 
серед пацієнтів, яких включено в дослідження, у сис
темі нижньої порожнистої вени склала 20,6 %, при 
чому тромботичний процес у поверхневій венозній 
системі нижніх кінцівок встановлено у 21,8 % спосте
реженнях, а в глибокій венозній системі -  78,2 % 
випадків.

Застосування ультразвукового моніторингу стану 
венозного русла системи нижньої порожнистої вени 
у післяопераційному періоді дозволяє своєчасно діаг
ностувати розвиток тромботичного процесу і вибрати 
адекватну тактику попередження та лікування веноз
них тромбоемболічних ускладнень.

При поширенні верхівки флотуючого ілеофемо- 
рального тромба до рівня загальної клубової вени з 
метою попередження розвитку ТЕЛА у післяоперацій
них хворих перед тромбектомією слід виконувати ла
пароскопічну неповну каваплікацію.

Перспективи подальших досліджень Перспек
тивним є вивчення віддалених результатів різних ме
тодів тромбектомії та парціальної каваплікації у 
пацієнтів із післяопераційним тромботичним проце
сом у системі нижньої порожнистої вени.
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ДИФЕРЕНЦІЙНА ДІАГНОСТИКА МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ ЕЛЕМЕНТІВ СНЩС ПРИ 
ЗАХВОРЮВАННІ НА АРТРОЗО-АРТРИТ І АРТРОЗ

ДИФЕРЕНЦІЙНА ДІАГНОСТИКА МОРФОФУНКЦІОНАЛЬ
НОГО СТАНУ ЕЛЕМЕНТІВ СНЩС ПРИ ЗАХВОРЮВАННІ НА 
АРТРОЗО-АРТРИТ І АРТРОЗ -  У статті представлено мор- 
фофункціональний аналіз елементів скронево-нижньощелеп
них суглобів (СНЩС) при захворюванні на артрозо-артрит і 
артроз. Виявлено наявність грубих дегенеративних змін при 
артрозі та дегенеративно-запальних процесів при артрозо- 
артриті у всіх елементах суглоба. Встановлена залежність ви
никнення даних патологій від віку, статі, соціальних чин
ників, перенесених та супутніх захворювань.

ДИФЕРЕНЦИОННАЯ ДИАГНОСТИКА МОРФОФУНКЦИО
НАЛЬНОГО СТАНА ЭЛЕМЕНТОВ СНЩС ПРИ ЗАБОЛЕВА
НИИ АРТРОЗО-АРТРИТОМ И АРТРОЗОМ -  В статье пред
ставлен морфофункциональный анализ элементов височно
нижнечелю стны х суставов (ВНЧС) при заболевании  
артрозо-артритом и артрозом. Установлено наличие грубых 
дегенерующих изменений при артрозе и дегенеративно-вос
палительных процессов при артрозо-артрите во всех элемен
тах суглоба. Установлена зависимость данных патологий от 
возраста, пола, социальных факторов, перенесенных и сопут
ствующих заболеваний.

DIFFERENTIAL DIAGNOSTICS OF THE MORPHOFUNCTIONAL 
STATE TEMPOROMANDIBULAR JO INT’ ELEMENTS AT A 
DISEASE ON AN ARTHROSO-ARTHRITIS AND ARTHROSIS -  
The morphofunctional analisis of temporomandibular joints’ (TMJ) 
elements at a disease on an arthroso-arthritis and arthrosis are presented 
in this article. The presence of rough degenerative changes at the 
arthrosis and degenerative-inflammatory processes at the arthroso- 
arthritis are in all elements of joint. The dependence of these pathologies 
is set on age, sex, social factors, carried and concomitant diseases.

Ключові слова: скронево-нижньощелепний суглоб (СНЩС), 
артрозо-артрит СНЩС, артроз СНЩС, суглобова капсула, суг
лобовий диск, суглобовий хрящ, кортикальні пластинки, суг
лобова щілина.

Ключевые слова: височно-нижнечелюстной сустав (ВНЧС), 
артрозо-артрит ВНЧС, артроз ВНЧС, суставная капсула, сус
тавной диск, суставной хрящ, кортикальные пластинки, сус
тавная щель.

Key words: temporomandibularjoint (TMJ), arthroso-arthritis 
of TMJ, arthrosisof TMJ, joint'scapsule, joint'sdisk, joint'scartilage, 
corticalplates, joint'scrack.

ВСТУП Актуальною проблемою сучасної стомато
логії є захворювання скронево-нижньощелепного суг
лоба (СНЩС), що займають третє місце серед хвороб 
зубо-щелепної системи після карієсу зубів та уражень 
пародонта [5]. Існує безліч труднощів у діагностиці та 
лікуванні захворювань СНЩС: відсутність загально
прийнятої теоретично обґрунтованої класифікації за
хворювань СНЩС, єдиного погляду на патогенез да
них захворювань, методи лікування, перебіг захворю
вань СНЩС в полі зору спеціалістів різного профілю 
[1,3, 6, 9].

Вивченню етіології, патогенезу, розробці методів 
діагностики та лікуванню патології СНЩС присвячено 
велику кількість робіт, проте розглянута проблема досі 
далека від того, щоб вважатися вирішеною [2,3,7,9]. 
Тому суперечливість літературних даних, різноманіт
тя підходів до лікування суглобової патології, пояс

нення причин і механізмів її розвитку призвели до 
труднощів, з якими стикаються стоматологи в своїй 
повсякденній практиці. Таким чином, є необхідність 
диференціювання морфофунціональних змін в еле
ментах СНЩС при його запально-дистрофічних та ди
строфічних захворюванннях.

Метою дослідження стало дослідити відмінності 
морфофункціонального стану капсули, диска, хряща, 
суглобової щілини і кортикальних пластинок залежно 
від віку, статі, соціальних чинників, перенесених та 
супутніх захворювань при артрозо-артитах та артро- 
захСНЩС. Диференціювати клініку та діагностику де
генеративно-запальних та дегенеративних захворю
вань СНЩС.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Проведено аналіз 196 
медичних карт (форма 043-о) пацієнтів, з них 97 хво
рих на артрозо-артрити СНЩС (обстежено 115 суг
лобів) та 99 -  артрози СНЩС (обстежено 143 сугло
би). Вивчали вікові, статеві й професійні особливості, 
скарги пацієнта та симптоматику, залежність від місця 
проживання, віку, статі, соціальних чинників, перене
сених та супутніх захворювань. Діагноз встановлюва
ли на підставі анамнезу захворювання, клінічних по
казників, рентгенологічних та ультразвукових даних 
системи ESAOTE Megasc VX.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ У результаті проведеного аналізу досліджень із 97 
хворих на артрозо-артрит СНЩС 72 складали жінки, 
25 -  чоловіки. Серед 99 хворих на артроз СНЩС 66 
складали жінки, 33 -  чоловіки. Вік пацієнтів з артроза
ми таартрозо-артритами коливається від 14 до 74 років. 
Мешканці міст хворіють у 2,4 раза частіше, ніж сільські 
жителі. Варто зазначити, що дані патології уражають 
здебільшого один СНЩС. Тому двобічним артрозо
артритом СНЩС хворіли лише 18 пацієнтів та 44 -  дво
бічним артрозом. Натомість кількість пацієнтів з од
нобічними артрозо-артритами становила 79 та 55 з 
однобічним артрозом. Тобто всього обстежено 115 
суглобів із захворюванням на артрозо-артрит та 143 
суглоби з артрозом СНЩС.

У результаті проведених нами досліджень встанов
лено, що середня тривалість захворювання на артроз 
СНЩС у обстежуваних пацієнтів становить від 6 місяців 
до 3 років, при чому в більшості випадків жодного 
лікування не проводилось. Лише 13 % хворих на арт
розо-артрити та 8 % на артрози СНЩС звернулися в 
лікувальний заклад у зв’язку із загостренням. Аналіз 
медичних карт стоматологічних хворих щодо анам
незу життя та захворювання як у пацієнтів з артрозо
артритами, так і у хворих на артроз СНЩС показав, що 
серед перенесених захворювань в анамнезі у 59 % 
пацієнтів були грип та ангіна, у 17 % обмінні, нервові, 
ендокринні порушення, а також отит, гайморит, трав
ми щелеп та інші соматичні захворювання. Супутніми 
захворюваннями, поряд з патологією СНЩС, у обсте
жених пацієнтів в анамнезі були: ревматоїдний арт

57



/ББМ 1681-276Х. ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ. 2014. № 2

рит та ревматичний поліартрит (у 13 %), ендокринні, 
нервові та обмінні порушення (у 15 %), інша сома
тична патологія -  3,5 %. Також у обстежених пацієнтів 
виявлено патологічний прикус, бруксизм, порушена 
цілість зубних рядів, невдало виготовлений протез, і 
лише у 27 пацієнтів не спостерігали порушень з боку 
зубо-щелепної системи.

Аналіз данихультразвуковоїдіагностики показав, що 
у всіх пацієнтів з артрозо-артритом СНЩС візуалізація 
суглоба задовільна. Суглобова капсула здебільшого 
деформована, дугоподібної потовщеної форми. Стінки 
капсули неоднорідні, переважно щільні, нерівномірної 
товщини за рахунок сегментарного потовщення, з не
чіткими розмитими контурами. Просвіт капсули в да
ному випадку містив помірні паракапсулярні дисперс
но-рідинні включення, що свідчить про приєднання 
синовіїту. Отже, можна зробити висновок, що у пацієнтів 
з артрозо-артритом у суглобовій капсулі наявні вира
жені як дегенеративні зміни, так і запальні явища, що 
призводять до загострення процесу.

Аналіз даних ультразвукової діагностики показав, 
що у більшості пацієнтів з артрозом СНЩС візуаліза
ція суглоба задовільна. Суглобова капсула здебіль
шого невизначеної форми, просвіт капсули однорідно 
гіпогенний, без включень, стінка капсули неоднорід
на, нерівномірної товщини, з нечіткими розмитими 
контурами. Отже, можна зробити висновок, що у 
пацієнтів з артрозом у суглобовій капсулі наявні ви
ражені дегенеративні зміни.

Суглобовий диск у 21 пацієнта з артрозо-артри
том СНЩС не візуалізується, суглобова щілина дифе
ренціюється, кальцинацій не виявлено, суглобова 
щілина диференціюється. У 76 обстежених суглобо
вий диск візуалізується, має деформовану форму, 
структура ущільнена, зовнішній контур нечіткий, фраг- 
ментований з дугоподібним пролабуванням зовніш
нього контуру диск до 1,3-1,8 мм над лінією, що умов
но з ’єднує скроневу кістку та нижню щелепу.

Суглобовий диск у пацієнтів з артрозом СНЩС не 
візуалізується у 33 пацієнтів. У 66 обстежених сугло
бовий диск візуалізується, має деформовану форму, 
структура ущільнена, зовнішній контур нечіткий, фраг- 
ментований з дугоподібним пролабуванням зовніш
нього контуру диска до 1,3-1,8 мм над лінією, що умов
но з ’єднує скроневу кістку та нижню щелепу.

Отже, при артрозо-артриті суглобовий диск зде
більшого візуалізується та має деформовану форму 
з дугоподібним пролабуванням зовнішнього контуру, 
а при артрозі структура суглобового диска була нео
днорідною за рахунок чергування гіпо- та ізоехоген- 
них ділянок, контури нечіткими, фрагментованими.

Кортикальні пластинки суглобових поверхонь голов
ки нижньої щелепи та скроневої кістки при артрозо-арт- 
ритах нерівномірної товщини та неоднорідної або одно
рідної гіперехогенної ехоструктури за рахунок ділянок 
осифікацій, чітко відмежовані від хряща спостерігались 
в усіх пацієнтів. У 34 хворих кортикальні пластинки сугло
бових поверхонь нижньої щелепи та скроневої кістки 
рівномірної товщини, однорідної гіперехогенної структу
ри, нечітко відмежовуються від хряща, що свідчить про 
склерозуючі зміни в кортикальних пластинках.

Кортикальні пластинки суглобових поверхонь го
ловки нижньої щелепи та скроневої кістки при артро-

захСНЩС нерівномірної товщини та неоднорідної гіпе
рехогенної ехоструктури за рахунок ділянок дрібної 
осифікації з ділянками фрагментації, чітко відмежо
вані від хряща спостерігались в 74 пацієнтів. У 25 хво
рих кортикальні пластинки суглобових поверхонь ниж
ньої щелепи та скроневої кістки рівномірної товщи
ни, однорідної гіперехогенної структури, нечітко 
відмежовуються від хряща.

Хрящ має неоднорідну гіпоехогенну ехоструктуру 
в 44 пацієнтів з артрозо-артритами. У 35 пацієнтів хрящ 
має неоднорідну гіперехогенну ехоструктуру. Лише у 
18 випадках ехоструктура хряща однорідна, нещільна. 
У всіх хрящ нерівномірний за товщиною: ділянки стон
шення до 0,8 мм чергуються з ділянками потовщення 
до 1,8-2,0 мм з нечіткими контурами.

Хрящ має неоднорідну гіпоехогенну ехоструктуру, 
стоншений до 0,8-1,4 мм, з нечіткими контурами у 42 
пацієнтів з артрозом СНЩС. У 49 пацієнтів хрящ має 
неоднорідну ехоструктуру з гіперехогенними перифе
рійними локальними ділянками та фрагментацією ехо
структури за рахунок ізо- та гіперехогенних дрібно
зернистих периферійних включень, нерівномірно 
стоншений до 0,9-1,5 мм. Лише у 8 випадках ехо
структура хряща однорідна.

Отже, якщо при артрозо-артритаху пацієнтів спос
терігалась нерівномірна товщина хряща, що прояв
лялось хрускотом і тупим ниючим болем, то у хворих 
на артроз хрящ переважно стоншений, контури хря
ща є нечіткими, нерівними, ехоструктура неоднорід
на, що свідчить про грубі дегенеративні зміни.

Враховуючи результати проведеного дослідження, 
можна зробити висновки щодо функціональних змін 
в суглобі при артрозо-артриті та артрозі СНЩС. Ос
кільки при артрозі суглобова капсула зазнає дегене
ративних змін, то при цьому порушується перш за все 
захисна функція суглоба. Також зважаючи, що це 
найбільш іннервована частина суглоба, тому і вини
кають в пацієнтів больові дисфункції при артрозо-ар
триті. Крім того, внутрішній шар капсули та біламінар- 
на зона забезпечує секретування синовіальної ріди
ни, тому порушується метаболічна (видалення 
продуктів розпаду клітин синовіальної оболонки і ча
стинок хряща), локомоторна (порушення ковзання 
суглобових елементів), трофічна (забезпечення енер
гетичними речовинами безсудинного хряща) та бар’
єрна (фагоцитування чужорідних або власних білків 
та їх переварювання) функції. Дані процеси відбува
ються в суглобовій капсулі пацієнтів як при артрозо- 
артриті, так і при артрозі. В результаті змін в структурі 
та товщині хряща порушується буферна функція. 
Гіперхромність кортикальних пластинок свідчить про 
склерозуючі процеси, а гіпоехогенність суглобових 
структур -  про наявність остеопорозних процесів, які 
й призводять до деформуючих артрозів СНЩС.

ВИСНОВКИ 1. УЗД дозволяє встановити наявність 
дегенеративних змін і їх ступеня (артроз) та запально
го процесу (артриту) в СНЩС.

2. Встановлено залежність виникнення даних па- 
тологій від віку, статі, соціальних чинників, перенесе
них та супутніх захворювань.

3 . У пацієнтів при артрозо-артритах СНЩС дегене
ративні зміни суглобової капсули переважають, по
рівнюючи з іншими елементами суглоба, а у пацієнтів
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з артрозом СНЩС дегенеративні зміни носять вира
жений характер у хрящовій тканині, кортикальних пла
стинках суглобової головки і скроневої ямки.

Перспективи подальших досліджень полягають 
у використанні отриманих даних в практичній діяль
ності лікаря-стоматолога.
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СТАН СИСТЕМИ ГЕМОСТАЗУ ПРИ ЗЛОЯКІСНИХ ПУХЛИННИХ ЗАХВОРЮВАННЯХ ЖІНОЧИХ
СТАТЕВИХ ОРГАНІВ

СТАН СИСТЕМИ ГЕМОСТАЗУ ПРИ ЗЛОЯКІСНИХ ПУХ
ЛИННИХ ЗАХВОРЮВАННЯХ ЖІНОЧИХ СТАТЕВИХ ОРГАНІВ 
-  Вивчено особливості змін системи гемостазу у хворих із 
злоякісними новоутвореннями жіночих статевих органів, яким 
проводилось операційне лікування.

СОСТОЯНИЕ СИСТЕМЫ ГЕМОСТАЗА ПРИ ЗЛОКАЧЕ
СТВЕННЫХ ОПУХОЛЕВЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ЖЕНСКИХ ПО
ЛОВЫХ ОРГАНОВ -  Изучены особенности изменений систе
мы гемостаза у больных со злокачественными новообразо
ваниями женских половых органов, которым проводилось 
операционное лечение.

STATE OF HEMOSTASIS IN MALIGNANT TUMOR DISEASES 
OF FEMALE GENITAL ORGANS -  The features of changes of 
hemostasis in patients with malignant tumors of the female genital 
organs who underwent surgery was studied.

Ключові слова: гемостаз, фактори гемостазу, Д-димер, 
злоякісні пухлини.

Ключевые слова: гемостаз, факторы гемостаза, Д-димер, 
злокачественные опухоли.

Keywords: hemostasis, hemostatic factors, D-dimer, malignant 
tumors.

ВСТУП Злоякісні пухлини репродуктивної систе
ми жінок посідають чільне місце в структурі онколо
гічної захворюваності. Щорічно у світі виявляють 10 
млн нових випадків злоякісних новоутворень, більш 
850 тис. з яких складають злоякісні пухлини жіночих 
статевих органів. У 2012 році згідно з Національним 
канцер-реестром показник захворюваності на рак яєч
ників в Україні становив 17,1 на 100 тис. жіночого на
селення, на рактіла матки -  33,7, рак шийки матки -
29,9 на 100 тис. жіночого населення. Смертність скла
дає: при раку шийки матки -  8,9; раку тіла матки -  8,3; 
раку яєчників -  9,7 на 100 тис. жіночого населення. 
Смертність до року: становить від раку шийки матки -  
14,8; раку тіла матки -  12,3; раку яєчників -  30,7 на 
100 тис. жіночого населення [1-3] .

У структурі смертності при онкологічних захворю
ваннях тромбоз є другою за частотою причиною смерті 
в онкологічних хворих [4]. Висока частота тромбоем-

болітичних ускладнень у пацієнтів із новоутворення
ми жіночих статевих органів (ЖСО), виникнення пізніх 
і рецидивних тромбоемболій зумовлює необхідність 
оптимізації антитромботичної терапії і відповідно про
веденої превентивної діагностики.

Згідно з джерелами літератури, у 15-35 % онко
логічних хворих спостерігали тромботичні ускладнен
ня. У пацієнтів із злоякісними новоутвореннями реп
родуктивних органів тромботичні ускладнення клінічно 
проявляються тільки у половини випадків, хоча істин
на частота їх може бути значно вищою [5-7].

Патогенетичні механізми, що зумовлюють тромбо
тичні ускладнення у хворих з новоутвореннями жіно
чих статевих органів, включають комплекс взаємодії 
пухлини і системи гемостазу. Власне гіперкоагуляція, 
індукована пухлинними клітинами, є вирішальним фак
тором внутрішньосудинноготромбоутворення [8-11]. 
Хіміотерапія, менопаузальний статус, ожиріння, хірур
гічне втручання, а також генетично зумовлені й на
буті форми тромбофілії здатні призвести до тромбо- 
тичнихускладнень [12, 13].

Пухлинні клітини виділяють у кров’яне русло речо
вини з прокоагулянтною активністю, зокрема високоак
тивний тканинний фактор (TF) і специфічний раковий 
прокоагулянт (СР), що безпосередньо активує Х фак
тор згортання крові [14, 15]. Поряд з активацією проко- 
агулянтної системи гемостазу, зниження антикоагулянт- 
ної і фібринолітичної активності, тромбін пухлинних 
клітин підвищує адгезію і агрегацію тромбоцитів [16].

Дані літератури свідчать про активацію системи ге
мостазу, що призводить до розвитку хронічного ДВЗ- 
синдрому в онкологічних хворих [17]. Ця активація ре
алізується безпосередньо через зовнішні механізми 
згортання крові шляхом дії тканинного тромбоплас
тину і ракових прокоагулянтів на фактори VII та Х. 
Шляхи згортання крові в онкологічних хворих наве
дено на рисунку 1.

Крім цього, різні цитокіни і, головним чином, ту- 
морнекротичний фактор шляхом складних взаємодій

Рис. 1. Шляхи активації згортання крові в онкологічних хворих:
TF -  тканинний фактор; СР -  раковий прокоагулянт; TNF -  туморнекротичний фактор; IL-1 -  інтерлейкін-1.
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з тканинним фактором і тромбомодуліном значно 
підвищують прокоагулянтну і знижують антикоагу- 
лянтну і фібринолітичну активність ендотеліальних 
клітин.

Пухлинні клітини активують прокоагулянтний лан
цюг системи гемостазу за рахунок утворення рецеп
тора фактора V. Цей рецептор з’являється на поверхні 
пухлинної клітини в пухирцях плазмової мембрани і 
прискорює формування протромбіназного комплек
су (фактор V+фактор Х+кальцій+ тромбоцити). В пух
линних клітинах знайдено прокоагулянтну активність, 
що має властивості фактора ХІІІ, підсилює міцність 
сформованого фібрину [18-22]. Одночасно здорова 
клітина може продукувати прокоагулянтні активності 
у відповідь на пухлинну агресію. Протизапальні цито- 
кініни, в тому числі туморнекротичний фактор (TNF) 
та інтерлейкін-1 (IL-1), що виділяються пухлинними 
клітинами, значно підвищують експресію тканинного 
фактора моноцитів. Результати досліджень останніх 
років свідчать, що прокоагулянтна активність тканин
ного фактора моноцитів і тканинних макрофагів 
відіграють істотну роль в активації згортання крові у 
хворих із злоякісними новоутвореннями [19, 23].

Протизапальні цитокінини, що продукуться пухли
ною і клітинами крові, порушують регуляцію тромбо- 
модуліну судинних ендотеліальних клітин, підвищують 
експресію тканинного фактора й інгібіторів фібрино
лізу (інгібітора активатора плазміногену-1 РАІ-1) судин
ного ендотелію. Порушення регулюючої дії ендотелію 
знижує синтез антитромбіну ІІІ і протеїну С печінкою. 
Це призводить до підсилення прокоагулянтної і зни
ження антикоагулянтної й фібринолітичної активності 
стінки судин, що має істотне значення у формуванні 
судинних тромбів [24-27]. Пухлинні клітини можуть 
безпосередньо впливати і на тромбоцитарний ланцюг 
системи гемостазу, викликаючи адгезію та агрегацію 
тромбоцитів і утворення пухлиннотромбоцитарних 
мікроемболів. Цей механізм здійснюється в результаті 
генерації тромбіну мембранами пухлинних клітин, а 
також підсиленням метаболізму арахідонової кислоти, 
підвищенням рівня фактора Віллебранда [21, 28].

Тканинний фактор (TF), поєднуєючись з активова
ним ним фактором VNs, утворює міцний прокоагулян
тний комплекс. Власне йому, заданими сучасних дос
ліджень, належить головне значення в запуску згор
тання крові [21, 22, 28, 29]. Таким чином, TF, СР 
пухлинних клітин, TF моноцитів, тканинних макрофагів 
і ендотеліальних клітин, підвищення агрегації тром
боцитів запускає каскад внутрішньосудинного згор
тання крові в онкологічниххворих [14, 19, 30].

Комплекс TF-VNs також активує фактор ІХ (ІХа). 
Активований фактор ІХа при взаємодії з фактором VNta, 
кальцієм і поверхнею тромбоцитарної мембрани пе
ретворює Х в Ха фактор і протромбін у тромбін. 
Тромбін активує тромбоцити, фактор V в Vа, фактор 
ХІ в ХІа і фактор Vm в VNte (після відділення фактора 
Vm від фактора Віллебранда) [31-35] перетворення 
фібриногену в фібрин через формування проміжних 
продуктів фібрин-мономерів.

Мономери фібрину, об’єднуючись, створюють не
стабільний фібрин. За допомогою фактора ХІІІ неста
більний фібрин перетворюється в стабільний [19, 36]. 
Тромбін після зв’язування його з тромбомодуліном

змінює спрямування своєї дії і вже не запускає згор
тання, а навпаки, активує протеїн С, який знижує гене
рацію тромбіну.

Для лізису утвореного фібрину і попередження 
тромбоутворення активується фібринолітична систе
ма (фібриноліз). До цієї системи належить плазміно- 
ген, що зв’язується із згустком фібрину, і під дією тка
нинного активатора плазміногену і урокінази перетво
рюється в плазмін. Створений плазмін розчиняє нитки 
фібрину, кінцевими продуктами якого є Е-фрагменти 
та Д-димер [37].

Активація системи гемостазу в результаті дії пух
линних прокоагулянтів, запальних цитокінів, тканин
ного фактора моноцитів, тканинних макрофагів і ен
дотеліальних клітин, підвищена функціональна ак
тивність тромбоцитів призводять до появи тромбіну і 
відкладання фібрину навколо пухлинної тканини, який 
з одного боку є основним фактором розвитку веноз
них тромбів, а з другого -  пов’язаний з пухлинним 
ростом і метастазуванням.

Результати сучасних досліджень виявили, що ло
кальне відкладання фібрину створює матрицю для 
пухлинного росту й ангіогенезу. Пухлинні клітини здатні 
експресувати на своїй поверхні всі білки, необхідні 
для регуляції фібринолізу. Постійна фібринолітична 
активність підвищує інвазію пухлинних клітин.

Комплекс TF-VUs на пухлинних клітинах стимулює 
перебудову цитоскелета, що регулюється в основно
му тканинним фактором. Ця реорганізація призводить 
до збільшення рухливості й адгезії пухлинних клітин. 
Також тканинний фактор сприяє збільшенню утворен
ня судинного ендотеліального фактора росту і пору
шує регуляцію тромбоспондину, що має істотне зна
чення в пухлинному ангіогенезі [17, 38]. Таким чи
ном, система гемостазу втягнена в пухлинну прогресію 
через різні механізми.

Лабораторні ознаки гіперкоагуляції проявляються 
у 50-70 % хворих із злоякісними новоутвореннями і 
у 90 % пацієнтів із поширеними формами раку. Най
частіше спостерігають скорочення або подовження 
протромбінового часу, активованого часткового 
тромбопластинового часу, підвищення концентрації 
фібриногену, продуктів деградації фібриногену [14, 
27, 33, 35]. Окремі дослідження виявили збільшення 
факторів V, Vm, ІХ та ХІ згортання крові [22, 39]. У 
деяких хворих відмічали різного ступеня тромбоци
тоз, деякі автори вказують на зниження фібринолі
тичної активності внаслідок змін рівня фібринолітич- 
них білків [35].

Активація основних ланцюгів системи гемостазу 
призводить до утворення тромбіну і відкладання 
фібрину навколо пухлинної тканини [17, 20, 27]. У 
хворих на рак спостерігають активацію зовнішнього 
шляху згортання як результат викиду в кров тромбо- 
пластинових субстанцій, якими насичена пухлинна тка
нина. Існуючий моніторинг пацієнтів із злоякісними 
новоутвореннями з допомогою рутинних коагуляцій- 
них тестів не виявляє ризику розвитку порушення ге
мостазу в післяопераційному періоді й під час прове
дення спеціального лікування (хіміотерапії), і тільки 
проведення спеціальних тестів на виявлення молеку
лярних маркерів тромбофілії (Д-димер, фактор 
Віллебранда, антитромбін ІІІ, протеїн С, РФМК) та вчас
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но проведені профілактичні заходи можуть попере
дити підгостре чи хронічне дисиміноване внутріш- 
ньосудинне згортання крові.

Метою дослідження стало вивчити особливості 
системи гемостазу у хворих із злоякісними новоутво
реннями жіночих статевих органів, яким проводили 
операційне лікування.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Проведено аналіз стану 
системи гемостазу на доопераційному та ранньому 
післяопераційному періоді у 60 оперованих хворих з 
приводу злоякісних пухлинних захворювань ЖСО. Се
редній вік хворих (59,65±1,02) року. Операційне втру
чання виконували під загальним знеболюванням, усім 
пацієнтам проводили комплексну профілактику ВТЕУ, 
що включала: фармакологічну профілактику -  низь
комолекулярні гепарини та механічну профілактику -  
еластична компресія нижніх кінцівок. Активізацію 
пацієнтів здійснювали на 2 добу після операції.

Аналіз стану системи зсідання крові хворих про
водили до операції, та на 1, 5, 8 добу після операції. 
Для характеристики стану гемостазу визначали: 
коагулограму, час зсідання плазми крові -  активова
ний частковий тромбопластиновий час (АЧТЧ) і про-

тромбіновий час (ПЧ). Маркери тромбофілії визна
чали за рівнем фібриногену і Д-димеру (ДД), для ха
рактеристики антикоагулянтної ланки визначали ак
тивність протеїну С (ПС). Статистичний аналіз прово
дили в пакеті ЗІаІдгарИ (у.З.О). Критерієм спростування 
“нульової” гіпотези обрано робастичний критерій 
Левана— Форсайта.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ Проведено контроль стану гемостазу в оперова
них з приводу злоякісних новоутворень ЖСО. У хво
рих із новоутвореннями ЖСО виявлено лабораторні 
ознаки гіперкоагуляції відносно референтних норм. 
Найчастіше спостерігали скорочення АЧТЧ і збільшен
ня концентрації фібриногену, що свідчить про акти
вацію прокоагулянтної ланки системи згортання крові. 
Активація прокоагулянтної і тромбоцитарної ланки си
стеми гемостазу в пацієнтів із злоякісними новоутво
реннями ЖСО супроводжується зниженням антитром- 
бінової активності плазми, зокрема рівня протеїну С. 
У хворих до операції спостерігають гіперкоагуляцію з 
ознаками хронічного дисемінованого внутрішньосу- 
динного згортання крові (ДВС). Дані наведено в таб
лиці 1.

Т аб л иця 1. З м ін и  п о ка зн и к ів  ге м о с т а з у

П оказник
Д о о п е р а ц ії 

(п= 6 0 )
1 д о б а  
(п= 6 0 )

5 д о б а  
(п= 6 0 )

8 д об а  
(п= 6 0 )

Час река льц иф іка ц ії 6 5 ,2 7 ± 4 ,5 2 67 ,94 ± 5 ,4 1 6 5 ,7 3 ± 5 ,0 2 7 8 ,9 6 ± 3 ,1 4
АЧТЧ 3 1 ,1 2 ± 1 ,30 3 5 ,0 5 ± 1 ,31 * 31,61 ± 3 ,3 3 3 0 ,7 8 ± 1 ,44
ТЧ д д д д
П р о тр о м б ін о ве  сп івв ід н о ш е н н я 8 0 ,6 0 ± 0 ,9 7 7 8 ,5 7 ± 0 ,8 2 8 1 ,9 2 ± 0 ,8 4 8 2 ,3 8 ± 0 ,8 9
М НО д д д д
Ф Г 4 ,2 4 ± 0 ,6 2 3 ,2 6± 0 ,5 1 д д
ПЧ 14,73±0,81 1 4 ,6 4 ± 0 ,4 2 13 ,4 3 ± 0 ,7 1 14,02±0,91
Д -д и м е р 4 3 4 ,5 2 ± 6 2 ,3 5 5 1 7 ,3 3 ± 5 8 ,4 * 5 1 2 ,6 0 ± 4 9 ,7 5 * 4 9 1 ,1 8 ± 4 0 ,18
AT III 7 7 ,9 2 ± 3 ,8 3 7 5 ,6 4 ± 4 ,3 2 7 8 ,6 7 ± 7 ,1 3 6 9 ,42 ± 4 ,0 1

Примітки: 1) Д -  достовірні (р<0,05) зміни відносно референтних норм; 
2) * -  достовірні (р<0,05) зміни відносно доопераційних показників.

Встановлено, що до операції час зсідання в тесті 
ПЧ подовжений у 35 хворих, що становить 58 %, а 
АЧТЧ скорочено у 19 хворих -  32 %, що свідчить про 
дисбаланс між ланками системи гемостазу, які поси
люються при операції. Підвищення рівня Д-димеру 
вказує на утворення фібрину в плазмі крові та його 
лізис незалежно від локалізації тромбу, його об’єму 
та причини утворення. У 14 (24 %) пацієнтів показник 
Д-димеру в плазмі крові перевищував норму до опе
рації, що свідчить про активацію системи зсідання крові 
та загрозу розвитку тромботичних ускладнень. Підчас 
операції в кровотік вивільняється тканинний фактор, 
що запускає процес активації факторів згортання крові, 
що є додатковим чинником розвитку тромбозу і тром- 
боемболічних ускладнень. Підвищення Д-димеру спо
стерігали у 35 (58 %) хворих після операції на 1-5 
добу, на 8 добу підвищений рівень Д-димеру відмічали 
у 25 (42 %) хворих.

ВИСНОВКИ Включення визначення Д-димеру до 
загальноприйнятих доопераційних обстежень дозво
ляє з більшою ймовірністю виявити групи ризику із 
тромботичними ускладненнями. Проведені нами дос
лідження стану системи гемостазу в пацієнтів із пух
линними захворюваннями ЖСО дозволяють виявити

загрозу розвитку післяопераційних тромботичних ус
кладнень. Представлені дані свідчать про необхідність 
постійного лабораторного контролю стану системи 
гемостазу з метою попередження тромбозів та конт
ролю ефективності лікування в післяопераційному 
періоді.

Перспективи подальших досліджень Удоскона
лити принципи профілактики у хворих на рак жіночих 
статевих органів дисемінованого внутрішньосудинного 
згортання крові в післяопераційному періоді та у про
цесі спецлікування (хіміотерапії).
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ВПЛИВ ГОРМОНАЛЬНОЇ ТЕРАПІЇ НА ПОКАЗНИКИ ФУНКЦІЇ ПЕЧІНКИ У ЖІНОК З 
ДИСФУНКЦІОНАЛЬНИМИ МАТКОВИМИ КРОВОТЕЧАМИ РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ НА ТЛІ

ХРОНІЧНИХ ГЕПАТИТІВ

ВПЛИВ ГОРМОНАЛЬНОЇ ТЕРАПІЇ НА ПОКАЗНИКИ 
ФУНКЦІЇ ПЕЧІНКИ У ЖІНОК З ДИСФУНКЦІОНАЛЬНИМИ 
МАТКОВИМИ КРОВОТЕЧАМИ РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ 
НА ТЛІ ХРОНІЧНИХ ГЕПАТИТІВ -  Проблема дисфункціональ- 
них маткових кровотеч (ДМК) залишається актуальною внас
лідок збільшення захворюваності жінок та їх ролі в суспільстві, 
що вимагає від них стабільної працездатності. ДМК часто 
поєднуються з хронічними захворюваннями гепатобіліарної 
системи, зокрема хронічними гепатитами, тому при виборі 
комплексної терапії ДМК важливо дослідити функціональний 
стан печінки для забезпечення стійкої ремісії поєднаної пато
логії. Ми вивчали результати клінічних, ультрасонографіч- 
них досліджень та біохімічні показники функції печінки у 
жінок з ДМК на тлі хронічних гепатитів залежно від способу 
застосування гормональної терапії ДМК. Обстежено 60 жінок 
із ДМК, які страждають від хронічних гепатитів (ХГ), і отри
мували комплексну гормональну терапію. Вивчено функціо
нальний стан печінки при пероральному та інтравагінально- 
му застосуванні гестагенних препаратів.

ВЛИЯНИЕ ГОРМОНАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ НА ПОКАЗАТЕЛИ 
ФУНКЦИИ ПЕЧЕНИ У ЖЕНЩИН С ДИСФУНКЦИОНАЛЬНЫ
МИ МАТОЧНЫМИ КРОВОТЕЧЕНИЯМИ РЕПРОДУКТИВ
НОГО ВОЗРАСТА НА ФОНЕ ХРОНИЧЕСКИХ ГЕПАТИТОВ -  
Проблема дисф ункциональных маточных кровотечений  
(ДМК) остается актуальной в результате увеличения заболе
ваемости женщин и их роли в обществе, требующая от них 
стабильной работоспособности. ДМК часто сочетаются с хро
ническими заболеваниями гепатобилиарной системы, в ча
стности хроническими гепатитами, поэтому при выборе ком
плексной терапии ДМК важно исследовать функциональное 
состояние печени для обеспечения стойкой ремиссии соче
танной патологии. Мы изучали результаты клинических, уль
трасонографических исследований и биохимические показа
тели функции печени у женщин с ДМК на фоне хронических 
гепатитов в зависимости от способа применения гормональ
ной терапии ДМК. Обследовано 60 женщины с ДМК, страда
ющих хроническими гепатитами (ХГ), получающих комплек
сную гормональную терапию. Изучено функциональное состо
яние печени при пероральном и интравагинальном  
применении гестагенных препаратов.

INFLUENCE OF HORMONOTHERAPY ON INDEXES OF 
FUNCTION OF LIVER FOR WOMEN FROM DYSFUNCTIONAL 
UTERINE BLEEDING OF REPRODUCTIVE AGE ON THE 
BACKGROUND OF CHRONIC HEPATITIS -  Problem of the 
dysfunctional uterine bleeding (DUB) remains actual as a result of 
increase of morbidity of women and their role in society that requires 
a stable capacity from them. DUB often combine with the chronic 
diseases of the hepato-biliar system, in particular, by chronic 
hepatitis, that is why at the choice of complex therapy of DUB it is 
important to investigate the functional state of liver for providing of 
proof remission of the united pathology. We studied the results of 
clinical, ultrasonographic researches and biochemical indexes of 
function of liver for women from DUB on a background chronic 
hepatitis depending on the method of application of hormonotherapy 
of DUB. 60 women from DUB, that suffer chronic hepatitis (CH) 
that got a complex hormonotherapy, are inspected. The functional 
state of liver is studied at peroral and intravaginal application of 
gestagen preparations.

Ключові слова: дисфункціональні маткові кровотечі, 
хронічні гепатити, функція печінки, гормональна терапія.

Ключевые слова: дисфункциональные маточные крово
течения, хронические гепатиты, функция печени, гормональ
ная терапия.

Keywords: dysfunctional uterine bleeding, chronic hepatitis, 
function of liver, hormonal therapy.

ВСТУП ДМК репродуктивного віку є актуальною 
проблемою жіноцтва, оскільки сьогодні спостерігається 
ріст захворюваності та втрати працездатності, по
гіршення якості життя молодих жінок. За даними ба
гатьох вчених, ця патологія складає 40-50 % серед 
усіх ендокринних гінекологічних захворювань [1-3]. 
Глибокі різнобічні наукові дослідження сприяють до
сягненню вагомих результатів у цій галузі, але супутні 
захворювання, зокрема патологія печінки, обмежують 
вибір медикаментозних засобів внаслідок їх негатив
ного впливу на гепатобіліарну систему і не дозволя
ють досягти достатнього лікувального ефекту та стійкої 
ремісії [1-6]. При супутньому хронічному гепатиті (ХГ) 
для вибору лікування основного захворюваня велике 
значення мають дослідження функції печінки, а саме: 
визначення рівня глюкози, загальний білок, загаль
ний білірубін, загальний холестерин, тригліцериди, 
аланінамінотрансфераза (АЛТ), аспартатамінотрансфе- 
раза (АСТ), гаммаглутаматтрансфераза (ГГТ) [4, 6-9].

Метою нашого дослідження було визначення біо
хімічних показників функції печінки, їх особливості 
залежно від способу застосування гормональних за
собів терапії ДМК репродуктивного віку на тлі хроніч
них гепатитів.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Ми обстежили 60 жінок із 
ДМК репродуктивного віку та ХГ. До першої групи 
ввійшло 30 жінок, які отримували лікування за запро
понованою схемою, їм проводили інтравагінальне вве
дення ендометрину, до другої групи -  30 жінок, яким 
проводили гормональну терапію шляхом перорально
го застосування оргаметрилу в 2 фазу менструального 
циклу впродовж 3 менструальних циклів. Контрольну 
групу склали 20 соматично здорових жінок із ДМК. Ліку
вання ДМК проводили згідно з протоколом МОЗ Украї
ни: виконували діагностичне вишкрібання слизової 
оболонки матки з наступним гістологічним досліджен
ням, утеротонічними та гемостатичними засобами, при 
маніфестації клінічних проявів ХГ застосовували сим
птоматичну терапію [1, 4-9]. Запропонована нами те
рапія включала коензим-композитум 2,2 мл внутріш- 
ньом’язово двічі на тиждень 10 ін’єкцій на курс, гал- 
стену по 1 таблетці двічі на добу протягом 3 місяців, 
ендометрин двічі на день інтравагінально в 2 фазу 
менструального циклу протягом 3 циклів. Усім пацієнт
кам проводили клінічне обстеження, УЗД геніталій, 
органів черевної порожнини, клінічне дослідження 
крові, сечі, біохімічні показники крові: рівень глюкози 
натще, загальний білок, загальний білірубін, загальний 
холестерин, тригліцериди, АСТ, АЛТ, ГГТ [7-9].
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Статистичну обробку отриманих даних виконано у 
відділі системних статистичних досліджень ДВНЗ “Тер
нопільський державний медичний університет імені І. 
Я. Горбачевського МОЗ України” в програмному па
кеті ЗІаІвоН: вТАТІвТІСА.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН
НЯ У досліджуваних групах середній вік жінок склав 
(34,3±2,4) і (35,7±2,2) року, в контрольній -  (27,5±2,3) 
року. У всіх пацієнток першої групи та другої груп діаг
ностовано хронічний гепатит невірусної етіології. ХГ 
спостерігали від 3,0 до 12,0 років. ДМКужінок першої 
групи були від 3,0 до 7,0 років, у жінок другої групи -  
від 2,5 до 6,0 років. Спостереження тривало протягом 
2 років. Обстеження проводили до лікування, після ліку
вання та через 1 рік після лікування. УЗД виконували 
до лікування, через кожні 6 місяців протягом 2 років. 
Тривалість менструального циклу в першій групі скла

ла 24,3 дня, у другій групі -  25,1 дня. ДМКужінок обох 
груп супроводжувалась дисменореєю. Серед клінічних 
проявів дисменореї спостерігали наступні: альгомено- 
рея була у всіх пацієнток першої та другої груп; голов
ний біль -  у 24 (80,0 %) жінок в першій групі та у 23 
(76,7 %) пацієнток другої групи, мастодинія -  у 25 (83,3 
%) жінок в першій групі та в 26 (86,7 %) у другій групі, 
нерегулярні менструації - у 1 0  (33,3 %) в першій групі 
та 13 (43,3 %) в другій групі. Визначені показники 
підтверджують літературні дані [1,6-8]. Контрольне уль- 
трасонографічне обстеження жінок виконували через 
3, 6 і 12 місяців. Органічних захворювань з боку гені
талій не було виявлено [1-3, 6]. Усіх пацієнтів консуль
тував гепатолог, які отримували лікування ХГ згідно з 
його рекомендаціями [6-9].

Проведені біохімічні дослідження показників 
функції печінки приведені в таблиці 1.

Таблиця 1. Показники б іо х ім іч н о го  д о сл ід ж е нн я  крові у  ж ін о к  із Д М К д іто р о д н о го  в іку

П оказник
П ерш а г тупа (п= 3 0 ) Д р уга  гр уп а  (п= 3 0 ) К онтрольна 

гр уп а  (п= 2 0 )до  л ікування після л ікування д о  л ікування після л ікування
Глю коза (м м о л ь /л ) 6 ,3 0 ± 0 ,1 5 4 ,4 0 ± 0 ,0 9 * 6 ,1 7 ± 0 ,17 4 ,3 1 ± 0 ,1 8 * 3 ,6 8 ± 0 ,1 9
З а га л ьн и й  б іл ок (г /л ) 4 7 ,8 7 ± 0 ,6 5 6 9 ,8 3 ± 0 ,5 1 * 4 7 ,5 7 ± 0 ,6 8 6 4 ,1 7 ± 0 ,7 2 * 7 6 ,1 0 ± 1 ,13
Б іл іруб ін  за га л ьн и й  (м м о л ь /л ) 36,51 ± 1 ,26 1 5 ,9 3 ± 0 ,4 1 * 3 2 ,0 8 ± 1 ,31 24,71 ± 0 ,8 6 * 1 1 ,1 7 ± 0 ,7 0
Х о л е сте р и н  (м м о л ь /л ) 7 ,5 9 ± 0 ,1 6 3 ,8 1 ± 0 ,1 3 * 7 ,3 7 ± 0 ,1 5 4 ,7 4 ± 0 ,1 3 * 3 ,9 0 ± 0 ,1 1
Т р и гл іц е р и д и  (м м о л ь /л ) 3 ,4 3 ± 0 ,0 5 1,8 9 ± 0 ,0 7 * 2,51 ±0 ,06 1 ,8 9 ± 0 ,0 4 * 1 ,7 0 ± 0 ,0 5
А л а н ін а м іно тр а н сф е р а за  (АЛТ) (О д /л ) 1 2 4 ,7 7 ± 1 ,62 2 3 ,7 3 ± 0 ,6 8 * 1 1 6 ,1 0 ± 1 ,84 2 8 ,7 0 ± 1 ,03* 1 3 ,00 ± 0 ,6 2
А сп а р та та м ін о тр а н сф е р а за  (ACT) (О д /л ) 9 6 ,9 0 ± 1 ,69 2 3 ,7 3 ± 0 ,6 3 * 9 7 ,8 3 ± 1 ,46 3 2 ,5 7 ± 1 ,28* 1 7 ,00 ± 0 ,6 2
Гам м а глутам а ттра н сф е р а за  (ГГТ) (О д /л ) 1 9 4 ,9 3 ± 2 ,5 6 3 7 ,3 7 ± 1 ,52* 1 9 8 ,0 0 ± 4 ,6 3 4 9 ,4 0 ± 1 ,92* 3 1 ,0 0 ± 1 ,02

Примітка.* -  достовірність порівняно з показниками до лікування (р<0,05).

Проведені дослідження у жінок першої групи пока
зали, що загальний білок -  (47,87±0,65) г/л. У першій 
групі після лікування нормалізувались показники білка і 
становили (69,83±0,51) г/л. У пацієнток другої групи до 
лікування виявили такі показники: загальний білок -  
(47,57±0,68) г/л. Після лікування показники білка підви
щились до (64,17±0,72) г/л. Дані результати свідчать про 
ефективність лікування в обох групах. Дослідження біо
хімічних показників проводили у жінок із ДМК першої і 
другої груп при загостренні ХГ до і після лікування. От
римано такі результати: у пацієнток першої групи до ліку
вання холестерин становив (7,59±0,16) ммоль/л, в кон
трольній групі -  (3,90±0,11) ммоль/л (р<0,05); тригліце- 
риди -  (3,43±0,05) ммоль/л, в контрольній групі -  
(1,70±0,05) ммоль/л (р<0,05); білірубін загальний -  
(36,51±1,26) ммоль/л, у контрольній групі -  (11,17±0,70) 
ммоль/л (р<0,05); глюкоза натще -  (6,30±0,15) ммоль/л, 
в контрольній групі -  (3,68±0,19) ммоль/л (р<0,05); АЛТ 
-  (124,77±1,62) Од/л; у контрольній групі -  (13,00±0,62) 
Од/л (р<0,05); АСТ -  (96,90±1,69) Од/л; в контрольній 
групі -  (17,00±0,62) Од/л (р<0,05); ГГТ -  (194,93±2,56) 
Од/л; в контрольній групі -  (31,00±1,02) Од/л (р<0,05). 
Після лікування рівень амінотрансфераз знизився до по
казників контрольної групи, ГГТ зменшився до (44,±0,4) 
Од/л. У другій групі рівень біохімічних показників був 
таким: холестерин -  (7,37±0,15) ммоль/л, в контрольній 
групі -  (3,90±0,11) ммоль/л (р<0,05); тригліцериди -  
(2,51±0,06) ммоль/л, в контрольній групі -  (1,70±0,05) 
ммоль/л (р<0,05); білірубін загальний -  (32,08±1,31) 
ммоль/л, у контрольній групі -  (11,17±0,70) ммоль/л

(р<0,05); глюкоза натще -  (6,17±0,17) ммоль/л, в конт
рольній групі -  (3,68±0,19) ммоль/л (р<0,05); АЛТ -  
(116,10±1,84) Од/л (р<0,05) в контрольній групі -  
(13,00±0,62) Од/л; АСТ -  (97,83±1,46) Од/л в контрольній 
групі -  (17,00±0,62) Од/л (р<0,05); ГГТ -  (198,00±4,63) 
Од/л в контрольній групі -  (31,00±1,02) Од/л (р<0,05). 
Після лікування у пацієнток першої групи рівень амінот
рансфераз, білірубіну, глюкози знизився і досяг показ
ників контрольної групи. Рівень ГГТ зменшився в першій 
групі до (37,37±1,52); у другій групі -  до (49,40±1,92) 
Од/л (р<0,05). Найбільш виражені зміни ми спостеріга
ли з боку показників АЛТ, що підвищувався в 9,5 раза; 
АСТ у 5,7 раза; ГГТ в 6,3 раза. Збільшення рівня холес
терину та тригліцеридів зумовлює високий ризик судин
них ускладнень. Результати отриманих досліджень 
підтверджують літературні дані [1,4-9].

ВИСНОВКИ 1. Результати проведених досліджень 
виявили зміни біохімічних показників крові, які дають 
змогу оцінити функціональний стан печінки залежно 
від способу застосування гестагенної терапії ДМК у 
жінок репродуктивного віку на тлі ХГ.

2. Застосування інтравагінального введення ендо- 
метрину в комплексному лікуванні ДМК репродуктив
ного віку в жінок із ХГ дає змогу зменшити ризик за
гострення ХГ та на тривалий час попередити рецидив 
захворювання.

Перспективи подальших досліджень Плануємо 
продовжити дослідження ланок патогенезу ДМК з 
метою оптимізації їх лікування, реабілітації, попере
дження рецидивів, відновлення якості життя жінок.
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КОРЕКЦІЯ ОКИСНЮВАЛЬНИХ ПРОЦЕСІВ У ПЕЧІНЦІ ПРИ ХІРУРГІЧНОМУ ЛІКУВАННІ ХВОРИХ
НА ОБТУРАЦІЙНУ ЖОВТЯНИЦЮ

КОРЕКЦІЯ ОКИСНЮВАЛЬНИХ ПРОЦЕСІВ У ПЕЧІНЦІ ПРИ 
ХІРУРГІЧНОМУ ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НА ОБТУРАЦІЙНУ  
ЖОВТЯНИЦЮ -  Обстежено 140 пацієнтів із обтураційною 
жовтяницею. Усім хворим оцінювали рівень окиснювальних 
процесів у доопераційний та в ранній післяопераційний пе
ріоди. Для зменшення проявів печінкової недостатності вико
ристовували аргінін.

КОРРЕКЦИЯ ОКИСЛИТЕЛЬНЫХ ПРОЦЕССОВ В ПЕЧЕ
НИ ПРИ ХИРУРГИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ ОБТУРА
ЦИОННОЙ ЖЕЛТУХОЙ -  Обследовано 140 пациентов с обту
рационной желтухой. Всем больным оценивали уровень окис
лительны х процессов в дооперационны й и в ранний  
послеоперационный периоды. Для уменьшения проявлений 
печеночной недостаточности использовали аргинин.

CORRECTION OF OXIDIZING PROCESSES IN A LIVER AT 
SURGICAL TREATMENT OF PATIENTS WITH OBSTRUCTIVE 
JAUNDICE -  140 patients w ith obstructive jaundice were 
investigated. The degree of oxidizing processes was evaluated tor all 
patients in preoperative and early postoperative period. For reduction 
of liver incompetence signs an arginine was used.

Ключові слова: обтураційнажовтяниця, гепатоцит, аргінін.
Ключевые слова: механическая желтуха, гепатоцит, аргинин.
K e yw o rd s : obstructive jaundice, hepatocyte, arginin.

ВСТУП Серед хірургічних захворювань печінки та 
позапечінкових жовчних проток найтяжчою залишається 
патологія, котра супроводжується порушенням пасажу 
жовчі та виникненням обтураційної жовтяниці (ОЖ). 
Хірургічні втручання у хворих на ОЖ, котрі виконують за 
життєвими показаннями, супроводжуються великою 
кількістю ускладнень, а летальність сягає 15-30 % [1, 2]. 
Отже, синдром ОЖ на сьогодні залишається актуальною 
проблемою ургентної хірургії. Це зумовлено світовою 
тенденцією зростання захворюваності нажовчнокам’яну 
хворобу (ЖКХ), що є основною причиною ОЖ доброякі
сного генезу [1]. Тривалий холестаз викликає перш за 
все глибокі морфофункціональні зміни в печінці та є 
причиною глибоких розладів з боку інших органів та си
стем. Ці зміни прямо й опосередковано впливають на 
судинне русло печінки і зумовлюють виникнення комп
лексних порушень уній. Печінкова недостатність (ПН) при 
цьому синдромі зумовлена гострим пошкодженням 
клітин, котра викликана окрім механічного впливу підви
щенням утворення специфічних радикалів кисню, а в по
дальшому розвитком запальної відповіді, що призводить 
до прогресивного пошкодження клітин печінки [4, 5].

Запобігти даному пошкодженню печінки інвазив- 
ним шляхом важко, оскільки при тривалій жовтяниці 
відразу ж після розкриття гепатикохоледоха виділяєть
ся незначна кількість жовчі. Крім того, процес утво
рення переважної частини вільних радикалів кисню 
має ендогенне походження за рахунок дисфункціо- 
нальних ендотеліальних порушень у печінці, після 
проведеної декомпресії жовчних проток [3, 4].

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ В основу роботи покладено 
результати обстеження 140 хворих на ОЖ непухлинного 
генезу. Вік пацієнтів -  від 19 до 76 років. Основною при
чиною ОЖ був холедохолітіаз на ґрунті ЖКХ. Залежно

від тривалості жовтяниці усіх хворих було поділено на З 
підгрупи: гостру (до 10 діб), тривалу (11 —ЗО діб) та хро
нічну (понад ЗО діб) ОЖ. Усіх їх розділено на 4 групи за 
рівнем білірубіну в сироватці крові. У першій групі 
пацієнтів він не перевищував 100 мкмоль/л, в другій — 
складав від 101—200 мкмоль/л, у третій — був у межах 
201—З00 мкмоль/л, в четвертій — понад З00 мкмоль/л. 
Усім хворим було проведено відновлення пасажу жовчі 
шляхом операційного втручання. Контрольну групу скла
ли 10 пацієнтів без клініки ОЖ, яких було прооперовано 
на ґрунті ЖКХ. Для з ’ясування активності ендогенних 
вільнорадикальних процесів у печінці ми визначили рівень 
спонтанної хемілюмінесценції (СХЛ) плазми крові хворих 
на ОЖ. Цей показник відображає перебіг окиснювальних 
процесів за участю радикалів і пероксирадикалів ліпідної 
природи, а також рівня антиоксидантної активності ліпідів, 
котрі мають інгібуючий вплив на ці процеси. З метою 
активації окисних процесів ми використали перекис вод
ню, котрий потенціює переокиснення ліпідів. Для визна
чення активності окиснювальних процесів використову
вали квантомитричну установку, інтенсивність визначен
ня відбувалася при температурі З70С.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ Проаналізувавши дані показників хемілюміногра- 
ми за 10 с у хворих на гостру ОЖ, відображену в таб
лиці 1, у першій групі встановлено: неістотне зро
стання активності на З год післяопераційного періоду, 
а нормалізація окиснювальних процесів настала після 
третьої післяопераційної доби, що свідчить про нор
малізацію окиснювальних та антиоксидантних процесів.

У другій групі хворих, починаючи з З-ї післяопера
ційної доби, окиснювальна активність не відрізнялась 
від контрольних показників, а з третьої години після
операційного періоду відмічено зростання показника 
хемілюмінісценції, що свідчить про суттєве зростання 
вільнорадикального окиснення у цей період. У третій 
групі пацієнтів відмічено зниження рівня активності на 
4 добу післяопераційного періоду, а їх показники дос
товірно не відрізнялись від контрольної величини, що 
свідчить про збалансування у даної категорії хворих 
про- й антиоксидантних реакцій, а зростання активності 
до 24 год післяопераційного періоду — про перевагу 
прооксидантних сполук. У хворих із білірубінемією по
над З00 мкмоль/л відмічено достовірне зростання 
вільнорадикального окиснення до 24 год післяопера
ційного періоду, а врівноваження досліджуваних про
цесів відмічено на 5 післяопераційну добу.

У пацієнтів із підгострою ОЖ зафіксовано такий 
рівень окиснення (табл. 2).

У першій групі встановлено достовірне зростання ак
тивності на З та 24 год післяопераційного періоду, а стабі
лізацію окиснення на 4 добу після відновлення пасажу 
жовчі. Динаміка в другій групі була схожою до поперад- 
ньої. У третій групі зростання активності відмічено до 
24 год післяопераційного періоду, проте нормалізації про
цесів окиснення до 5 післяопераційної доби не відбулось,
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Таблиця 1. Показники хем іл ю м ін о гр а м и  за Ю с у  хв о р и х  на го стр у  ОЖ залеж но в ід  три вал ост і
п іс л я о п е р а ц ій н о го  п е р іо д у  ( М ± т )

Група хво р и х
В и д  л ю м і
н е сц е н ц ії

Ч исло спа л ах ів  за 10 с

до  о п е р а ц ії
п ісля о п е р а ц ії

3  го д І д об а II д об а III д об а IV д об а V д о б а
П ерш а -  б іл іруб ін  
д о  100 м км о л ь/л  

(п= 8 )

сп о н та нн а 2 4 ,0 6 ±
3 ,3 5

3 3 ,2 2 ±
4 ,7 8

3 1 ,72±  
3,01

2 9 ,1 7± 
3 ,3 6

1 5 ,1 1±
0 ,9 5 **

14 ,28±
0 ,8 4 **

12 ,06±
0 ,4 4 **

ін іц ійована 4 8 1 ,45±  
30,51

6 7 9 ,69±  
88 ,38

5 2 1 ,27±  
4 1 ,5 0

4 6 1 ,0 1±  
29 ,67

4 1 0 ,1 0±
1 ,3 8 **

2 7 7 ,8 7±  
2 8 ,2 2 **

3 1 1 ,65± 
2 2 ,7 2 **

Д р уга  -  б іл іруб ін  
1 0 1 -2 0 0  м км о л ь /л  

(п= 8 )

сп о н та нн а 3 5 ,0 7 ±
5,63

5 9 ,0 7 ±
1 ,86*

4 2 ,0 0 ±
6 ,4 3

3 9 ,0 7 ±
3 ,3 4

2 1 ,20±  
1 ,1 7 **

2 3 ,9 3 ±
3 ,9 0 **

14 ,00±
1 ,9 5 **

ін іц ійована 6 1 4 ,6 0 ±
2 5 ,3 2 *

8 1 4 ,4 6 ±
2 8 ,8 4

7 8 1 ,48±  
2 3 ,8 6

5 6 9 ,4 9 ±  
3 9 ,7 2

4 5 7 ,18± 
3 0 ,3 9 **

3 1 8 ,6 5 ±
2 0 ,4 2 **

2 5 3 ,4 8 ±  
2 1 ,6 8 **

Т ретя  -  б іл іруб ін  
2 0 1 -3 0 0  м км о л ь/л  

(п= 6 )

сп о н та нн а 4 1 ,42±  
5 ,0 9 *

7 3 ,0 8 ±
4 ,0 4 **

9 1 ,17±  
2 ,5 9 **

4 5 ,1 7 ±
4 ,3 3

3 7 ,4 2 ±
6 ,8 8

2 4 ,4 2 ±
3 ,4 0 **

1 1 ,42±  
1 ,1 0 **

ін іц ійована 7 0 8 ,0 2±  
2 6 ,5 3 *

9 3 9 ,25±  
3 1 ,7 2 **

1 1 13 ,48±  
6 3 ,5 8 **

8 1 9 ,19± 
21 ,12

6 8 3 ,4 2±  
2 7 ,9 7

5 3 7 ,0 8±  
2 3 ,1 4 **

3 6 8 ,2 5 ±  
3 0 ,9 7 **

Ч етверта  -  б іл іруб ін  
б іл ьш е  301 м км о л ь/л  

(п= 6 )

сп о н та нн а 4 5 ,1 7 ±
4 ,4 4 *

8 1 ,25±  
4 ,2 1 **

9 8 ,2 5 ±
2 ,4 0 **

5 2 ,0 8 ±
3 ,3 2

4 1 ,25±  
2 ,9 4

3 0 ,0 8 ±
2 ,4 3 **

2 1 ,42±  
1 ,9 0 **

ін іц ійована 103 9 ,4 0 ±
6 1 ,8 5 *

1 3 1 9 ,29± 
4 8 ,1 7 **

1 5 0 9 ,2 8 ±
5 4 ,2 4 **

1 0 9 8 ,4 6 ±
3 6 ,4 7

1 0 2 0 ,0 2 ±
3 4 ,2 0

8 6 5 ,25±  
2 8 ,8 4 **

5 2 6 ,2 5 ±  
3 3 ,7 8 **

К онтроль
(п = 1 0 )

сп о н та нн а 2 5 ,8 0 ±
4 ,0 4

2 6 ,8 0 ±
4 ,0 8

19 ,50±
3 ,4 5

14 ,80±
5,21

13 ,10±
5 ,26

1 1 ,70± 
3 ,6 0 **

10 ,89±
2 ,9 5 **

ін іц ійована 464,61  ± 
2 5 ,4 6

606,91  ± 
4 0 ,3 4

491,31 ±
3 6 ,3 0

423,91  ± 
3 0 ,4 2

3 71 ,41  ± 
29 ,72

362,51 ± 
2 4 ,7 7 **

309,81  ± 
1 2 ,7 2 **

Примітки: 1) * -  істотність різниці передопераційних і контрольних показників, р<0,05; 
2) ** -  істотність різниці до- і післяопераційних показників, р<0,05.

Таблиця 2. П оказники х е м іл ю м ін о гр а м и  за 10 с у  п а ц ієн т ів  із тр и в а л о ю  ОЖ зал еж но в ід  тр и в а л о ст і
п іс л я о п е р а ц ій н о го  п е р іо д у  ( М ± т )

Група хво р и х
В и д  л ю м і
н е сц е н ц ії

Ч исло спа л ах ів  за 10 с

до  о п е р а ц ії
п ісля о п е р а ц ії

3  го д І д об а II д об а III д об а IV д об а V д о б а

П ерш а -  б іл іруб ін  
д о  100 м км о л ь/л  

(п= 6 )

спо н та нн а
4 7 ,0 0 ±
2 ,7 8 *

7 3 ,0 7 ±
1 ,7 5 **

8 1 ,93± 
1 ,0 7 **

5 2 ,0 0 ±
2 ,43

3 7 ,0 7 ±
1 ,4 5 **

3 0 ,8 6 ±
1 ,7 6 **

2 6 ,6 4 ±
1 ,2 5 **

ін іц ійована
6 7 8 ,99±  

9 ,8 9 *
7 5 9 ,9 8 ±  
2 4 ,9 6 **

9 6 1 ,60±  
2 1 ,4 1 **

6 1 7 ,3 6±  
3 8 ,4 3

4 8 7 ,6 3±  
2 5 ,8 2 **

3 0 8 ,6 3±  
2 9 ,3 7 **

2 8 9 ,0 6 ±  
2 6 ,6 1 **

Д р уга  -  б іл іруб ін  
1 0 1 -2 0 0  м км о л ь /л  

(п= 8 )

спо н та нн а
5 1 ,07± 
3 ,5 8 *

8 8 ,1 3±  
1 ,8 9 **

9 5 ,7 3 ±
0 ,7 9 **

5 6 ,0 7 ±
2 ,8 4

3 9 ,6 0 ±
2 ,0 7 **

2 8 ,47 ±
3 ,29

15 ,13±  
1 ,8 7 **

ін іц ійована
7 4 0 ,50±  
4 5 ,9 9 *

10 4 6 ,5 7 ±
2 1 ,5 2 **

1 114 ,8 2±  
1 7 ,1 9 **

8 0 2 ,3 6±  
5 3 ,2 2

5 3 3 ,0 5±  
3 0 ,1 4 **

4 6 0 ,18± 
3 6 ,1 1 **

3 9 4 ,8 6 ±  
3 4 ,6 0 **

Т ретя  -  б іл іруб ін  
2 0 1 -3 0 0  м км о л ь/л  

(п= 9 )

спо н та нн а
6 5 ,0 0 ±
1 ,2 5*

1 0 4 ,3 5 ±
2 ,7 3 **

112 ,4 1±
0 ,7 2 **

7 5 ,0 6 ±
2 ,08

4 3 ,0 6 ±
2 ,6 0 **

3 5 ,1 8± 
1 ,7 9 **

2 8 ,8 2 ±
1 ,6 3 **

ін іц ійована
1 1 3 5 ,3 8 ±  

1 1 ,46 *
1 4 6 6 ,4 3 ±

8 ,1 6 **
1 5 4 3 ,53±  
1 6 ,6 1 **

1 2 4 3 ,1 1± 
72,31

9 5 8 ,3 1 ±  
4 6 ,2 7 **

7 8 8 ,88±  
3 5 ,5 0 **

6 3 7 ,5 0 ±  
3 7 ,0 1 **

Ч етверта  -б іл ір у б ін  
Б ільш е 301 м км ол ь/л  

(п =  5)

спо н та нн а
9 4 ,1 0 ±
4 ,0 5 *

1 4 1 ,00± 
4 ,2 0 * *

1 5 6 ,00±
1 ,8 3 **

9 2 ,9 0 ±
3 ,1 2

5 2 ,6 0 ±
3 ,7 4 **

4 4 ,0 0 ±
4 ,5 1 **

3 6 ,1 0± 
3 ,2 4 * *

ін іц ійована
1735,01 ± 

3 0 ,5 9 *
2 0 7 2 ,22±  
7 3 ,7 1 **

2368,01  ± 
9 0 ,5 3 **

1879,71 ± 
6 7 ,3 3

1 3 5 0 ,01±  
2 0 ,5 4 **

941,71 ± 
2 6 ,5 8 **

7 2 2 ,6 1 ±  
4 2 ,6 8 **

К онтроль
(п = Ю )

спо н та нн а
2 5 ,8 0 ±

4 ,0 4
2 6 ,8 0 ±

4 ,0 8
19 ,50±

3 ,4 5
14 ,80±

5,21
13 ,10±

5 ,26
1 1 ,70± 
3 ,6 0 **

10 ,89±
2 ,9 5 **

ін іц ійована
464,61  ± 

25 ,46
606,91  ± 

4 0 ,3 4
491,31  ± 

3 6 ,3 0
4 2 3 ,9 1±  

3 0 ,4 2
371,41  ± 

29 ,72
3 6 2 ,51±  
2 4 ,7 7 **

309,81  ± 
1 2 ,7 2 **

Примітки: 1) * -  істотність різниці передопераційних і контрольних показників, р<0,05; 
2) ** -  істотність різниці до- і післяопераційних показників, р<0,05.

а достовірне зниження активності, порівняно з дооперац- 
ійними показниками, як і в попередніх випадках, зафіксо
вано з 3 післяопераційної доби. При аналізі показників 
хемілюмінесценції у четвертій групі хворих встановлено 
суттєву активацію окиснювального стресу на 3 та 24 год 
післяопераційного періоду порівняно з доопераційними 
величинами. А достовірно нижчий рівень відносно доо- 
пераційного стану зафіксовано з 3-ї післяопераційної доби.

У пацієнтів із хронічною ОЖ відмічено наступні 
показники хемілюмінесценції (табл. 3).

У першій групі хворих відмічено достовірне зрос

тання активності окиснювальних процесів до 1 після
операційної доби з подальшим поступовим знижен
ням активності й встановленням достовірно нижчої 
різниці за доопераційний рівень на 4 постдекомпрес- 
ійну добу. В другій групі хворих динаміка зростання 
була такою ж, без нормалізації показників до 5 доби із 
встановленням достовірно нижчої різниці порівняно з до- 
операційним станом активності на 4 постдекомпресійну 
добу. В третій групі активність вільнорадикального окис- 
нення істотно наростала до 1 доби післяопераційного 
періоду, отримувалась до 2, а в подальшому знижува-
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Таблиця 3. Показники хе м іл ю м ін о гр а м и  за Ю с у  хв о р и х  на хр о н іч н у  ОЖ залеж но в ід  три вал ост і
п іс л я о п е р а ц ій н о го  п е р іо д у  ( М ± т )

Група хво р и х
В и д  л ю м і
н е сц е н ц ії

Ч исло спа л ах ів  за 10 с

до  о п е р а ц ії
п ісля о п е р а ц ії

3  го д І д о б а II д о б а III д об а IV д о б а V д о б а

П ерш а -  б іл іруб ін  
д о  100 м км о л ь/л  
(п= 4 )

спо н та нн а
6 8 ,0 0 ±
0 ,4 7 *

8 2 ,2 0 ±
0 ,2 5 **

9 9 ,6 0 ±
1 ,1 9 **

7 5 ,0 0 ±
0 ,4 7

6 1 ,80± 
3 ,3 0

5 3 ,8 0 ±
0 ,5 7

4 7 ,2 0 ±
2,62

ін іц ійована
8 5 6 ,53±  
5 5 ,2 5 *

1 1 6 1 ,02± 
4 5 ,9 4 **

1 3 2 1 ,16± 
4 9 ,2 8 **

1 2 4 1 ,98±  
1 0 5 ,3 4 **

977,51  ± 
2 6 ,1 2 **

6 9 5 ,84±  
3 8 ,8 7 **

6 1 1 ,03± 
3 1 ,2 4 **

Д р уга  -  б іл ір уб ін  
1 0 1 -2 0 0  м км о л ь/л  
(п= 3 )

спо н та нн а
8 5 ,1 7± 
0 ,5 4 *

1 0 8 ,1 7± 
0 ,8 3 * *

133 ,8 3 ±
2 ,4 4 **

1 0 1 ,00±  
1 ,2 4 **

8 8 ,8 3 ±
0 ,4 8 **

7 1 ,33±  
2 ,3 8 **

5 6 ,1 7 ±
3 ,8 6 **

ін іц ійована
163 2 ,7 3 ±

8 7 ,3 4 *
2 1 9 9 ,4 3 ±
3 9 ,9 3 **

2 3 6 4 ,4 3 ±
6 ,5 6 **

2 2 9 3 ,3 0 ±  
8 7 ,3 1 **

2 1 1 8 ,18±
6 8 ,7 2 **

1 5 8 1 ,96± 
7 9 ,0 0 **

8 9 2 ,54±  
5 5 ,5 0 **

Т ретя  -  б іл іруб ін  
2 0 1 -3 0 0  м км о л ь/л  
(п= 3 )

спо н та нн а
1 2 1 ,17± 

2 ,1 0 *
1 4 5 ,8 3 ±
2 ,3 0 **

18 4 ,50 ±  
3 ,4 9 * *

1 7 3 ,83±  
8 ,1 5 * *

1 3 2 ,83±  
1 ,7 6 **

9 2 ,5 0 ±
5 ,8 2 **

7 4 ,8 3 ±
5 ,6 9 **

ін іц ійована
2 1 1 0 ,51±  

6 8 ,2 4 *
2 4 2 8 ,4 3±
3 7 ,5 7 **

3 1 14 ,67±  
3 1 ,6 6

3 0 4 0 ,4 0 ±  
6 0 ,5 8 **

2 4 7 3 ,3 7 ±  
4 9 ,9 3 **

2 0 3 3 ,04±  
5 9 ,4 2 **

13 0 4 ,7 9 ±
5 5 ,2 2 **

Ч етверта  -  б іл іруб ін  
б іл ьш е 301 м км о л ь/л  
(п= 2 )

спо н та нн а
1 9 3 ,4 0 ±

3 ,2 0 *
2 2 5 ,4 0±  
6 ,6 7 **

2 4 6 ,40±  
3 ,9 8 * *

2 4 4 ,80±  
4 ,3 4 * *

1 7 3 ,8 0 ±
3 ,2 6 **

108 ,0 0 ±
9 ,7 7 **

9 9 ,0 0 ±
3 ,5 4 **

ін іц ійована
1 1 3 7 0 ,9 9 ±  

3 4 ,8 1 *
1 8 9 55 ,6 9 ±

5 7 ,3 6 **
2 4 9 1 9 ,82±  
4 4 0 ,5 8 **

2 3 6 1 2 ,89±
3 6 6 ,6 4 **

1 2 1 2 0 ,67 ±  
1 0 1 ,3 2 **

2 5 3 1 ,85±  
5 7 ,5 9 **

2 1 0 3 ,2 5 ±
6 0 ,3 0 **

К онтроль
(п = Ю )

спо н та нн а 2 5 ,8 0 ±
4 ,0 4

2 6 ,8 0 ±
4 ,0 8

19 ,50±
3 ,4 5

14 ,80±
5,21

13 ,10±
5 ,26

1 1 ,70± 
3 ,6 0 **

1 0 ,89±
2 ,9 5 **

ін іц ійована
464,61  ± 

2 5 ,4 6
606,91  ± 

4 0 ,3 4
4 9 1 ,31± 

3 6 ,3 0
4 2 3 ,91±  

3 0 ,4 2
371,41 ± 

2 9 ,72
362,51 ± 
2 4 ,7 7 **

309,81  ± 
1 2 ,7 2 **

Примітки: 1) * -  істотність різниці передопераційних і контрольних показників, р<0,05; 
2) ** -  істотність різниці до- і післяопераційних показників, р<0,05.

лась. У хворих із білірубінемією понад 300 мкмоль/л 
величина коливаль була істотнішою, проте достовірну 
різницю зниження відмічено на 4 добу.

Отже, при ОЖ відмічено зазначено зростання окис- 
нювальних процесів на 3 та 24 год післяопераційного 
періоду з подальшим зменшенням активності, а інтен
сивність зниження залежала від рівня білірубінемії та 
тривалості жовтяничного періоду. З урахуванням теоре
тичних та експериментальних уявлень про патогенез пост- 
декомпресійного ураження тканин печінки у хворих на 
ОЖ, потенційно корисним можуть бути пастки для вільних 
радикалів (9.10.). До таких препаратів належить І_-агдіпіпі

ИусІгосИІогісІит (тивортин). Препарат вводили внутріш
ньовенно краплинно зі швидкістю 10 крапель за хвилину 
за перші 10-15 хв, потім швидкість введення збільшу
вали до 30 крапель за хвилину. 100 мл розчину містять 
4,2 г аргініну гідрохлориду (20 ммоль аргініну та 20 ммоль 
хлоридів). Препарат вводять у доопераційний період по 
100 мл на добу. В першу післяопераційну добу дозу пре
парату збільшували до 200,0 залежно від прогнозованої 
активності окиснювальних процесів, а в подальші дні вво
дили в доопераційному об’ємі.

При застосуванні аргініну в пацієнтів із гострою ОЖ 
відмічено (табл. 4) зниження окиснювальних процесів,

Таблиця 4 . Інтен си вн ість  хе м іл ю м ін о гр а м и  п ісля к о р е к ц ії у  хв о р и х  на го с тр у  ОЖ залеж но в ід
т р и в а л о с т і п іс л я о п е р а ц ій н о го  п е р іо д у  ( М ± т )

В и д л ю м і-
Група хво р и х  _________

Ч исло спалах ів  за  10 с

до  о п е р а ц ії
п ісля о п е р а ц ії

3  го д І д о б а II д об а III д об а IV д об а V д о б а

П ерш а -  б іл іруб ін  
д о  100 м км о л ь/л  
(п=  10)

сп о н та нн а
2 4 ,0 6 ±

3 ,3 5
2 9 ,1 1± 

3 ,3 6
2 0 ,9 4 ±

1,14
16 ,06±
1 ,60*

13 ,00±
1 ,1 5*

12 ,0 6±  
0 ,4 4 *

9 ,6 7 ±
0 ,8 0 *

ін іц ійована 4 8 1 ,45±  
30,51

456,01  ± 
27 ,32

4 1 2 ,3 2 ±
15 ,15

3 7 5 ,12± 
2 3 ,3 9 *

3 2 2 ,20± 
2 2 ,0 7 *

3 5 4 ,6 0±  
2 4 ,2 6 *

3 3 4 ,4 2 ±  
2 2 ,2 3 *

Д р уга  -  б іл іруб ін  
1 0 1 -2 0 0  м км о л ь /л  
(п= 7)

сп о н та нн а
3 5 ,0 7 ±

5 ,63
4 1 ,33±  

6 ,1 9
3 1 ,87± 

1,27
2 9 ,1 3±  

2 ,90
19 ,33±
1 ,4 2*

17 ,93±
3 ,1 6 *

13 ,87±
1 ,9 8*

ін іц ійована
6 1 4 ,60±  

2 5 ,3 2
6 6 7 ,4 9 ±  

3 6 ,2 7
6 3 5 ,4 8 ±  

4 5 ,7 4
4 4 2 ,6 5 ±  

7 7 ,8 8
3 9 5 ,18± 
3 4 ,4 1 *

3 0 2 ,6 5±  
1 5 ,42 *

2 1 5 ,0 8±  
2 2 ,3 9 *

Т ретя  -  б іл іруб ін  
2 0 1 -3 0 0  м км о л ь/л  
(п= 6)

сп о н та нн а
4 1 ,42±  

5 ,0 9
5 9 ,0 0 ±

7 ,8 4
6 8 ,0 0 ±
10,92

3 4 ,6 7 ±
6 ,1 8

2 5 ,5 0 ±
3 ,6 7 *

2 0 ,9 2 ±
2 ,6 5 *

17 ,75±
3 ,0 5 *

ін іц ійована
7 0 8 ,02±  

26 ,53
8 2 4 ,25±  

4 5 ,8 5
8 8 5 ,80±  

87 ,05
6 7 1 ,19± 

17 ,46
4 9 2 ,49±  
3 4 ,9 2 *

4 7 5 ,4 2±  
3 6 ,2 8 *

3 5 1 ,58±  
2 6 ,5 8 *

Ч етверта  -  б іл іруб ін  
б ільш е 301 м км о л ь/л  
(п= 6)

сп о н та нн а
4 5 ,1 7 ±

7 ,9 7
6 8 ,0 0 ±

6 ,4 9
7 9 ,0 8 ±
14,11

4 1 ,25±  
2 ,9 4

3 3 ,0 8 ±
1 ,7 4*

2 7 ,2 5 ±
1 ,94*

19 ,25±
1 ,7 7*

ін іц ійована
1 0 3 9 ,4 0 ±

9 1 ,6 7
1 1 9 2 ,63±  

4 3 ,2 4
1 3 5 2 ,28±  

1 06 ,50
8 1 7 ,58±  

5 0 ,3 0
7 5 2 ,4 9±  

1 6 ,43 *
6 4 3 ,58±  
5 4 ,6 0 *

4 7 2 ,83±  
3 5 ,1 6 *

К онтроль 
(п=  10)

сп о н та нн а
2 5 ,8 0 ±

4 ,0 4
2 6 ,8 0 ±

4 ,0 8
19 ,50±

3 ,4 5
14 ,80±

5,21
13 ,10±

5 ,2 6
1 1 ,70± 
3 ,6 0 *

10 ,89±
2 ,9 5 *

ін іц ійована
464,61  ± 

2 5 ,4 6
606,91  ± 

4 0 ,3 4
491,31 ± 

3 6 ,3 0
423,91  ± 

3 0 ,4 2
3 7 1 ,41± 

2 9 ,7 2
362,51 ± 
2 4 ,7 7 *

3 0 9 ,81±  
1 2 ,72 *

Примітка. * -  істотність різниці до- і післяопераційних показників, р<0,05.
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порівняно з аналогічними показниками групи, котра 
не отримувала запропонований препарат.

Рівень активності окиснювальних процесів при 
підгострій ОЖу пацієнтів, котрі отримали запропоно
вану терапію, показано в таблиці 5.

Після відновлення відтоку жовчі в усіх групах на З 
год відмічено несуттєве зростання показників актив
ності хемілюмінограми. Подальше зростання актив
ності, порівнянно з доопераційними показниками, 
було несуттєвим, окрім показників пацієнтів четвер
тої групи. Проте усі показники були нижчими, ніж групі 
контролю. Отже, запропонована терапія кількісно зни
зила спалахи окиснювального стресу.

При хронічній ОЖ рівень активності окиснюваль
них процесів відображено в таблиці 6.

При даній тривалості жовтяничного періоду в 
першій і другій групах через З год після ліквідації хо- 
лестазу відмічено неістотне зростання показників ак
тивності, порівняно з доопераційними величинами, а 
при білірубінемії понад 200 мкмоль/л величина зро
стання на цей же період була суттєвою. При подаль
шому визначенні активність окиснення після першої 
доби знизилась, а їх суттєву різницю з доопераційною 
величиною відмічено з 4 постдекомпресійної доби.

Отже, лише комплексний підхід до лікування 
пацієнтів із ОЖ з включенням як запропонованої меди-

Т аблиця 5. Ін те н си вн ість  х е м іл ю м ін о гр а м и  п ісля  к о р е к ц ії у  п а ц ієн т ів  із тр и в а л о ю  ОЖ зал еж но в ід
т р и в а л о с т і п іс л я о п е р а ц ій н о го  п е р іо д у  ( М ± т )

Група хво р и х
В и д  л ю м і
н е сц е н ц ії

Ч исло спалах ів  за  10 с

д о  о п е р а ц ії
п ісля о п е р а ц ії

3  го д І д о б а II д о б а III д об а IV д о б а V д о б а

П ерш а -  б іл іруб ін  
д о  100 м км о л ь/л  
(п  =  8)

спо н та нн а
4 7 ,0 0 ±

2 ,78
6 5 ,0 0 ± 8 ,0 9 71,21 ± 

12,75
4 6 ,0 0 ±

3 ,4 9
3 5 ,3 6 ±

1 ,99*
2 8 ,4 3 ±
1 ,87*

2 0 ,4 3 ±
1 ,8 8*

ін іц ійована
6 7 8 ,99±  

9 ,8 9 *
6 9 2 ,9 3 ± 3 1 ,

80
7 4 2 ,82±  

4 3 ,7 6
5 3 2 ,3 6 ±  

2 5 ,1 4
4 1 1 ,20± 
3 3 ,1 7 *

2 9 5 ,7 8 ±  
25 ,4*1

2 3 1 ,92± 
2 0 ,8 6 *

Д р уга  -  б іл іруб ін  
1 0 1 -2 0 0  м км о л ь/л  
(п= 7)

спо н та нн а
5 1 ,07±  

3 ,5 8
7 4 ,1 3 ±
12,48

8 6 ,1 3± 
17 ,27

4 6 ,6 7 ±
0,61

3 7 ,1 3 ±
1 ,68*

2 5 ,4 0 ±
2 ,9 8 *

2 2 ,6 0 ±
2 ,5 6 *

ін іц ійована
7 4 0 ,50±  

4 5 ,9 9
9 7 2 ,5 7±  
1 1 3 ,4 4

1 0 2 8 ,1 5± 
1 44 ,56

6 9 5 ,7 0 ±  
16 ,20

4 9 5 ,1 2± 
3 2 ,8 7 *

4 2 6 ,18± 
3 2 ,7 2 *

3 4 1 ,52±  
2 7 ,9 1 *

Т ретя  -  б іл іруб ін  
2 0 1 -3 0 0  м км о л ь/л  
(п= 8 )

спо н та нн а
6 5 ,0 0 ±

1 ,25*
8 8 ,1 2± 
12 ,64

8 6 ,00 ±
15,20

6 4 ,9 4 ±
0 ,5 8

4 0 ,8 8 ±
1 0 ,58 *

3 4 ,2 9 ±
1 ,60*

2 6 ,5 9 ±
1 ,09*

ін іц ійована
1 1 3 5 ,3 8 ±  

11 ,46
1 2 1 8 ,14± 

4 6 ,3 8
1 3 8 1 ,08± 

1 45 ,80
9 9 3 ,7 3 ±  

54 ,25
8 1 3 ,6 1±  
2 6 ,1 5 *

5 8 3 ,0 5 ±  
2 7 ,7 7 *

4 5 3 ,3 8 ±  
2 9 ,1 1 *

Ч етверта  б іл іруб ін  
б іл ьш е 301 м км о л ь/л  
(п= 5 )

спо н та нн а 9 4 ,1 0 ±
4 ,0 5 *

12 8 ,5 0 ± 1 6 , 
87

1 4 1 ,00± 
5 ,3 1 *

8 9 ,9 0 ±
6 ,9 9

4 5 ,3 0 ±
3 ,3 0 *

4 1 ,60±  
4 ,8 4 *

3 1 ,10± 
2 ,7 1 *

ін іц ійована 1735,01 ± 
3 0 ,5 9

1 9 0 3 ,8 2 ±
472,61

2 1 3 1 ,0 1 ±
7 7 ,6 3 *

1 6 8 4 ,71±  
1 38 ,78

1147,01 ± 
4 6 ,3 3 *

805,81 ± 
5 8 ,1 1 *

6 1 4 ,61±  
31,41

К онтроль
(п= 1 0 )

спо н та нн а
2 5 ,8 0 ±

4 ,0 4
2 6 ,8 0 ±

4 ,0 8
19 ,50±

3 ,4 5
1 4 ,80±

5,21
13 ,10±

5 ,26
1 1 ,70± 
3 ,6 0 *

10 ,89±
2 ,9 5 *

ін іц ійована
464,61  ± 

2 5 ,4 6
606,91  ± 

4 0 ,3 4
491,31 ±

3 6 ,3 0
423,91  ± 

3 0 ,4 2
371,41 ± 

29 ,72
362,51 ± 
2 4 ,7 7 *

3 0 9 ,81±  
1 2 ,72 *

Примітка. * -  істотність різниці до- і післяопераційних показників, р<0,05.

Таблиця 6 . Ін тен си вн ість  хе м іл ю м ін о гр а м и  п ісля к о р е к ц ії у  хв о р и х  на хр о н іч н у  ОЖ залеж но в ід
т р и в а л о с т і п іс л я о п е р а ц ій н о го  п е р іо д у  ( М ± т )

Г рупа хворих
Вид л ю м і
несценції

Число спалахів за 10 с

до операції
після операції

З г о д І доб а II доб а III доб а IV доб а V д o б a

П ерш а -  білірубін 
д о  100 мкм оль/л  
(п=6)

спонтанна
68 ,00±

0,47
79 ,40±

6,77
95 ,70±
5,79*

7 1 ,00± 
2,45

58,80±
4,29

50,80±
1,50*

44 ,00±
2 ,81*

ініційована 8 5 6 ,53± 
55,25

1052,02 1226,66±
17,77*

9 8 4 ,88± 
105,71

836,51 ± 
38,41

563 ,84± 
60 ,12*

592,03± 
30 ,49*

Д руга  білірубін 
1 0 1 -2 0 0  мкм оль/л  
(п =  3)

спонтанна
85,17± 
0 ,54*

103,17± 
13,50

128,83±
4 ,61*

98 ,00±
18,03

82,17± 
5,88

69,17±
2 ,43*

5 1 ,67± 
4 ,26*

ініційована
1632,73±

87,34
2004,43± 

203,10
2 2 1 5 ,10± 

64 ,25*
2182,46±

59 ,84
1975,35±

85,21
1476,96±

50,29*
7 8 3 ,20± 
90 ,00*

Третя -  білірубін 
2 0 1 -3 0 0  м км оль/л  
(п =  3)

спонтанна
121,17± 

2,10
141,17± 

3 ,7 4*
182,00±  

3 ,11*
157,17± 
12,69*

97,00±
13,43

80,17± 
8 ,80*

7 1 ,50± 
5,16*

ініційована
2110,51± 

68 ,24
2303,43± 

29 ,43*
3 0 5 2 ,50± 

19,22*
23 9 2 ,06± 
189,31*

2049,37± 
2,11

1671,37± 
32 ,89*

1252,29± 
44 ,35*

Четверта -  білірубін 
більш е 301 м км оль/л  
(п=3)

спонтанна
193,40±

3 ,20*
219,8± 
7 ,19*

242,40±  
3 ,56*

2 1 1 ,20± 
4 ,3 2*

148,40±
28,60

103,80± 
1,83*

94 ,00±
6 ,32*

ініційована 11370,99±  
34,81

17823,69±
164,80*

2 3 4 51 ,82± 
9 24 ,89*

19503,49±
1634,46*

9 9 5 3 ,99± 
1071,28

5317,85±
206,08*

1618,85± 
280*

Контроль
(п=10)

спонтанна 25,80±
4 ,04

26,80±
4,08

19,50±
3,45

14,80±
5,21

13,10±
5,26

1 1,70± 
3 ,6 0*

10,89±
2 ,95*

ініційована
464,61 ± 

25 ,46
606,91 ± 

40 ,34
491,31 ±

36,30
423,91 ± 

30 ,42
3 71 ,41± 

29,72
3 6 2 ,51± 
24 ,77*

309,81 ± 
12,72*

Примітка. * -  істотність різниці до- і післяопераційних показників, р<0,05.
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каментозної корекції, так і дотримання етапності хірур
гічного втручання зможе знизити розвиток проявів пе
чінкової недостатності в постдекомпресійний період.

ВИСНОВКИ 1. Після операційних втручань у хво
рих на ОЖ має місце активація окиснювальних про
цесів у ранній післяопераційний період.

2. Для корекції ішемічно-реперфузійного синдро
му усім пацієнтам з обтураційною жовтяницею в до- 
операційному і ранньому післяопераційному періодах 
рекомендовано застосовувати у комплексній терапії 
І_-агдіпіпі ИусІгосИІогісІит 100 мл розчину (4,2 г аргініну 
гідрохлориду) на добу, а при тривалій жовтяниці з 
рівнем білірубінемії більше 200 мколь/л та хронічній 
цю дозу на першу післяопераційну добу слід подвоїти.
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Дорожня стоматологічна поліклініка ст. Львів3

ПОРІВНЯЛЬНИЙ АНАЛІЗ ЕФЕКТИВНОСТІ НИЗЬКОІНТЕНСИВНОГО ЛАЗЕРНОГО 
ВИПРОМІНЮВАННЯ СИНЬОГО ТА ЧЕРВОНОГО СПЕКТРІВ НА STAPHYLOCOCCUS AUREUS,

ВИДІЛЕНИХ З РОТОВОЇ ПОРОЖНИНИ

ПОРІВНЯЛЬНИЙ АНАЛІЗ ЕФЕКТИВНОСТІ НИЗЬКОІНТЕН
СИВНОГО ЛАЗЕРНОГО ВИПРОМІНЮВАННЯ СИНЬОГО ТА 
ЧЕРВОНОГО СПЕКТРІВ НА STAPHYLOCOCCUS AUREUS, 
ВИДІЛЕНИХ З РОТОВОЇ ПОРОЖНИНИ -  Метою досліджен
ня стало вивчення чутливості Staphylococcus aureus до дії низь- 
коінтенсивного лазерного випромінювання синього та черво
ного спектрів, виділених з ротової порожнини. Обстежено вікову 
групу 25-45 років (35 осіб з карієсом зубів та пародонтитом). 
29 ізолятів S.aureus (12 штамів від осіб з карієсом зубів та 17 
штамів від осіб з пародонтитом) використовувалися для дос
лідження впливу лазерного випромінювання червоного та 
синього спектрів. При застосуванні низькоінтенсивного ла
зерного випромінювання (НІЛВ) синього спектра із довжиною 
хвилі 445 нм після 15 хв спостерігалась повна відсутність 
росту стафілококів. Застосування лазерного випромінювання 
червоного спектра впродовж 5 хв не було ефективним. При 
опром іненні протягом 30 хв кількість м ікроорганізм ів  
S.aureus, виділених від хворих при карієсі зубів, склала 
(37,2±1,5) КУО/мл4 (p<0,001), а при пародонтиті -  (44,0±1,7) 
КУО/мл4 (p<0,001). При проведенні аналізу кривих росту 
S. aureus, виділених з каріозних порожнин, пародонтальних 
кишень та референтних штамів, при опроміненні НІЛВ із спек
тром хвилі 445 нм та 635 нм, встановлено корелятивний зв’язок 
між впливом лазерного променя і довжиною хвилі та трива
лості опромінення.

СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ЭФФЕКТИВНОСТИ НИЗКО
ИНТЕНСИВНОГО ЛАЗЕРНОГО ИЗЛУЧЕНИЯ СИНЕГО И 
КРАСНОГО СПЕКТРОВ НА STAPHYLOCOCCUS AUREUS, 
ВЫДЕЛЕННЫХ ИЗ РОТОВОЙ ПОЛОСТИ -  Целью исследо
вания является изучение чувствительности Staphylococcus 
aureus к действию низкоинтенсивного лазерного излучения 
синего и красного спектров, выделенных из ротовой полости. 
29 изолятов S.aureus (12 штаммов при кариесе зубов и 17 
штаммов при пародонтите) использовались для дальнейших 
исследований воздействия лазерного излучения красного и 
синего спектров. При применении НИЛИ синего спектра с дли
ной волны 445 нм после 15 мин наблюдалось полное отсут
ствие роста стафилококков. Применение лазерного излучения 
красного спектра в течение 5 мин не было эффективным. При 
облучении в течение 30 мин количество микроорганизмов 
S.aureus, выделенных от больных при кариесе зубов, соста
вил (37,2+1,5) КУО/мл 4 (p<0,001), а при пародонтите -  
(44,0±1,7) КУО/мл 4 (p<0,001). При проведении анализа кри
вых роста S. aureus, выделенных из кариозных полостей, па- 
родонтальных карманов и референтных штаммов, при облу
чении НИЛИ со спектром волны 445 нм и 635 нм, установле
на коррелятивная связь между воздействием лазерного луча 
и длиной волны и длительности облучения.

COMPARATIVE ANALYSIS OF EFFICIENCY OF LOW- 
INTENSITY LASER RADIATION OF BLUE AND RED SPECTRA 
FOR STAPHYLOCOCCUS AUREUS ISOLATED FROM THE 
ORAL CAVITY -  The aim is study the sensitivity of Staphylococcus 
aureus to the action of low-intensity laser radiation by blue and red

spectra, isolated from the oral cavity. 29 isolates of S.aureus (12 
strains in dental caries and 17 strains in periodontitis) were used for 
further studies on the effects of red laser and blue spectra. When 
using LLLT blue light with a wavelength of 445 nm after 15 min. 
there was a complete absence of growth of staphylococci. Application 
of red laser spectrum for 5 minutes. was not effective. After irradiation 
for 30 min. number of microorganisms S.aureus, isolated from 
patients with dental caries, was (37,2+1,5) CFU/mt4 (p<0,001), 
and in periodontitis -  (44,0±1,7) CFU/m f4 (p<0,001). When 
analyzing growth S. aureus, isolated from cavities, periodontal 
pockets and reference strains, when irradiated with LLLT 445 nm 
wavelength range and 635 nm, set the correlative communication 
of exposure to laser beam, depending on the wavelength and 
duration of exposure.

Ключові слова: Staphylococcus aureus, карієс зубів, паро- 
донти, низькоінтенсивне лазерне випромінювання, довжина 
хвилі, експозиція.

Клю чевы е слова: Staphylococcus aureus, кариес зубов, 
пародонтит, низкоинтенсивное лазерное излучение, длина 
волны, экспозиция.

K eyw ords: Staphylococcus aureus, dental caries, periodontitis, 
low-intensity laser radiation wavelength, exposure.

ВСТУП Одн им з важливих патогенів захворювань 
організму людини в цілому, так і етіологічним фак
тором у виникненні захворювань ротової порожнини 
людини належить Staphylococcus aureus. Завдяки 
своїм властивостям, золотистий стафілокок здатний 
до проліферації і персистенції на слизових оболон
ках. З огляду на поширеність мульти- та полірезис- 
тентних штамів S.aureus (зокрема MRST) актуальним 
напрямком розробки лікувальних заходів є пошук аль
тернативних методів з можливістю місцевого засто
сування [1-6].

Унікальні властивості лазерного променя відкри
ли широкі можливості його застосування в різних га
лузях: стоматології, хірургії, терапії та діагностиці. 
Клінічні спостереження показали ефективність лазе
ра ультрафіолетового, видимого та інфрачервоного 
спектрів для місцевого застосування на патологічний 
осередок і для дії на весь організм [7, 8].

За останні 15 років механізми дії променевої енергії 
багато в чому розкриті й уточнені. Вплив низькоін
тенсивного лазерного випромінювання (НІЛВ) приво
дить до швидкого стихання гострих запальних явищ, 
стимулює репаративні (відновлювальні) процеси, по
кращує мікроциркуляцію тканин, нормалізує загаль
ний імунітет, підвищує резистентність (стійкість) орга
нізму [9-11].
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Метою дослідження було порівняльне вивчення 
чутливості Staphylococcus aureus до дії низькоінтен- 
сивного лазерного випромінювання синього та чер
воного спектрів у досліді in vitro для оцінки перспек
тивності їх використання при лікуванні захворювань 
ротової порожнини.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Для дослідження постав
леної мети було обстежено ротову порожнину 20 осіб 
з карієсом зубів віком 25-45 років, 25 осіб із паро
донтитом та 20 осіб без ознак стоматологічного за
хворювання, які вперше звернулися в лікувальний зак
лад (до лікування).

Матеріалом для мікробіологічного дослідження 
слугував вміст каріозних порожнин та пародонталь- 
них кишень. Для запобігання контамінації матеріалу 
мікрофлорою навколишнього середовища, забір про
водили стерильним екскаватором з дотриманням пра
вил асептики. Біологічний матеріал засівався протя
гом однієї години з моменту взяття матеріалу на по
живні середовища: кров’яний агар, м’ясо-пептонний 
агар, жовтково-сольовий агар Чистовича. Посіви інку- 
бували при 37 °С протягом 24 год.

Родову приналежність бактерій аеробної ланки виз
начали на основі морфологічної характеристики, куль- 
туральних властивостей та встановлення відповідних 
біохімічних ознак. Інтенсивність виділення досліджу
ваних мікроорганізмів оцінювали за двома показника
ми -  частотою виділення та відсотковим вмістом се
ред інших мікроорганізмів аеробної ланки, до складу 
якої входили карієсогенні стрептококи, стрептококи 
інших груп (у тому числі ентерококи), стафілококи, ко- 
ринеформні бактерії та інші мікроорганізми.

Виділено 12 штамів S.aureus при карієсі зубів та 
17 штамів при пародонтиті, які були ідентифіковані за 
їх біохімічною активністю, фагочутливістю. Дослідже
но наявність факторів патогенності в ізолятах (ак
тивність плазмокоагулази та лецитинази). Всі виділені 
штами стафілокока були метицилінчутливі. Чисті куль
тури, виділені від хворих, було використано для про
ведення подальших досліджень впливу лазерного 
випромінювання. Для контролю досліджували рефе
рентний штам S.aureus АТСС №25923 (F-49). Резуль
тати кількісного дослідження мікрофлори виражали в 
колонієутворювальних одиницях у перерахунку на 1 
мл -  КУО/мл [2].

Завись культури S.aureus із стандартом мутності 1,0 
McFarland розводили до 104КУО/мл з наступним оп
роміненням у логарифмічній фазі росту в стерильних 
планшетах об’ємом 0,1 мл лазерним променем си
нього та червоного спектрів при експозиції 5, 10, 15, 
20 та 30 хв у неперервному статичниму режимі.

Джерелом лазерного випромінювання був лазер
ний діодний модуль BAKU BK-1502DD синього спект

ра з довжиною хвилі 445 нм та Scorpion Dental Optima 
червоного спектра з довжиною хвилі 635 нм.

Після опромінення весь об’єм зависі культури (0,1 мл) 
пересіювали мікропіпеткою на тверде поживне сере
довище, розсівали шпателем і через 24 год підрахо
вували кількість колоній та порівнювали отримані ре
зультати із контрольною групою, яку не піддавали оп
роміненню.

Статистичне обрахування проводили з використан
ням пакета прикладних програм для статистичного 
аналізу даних медико-біологічних досліджень “Instat” 
(GraphPad Software Inc.,1993). Під час статистичної об
робки було отримано результати у вигляді середньо
го значення досліджуваного параметра (М), стандарт
ної похибки (відхилення) досліджуваного параметра 
(m) та показника достовірності (р).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ Згідно з даними наукових досліджень встановле
но, що антибактеріальна ефективність світла залежить 
від довжини хвилі, експозиції, світлочутливості опро
мінених культур. Також було встановлено, що при за
стосуванні фотосенсибілізаторів та антисептиків у 
поєднанні з лазерним випромінюванням червоного 
спектра зменшується кількість колоній та посилюєть
ся антимікробна активність [12, 13]. Бактеріостатич
ний ефект характерний для лазерного випромінювання 
з діапазоном хвилі 635 нм та бактерицидний ефект 
синього спектра з діапазоном хвилі 445 нм без засто
сування фотосенсибілізаторів.

Результати визначення ефективності лазерного 
випромінювання червоного спектра до S.aureus з ро
тової порожнини при карієсі зубів та пародонтиті у 
досліді in vitro представлено утаблиці 1.

Згідно з отриманими даними (табл.1), встановле
но, що при опроміненні лазерним променем із дов
жиною хвилі 635 нм спостерігають зниження кількісних 
показників зі збереженням властивостей стафілококів, 
виділених із ротової порожнини при карієсі зубів та 
пародонтиті. При опроміненні протягом 30 хв кількість 
мікроорганізмів S.aureus, виділених від хворих при 
карієсі зубів, склала (37,2±1,5) КУО/мл 4 (p<0,001), а 
при пародонтиті -  (44,0±1,7) КУО/мл 4 (p<0,001). За
стосування лазерного випромінювання червоного 
спектра впродовж 5 хв не було ефективним, оскіль
ки цей показник склав (67,3±1,2) КУО/мл 4 (p>0,05) при 
карієсі зубів та при пародонтиті -  (70,8±1,3) КУО/мл 4 
(p>0,05). Інтенсивність росту референтного штаму
S.aureus АТСС № 25923 (F-49) склала при опроміненні 
протягом 30 хв (44,3±2,4) КУО/мл 4 (p<0,001), а при дії 
лазерного променя протягом 5 хв цей показник зріс 
до (71,8±1,3) (p>0,05). Для ізолятів стафілокока від 
осіб контрольної групи при карієсі зубів склала 
(68,3±1,1) КУО/мл 4, інтенсивність росту при пародон-

Таблиця 1. Інтенсивність росту Б.аигеиз при різній експозиц ії червоного спектра опромінення КУО/мл (10~4)

В ид іл е н ий
S.aureus

Кількість
культур

Е кспозиц ія , хв
0 5 10 15 20 ЗО

К а р ієс  зуб ів 12 68 ,3±1 ,1 6 7 ,3 ± 1 ,2 * 6 1 ,2 ± 1 ,6 ** 5 1 ,8 ± 1 ,8 ** 4 3 ,7 ± 1 ,3 ** 3 7 ,2 ± 1 ,5 **
П а р о д о н ти т 17 7 3 ,3 ± 1 ,2 7 0 ,8 ± 1 ,3 ** 6 6 ,2 ± 2 ,0 ** 5 1 ,9 ± 1 ,6 ** 4 7 ,2 ± 1 ,7 ** 4 4 ,0 ± 1 ,7 **
Р еф ер е н тн ий  ш там  
АТС С  №  2 5 9 2 3  (F -4 9 )

7 3 ,3 ± 1 ,8 7 1 ,8 ± 1 ,3 * 7 0 ,3 ± 1 ,6 ** 6 6 ,1 ± 2 ,0 ** 5 0 ,3 ± 1 ,5 ** 4 4 ,3 ± 2 ,4 **

Примітки: 1) * -  р>0,05 достовірність різниці між контролем та 5 хв експозиції; 
2) ** -  р<0,001 достовірність між контролем та 5, 10, 15, 20 та 30 хв експозиції.
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титі -  (73,3±1,2) КУО/мл4(р>0,05), для референтного 
штаму -  (73,3±1,8) КУО/мл 4 (р>0,05) відповідно.

При застосуванні НІЛВ синього спектра із довжи
ною хвилі 445 нм (табл. 2) після 15 хв спостерігали 
повну відсутність росту стафілококів. При опроміненні 
протягом 5 хв кількість складала при карієсі зубів 
(17,5±1,2) КУО/мл 4 (р<0,001) та при пародонтиті 
(44,0±1,7) КУО/мл4(р<0,001). При опроміненні рефе
рентних штамів в.аигеив АТСС № 25923 (Р-49) протя
гом 5 хв мікробне число склало (42,8±1,1) КУО/мл4 
(р<0,001). При експозиції лазерного променя протя
гом 15 хв інтенсивність росту знизилась до (1,25±1,0) 
КУО/мл 4 (р<0,001) при карієсі зубів та до (2,9±1,5) 
КУО/мл 4 (р<0,001) при пародонтиті. Референтний 
штам Б.аигеив АТСС № 25923 (Р-49) склав (2,9±1,4) 
КУО/мл4(р<0,001). Інтенсивність росту Б.аигеиБ, яко

го не піддавали опроміненню, склала (68,5±1,3) КУО/ 
мл'4 для штамів від осіб з карієсом зубів та штамів 
від осіб з пародонтитом (73,9±1,5) КУО/мл4(р<0,001), 
для референтного штаму Э.аигеиз АТСС № 25923 
(Р-49) -  (70,0±1,0) КУО/мл'4(р<0,001).

При проведенні електронно-мікроскопічного до
слідження ультратонких зрізів Э.аигеиэ (контрольні 
клітини), що виросли на кров’яному агарі без засто
сування лазерного опромінення, встановлено 
(рис. 1,А), що вони мають гладку поверхню, без по
товщень клітинної стінки, цитоплазматичної мембра
ни зі збереженням всіх структурних елементів. Після 
дії НІЛВ синього спектра протягом 10хв(рис.1, В) спо
стерігали потовщення та деструкцію клітинної стінки, 
фрагментацію внутрішньоклітинних структур та відша
рування цитоплазматичної мембрани.

Таблиця 2. Інтенсивність ро сту Б.аигеиз при різній експ о зи ц ії синього  спектра опром інення КУО/мл (10~4)

В и д іл е н ий  
S. aureus

Кількість
культур

Е кспозиц ія , хв
0 5 10 15 20 ЗО

К а р ієс  зуб ів 12 6 8 ,5 ± 1 ,3 ** 1 7 ,5 ± 1 ,2 ** 7 ,1 ± 0 ,8 ** 1 ,2 5 ± 1 ,0 ** 0* 0*
П а р о д о н ти т 17 7 3 ,9 ± 1 ,5 ** 4 4 ,0 ± 1 ,7 ** 17,1 ± 1 ,6 ** 2 ,9 ± 1 ,5 ** 0* 0*
Р еф ер е н тн ий  ш там  
АТС С  №  2 5 9 2 3  (F -4 9 )

7 0 ,0 ± 1 ,0 ** 4 2 ,8 ± 1 ,1 ** 17 ,6 ± 1 ,8 ** 2 ,9 ± 1 ,4 ** 0* 0*

Примітки: 1) * -  р>0,05 достовірність між контролем та 20 та ЗО хв експозиції; 
2) ** -  р<0,001 достовірність різниці між контролем та 5,10, 15 хв експозиції.

Рис.1. Ультратонкий зріз клітин Staphylococcus aureus із збільшенням до х  ЗО 000:
А -  без впливу НІЛВ синього спектра; В -  із впливом НІЛВ синього спектра протягом 10 хв.

Отже, деструктивні процеси, що відбуваються у кліти
нах в.аигеив під впливом НІЛВ синього спектра протя
гом 10 хв, свідчить про значне пригнічення синтезу пеп- 
тидоглікану, а також про активацію ферментів автолізу, 
що зумовило зниження швидкості росту популяції.

ВИСНОВКИ При проведенні аналізу кривих росту 
в.аигеив, виділених з каріозних порожнин, пародон-

тальних кишень та референтних штамів, при опромі
ненні низькоінтенсивнимлазерним випромінюванням 
зі спектром хвилі 445 нм та 635 нм, встановлено ко
релятивну залежність між впливом лазерного проме
ня і довжиною хвилі та тривалості опромінення. Ха
рактерними є відсутність росту S. aureus на 20 та 30 хв 
опромінення при використанні довжини хвилі 445 нм
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та зменшення після 5 хв інтенсивності висівання, по
рівняно із довжиною хвилі 635 нм, при якій спостері
гають лише часткове зменшення кількісних показників 
колоній після 30 хв опромінення. Даний ефект впли
ву НІЛВ вказує на його дозозалежність та спектр по
глинання до виділених стафілококів.

Встановлено, що виділені S.aureus з пародонталь- 
них кишень є менш чутливими до дії опромінення 
порівняно з взятим матеріалом із каріозних порож
нин. Ефект впливу лазерного випромінювання чер
воного спектра на досліджені мікроорганізми прояв
лявся і при карієсі зубів. Бактерицидного ефекту при 
застосуванні лазера синього спектра досягнуто при 
експозиції 15 хв, разом з тим, як опромінення лазе
ром червоного спектра потребувало більше як 30 хв 
експозиції. Зафіксовано відмінності у фоторезистен- 
тності культур стафілокока залежно від того, з якої 
екологічної ніші їх висіяно.

На підставі оцінки результатів проведених дослі
джень in vitro можна стверджувати про перспективність 
застосування лазерного випромінювання синього спек
тра з довжиною хвилі 445 нм для протимікробного ліку
вання захворювань ротової порожнини та зубів.
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ОСОБЛИВОСТІ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ ПЕЧІНКИ В УМОВАХ ГОСТРОЇ ВИРАЗКИ ШЛУНКА

ОСОБЛИВОСТІ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ ПЕЧІНКИ В 
УМОВАХ ГОСТРОЇ ВИРАЗКИ ШЛУНКА -  Моделювання гос
трої виразки шлунка шляхом дозованого накладання затис
кача на цибулину дванадцятипалої кишки зумовлюють по
рушення жовчоутворювальної і жовчовидільної функцій пе
чінки, що проявляється істотним зниженням вмісту в жовчі 
загальних жовчних кислот, концентрації прямого білірубіну, 
ступеня його кон’югації, а також швидкості жовчовиділення.

ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ПЕ
ЧЕНИ В УСЛОВИЯХ ОСТРОЙ ЯЗВЫ ЖЕЛУДКА -  Моделиро
вание острой язвы желудка путем дозированного наложения 
зажима на луковицу двенадцатиперстной кишки обусловли
вают нарушения желчеобразовательной и желчевыделитель
ной функций печени, проявляющееся существенным сниже
нием содержания в желчи общих желчных кислот, концентра
ции прямого билирубина, степени его конъюгации, а также 
скорости желчеотделение.

PECULIARITIES OF THE FUNCTIONAL STATE OF THE LIVER 
IN ACUTE GASTRIC ULCERS -  Simulation of acute gastric ulcers 
by metered blending clip on the duodenal bulb and causing a 
violation biligenesis liver function, manifested by a significant 
decrease in the content of total bile bile acid concentration of direct 
bilirubin, its degree of conjugation and biliary excretion rate.

Ключові слова: модель, виразка шлунка, функціїпечінки.
Ключевые слова: модель, язва желудка, функции печени.
K eyw ord s : model, gastric, liver function.

ВСТУП Важливою медичною і соціальною пробле
мою сьогодення продовжує залишатися висока за
хворюваність осіб працездатного віку на виразкову 
хворобу шлунка і дванадцятипалої кишки (ВХ). При 
неправильному лікуванні в них відмічають високий 
рівень рецидивування, ускладнень та інвалідизації [9].

Анатомо-фізіологічний взаємозв’язок шлунка і два
надцятипалої кишки з печінкою, їх функціональна взає
модія, відносна спільність кровопостачання і нейрогу
моральної регуляції зумовлюють високу частоту взає
много ураження цих органів як при патології печінки, 
так і на тлі інвазії бактерії Helicobacter pylory як одного 
з етіологічних факторів розвитку ВХ [1, 4, 10, 11].

Додатковий негативний вплив на печінку здійсню
ють також і самі препарати, які застосовують для те
рапії ВХ. Більшість з них піддається біотрансформації 
в печінці цитохром-Р-450-асоційованими фермента
ми і створюють додаткове навантаження на детокси
куючу систему гепатоцитів [5, 7, 8].

Однак вплив експериментальної виразки шлунка на 
функціональний стан печінки вивчено недостатньо.

Метою роботи стало з’ясувати особливості жовчо
утворювальної і жовчовидільної функцій печінки в умо
вах моделювання гострої виразки шлунка.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Експери 
на 16 нелінійних білих щурах-самцях масою 160— 
180 г. У дослідній групі (8 тварин) моделювали гостру 
виразку шлунка [2]. Під тіопентало-натрієвим нарко
зом (40 мг-кг'1) з дотриманням правил асептики й ан
тисептики виконували серединну лапаротомію й на ци
булину дванадцятипалої кишки накладали стерильний 
затискач Пеана на 10 хв. Рану пошарово зашивали. В

контрольній групі після наркотизації виконували се
рединну лапаротомію, після чого рану пошарово за
шивали.

Функціональний стан печінки вивчали через 3 доби 
на основі оцінки жовчоутворювальної і жовчовиділь
ної функцій [2]. Під тіопентало-натрієвим знеболю
ванням (60 мг на кг маси) у тварин катетеризували 
загальну жовчну протоку і збирали жовч протягом 
1 год, на основі чого розраховували швидкість жовчо
виділення. В отриманій жовчі за методикою В. П. Ми
рошниченко і співавт. (1978) визначали концентрацію 
сумарних жовчних кислот і холестеролу. Крім цього, 
оцінювали літогенні властивості жовчі за холатохоле- 
стероловим коефіцієнтом: сумарні жовчні кислоти /  
холестерол. У жовчі визначали також концентрації 
загального, прямого і непрямого білірубіну за мето
дом Ван ден Берга в модифікації М. П. Скакуна. Об
числювали ступінь кон’югації білірубіну за співвідно
шенням: прямий білірубінх100 % /  загальний білірубін. 
Після закінчення збирання жовчі щурів умертвляли 
шляхом тотального кровопускання із серця.

Статистичну обробку результатів виконано у відділі 
системних статистичних досліджень ДВНЗ “Терно
пільський державний медичний університет імені І. Я. Гор
бачевського МОЗ України” в програмному пакеті ЗІаІБоД 
БТАТІБТІКА.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ Як показали дослідження, через 3 доби після мо
делювання виразки шлунка у всіх піддослідних тва
рин спостерігали крововиливи, ерозії і виразки на 
слизовій оболонці шлунка. У групі порівняння слизо
ва оболонка шлунка була без видимих змін.

Аналіз показників жовчоутворювальної і жовчови
дільної функцій печінки показав (табл. 1), що у групі із 
виразкою шлунка відмічалося статистично достовірне 
зменшення вмісту в жовчі загальних жовчних кислот 
(на 27,0 %, р<0,01). При цьому так само зменшувалася 
в жовчі й концентрація холестеролу (на 16,2 %), проте 
результат виявився статистично не достовірним 
(р>0,05). Наведені зміни не викликали істотних змін 
холато-холестеролового співвідношення (р>0,05).

Вміст у жовчі загального білірубіну практично не 
змінювався у дослідній групі тварин з експеримен
тальною виразкою шлунка (р>0,05). Проте вміст у 
жовчі прямого білірубіну в дослідній групі статистич
но достовірно знижувався (на 21,2 %, р<0,05), разом 
з тим, як непрямого білірубіну -  зростав (на 29,5 %, 
р<0,05). При цьому ступінь кон’югації білірубіну зни
зився на 17,5 %, що виявилося статистично достовір
ним (р<0,01).

Моделювання виразки шлунка у тварин зумовлю
вало й зменшення швидкості жовчовиділення з 
(2,274±0,061) до (1,939±0,078) м л т о д 1 ’ к г1. Ці зміни 
виявилися статистично достовірними (р<0,01).

Отримані результати свідчать про те, що моделю
вання гострої виразки шлунка шляхом накладання 
затискача на цибулину дванадцятипалої кишки одно-
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Таблиця 1. П оказники ж о вч о утв о р ю в а л ь н о ї і ж о в ч о в и д іл ь н о ї ф ункц ій  печ інки  у  тварин з го стр о ю
в и р а з к о ю  ш л у н к а  ( М ± т )

П оказник
К онтроль

(П=6)
В и разка  ш лунка 

(П=6)
З агал ьн і ж о вч н і кисл о ти , гл~' ± ±
Х о л е сте р о л , гл~' ± ±
Х о л а то хо л е сте р о л о ви й  ко е ф іц ієн т ± ±
З а га л ьн и й  б іл ір уб ін , м км о л ьл “1 ± ±
П рям ий б іл іруб ін , М К М О Л Ь Л “1 ± ±
Н е п р я м ий  б іл ір уб ін , м км о л ьл “1 ± ±
С туп ін ь  к о н ’ю га ц ії б іл іруб іну , % ± ±
Ш в и д к іс ть  ж о вч о вид іл е н ня , м л го д  1 к ґ 1 ± ±

Примітка. * -  достовірність відмінностей стосовно контрольної групи (* -  р<0,05; “  -  р<0,01).

часно зумовлює порушення жовчоутворювальної і 
жовчовидільної функцій печінки. Ці дані підтверджу
ють існуючі на сьогодні уявлення про функціональний 
і морфологічний взаємозв’язок шлунка і печінки. При 
цьому подразнення з боку цибулини дванадцятипалої 
кишки здатні не тільки викликати зміни з боку слизо
вої оболонки шлунка, але й впливати на функціональну 
активність мікросом гепатоцитів, де відбувається син
тез холатів і кон’югація білірубіну шляхом взаємодії 
із глюкуроновою кислотою, а також на швидкість відто
ку жовчі [6]. Можна припустити, що ці процеси зале
жать від нейрогормональної регуляції, в якій беруть 
участь стимулювальний вплив парасимпатичної нерво
вої системи, а також гормони: гастрин, секретин, хо- 
лецистокінін-панкреозимін і глюкагон. Крім цього, 
порівнюючи отримані результати із даними інших ав
торів, можна припустити, що отримані порушення за 
кінцевими проявами нагадують гострий реактивний 
гепатит [3]. В останньому випадку, очевидно, провідну 
роль відіграють медіатори запалення, які виділяються 
пошкодженою слизовою шлунка, потрапляють у кров 
і безпосередньо впливають на печінку.

Таким чином, отримані нами результати дозволя
ють розширити застосування використаної моделі в 
експериментальних дослідженнях.

ВИСНОВОК Моделювання гострої виразки шлун
ка шляхом дозованого накладання затискача на цибу
лину дванадцятипалої кишки зумовлюють порушення 
жовчоутворювальної і жовчовидільної функцій печі
нки, що проявляється істотним зниженням вмісту в 
жовчі загальних жовчних кислот, концентрації прямо
го білірубіну, ступеня його кон’югації, а також швид
кості жовчовиділення.

У перспективі на основі використаної моделі пе
редбачають розробку універсальних засобів корекції 
ураження слизової оболонки шлунка та печінки.
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ЕНДОГЕННА ІНТОКСИКАЦІЯ В УМОВАХ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ГРДС ПРИ 
ПРОФІЛАКТИЧНОМУ ЗАСТОСУВАННІ АНТИГІПОКСАНТІВ

ЕНДОГЕННА ІНТОКСИКАЦІЯ В УМОВАХ ЕКСПЕРИМЕН
ТАЛЬНОГО ГРДС ПРИ ПРОФІЛАКТИЧНОМУ ЗАСТОСУ
ВАННІ АНТИГІПОКСАНТІВ -  У статті наведені дані експери
ментального комплексного дослідження профілактичного зас
тосування м ексидолу та корвітину для оцінки рівня 
ендогенної інтоксикації у щурів із ГРДС. В експерименті ви
користано 128 білих щурів. Ініціацію ГРДС проведено за ме
тодикою G. МаМе-ВеИо, Michael Matthay (2008) в модифі
кації А. А. Гудими (2010). Застосування мексидолу та кор
вітину при ГРДС у щурів призводить до достовірних змін 
показників ендогенної інтоксикації.

ЭНДОГЕННАЯ ИНТОКСИКАЦИЯ В УСЛОВИЯХ ЭКСПЕ
РИМЕНТАЛЬНОГО ОРДС ПРИ ПРОФИЛАКТИЧЕСКОМ  
ПРИМЕНЕНИИ АНТИГИПОКСАНТОВ -  В статье приведены 
данные экспериментального комплексного исследования про
филактического применения мексидола и корвитина для оцен
ки уровня эндогенной интоксикации у крыс с ОРДС. В экспе
рименте использовано 128 белых крыс. Инициация ОРДС 
проведена по методике G. МаМе-ВеІІо, Michael Matthay (2008) 
в модификации А. А. Гудимы (2010). Применение мексидо
ла и корвитина при ОРДС у крыс приводит к достоверным 
изменениям показателей эндогенной интоксикации.

ENDOGENOUS INTOXICATION UNDER EXPERIMENTAL 
ARDS FOR PROPHYLACTIC USE OF ANTIHYPOXANTS -  The 
article presents the results of experimental studies of complex 
prophylactic use mexydol and korvitin to assess endogenous 
intoxication in rats with ARDS. The experiment used 128 rats. 
Initiation of ARDS performed by the method G.Matute-Bello, Michael 
Matthay, 2008 as modified Hudyma A.A. 2010. Application 
mexydol and korvitin with ARDS in rats leads to significant changes 
of endogenous intoxication indices.

Клю чові слова: ГРДС, ендогенна інтоксикація, мексидол, 
корвітин.

Клю чевы е слова: ОРДС, эндогенная интоксикация, мек
сидол, корвитин.

Key w ords: ARDS, endogenous intoxication, mexydol, korvitin.

ВСТУП Гострий респіраторний дистрес-синдром 
(ГРДС, респіраторний дистрес-синдром дорослих) -  
це поліетіологічне захворювання, що супроводжуєть
ся синдромом тяжкої недостатності дихання, яка ви
никає при впливі різноманітних екзогенних і ендоген
них факторів, характеризується некардіогенним набря
ком легень, порушеннями зовнішнього дихання і 
гіпоксією, резистентною до оксигенотерапії [1]. Основ
ними чинниками даного синдрому можуть бути: сеп
сис, різні види шоку, панкреонекроз, метаболічні по
рушення, легенева інфекція тощо [2]. Перечислені 
захворювання супроводжуються значним накопичен
ням ендотоксинів в організмі, що призводить у кінце
вому результаті до синдрому мультиорганної дис
функції, яка є основною причиною летальності при 
ГРДС [3].

Тому одним із основних напрямків лікування 
пацієнтів із ГРДС є попередження поліорганної недо
статності на основі впливу на ключові патогенетичні 
механізми даного синдрому, зокрема основні момен
ти розвитку ендогенної інтоксикції, а також пошук но
вих методів зменшення її впливу на організм [4].

Метою роботи стало дослідити закономірності роз
витку ендотоксикозу в лабораторних тварин у динаміці 
гострого респіраторного дистрес-синдрому та при 
профілактичному застосуванні антигіпоксантів.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Дослідження було про
ведено на 128 статевозрілих білих щурах масою 
(200± 15) г. Для проведення експерименту викорис
тали середньостійкі до гіпоксії щури, яких відбирали 
за методикою В. А. Березовського [5]. Введення мек
сидолу та корвітину з профілактичною метою прово
дили за 1 годдо ініціації ГРДС. Тваринам ГРДС моде
лювали за методикою G. МаМе-ВеІІо (2008) в моди
фікації А. А. Гудими (2010), при якій у трахею вводили 
0,1 нормальну соляну кислоту в дозі 2,0 мл/кг [6, 7]. 
Тварин поділили на 4 групи. Кожна група нараховува
ла по 30 тварин, яких виводили з експерименту на 
першу і другу години. Для контролю використано 8 
щурів (контрольна група).

Про стан ендогенної інтоксикації судили за вмістом 
молекул середньої маси (МСМ), еритроцитарного індек
су інтоксикації (ЕІІ). Достовірність даних встановлювали 
за критерієм Стьюдента, а також за критеріями Л евена -  
Брауна -  Форсайта. Статистичну обробку результатів 
виконано у відділі системних статистичних досліджень 
університету в програмному пакеті StatSoft STATISTIKA.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ На тлі ГРДС вже з першої години у сироватці крові 
збільшувався вміст продуктів ендогенної інтоксикації 
МСМ254, МСМ280 та ЕІІ (р<0,001). Через 2 год вміст мо
лекул середньої маси підвищувався, проте результат 
виявився статистично недостовірним стосовно попе
реднього терміну. Відмічалося статистично достовір
не зростання ЕІІ (на 9,1 %, р<0,001) [8].

Запропоновані методи корекції (табл. 1) зумовлю
ють нижчий рівень МСМ254, МСМ280 та ЕІІ вже на першу 
годину після моделювання ГРДС. Надругу годину після 
введення мексидолу та комбінації препаратів вміст 
досліджуваних продуктів ендогенної інтоксикації та ЕІІ 
статистично достовірно зменшувався, тоді як після 
введення корвітину, навпаки, збільшувалася концен
трація МСМ254 (на 33,7%, р<0,001), інші показники 
практично не змінювалися. Найбільший ефект був на 
другу годину після введення комбінації препаратів.

При порівнянні одержаного результату використан
ня досліджуваних методів корекції із показниками 
контрольної групи (табл. 2) встановлено, що у 
більшості випадків вміст продуктів ендогенної інток
сикації та ЕІІ перевищував рівень контролю.

Тільки в умовах комбінованого застосування мек
сидолу та корвітину на другу годину досліджувані по
казники достовірно не відрізнялися від контрольних.

Таким чином, вже через 1 год після моделювання 
ГРДС відмічається достовірне зростання вмісту в си
роватці крові МСМ254, МСМ280 та ЕІІ. На другу годину 
рівень фракцій молекул середньої маси не змінюєть
ся, разом з тим, як ЕІІ істотно зростає.
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Таблиця 1. Показники е н д о ге н н о ї ін то кси ка ц ії чер ез  1 і 2 го д  після м оделю вання го стр о го  
р е с п ір а т о р н о го  д и с т р е с -с и н д р о м у , к о р е го в а н о го  р ізни м и  м е то д а м и  ( М ± т )

Показник ГРДС
(п=8/5)

ГРДС +мексидол 
(п=12/8)

ГРДС +корвітин 
(п=9/6)

ГРДС+ комбінація 
препаратів (n=14/11)

МСМ254, ум. од.
1 год

± ± ±
р,<0,01

±
р,<0,001
р,>0,05

2 год
± ± ±

р,<0,01
±

р,<0,001
р2<0,001

МСМ280, ум. од.
1 год

± ± ±
р,>0,05

±
р,<0,001
р,>0,05

2 год
± ± ±

р,>0,05
±

р,<0,001
р2<0,001

ЕІІ, %
1 год

± ± ±
р,<0,05

±
р,>0,05
р2>0,05

2 год
± ± ±

р,<0,001
±

р,<0,05
р2<0,001

Примітки: 1) * -  достовірність відмінностей у групах між показниками на 1 і 2 год (* -  р<0,05; ** -  р<0,01; *** -  р<0,001);
2) п -  у чисельнику кількість тварин, які вижили на першу годину експерименту, в знаменнику -  на другу;
3) значками # позначено достовірність відмінностей стосовно групи тварин із ГРДС (# -  р<0,05; ## -  р<0,01; ### -  р<0,001);
4) р1 -  достовірність відмінностей стосовно групи тварин із ГРДС, які отримували з корегувальною метою мексидол;
5) р2 -  достовірність відмінностей стосовно групи тварин із ГРДС, які отримували з корегувальною метою корвітин.

Таблиця 2. Показники е н д о ге н н о ї ін то кси ка ц ії через 1 і 2 го д  п ісля м оделю вання го стр о го  
р е сп ір а т о р н о го  д и с т р е с -с и н д р о м у , к о р е го в а н о го  р ізни м и  м е то д а м и , п о р івн яно  з ко н тр о л е м  ( М ± т )

Показник Контроль
(п=8)

ГРДС +мексидол 
(п=12/8)

ГРДС +корвітин 
(п=9/6)

ГРДС+ комбінація 
препаратів (n=14/11 )

МСМ254, ум. од. 1 год ± ± ± ±
2 год ± ± ±

МСМ280, ум. од. 1 год ± ± ± ±
2 год ± ± ±

Eli, % 1 год ± ± ± ±
2 год ± ± ±

Досліджувані методи корекції зумовлюють вірогідно 
нижчий рівень ендогенної інтоксикації в усі терміни спо
стереження. Привертає увагу той факт, що після застосу
вання корвітину на другу годину вміст МСМ254 зростає, інші 
показники не змінюються, тоді як після мексидолу та ком
бінації препаратів досліджувані показники знижуються.

Комбінація препаратів зумовлює нормалізацію по
казників ендогенної інтоксикації на другу годину після 
моделювання ГРДС.

ВИСНОВКИ 1. Корвітин і комбінація препаратів че
рез 1 год після моделювання ГРДС зумовлювали ниж
чий рівень досліджуваних показників ендогенної інток
сикації, ніж мексидол. На другу годину найефектив
нішою залишилася лише комбінація препаратів за 
вмістом у крові МСМ254, МСМ280 та ЕІІ.

2. Застосування комбінації препаратів зумовлює 
протекторний вплив на мембрани еритроцитів, за ра
хунок чого знижується ЕІІ, а також сприяє зменшенню 
утворення та, ймовірно, посиленому видаленню мо
лекул середньої маси нирками та печінкою.
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ВПЛИВ КАРБАЦЕТАМУ НА ДИНАМІКУ ПОКАЗНИКІВ ЦИТОЛІЗУ ТА ВМІСТ ЦИРКУЛЮЮЧИХ 
ІМУННИХ КОМПЛЕКСІВ В УМОВАХ ПОЛІТРАВМИ

ВПЛИВ КАРБАЦЕТАМУ НА ДИНАМІКУ ПОКАЗНИКІВ ЦИ
ТОЛІЗУ ТА ВМІСТ ЦИРКУЛЮЮЧИХ ІМУННИХ КОМПЛЕКСІВ 
В УМОВАХ ПОЛІТРАВМИ -  В умовах експериментальної 
політравми інтенсифікується утворення циркулюючих імун
них комплексів та процесів цитолізу, що проявляється підви
щенням активності в сироватці крові аспартат- і аланінамі- 
нотрансфераз, та охоплює період ранніх і пізніх проявів трав
матичної хвороби. Застосування карбацетаму протягом двох 
тижнів посттравматичного періоду в дозі 5 м г-кг1 супрово
джується зниженням утворення циркулюючих імунних ком
плексів та активності маркерних ферментів цитолізу. До 28 
доби посттравматичного періоду препарат зумовлює норма
лізацію цих показників.

ВЛИЯНИЕ КАРБАЦЕТАМА НА ДИНАМИКУ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
ЦИТОЛИЗА И СОДЕРЖАНИЕ ЦИРКУЛИРУЮЩИХ ИММУН
НЫХ КОМПЛЕКСОВ В УСЛОВИЯХ ПОЛИТРАВМЫ -  В усло
виях экспериментальной политравмы интенсифицируется об
разование циркулирующих иммунных комплексов и процес
сов цитолиза, что проявляется повышением активности в 
сыворотке крови аспартат- и аланинаминотрансфераз, и охва
тывает период ранних и поздних проявлений травматической 
болезни. Применение карбацетама в течение двух недель пост
травматического периода в дозе 5 м г -к г1 сопровождается сни
жением образования циркулирующих иммунных комплексов 
и активности маркерных ферментов цитолиза. До 28 суток по
сттравматического периода препарат приводит нормализацию 
этих показателей.

EFFECT ON DYNAMICS PARAMETERS CARBACETAM  
CYTOLYSIS AND CIRCULATING IM M UNE COMPLEXES 
CONTENT IN THE POLYTRAUMA -  In the conditions of 
experim ental polytrauma form ation of c ircu la ting immune 
complexes and processes of cytolysis intensifies, which is manifested 
by increased activity of aspartate and alanine aminotransferase in 
blood serum, and covers the period of early and late manifestations 
of traumatic disease. Application of Carbacetam during two weeks 
of post-traumatic period at a dose of 5 m g-kg1 is accompanied by 
decrease in the formation of circulating immune complexes and 
activity of marker enzymes of cytolysis. By 28 day of post-traumatic 
period preparation leads to normalization of these parameters.

Клю чові слова: політравма, циркулюючі імунні комплек
си, амінотрансферази, карбацетам.

Клю чевы е слова: политравма, циркулирующие иммун
ные комплексы, аминотрансферазы, карбацетам.

K ey w o rd s : polytrauma, circulating immune complexes, 
aminotransferases, Carbacetam.

ВСТУП Незважаючи на значні здобутки у діагнос
тиці та лікуванні політравми, її наслідки залишаються 
невтішними, що зумовлено значною інвалідизаціею і 
смертністю серед населення [1]. У період ранніх і пізніх 
проявів травматичноїхвороби основною проблемою, 
що виникає перед клініцистами, є розвиток поліор- 
ганної недостатності [2]. В основі її розвитку лежать 
патологічні зміни клітинних мембран з їх подальшою 
загибеллю шляхом некрозу чи апоптозу. В цьому про
цесі провідну роль відіграють прозапальні медіатори, 
які розповсюджуються з током крові від місця безпо
середньої травми і викликають розвиток системної 
відповіді організму на запалення [3]. Серед сукупності

патологічних змін в умовах тяжкої травми важливе 
місце відводиться явищам цитолізу. Руйнування ен
доплазматичних мембран із наступною загибеллю 
клітин шляхом некрозу спричиняє додаткове антигенне 
навантаження на організм і посилює утворення цир
кулюючих імунних комплексів (ЦІК). У наших попе
редніх роботах показано, що вміст ЦІК в умовах екс
периментальної політравми підвищений протягом три
валого часу [4]. За даними [5], ЦІК можуть запускати 
ланцюги патологічних змін, які започатковують ауто- 
імунні порушення, оскільки тривала циркуляція їх навіть 
при незначному підвищенні в рідинах організму при
зводить до нагромадження у тканинах. Це, у свою чер
гу, зумовлює посилену агрегацію та адгезію тромбо
цитів, що призводить до порушення мікроциркуляції 
крові та облітерації судин гемомікроциркуляторного 
русла, пошкодження і некрозу тканин. При їх взає
модії з моноцитарно-макрофагіальними клітинами 
відбувається вихід протеолітичних ферментів, взає
модія з тромбоцитами стимулює синтез гістаміну, про
стагландинів, тромбоксанів, а при активації компле
менту посилюється продукування кінінів, анафілоток- 
синів, опсонінів, хемотаксинів. Тому важливим є 
простежити розвиток процесів цитолізу і нагрома
дження ЦІК в динаміці експериментальної політравми 
та розробити адекватні методи корекції.

Останнім часом значна увага приділяється препа
ратам з ноотропними властивостями. Вони володіють 
комплексним цитопротекторним ефектом, зокрема в 
умовах розвитку гіпоксії [6], що може стати важли
вим засобом попередження не тільки нейрогенної 
дисфункції, але й інших органів і систем організму в 
умовах політравми. Однак їх вплив на динаміку ЦІК та 
розвиток системних проявів цитолізу в умовах полі
травми вивчений недостатньо, що вимагає спеціаль
ного дослідження.

Метою роботи стало з’ясувати вплив карбацетаму 
на динаміку вмісту ЦІК та активність ферментів цито
лізу аланінамінотрансферази (АлАТ) та аспартатаміно- 
трансферази (АсАТ) в умовах експериментальної полі- 
травми.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Експерименти проведено 
на 120 нелінійних білих щурах-самцях масою 180
200 г, якихутримували на стандартному раціоні віва
рію. Тварин поділили на три групи: дві дослідних і кон
трольну. В дослідні групи увійшли тварини, яким в 
умовахтіопентало-натрієвого наркозу (40 мг на кілог
рам маси внутрішньоочеревинно) моделювали по- 
літравму за розробленим нами способом [7]. Конт
рольній групі тільки вводили наркоз.

Першій дослідній групі протягом двох тижнів внут
рішньоочеревинно вводили карбацетам (Інститут фізи- 
ко-органічної хімії та вуглехімії НАН України, Донецьк) 
в дозі 5 мг на кілограм маси тварини [8]. Другій 
дослідній групі вводили фізіологічний розчин в екві
валентній дозі.
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З експерименту тварин виводили після наркоти
зації шляхом тотального кровопускання із серця че
рез 7, 14, 21 і 28 діб після травми. Для досліджень 
брали сироватку крові, в якій визначали вміст цирку
люючих імунних комплексів (ЦІК) методом преципі
тації розчином поліетиленгліколю 6000 [9] та уніфі
кованим методом для аналізатора біохімічного 
Нитаїугег 2000 -  активність маркерних ферментів 
цитолізу АлАТ і АсАТ.

Статистичну обробку результатів виконано у відділі 
системних статистичних досліджень університету в 
програмному пакеті ЗІаІвоН: ЗТАТІЗТІКА.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН
НЯ Як видно з таблиці 1, вміст ЦІК під впливом трав
ми через 1 добу істотно перевищував рівень контро
лю (на 19,1 %, р<0,05). Через 14 діб показник теж був 
підвищеним, однак у зв’язку з його високим варіацій
ним розкидом він статистично достовірно не відрізняв
ся від контролю (р>0,05). Через 21 добу показник 
значно зростав і на 49,3 % ставав більшим від конт
ролю (р<0,05). Через 28 діб він знижувався, проте на
26,7 % залишався вищим від контрольної групи 
(р<0,05).

В умовах застосування карбацетаму показник у всі 
терміни спостереження був нижчим, ніж у групі не- 
лікованих тварин. Так, через 7 діб він статистично 
достовірно не відрізнявся від контролю (р>0,05). Че
рез 14 діб він зростав і на 13,2 % ставав більшим від 
контролю (р<0,05). Через 21 добу показник зростав 
ще більше і на 23,6 % перевищував контрольний 
рівень (р<0,05). Через 28 діб він знижувався і дося
гав рівня контролю (р>0,05). Порівнюючи вміст ЦІК у 
сироватці крові у групах лікованих і нелікованих тва
рин за термінами спостереження, з ’ясувалося, що 
через 7 і 14 діб відмінності були статистично не дос
товірними, проте через 14 і 28 діб застосування кар
бацетаму приводило до його істотного зниження 
(в середньому на 17,2 %, р<0,05).

Активність амінотрансфераз у сироватці крові під 
впливом модельованої політравми була суттєво підви
щеною порівняно із контрольною групою у всі термі

ни спостереження. Так, активність АлАТ через 7 діб 
була більшою у 2,44 раза, через 14 діб -  на 24,5 %, 
через 21 добу -  на 44,9 %, через 28 діб -  на 59,8 % 
(р<0,05). Активність АсАТ була більшою через 7 діб у
3,1 раза, через 14 діб -  на 42,7 %, через 21 і 28 діб -  
у середньому в 2,1 раза (р<0,05).

Корекція карбацетамом не призводила до суттє
вого зниження активності АлАТ через 7 діб. Показник 
в цей термін у 2,4 раза перевищував рівень контро
лю. Через 14 діб він значно знижувався, істотно від 
контрольної групи не відрізнявся, р>0,05. Через 21
28 діб він знову зростав і перевищував контрольний 
рівень відповідно на 30,9 і 16,9 % (р<0,05).

Порівнюючи величину активності АлАТ у сироватці 
крові між дослідними групами за термінами спосте
реження, з ’ясувалося, що через 7 і 21 доби показник 
істотно не відрізнявся від рівня нелікованих тварин, 
проте через 14 і 28 діб виявився істотно меншим 
(відповідно на 18,3 і 26,8 %, р<0,05).

Застосування карбацетаму не зумовлювало норма
лізації активності АсАТ, у всі терміни спостереження цей 
показник виявився істотно вищим від рівня контролю 
(р<0,05). Проте його величина була статистично досто
вірно меншою, ніж у групі нелікованих тварин: через 7 
діб -  на 18,8 %, через 14 діб -  на 18,4 %, через 21 добу 
-  на 14,7 %, через 28 діб -  на 35,7 % (р<0,05).

Отримані результати свідчать проте, що модельо
вана травма в період ранніх і пізніх проявів травма
тичної хвороби супроводжується підвищеним рівнем 
у сироватці крові ЦІК та активності маркерних фер
ментів цитолізу. Ці дані наводять на думку про те, що 
в патогенезі тяжкої травми має місце розвиток ауто- 
імунних процесів, який може поглиблювати перебіг 
основної патології [10]. Це припущення підтверджу
ють і дані про активність маркерних ферментів цито
лізу, які в посттравматичному періоді підвищені ана
логічно до рівня ЦІК. Слід відмітити, що явища цито
лізу продовжують бути інтенсивними і в період пізніх 
проявів травматичної хвороби.

Застосування карбацетаму здійснювало позитив
ний вплив на динаміку досліджуваних показників.

Таблиця 1. В ідхилення в м істу  ЦІК та активност і АлАТ і АсАТ у  в ід п о в ід ь  на п о л ітр авм у та їх  корекц ія
к а р б а ц е т а м о м  ( М ± т )

П о ка зн ик Група К онтроль
Д о б а  п о сттр а в м а ти ч н о го  період'*

7 14 21 28

ЦІК,
ум , ОД.

П ол ітравм а
±

(П=6)

±
(п=6)

±
(п=6)

±

(п=6)
±

(п=5)
П ол ітравм а+  карба- 

цитам
±

(п=6)
±

(п=6)
±

(п=6)

±

(п=8)
_______________________________ Е_______________________________ <0,1 <0,1 <0,05 <0,05

АлАТ,
О д-л-1

П ол ітравм а
±

(П=6)

±
(П=6)

±
(П=6)

±

(п=6)
±

(п=5)
П ол ітравм а+  карба- 

цитам
±

(П=6)
±

(П=6)
±

(П=6)
±

(п=8)
_______________________________ Е_______________________________ <0,1 <0,05 <0,1 <0,05

АсАТ,
О д-л-1

П ол ітравм а
±

(П=6)

±
(п=6)

±
(п=6)

±

(п=6)
±

(п=5)
П ол ітравм а+  карба- 

цитам
±

(П=6)
±

(П=6)
±

(П=6)
±

(п=8)

_____________________________ Е_____________________________ <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Примітки: 1) * -  достовірність відмінностей стосовно контрольної групи (р<0,05); 
2) р -  достовірність відмінностей між групами лікованих і нелікованих тварин.
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Вміст ЦІК у тварин, яких піддавали лікуванню, виявив
ся істотно нижчим, ніжу нелікованихтварин через 21 
і 28 діб посттравматичного періоду, активність АлАТ -  
через 14 і 28 діб, активність АсАТ -  у всі терміни спо
стереження. Враховуючи, що загальні молекулярні 
механізм дії ноотропів до кінця не з ’ясовані [11], можна 
припустити, що карбацетаму властивий імуномодулю- 
вальний та мембраностабілізувальний впливи. Ос
танній, вірогідно, реалізується через подавлення 
вільнорадикального окиснення ліпідів, що є одним із 
ключових механізмів дії ноотропів [12]. Отримані ре
зультати є патогенетичним обґрунтуванням для зас
тосування цього препарату в комплексній корекції 
травматичної хвороби.

ВИСНОВКИ 1. В умовах експериментальної полі- 
травми інтенсифікується утворення циркулюючих імун
них комплексів та процесів цитолізу, що проявляєть
ся підвищенням активності в сироватці крові аспар- 
тат- і аланінамінотрансфераз і охоплює період ранніх 
та пізніх проявів травматичної хвороби до 28 доби 
посттравматичного періоду і дані показники не повер
таються до рівня інтактних тварин.

2. Застосування карбацетаму протягом двох тижнів 
посттравматичного періоду в дозі 5 мг на кілограм 
маси тварини супроводжується зниженням утворення 
циркулюючих імунних комплексів та активності мар
керних ферментів цитолізу. До 28 доби посттравма
тичного періоду препарат зумовлює нормалізацію цих 
показників.

У перспективі доречним є комплексне досліджен
ня фармакологічної активності карбацетаму в умовах 
тяжкої травми різного походження.
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ПОКАЗНИКИ СИСТЕМНО-АНТИСИСТЕМНИХ ВЗАЄМОВІДНОШЕНЬ У БРОНХАХ МОРСЬКИХ 
СВИНОК В ПАТОГЕНЕЗІ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ ТА КОРЕКЦІЯ ЇХ

ПОРУШЕНЬ ТІОТРИАЗОЛІНОМ

ПОКАЗНИКИ СИСТЕМНО-АНТИСИСТЕМНИХ ВЗАЄМО
ВІДНОШЕНЬ У БРОНХАХ МОРСЬКИХ СВИНОК В ПАТОГЕ
НЕЗІ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ ТА 
КОРЕКЦІЯ ЇХ ПОРУШЕНЬ ТІОТРИАЗОЛІНОМ -  У роботі вста
новлено зростання продуктів вільнорадикального окиснення 
-  дієнових кон’югатів та малонового діальдегіду в бронхах 
морських свинок при експериментальній бронхіальній астмі. 
Виявлено зниження активності антиоксидантного захисту -  
супероксиддисмутази, каталази та глутатіонпероксидази, 
особливо виражене на 33 добу експерименту. Отримані дані 
свідчать про посилення перекисного окиснення ліпідів на тлі 
виснаження компенсаторних реакцій. Застосування антиок
сиданта тіотриазоліну має коригувальний вплив на змінені 
показники про- та антиоксидантної систем в бронхах мор
ських свинок за умов розвитку бронхіальної астми.

ПОКАЗАТЕЛИ СИСТЕМНО-АНТИСИСТЕМНЫХ ВЗАИМО
ОТНОШЕНИЙ В БРОНХАХ МОРСКИХ СВИНОК В ПАТОГЕ
НЕЗЕ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ И 
КОРРЕКЦИЯ ИХ НАРУШЕНИЙ ТИОТРИАЗОЛИНОМ -  В ра
боте установлено рост продуктов свободнорадикального окис
ления -  диеновых конъюгатов и малонового диальдегида в 
бронхах морских свинок при экспериментальной бронхиаль
ной астме. Выявлено снижение активности антиоксидантной 
защиты -  супероксиддисмутазы, каталазы и глутатионперок- 
сидазы, особенно выраженное на 33 сутки эксперимента. Полу
ченные данные свидетельствуют об усилении перекисного окис
ления липидов на фоне истощения компенсаторных реакций. 
Применение антиоксиданта тиотриазолина имеет корректиру
ющее воздействие на измененные показатели про- и антиокси
дантной систем в бронхах морских свинок при условиях раз
вития бронхиальной астмы.

INDICATORS OF SYSTEMIC-ANTISYSTEMIC INTERCON
NECTION N THE BRONCHI OF GUINEA PIGS IN THE PATHO
GENESIS OF EXPERIMENTAL BRONCHIAL ASTHMA AND THE 
CORRECTION OF THEIR CHANGES BY THIOTRIASOLINE -  
Increasing of free radical oxidation products - malonic dialdehyde, 
diene conjugates in the bronchi of guinea pigs in the formation of 
experimental bronchial asthma was determined in this research. 
Decreasing of the activity of antioxidant defense -  superoxidedismutase, 
glutationperoxidaseand catalase was investigated, especially expressed 
on the 33th day of experiment. The data obtained testify about increasing 
of lipid peroxidations products on base of exhaustion of compensatory 
reactions. The use of antioxidant thiotriasolin has a corrective effect on 
the changed indicators of pro - and antioxidant systems in the bronchi 
guinea-pigs on the conditions of the development of bronchial asthma.

Клю чові сл ова : бронхіальна астма, вільнорадикальне 
окиснення, антиоксидантний захист, тіотриазолін.

Клю чевы е слова: бронхиальная астма, свободноради
кальное окисление, антиоксидантная защита, тиотриазолин.

Keyw ords: bronchial asthma, free radical oxidation, antioxidant 
defense, thiotriasoline.

ВСТУП Активність вільнорадикального окиснення 
(ВРО) займає суттєве місце в генезі й перебігу бага
тьох захворювань, у тому числі й бронхіальної астми 
(БА) [1, 2]. Патогенетичний потенціал активованих 
нейтрофілів і деяких інших клітин запалення значною 
мірою визначається надмірною кількістю високоагре- 
сивних протеаз і вільних кисневих радикалів [3]. ВРО,

основним ініціатором якого є активні форми кисню 
(АФК), відіграє одну із ключових ролей у молекуляр
них механізмах БА. Сьогодні відомо, що збільшення 
кількості АФК, які можуть автокаталітично зростати при 
певних умовах -  це провідний механізм деструкції 
клітинних мембран і їх загибелі при різній патології 
[4, 5]. У результаті окисного стресу в організмі нако
пичуються токсичні продукти перекисного окиснення 
ліпідів (ПОЛ), що являють собою одну із причин роз- 
балансування регуляції гомеостазу, які призводять до 
серйозних метаболічних порушень, зміни імунного 
статусу, порушення функціонального стану різних си
стем організму [6, 7].

Захист від пошкоджувальної дії кисню та вільних 
радикалів здійснюється на всіх рівнях організації -  від 
клітинних мембран до організму в цілому. До першої 
лінії захисту від активних радикалів належать такі ан
тиоксидантні ферменти, як супероксиддисмутаза 
(СОД), каталаза (КТ) та глутатіонпероксидаза (ГПО), які 
містяться і співдружно функціонують у клітинних мем
бранах [2].

Результати експериментальних і клінічних дослі
джень показали, що порушення про- та антиоксидан
тного балансу клітин відіграють велику роль у патоге
незі БА [6]. Це свідчить, що поряд з протизапальними 
та протиалергічними засобами в комплексному ліку
ванні цього захворювання доцільно використовувати 
й антиоксиданти. У цьому плані особливий інтерес 
привертає вітчизняний препарат “Тіотриазолін” . Анти
оксидантна дія тіотриазоліну, на думку низки авторів, 
полягає в тому, що препарат активує антиоксидантні 
ферменти —  супероксиддисмутазу, каталазу, глута- 
тіонпероксидазу, сприяє більш економній витраті ен
догенного антиоксиданта —  а-токоферолу, гальмує 
утворення проміжних та кінцевих продуктів ПОЛ —  
дієнових кон’югатів (ДК), трієнкетонів і малонового 
діальдегіду (МДА) [8]. Останнім часом з’явилися публі
кації про інгібуючу дію тіотриазоліну на процеси окис- 
нювальної модифікації білка. Виявлення значної ан
тиоксидантної активності препарату, що реалізується 
на ініціальних етапах ВРО та постійно реєструється при 
моделюваннях різних патологічних процесів, дозво
лило зробити припущення про наявність у механізмі 
антиоксидантної дії тіотриазоліну здатності “захоплю
вати” АФК [4, 8]. Однак відомості щодо використання 
цього препарату в практиці лікування бронхіальної 
астми відсутні.

Метою роботи стало з ’ясувати роль і функціональ
ний стан окремих показників прооксидантної та анти
оксидантної систем у бронхах морських свинок за умов 
розвитку експериментальної БА та вивчити вплив на 
них антиоксиданта тіотриазоліну.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Експериментальні дослі
дження проводили на 72 морських свинках-самцях 
масою 180-220 г, поділених на 6 груп по12 тварин у
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кожній. До першої групи (контроль) віднесли інтактні 
морські свинки, до другої -  тварини з експеримен
тальною БА (5 доба), до третьої -  морські свинки на 
19 добу модельованого процесу, до четвертої -  тва
рини з експериментальною БА (26 доба), до п’ятої -  
свинки на 33 добу експерименту (до лікування тіотри- 
азоліном) і до шостої -  тварини із модельованим про
цесом БА після застосування тіотриазоліну.

Експериментальну модель БА відтворювали на 
морських свинках за методом В. І. Бабича (1979). Для 
корекції порушень четвертій групі тварин вводили пре
парат “Тіотриазолін” з розрахунку 100 мг/кг внутріш- 
ньом’язово з 33 доби експерименту впродовж 10 днів. 
Усіх експериментальних тварин утримували в стандар
тних умовах віварію Львівського національного медич- 
ногоуніверситету імені Данила Галицького. Евтаназію 
тварин проводили шляхом декапітації з дотриманням 
Європейської конвенції про захист хребетних тварин, 
які використовуються для експериментальних та інших 
наукових цілей (Страсбург, 1985). Стан ВРО ліпідів у 
бронхах визначали за вмістом ДКза методом В. Г. Гав
рилова, М. І. Мишкорудної(1989) [9], і МДАза методом 
Е. Н. Коробейникова (1989) [10]. Ступінь активності АОС 
оцінювали за вмістом ферментів -  СОД за методом R. 
Fried (1975) [11], КТ за методом R. Holmes, С. Masters 
(1970) [12] та ГПО за методом О. Г. Архипової (1988) 
[13 ]. Статистичне опрацювання одержаних даних 
здійснювали за методом Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ Аналіз даних проведеного дослідження свідчить, 
що у свинок з експериментальною БА до початку ліку
вання мала місце виражена активація ПОЛ залежно 
від тривалості алергічного процесу. Так, достовірне 
збільшення ДК в бронхах виявили в свинок у всі до
сліджувані доби: на 15,1 % (р<0,05) на 19 добу і на
36,5 % (р<0,05) на 26 доби БА порівняно з тваринами 
на 5 добу модельованого процесу. Істотне збільшен
ня досліджуваного показника зафіксовано в п’ятій 
групі -  на 81,1 % (р<0,05), порівняно з тваринами дру
гої групи, що свідчить про стимуляцію процесів ПОЛ, 
особливо в пізній період експериментальної моделі 
хвороби.

Встановлено, що вміст МДА в бронхах зростав на
13.0 % на 19 добу БА і залишався стабільно високим 
відповідно на 22,2 % (р<0,05) і 36,0 % (р<0,05) на 26 
і 33 доби експерименту, порівняно з морськими свин
ками другої групи, що вказує на прискорення процесів 
ліпопероксидації.

Введення тіотриазоліну приводило до вагомого 
зниження вмісту ДК і МДА в бронхах відповідно на
47,9 % (р<0,05) і на 39,4 % (р<0,05), порівняно з гру
пою тварин, яких не піддавали під вплив цього препа
рату (рис. 1).

На тлі інтенсифікації перекисних процесів у брон
хах мурчаків при експериментальній БА виявлено 
значні зміни в системі антиоксидантного захисту. Зок
рема, у всіх групах достовірно змінені активність су- 
пероксиддисмутази, каталази та глутатіонпероксида- 
зи. Визначення активності СОД у бронхах виявило 
поступове її зниження залежно від тривалості пато
логічного процесу: на 19, 26 і 33 доби цей показник 
знижується відповідно на 42,2 (р<0,05), 46,4 (р<0,05) і
51.1 % (р<0,05) відносно групи свинок на 5 добу екс-

□  контроль ШДК ШМДА

Рис.1. Вплив тіотриазоліну на рівень перекисного окиснення 
ліпідів у крові морських свинок в динаміці формування БА.

перименту. Дослідження наступного ферменту АОС -  
каталази показало, що зміни в їїдинаміці мають ана
логічний односпрямований характер. Достовірною є її 
регресія в усі досліджувані доби, порівняно з другою 
групою тварин: на 38,7 (р<0,05), 46 (р<0,05) і 49,6 % 
(р<0,05) відповідно на 19, 26 і 33 доби експеримен
тальної БА, що характеризує супресію компенсатор
них механізмів зі сторони антиоксидантного захисту. 
Відносно рівня останнього досліджуваного нами фер
менту, ГПО, зафіксовано ще вагоміше його зниження 
на 54,2 % (р<0,05) на 19 добу БА порівняно з 5 добою 
модельованого процесу. Надалі спостерігаємо більш 
значний спад як на 26, так і на 33 доби, який сягає 65 % 
(р<0,05) порівняно з другою групою тварин.

Результати проведеного лікування показали ефек
тивність та підвищення активності АОС. Так, після зас
тосування тіотриазоліну рівень СОД в бронхах 
збільшився на 38,2 % (р<0,05), КТ -  на 42,0 % (р<0,05) 
та істотно зросла активність ГПО на 75,9 % (р<0,05) 
проти морських свинок, яким лікування на 33 добу не 
проводили (рис. 2).

150і %

100

до лікування після лікування

□  контроль ШСОЦ  □  КТ 11 ГПО

Рис. 2. Вплив тіотриазоліну на показники антиоксидантного 
захисту в крові морських свинок у динаміці формування БА.

ВИСНОВКИ Оцінюючи результати досліджень, 
можна зробити висновок про те, що за умов розвит
ку цієї експериментальної моделі хвороби відбуваєть
ся порушення функціонального стану проксидантної і 
антиоксидантної систем, яке проявляється надмірним 
накопиченням продуктів ПОЛ (зростає рівень ДК і МДА) 
і нездатністю антиоксидантної системи утилізувати їх 
з організму тварин (знижується активність СОД, КТ і 
ГПО). Це призводить до порушення клітинного гоме
остазу і розвитку оксидантного стресу. Застосування
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антиоксиданта “Тіотриазолін” показало його коригу
вальний вплив на змінені показники вільнорадикаль- 
ного окиснення, суттєву активацію антиоксидантного 
захисту в бронхах морських свинок за умов розвитку 
експериментальної БА. З огляду на це, отримані дані 
свідчать про можливу доцільність призначення тіо- 
триазоліну в комплексній терапії у разі проведення 
подальших ще багатьох як експериментальних, так і 
клінічних досліджень.

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ
1. Горожанская Э. Г. Свободнорадикальное окисление и ме

ханизмы антиоксидантной защиты в нормальной клетке и 
при опухолевых заболеваниях /  Э. Г. Горожанская / /  Клини
ческая лабораторная диагностика  -  2010. -  № 6. -
С. 28-44.

2. Грищук Л. А. Динаміка перекисного окиснення ліпідів та 
антиоксидантного захисту в щурів при гострому ураженні ле
гень /  Л. А. Грищук, М. І. Марущак / /  Туберкульоз, легеневі 
хвороби, ВІЛ-інфекція. -  2011. -  № 2(05). -  С. 16-19.

3. Колісник Н. В. Біологія нейтрофілів, сучасний погляд : 
огляд /  Н. В. Колісник, Ж. С. Качанова / /  Вісн. Запорізького 
нац. ун-ту. -  2009. -  № 1. -  С. 80-91.

4. Процеси перекисного окислення ліпідів та стан актив
ності супероксиддисмутази у хворих на хронічне обструктив
не захворювання легень з вторинною імунною недостатністю /  
І. С. Лемко, М. Л. Габор, Д. В. Решетар [та ін.] //У кр . пульмо- 
нологічний журнал. -  2006. -  № 3. -  С. 20-21.

5. The heterogeneity of asthma phenotypes in children and young

adults Z B. Hesselmar, A. Enelund, B. Eriksson [et al.] Z J. Allergy. 
-  2012. -  Article Id 163089. -  P. б.

б. Бронхіальна астма Z М. С. Регеда, М. М. Регеда, 
Л. О. Фурдичко, М. А. Колішецька і вид. п’яте, доп. та пере- 
робл. -  Львів, 2012. -  14У с.

У. Показники системи перекисного окислення ліпідів та ан
тиоксидантного захисту при бронхіальній астмі середньої важ
кості, можливості їх корекції Z М. В. Ростока-Резнікова, 
М. І. Товт-Коршинська, М. М. Бугір [та ін.] ZZ Лабораторна 
діагностика. 2010. -  № 2 (S2). -  С. У-10.

8. Вплив тіотриазоліну на стан про- та антиоксидантного 
балансу у м’яких тканинах пародонта за умов хронічного стре
су Z Г. В. Опанасенко, О. О. Гончар, С. Б. Французова, 
І. Н. Маньковська ZZ Таврический медико-биологический ве
стник. -  2012. -  Т. 1S, № 3, ч.1 (S9). -  С. 24б-249.

9. Гаврилов В. Б. Спектрофотометрическое определение со
держания гидроперекисей липидов в плазме крови Z
B. Б. Гаврилов, М. И. Мишкуродная ZZ Лабораторная диагно
стика ишемической болезни сердца. -  К. і Здоров’я, 1989. -
C. 1У0-1У1.

10. Коробейникова Є. Н. Модификация определения про
дуктов ПОЛ в реакции с тиобарбитуратовой кислотой Z 
Є. Н. Коробейникова ZZ Лаб. дело. -  1989. -  № У. -  С. 8-10.

11. Fried R. Enzymatic and non-enzymaticassay ot superoxide 
itilii Z Biochemie. -  W S . -  Vol. SУ, № S. -  P. бSУ-бб0.

12. Holmes R. Epigenetic interconversions otthe multiple torms 
ot mouse liver catalase Z R. Holmes, С. Masters Z FEBS Lett. -  
19У0. -  Vol. 11, № 1. -  P. 4S-48.

13. Определение активности пероксидазы в крови. Методы 
исследования в профпатологии Z под. ред. О. Г. Архиповой. -  
М. і Медицина, 1988. -  С .^ 3 .

Отримано 1У.03.14

85



ISSN 1681-276X. ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ. 2014. № 2

У Д К 616.91/.93:612.46.015.35

©Т. Г. Копчук, Ю. Є. Роговий 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці

ПАТОФІЗІОЛОГІЧНИЙ АНАЛІЗ ЗМІН ФУНКЦІЇ НИРОК ЗА РОЗВИТКУ ДРУГОЇ СТАДІЇ ГАРЯЧКИ

ПАТОФІЗІОЛОГІЧНИЙ АНАЛІЗ ЗМІН ФУНКЦІЇ НИРОК ЗА 
РОЗВИТКУ ДРУГОЇ СТАДІЇ ГАРЯЧКИ -  У роботі встановле
но, що за умов другої стадії гарячки (стояння температури на 
високому рівні), викликаної введенням пірогеналу в дозі 25 
мкг/кг, зміни функції нирок характеризувалися зростанням 
клубочкової фільтрації, екскреції креатиніну, іонів калію та 
натрію на фоні гальмування його відносної та дистальної ре
абсорбцій, збільшенням екскреції кислот, що титруються, амі
аку та амонійного коефіцієнта. Виявлені зміни функції нирок 
відображають напруження компенсаційних механізмів орга
нізму, направлених на забезпечення виконання гарячкою її 
біологічної ролі при умовах стояння температури на високо
му рівні за рахунок урівноваження процесів теплопродукції 
та тепловіддачі.

ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ ИЗМЕНЕНИЙ ФУН
КЦИИ ПОЧЕК ПРИ РАЗВИТИИ ВТОРОЙ СТАДИИ ЛИХО
РАДКИ -  В работе установлено, что при развитии второй ста
дии лихорадки (стояние температуры на высоком уровне), 
вызванной введением пирогенала в дозе 25 мкг/кг, измене
ния функции почек характеризовались ростом клубочковой 
фильтрации, экскреции креатинина, ионов калия и натрия на 
фоне торможения его относительной и дистальной реабсорб
ции, увеличением экскреции титруемых кислот, аммиака и 
аммонийного коэффициента. Выявленные изменения функ
ции почек отражают напряжение компенсационных механиз
мов организма, направленных на обеспечение выполнения 
лихорадкой ее биологической роли в условиях стояния темпе
ратуры на высоком уровне за счет уравновешивания процес
сов теплопродукции и теплоотдачи.

PATHOPHISIOLOGICAL ANALYSIS OF THE CHANGES IN 
RENAL FUNCTION DURING THE SECOND STAGE OF FEVER -  
It was established that under the conditions of the second stage of 
fever (state of temperature ata high level) caused bythe injection of 
pyrogenal in a dose 25 mg/kg, changes in renal function were 
characterized by the increase of GFR and creatinine excretion, 
increase in sodium and potassium excretion along with inhibition 
of their relative and distal reabsorption, increase in titrated acid and 
ammonia excretion. The detected changes in renal function reflect 
the exertion of the compensatory mechanisms of the organism 
directed on the maintenance of the realization of biological role of 
fever under the conditions of state of temperature at a high level at 
the expense of heat production and heat emission balancing.

Клю чові слова: гарячка, стадія стояння температури на 
високому рівні, пірогенал, функція нирок.

Клю чевы е слова: лихорадка, стадия стояния температу
ры на высоком уровне, пирогенал, функция почек.

Keyw ords: fever, stage of the state of temperature at a high level, 
pyrogenal, renal function.

ВСТУП 3 патофізіологічної точки зору гарячка -  
це типовий патологічний процес, який характеризуєть
ся зміщенням установочної точки терморегуляції на 
більш високий рівень регулювання температури тіла 
під впливом пірогенних речовин і включає в себе три 
стадії: підвищення температури, стояння температури 
на високому рівні та її зниження. Установочна точка 
терморегуляції -  температура самого гіпоталамуса, при 
якій теплопродукція і тепловіддача в організмі урів
новажені. Пірогени -  жаронесучі речовини, які по
трапляють в організм ззовні або утворюються всере
дині нього, спричиняють гарячку [9, 10].

Викликає гарячку препарат “Пірогенал”, що містить 
гідрофобний компонент “Ліпоїд А” . Останній взаємодіє 
з поверхевим рецептором CDU на макрофагах і полі- 
морфноядерних лейкоцитах, викликає їх активацію і 
синтез ендогенних пірогенів, останні зміщують уста
новочну точку терморегуляції на більш високий рівень. 
За другої стадії гарячки теплопродукція дорівнює теп
ловіддачі, і вона виконує свою захисну роль [2, 4]. 
При цій стадії гарячки гальмується життєдіяльність 
мікроорганізмів. Мікобактерія туберкульозу (паличка 
Коха) при 42 °С в 100 разів більш чутлива до дії стреп
томіцину, ніж при 37 °С. Репродукція вірусу поліоміє
літу гальмується при 40 °С. Підвищення температури 
гальмує ріст і розмноження гонококів, блідої трепо- 
неми, пневмококів (особливо III типу). Гальмується ріст 
багатьох мікроорганізмів за рахунок обмеження дос
тупу Fe++ і Zn. Гарячка підсилює антигіпоксичну резис
тентність організму, активується фагоцитоз, синтез 
антитіл, генеруються інтерферони та інтерлейкіни, сти
мулюються цитотоксичні й інші захисні функції мак
рофагів, лімфоцитів, поліморфноядерних лейкоцитів, 
прискорюється окиснювальна нейтралізація токсинів 
[7, 8]. У свою чергу, зміщення установочної точки на 
більш високий рівень температури і досягнення орга
нізмом нового більш високого рівня терморегуляції 
може істотно вплинути на функціональний стан ни
рок, у тому числі на головний енергозалежний про
цес -  реабсорбцію іонів натрію.

Метою роботи стало провести патофізіологічний 
аналіз змін функції нирок, включаючи головний енер
гозалежний процес -  реабсорбцію іонів натрію за 
умов розвитку другої стадії гарячки (стояння темпера
тури на високому рівні) при введенні пірогеналу в дозі 
25 мкг/кг.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ В експериментах на 36 сам
цях білих нелінійних щурів масою 0,16-0,18 кг дослі
джували асептичну гарячку, яку моделювали шляхом 
однократного внутрішньоочеревинного введення піро
геналу в дозі 25 мкг/кг. Впродовж розвитку гарячки 
вимірювали ректальну температуру кожні 30 хв. Друга 
стадія гарячки розпочиналась через 2 год після вве
дення пірогеналу [3] і тривала впродовж 2 год.

Функціональний стан нирок досліджували за умов 
водного діурезу, для чого щурам внутрішньошлунко- 
во за допомогою металевого зонда уводили водопро
відну воду, підігріту до температури 38,5 °С (відпові
дала температурі тіла в другій стадії гарячки) у кількості 
5 % від маси тіла. Величину діурезу (V) оцінювали в 
мл/2 годх100 г. Після водного навантаження з метою 
отримання плазми проводили евтаназію тварин шля
хом декапітації під легким ефірним наркозом, кров 
збирали у пробірки з гепарином. У плазмі крові й сечі 
визначали концентрацію креатиніну за реакцією з 
пікриновою кислотою, іонів натрію -  методом фото
метрії полум’я на ФПЛ-1. Швидкість клубочкової 
фільтрації (Ссг) оцінювали за кліренсом ендогенного 
креатиніну, яку розраховували за формулою:

86



/ББМ 1681-276Х. ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ. 2014. № 2

С =и  хУ/Р ,
де исг і Рсг -  концентрації креатиніну в сечі й плазмі 

крові відповідно.
Відносну реабсорбцію води (ЯН20  %) оцінювали 

за формулою:
ЯН20  % = ( Ссг - V)/ Ссгх 100 %.

Абсолютну реабсорбцію іонів натрію (ВЕ№+) роз
раховували за формулою:

ВЕ№+ = С х Р№+ - Ух и№+.сг
Досліджували проксимальну та дистальну реабсор

бцію іонів натрію (Тр№+, ТйИа+). Розрахунки проводи
ли за формулами:

Тр№+ = (Ссг - V) х Р№+
ТйИа+= (РМа+- и№+)хУ.

Розраховували кліренси іонів натрію (С№+) та без- 
натріевої (СН20  ІМа+) води за формулами:

С№+ = Ух и№+/РМа+
СН20  №+ = V - Ух иИа+/РМа+.

Кислоторегулювальну функцію нирок оцінювали за 
визначенням концентрацій іонів водню, кислот, що 
титруються, іонів амонію, рН сечі з розрахунками їх 
екскрецій [1, 5, 6].

Усі дослідження виконані з дотриманням Конвенції 
Ради Європи про охорону хребетних тварин, що ви
користовують в експериментах та інших наукових цілях 
(від 18.03.1986 р.), Директиви ЄЕС № 609 (від 
24.11.1986 р.), наказів М 03 України № 690 від 
23.09.2009 р. та № 944 від 14.12.2009 р.

Статистичну обробку даних проводили за допомо
гою комп’ютерних програм “ЗІаІдгаІіСБ” та “Ехеі 7.0” .

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН
НЯ Як свідчать отримані дані, розвиток другої стадії 
гарячки (стояння температури на високому рівні) ха
рактеризувався відсутністю змін величин сечовиділен
ня, відносного діурезу, концентрації креатиніну в плазмі 
крові, концентраційного індексу ендогенного креати
ніну, концентрації та екскреції білка з сечею (табл. 1). 
Спостерігалося зростання концентрації та екскреції 
креатиніну і калію сечі, клубочкової фільтрації.

Оцінка показників транспорту іонів натрію за дру
гої стадії гарячки (стояння температури на високому 
рівні) показала (табл. 2) відсутність змін щодо кон
центрації іонів натрію в плазмі крові, його фільтрацій
ної фракції, абсолютної і проксимальної реабсорбції, 
кліренсу вільної від іонів натрію води. Концентрація і 
екскреція іонів натрію, його концентраційний індекс 
та кліренс зростали. Дистальна реабсорбція іонів на
трію, стандартизована за швидкістю клубочкового 
фільтрату, зазнавала гальмування.

Дослідження кислоторегулювальної функції нирок 
за умов розвитку другої стадії гарячки (стояння тем
ператури на високому рівні) показало наступне (табл. 
3). Екскреція кислот, що титруються, аміаку, амоній
ний коефіцієнт зростали. Концентрація іонів водню в 
сечі, їх екскреція, стандартизовані екскреції іонів вод
ню за швидкістю клубочкової фільтрації та екскреція 
кислот, що титруються, змін не зазнавали. Водночас, 
екскреція аміаку, розрахована на 100 мкл клубочко
вої фільтрації, зростала.

Щури білі є гомойотермними біологічними об’єкта
ми. Водночас, гомойотермним є тільки ядро: органи 
грудної і черевної порожнини, головний мозок, орга
ни таза. Оболонка є пойкілотермною: шкіра, видимі 
слизові оболонки, підшкірно-жирова клітковина, по
верхневі м’язи. Оболонка виконує функції як термо- 
ізолятора, так і випромінювача тепла. Так, як постійною 
є тільки температура ядра, то її вимірюють у прямій 
кишці [7, 11].

При введенні пірогеналу в дозі 25 мкг/кг друга 
стадія гарячки розвивається через 2 год і триває близь
ко 2 год, що було достатнім для дослідження функ
ціонального стану нирок за умов водного діурезу, який 
оцінюють впродовж 2 год. Пірогенал -  безбілковий 
екзогенний високопірогенний ліпополісахарид, що діє 
шляхом активації вироблення в макрофагах і полімор- 
фноядерних лейкоцитах -  ендогенних пірогенів. Ос
танні викликають зміщення установочної точки тер
морегуляції на більш високий рівень регулювання

Таблиця 1. П оказники ф у н к ц ії н и р о к  за ум о в  р о зви тку  д р у го ї с т а д ії гарячки  (стояння те м п е р а тур и  на
в и со ко м у  р ів н і) (х±Б х)

П оказник
К онтроль

(п= 7 )
Д р уга  стад ія  гарячки

(п= 1 1 )
х ± ±

В ід н о сн и й  д іур е з , % ± ±
К онц ентрац ія  іон ів  кал ію  в сеч і, м м о л ь /л ± ±

р<0,001
х ± ±

р<  0 ,05
К онц ентрац ія  кр е а ти н ін у  в сечі, м м о л ь /л ± ±

р < 0 ,0 5
, х ± ±

р < 0 ,0 5
К онц ентрац ія  кр е а ти н ін у  в плазм і крові, м м о л ь /л ± ±
К о н ц е н тр а ц ій н и й  ін д е кс  е н д о ге н н о го  кре а тин ін у , од. ± ±

х ± ±
р<  0 ,05

К онц ентрац ія  б ілка в сечі, г /л ± ±
х ± ±

Е кскреція  б ілка, м г /1 0 0  мкл Ссг ± ±

Примітки: 1) р -  вірогідність різниць порівняно з контролем; 
2) п — число спостережень.
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Таблиця 2. П оказники тр а н с п о р ту  іо н ів  на тр ію  за ум о в  р о зв и тку  д р у го ї с т а д ії гарячки  (стояння
те м п е р а тур и  на в и со ко м у  р ів н і) (х±Б х)

П о ка зн ик
К онтроль

(п= 7 )
Д р уга  стад ія  гарячки

(п= 1 1 )
К о н ц е н тр а ц ія  іон ів  на тр ію  в сеч і, м м о л ь /л ± ±

р<0,001
К о н ц е н тр а ц ія  іон ів  на тр ію  в плазм і крові, м м о л ь/л ± ±

X ± ±
X ± ±

р < 0 ,0 2
Е кскреція  іон ів  натр ію , м км о л ь /1 0 0  мкл Ссг ± ±

р < 0 ,0 5
X ± ±

В ід н о сн а  р е а б со р б ц ія  іон ів  н атр ію , % ± ±
р < 0 ,0 5

К о н ц е н тр а ц ій н и й  ін де кс іон ів  на тр ію , ум . од. ± ±
р < 0 ,0 2

X ± ±
р < 0 ,0 2

X ± ±
X ± ±
X ± ±

Д и ста л ьн а  р е а б с о р б ц ія  іон ів  н атр ію , м км о л ь /1 0 0  мкл Ссг ± ±
р<  0,01

П р о ксим а л ьн а  р е а б со р б ц ія  іон ів  натр ію , м м о л ь /1 0 0  мкл Ссг ± ±

Примітки: 1) р -  вірогідність різниць порівняно з контролем; 
2) п — число спостережень.

Таблиця 3 . П оказники ки сл о то р е гу л ю в а л ь н о ї ф у н к ц ії н и р о к  за ум ов р о зви тку  д р у го ї с т а д ії гарячки
(стояння те м п е р а тур и  на в и со ко м у  р ів н і) (х±Б х)

П о ка зн ик К о н т р о л ь (п = 7 ) Д руга стадія гарячки (п = 1 1)

X ± ±
р < 0 ,0 2

X ± ±
р < 0,001

А м о н ій н и й  коеф іц ієнт, од. ± ±
р < 0,001

К онц ентрац ія  іон ів  вод ню  в сеч і, м км о л ь/л ± ±
X ± ±

Е кскреція  іон ів  водню , н м о л ь /1 0 0  мкл Ссг ± ±
Е кскреція  кислот, щ о ти т р у ю ть с я , н м о л ь /1 0 0  мкл Ссг ± ±
Е кскреція  ам іаку, н м о л ь /1 00  мкл Ссг ± ±

р< 0,0 0 1

Примітки: 1) р — вірогідність різниць порівняно з контролем;
2) п — число спостережень.

температури тіла. У першій стадії гарячки температу
ра тіла залишається ще на попередньому рівні, уста
новочна точка зміщується на новий рівень регуляції 
вверх [10. 11]. При цій стадії гарячки теплопродукція 
переважає над тепловіддачею, а за патогенезом пер
ша стадія гарячки являє собою фактично вплив низь
кої температури. За другої стадії гарячки температура 
тіла досягає рівня нової установочної точки, тепло
продукція при цьому урівноважується з тепловідда
чею, і гарячка виконує свою біологічну роль. При цьо
му нормалізується активність ренін-ангіотензинової си
стеми, яка була підвищена у першій стадії гарячки, в 
результаті чого зростає клубочкова фільтрація і екск
реція креатиніну. Зростання концентрації та екскреції 
калію з сечею в другій стадії гарячки можна пояснити 
інертністю нормалізації рівня альдостерону, в резуль

таті активації ренін-ангіотензинової системи в першу 
стадію гарячки. Гальмування дистальної, відносної ре
абсорбції іонів натрію із зростанням його концентрації 
та екскреції з сечею, зумовлене енергодефіцитом 
нирок, оскільки енергія АТФ у другій стадії гарячки 
використовується для забезпечення виконання її біо
логічної ролі. Збільшення екскреції кислот, що титру
ються, аміаку, амонійного коефіцієнта, екскреції аміа
ку, стандартизованої за швидкістю клубочкової 
фільтрації, слід розглядати як прояв напруження ком
пенсаційних механізмів організму, направлених на 
видалення надлишку кислот у другій стадії гарячки за 
рахунок виконання її біологічної ролі із урівноважен
ням процесів теплопродукції та тепловіддачі.

ВИСНОВКИ 1. Встановлено, що за умов другої 
стадії гарячки (стояння температури на високому рівні),
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викликаної введенням пірогеналу в дозі 25 мкг/кг, 
зміни функції нирок характеризувалися зростанням 
клубочкової фільтрації, екскреції креатиніну, іонів ка
лію та натрію на фоні гальмування його відносної та 
дистальної реабсорбції, збільшенням екскреції кис
лот, що титруються, аміаку та амонійного коефіцієнта.

2. Виявлені зміни функції нирок відображають на
пруження компенсаційних механізмів організму, на
правлених на забезпечення виконання гарячкою її 
біологічної ролі при умовах стояння температури на 
високому рівні за рахунок урівноваження процесів 
теплопродукції та тепловіддачі.

Перспективи подальших досліджень Представ
ляє інтерес дослідження функціонального стану ни
рок у динаміці розвитку гарячки.
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ТРАВМ У ПЕРІОД РАННІХ ПРОЯВІВ ТРАВМАТИЧНОЇ ХВО
РОБИ -  На тлі скелетної, черепно-мозкової травм та їх по
єднання у період ранніх проявів травматичної хвороби істот
но знижується швидкість клубочкової фільтрації та діурез. їх 
найвищий ступінь порушень виникає після поєднаної трав
ми через 7 діб посттравматичного періоду.

ДИНАМИКА ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ПОЧЕК 
В УСЛОВИЯХ СКЕЛЕТНОЙ, ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ И СО
ЧЕТАННОЙ ТРАВМ В ПЕРИОД РАННИХ ПРОЯВЛЕНИЙ 
ТРАВМАТИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ -  На фоне скелетной, череп
но-мозговой травмы и их сочетания в период ранних прояв
лений травматической болезни существенно снижается ско
рость клубочковой фильтрации и диурез. Их высшая степень 
нарушений возникает после сочетанной травмы через 7 суток 
посттравматического периода.

DYNAMICS OF THE FUNCTIONAL STATE OF THE KIDNEYS 
IN SKELETAL AND CRANIOCEREBRAL INJURIES AND THEIR 
COMBINATIONS IN THE EARLY PERIOD OF TRAUMATIC 
DISEASE -  On the basis of skeletal, craniocerebral injuries and 
their combinations in the period of early manifestations of traumatic 
disease glomerular filtration rate and diuresis show significally 
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Ключові слова: скелетна травма, черепно-мозкова трав
ма, поєднана травма, нирки, функції.

Клю чевы е слова: скелетная травма, черепно-мозговая 
травма, сочетанная травма, почки, функции.

K e y  w o rd s : ske le ta l traum a, tra u m a tic  brain injury, 
multitrauma, kidneys, functions

ВСТУП Травматизм належить до актуальних про
блем сьогодення. У його структурі невпинно зростає 
частка поєднаної травми, збільшується частота краніо- 
скелетних уражень, які характеризуються розвитком 
травматичної хвороби і високою летальністю [4]. У 
віковій групі до 40 років такі травми належать до ос
новних причин смерті [3].

У патогенезі травматичної хвороби важливу роль 
відводять розвитку ниркової недостатності. В роботах 
окремих авторів [8, 9] показано, що в гострий період 
(через 1 добу) експериментальної політравми, яка 
включала поєднану абдомінальну і скелетну травми, 
настає олігурія внаслідок зниження швидкості клубоч
кової фільтрації із розвитком ретенційної гіперазотемії 
на фоні зниження реабсорбції води і значного 
збільшення екскреції білка. Однак в умовах експери
ментальної краніоскелетної травми в період ранніх 
проявів травматичної хвороби (3-7 днів) функціональ
ний стан нирок вивчено недостатньо. Цей період має 
особливе значення в патогенезі травматичної хворо
би, оскільки саме тоді виникають основні причинно- 
наслідкові взаємозв’язки, які визначають подальший 
перебіг посттравматичного періоду [5].

Метою роботи стало з ’ясувати динаміку діурезу та 
швидкості клубочкової фільтрації в умовах скелетної

травми, черепно-мозкової травми та їх поєднання в 
період ранніх проявів травматичної хвороби.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Експерименти виконано 
на 60 нелінійних білих щурах-самцях масою 160
180 г, які знаходилися на стандартному раціоні віва
рію. Усіх тварин поділили на 4 групи (по 6 тварин у 
кожній): контрольну, яку склади інтактні тварини, та 
три дослідних. У першій дослідній групі моделювали 
скелетну травму шляхом нанесення дозованого уда
ру по кожному стегну, який викликав закритий пере
лом [10], у другій -  моделювали закриту черепно- 
мозкову травму середнього ступеня тяжкості [5], у 
третій -  ці травми поєднували. Усі експерименти із 
нанесенням травм виконували в умовах тіопентало- 
натрієвого знеболювання (40 мг-кг1 маси).

Через 1, 3 і 7 діб у піддослідних тварин визначали 
функціональний стан нирок методом водного наван
таження [1]. Його виконували за 2 год до евтаназії: 
через металевий зонд у шлунок вводили підігріту до 
30 °С водогінну воду в об’ємі 5 % від маси тіла твари
ни. Сечу збирали протягом 2 год. Після забору сечі 
під тіопентало-натрієвим знеболюванням, відповідно 
до положень Європейської конвенції щодо захисту 
хребетних тварин, які використовуються для експери
ментальних та інших наукових цілей (Страсбург, 1985), 
проводили забій щурів методом тотального кровопус
кання із серця. Оцінювали величину діурезу та 
швидкість клубочкової фільтрації.

Отримані цифрові дані підлягали статистичному 
аналізу. Статистичну обробку результатів виконано у 
відділі системних статистичних досліджень універси
тету в програмному пакеті ЗІаІвоН: ЗТАТІвТІКА.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ Аналіз динаміки діурезу (табл. 1) показав, що після 
скелетної травми через 1 добу він ставав меншим 
від рівня контролю на 35,3 %, через 3 доби -  на
29,6 %, через 7 діб -  на 36,7 % (р<0,005). Після че
репно-мозкової травми цей показник через 1 добу 
практично не змінювався (р>0,05), проте через 3 доби 
зменшився на 36,8 % (р<0,005), через 7 діб -  на 
46,3 % (р<0,005). Після поєднаної травми через 1 добу 
діурез знизився стосовно контролю на 34,5 %, через 
3 доби -  на 49,5 %, через 7 діб -  на 59,4 % (р<0,005).

Порівнюючи величину діурезу в дослідних групах 
за термінами спостереження, виявилося, що після че
репно-мозкової травми через 1 добу цей показник 
виявився статистично достовірно більшим, ніж після 
скелетної і поєднаної травм (відповідно на 57,7 і 55,8 %, 
р12<0,005, р2 3<0,005). Через 3 доби діурез ставав істот
но нижчим після черепно-мозкової і поєднаної травм 
порівняно із скелетною (відповідно на 10,1 і 15,4 %, 
р12<0,01, р2 3<0,01). Через 7 діб він після поєднаної 
травми ставав суттєво меншим, ніж після самої ске
летної і черепно-мозкової (відповідно на 35,8 %, 
р13<0,005 і на 24,4 %, р2 3<0,01). При цьому величина 
досліджуваного показника після черепно-мозкової
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Таблиця 1. Д іур ез  (м к л -х в 1) із р о зра хунку  на 100 г м аси тварини  в д и н а м іц і раннього  п е р іо д у  
с к е л е тн о ї і ч е р е п н о -м о з к о в о ї травм  та їх  поєднання (М ± т )

Вид травми Контроль Тривалість посттравматичного періоду
1 доба 3 доби 7 діб

Скелетна

±
(11=6)

±
(п=6)

±
(П=6)

±
(п=6)

Черепно-мозкова ±
(п=6)

±
(п=6)

±
(п=6)

Поєднана ±
(п=6)

±
(п=6)

±
(п=6)

Рі-? <0,005 <0,01 <0,05
Рі-З >0,05 <0,01 <0,005

__________________ЕІЗ__________________ <0,005 >0,05 <0,01

Примітки: 1) * -  достовірність відмінностей стосовно контрольної групи (* -  р<0,05; “  -  р<0,01; ***- р<0,005);
2) р12 -  достовірність відмінностей показника між групами тварин із скелетною та черепно-мозковою травмами; р13 -  між скелетною 

травмою та поєднаною травмами; р23 -  між черепно-мозковою та поєднаною травмами.

травми виявилася істотно меншою, ніж після скелет
ної (на 24,4 %, р12<0,05).

Аналізуючи динаміку діурезу в дослідних групах, 
встановлено (рис. 1), що після скелетної травми по
казник через 3 доби ставав істотно більшим, порівня
но з першою добою (на 8,8 %, р<0,05), а через 7 діб 
статистично достовірно знижувався стосовно 3 доби 
(на 10,1 %, р<0,05), досягаючи рівня першої доби 
(р>0,05).

Після черепно-мозкової травми діурез через 3 
доби значно знижувався і виявився істотно меншим 
порівняно із результатом першої доби (на 38,0 %, 
р<0,05). Через 7 діб він ставав ще нижчим і на 15,0 % 
виявився меншим за результат третьої доби (р<0,05). 
Після поєднаної травми показник поступово знижу
вався з 1 до 7 доби: через 3 доби він ставав меншим 
від попереднього терміну спостереження на 9,1 % 
(р<0,05), а через 7 діб -  на 34,8 % порівняно із ре
зультатом 3 доби (р<0,05).

Таким чином, у період ранніх проявів травматич
ної хвороби на тлі механічної травми істотно знижуєть
ся діурез. При цьому після самої скелетної травми

показник досягає мінімального рівня вже через 1 добу 
з періодом підвищення через 3 доби і повторного 
зниження через 7 діб. Після самої черепно-мозкової 
травми через 1 добу він практично не змінювався, 
проте через 3 і 7 діб різко знижувався. Після поєдна
ної травми діурез поступово знижувався і через 3 доби 
ставав статистично достовірно меншим, ніж після самої 
скелетної травми, а через 7 діб -  порівняно із скелет
ною і черепно-мозковою травмами.

У свою чергу, швидкість клубочкової фільтрації 
(табл. 2) на фоні всіх видів травм істотно зменшувала
ся з 1 до 7 доби посттравматичного періоду порівняно 
з контрольною групою. Після скелетної травми через 1 
добу цей показник знижувався на 38,4 %, через 3 доби 
-  на 57,2 %, через 7 діб -  на 61,5 % (р<0,005). Після 
черепно-мозкової травми через 1 добу він ставав мен
шим на 36,2 %, через 3 доби -  66,8 %, через 7 діб -  
на 69,1 % (р<0,005). Після поєднаної травми зниження 
клубочкові фільтрації у посттравматичному періоді ста
новило відповідно 61,2, 65,2 і 76,1 % (р<0,005).

Порівнюючи величину клубочкової фільтрації в 
дослідних групах за термінами спостереження, вия-

Контроль 1 доба З доба 7 доба

Рис. 1. Динаміка діурезу (у відсотках стосовно контрольної групи) після скелетної і черепно-мозкової травм та їх поєднання. 
Примітка.13 -  відмінності стосовно 1 і 3 діб спостереження статистично достовірні, р<0,05.
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Таблиця 2. Швидкість клубочкової  фільтрації  (м к л х в 1) з розрахунку на 100 г маси тварини в 
динаміці раннього періоду скелетної  і черепно-мозкової  травм т а ї х поєднання (М ±т)

В и д  тр а вм и К онтроль
Т р и в а л ість  п о сттр а в м а ти ч н о го  п е р іо д у

1 д об а 3 д об и 7 д іб
С келетна ± ± ±

(П=6) (П=6) (п= 6)
Ч е р е п н о -м о зко в а ± ± ± ±

(п= 6 ) (П=6) (П=6) (П=6)
П оєд нана ± ± ±

(п= 6) (п= 6) (п= 6)
Рі-? < 0 ,0 0 5 <0,01 <0,01

Рі-3 > 0 ,0 5 <0,01 < 0 ,0 0 5

_________________________ Е іа _________________________ < 0 ,0 0 5 > 0 ,0 5 <0,01

вилося, що через 1 добу після самої черепно-мозко
вої травми цей показник виявився статистично досто
вірно більшим, ніж після скелетної і поєднаної травм 
(відповідно на 66,4 %, р12<0,005 і 64,5 %, р2 3<0,005). 
Через 3 доби після черепно-мозкової і поєднаної 
травм показник ставав істотно меншим, ніж після самої 
скелетної травми (відповідно на 22,5 %, р12<0,01 і на
18,6 %, р13<0,01). Через 7 діб показник виявився най
нижчим після поєднаної травми. Стосовно скелетної 
травми він був меншим на 37,8 % (р13<0,005), сто
совно черепно-мозкової -  на 22,6 % (р23<0,01). 
Звертає на себе увагу той факт, що, як і за величи
ною діурезу, клубочкова фільтрація після черепно- 
мозкової травми виявилася статистично достовірно 
меншою, ніж після самої скелетної травми (на 19,6 %,
рі2<0,01).

Аналізуючи динаміку швидкості клубочкової 
фільтрації у дослідних групах, встановлено (рис. 2), 
що після скелетної травми показник через 1 добу 
досягав мінімальної величини, через 3 доби зростав і 
на 11,6 % був більшим, ніж у попередній термін спо
стереження (р<0,05). Через 7 діб показник повторно 
знижувався.

Після черепно-мозкової травми показник знижу
вався поступово, проте вже з 3 доби досягав мінімаль
ної величини (на 48,0 % був меншим, ніж у попе

редній термін спостереження, р<0,05) і залишався на 
такому ж рівні через 7 діб. Після поєднаної травми 
швидкість клубочкової фільтрації на 1 і 3 доби була 
значно нижчою від контролю, проте через 7 діб на
ставало її подальше зниження (на 31,3 %, р<0,05).

Таким чином, швидкість клубочкової фільтрації, 
незалежно від виду травми, значно знижується в пе
ріод ранніх проявів травматичної хвороби. Після самої 
скелетної травми показник вже з 1 доби досягає 
мінімальної величини із періодом незначного підви
щення через 3 доби. Після самої черепно-мозкової 
травми через 1 добу показник знижується помірно й 
досягає мінімальної величини через 3 -7  діб. Після 
поєднаної травми показник значно знижується вже 
через 1 добу, проте досягає мінімального рівня че
рез 7 діб. У цей термін він статистично достовірно 
нижчий, ніж після самої скелетної і черепно-мозкової 
травм.

Отримані нами результати підтверджують дані інших 
авторів [8, 9], згідно з якими в патогенезі розвитку 
дисфункції нирок лежить олігурія та зниження швид
кості клубочкової фільтрації. Проте ми вперше пока
зали, що ці процеси поглиблюються до 7 доби пост
травматичного періоду і є суттєво більшими при по
єднаній травмі. В їх основі, очевидно, лежить розвиток 
системної відповіді організму на запалення внаслідок

Контроль 1 доба Здоба 7 доба

Рис. 2. Динаміка швидкості клубочкової фільтрації (у відсотках стосовно контрольної групи) після скелетної і черепно-мозкової травм 
та їх поєднання.
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викиду в системний кровотік прозапальних цитокінів, 
порушення мікроциркуляції, гіпоксії, інтенсифікації 
ліпопероксидації, що наведено у роботах ряду авторів 
[2, 6]. Отримані результати також узгоджуються із на
шими попередніми даними, в яких було доведено, 
що в умовах моделювання аналогічних травм у кірко
вому шарі нирки настає суттєве зміщення антиокси- 
дантно-прооксидантного співвідношення в бік пере
важання прооксидантних механізмів, які наростають з 
1 до 7 доби посттравматичного періоду і суттєво вищі 
на тлі поєднаної краніоскелетної травми [7]. Врахову
ючи значну чутливість нефрона до ендотоксинів, ме
діаторів запалення та гіпоксії [1], очевидно, що саме 
ці чинники є визначальними у патогенезі розвитку 
ниркової дисфункції.

ВИСНОВОК На тлі скелетної, черепно-мозкової 
травм та їх поєднання в період ранніх проявів травма
тичної хвороби істотно знижується швидкість клубоч- 
кової фільтрації та діурез. їх величина після самої ске
летної травми досягає мінімального рівня через 1 добу, 
який залишається впродовж експерименту. Після самої 
черепно-мозкової та поєднаної травм -  показники 
поступово знижуються і через 3-7 діб стають суттєво 
меншими, ніж після скелетної травми. Найбільший 
ступінь зниження швидкості клубочкової фільтрації та 
олігурії виникає після поєднаної травми через 7 діб 
посттравматичного періоду.

У перспективі варто дослідити особливості функ
ціонального стану нирок у період пізніх проявів трав
матичної хвороби, що дозволить розробити адекватні 
методи профілактики ниркової недостатності у пост
травматичному періоді.
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ПРОСТОРОВІ ХАРАКТЕРИСТИКИ ВІДДІЛІВ СЕРЦЯ ПРИ ПЕРИКАРДИТАХ

ПРОСТОРОВІ ХАРАКТЕРИСТИКИ ВІДДІЛІВ СЕРЦЯ ПРИ 
ПЕРИКАРДИТАХ -  Метою даної роботи стало вивчення особ
ливостей просторової будови камер серця при перикардиті. 
Досліджено серця свиней, у яких було змодельовано перикар
дит. Вивчено динаміку планіметричних та об’ємних показ
ників камер серця. Встановлено, що в даних умовах патології 
площа ендокардіальної поверхні лівого шлуночка збільшила
ся на 25,0 %, а правого -  на 30,0 %. З результатів проведе
них досліджень встановлено, що при перикардитах також сут
тєво порушувалися приносний, виносний та резервний об’
єми обох шлуночків серця дослідних тварин. Так, приносний 
об’єм лівого шлуночка збільшився на 11,0 %, а правого -  на 
15,0 %. Виносний об’єм лівого шлуночка зріс на 29,0 %, а 
правого на 35,0 %. Ці зміни призводили до значного змен
шення (на 36 %) резервного об’єму обох шлуночків серця.

ПРОСТРАНСТВЕННЫЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ ОТДЕЛОВ 
СЕРДЦА ПРИ ПЕРИКАРДИТАХ -  Целью данной работы стало 
изучение особенностей пространственного строения камер сер
дца при перикардите. Исследованы сердца свиней, у которых 
был смоделирован перикардит. Изучена динамика измене
ний планиметрических параметров и объемных показателей 
камер сердца. Установлено, что в условиях смоделированной 
патологии площадь эндокардиальной поверхности левого же
лудочка увеличилась на 25,0 %, а правого -  на 35,0 %. Про
веденные исследования показали, что при перикардитах су
щественно нарушались приносной, выносной и резервный 
объемы обоих желудочков сердца исследуемых животных. 
Наибольшим изменениям подвергался резервный объем, 
который в обоих желудочках сердца уменьшился на 36,0 %.

SPATIAL DESCRIPTION OF HEART CHAMBERS WITH 
PERICARDITIS -  The aim was to study the peculiarities of spatial 
structure of heart with pericarditis. Hearts in healthy pigs was studied 
and pigs with pericarditis modeled. The dynamics of planymetrical 
and volumetrical parameters of heart chambers of healthy pigs and 
pigs with pericarditis modeled was studied. It was established that 
square of endocardial surface of right chambers were higherthan the 
same parameter of left chambers. Volume characteristics of left ventricle 
were smaller than the same indices of right ventricle.

Ключові слова: перикардит, камери серця, морфометрія.
Ключевые слова: перикардит, камеры сердца, морфометрия.
K eyw ord s: pericarditis, heart chambers, morphometry.

ВСТУП Середня тривалість життя людини у сучас
ному суспільстві помітно збільшилася, що значною 
мірою пояснюється досягненнями в сфері експеримен
тальної та клінічної медицини. Про те залишається ак
туальною проблема некоронарогенних захворювань 
серця, до яких, зокрема, належить перикардит [1, 2].

Запальне ураження перикарда може бути викли
кане різними етіологічними чинниками: інфекційни
ми, аутоімунними, обмінними та ін. При перикардиті 
запальний процес захоплює серозну оболонку серця 
(парієтальну, вісцеральну пластинки та перикардіаль- 
ну порожнину). Внаслідок ущільнення перикарда, ут
ворення злук спостерігається обмеження наповнення 
камер серця кров’ю під час діастоли і, відповідно, по
рушується гемодинаміка у всьому організмі [3, 4].

У роботі здорового серця, а також в розвитку по
рушень його діяльності й гемодинамічних змінах, не
абияку роль відіграє просторова перебудова відділів

серця та особливості їх ремоделювання. До сьогодні 
продовжується вивчення геометрії неураженого сер
ця та закономірності ремоделювання його камер при 
різних патологічних станах [5, 6].

На жаль, у висвітленні даного питання при перикар
диті й досі залишається багато невирішених завдань.

Враховуючи все вищесказане, метою даної робо
ти стало вивчення особливостей просторової будови 
камер серця при перикардиті.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Досліджено серця 25 сви- 
ней-самців, яких поділили на дві групи. Перша група 
включала 10 інтактних практично здорових експери
ментальних тварин, які перебували у звичайних умо
вах віварію, друга -  15 тварин, у яких за запатентова
ною нами методикою було змодельовано експери
ментальний перикардит (деклараційний патент на 
корисну модель № иА 75399 и від 26.11.2012). Усі 
маніпуляції та евтаназію тварин проводили з дотри
манням основних принципів роботи з експерименталь
ними тваринами відповідно до положення Європей
ської конвенції про захист хребетних тварин, які ви
користовуються для дослідних та інших наукових цілей 
(Страсбург, 1986 р.), а також Загальних етичних прин
ципів експериментів на тваринах, ухвалених першим 
Національним конгресом з біоетики (Київ, 2001).

На 15 добу від початку експерименту виконували 
евтаназію експериментальних тварин шляхом крово
пускання в умовах тіопентал-натрієвого наркозу. Про 
наявність пошкоджень у листках перикарда свідчили 
дані макроскопічного, гістологічного досліджень, струк
турні зміни яких порівнювали з неураженими части
нами перикарда.

При морфологічному дослідженні серце розділя
ли за методом Г. Г. Автанділова [7]. Відмічали стан 
сосочкових та трабекулярних м’язів, проводили 
внутрішні лінійні виміри (периметри клапанних от
ворів, приносні та виносні тракти, товщина стінок 
шлуночків та передсердь), окреме зважування час
тин серця, проводилася планіметрія їх ендокардіаль- 
них поверхонь. При цьому враховували наступні кар- 
діометричні параметри: площу ендокардіальної по
верхні лівого (ПСЛШ) та правого (ПСПШ) шлуночків, 
лівого (ПСЛП) та правого передсердь (ПСПП); плані
метричні індекси шлуночків та передсердь -  ПІ 
(ПСЛШ/ПСПШ); ПІПр (ПСЛП/ПСПП). Об’ємні парамет
ри шлуночків визначали за методом А. В. Свищева, 
враховуючи приносний, виносний та резервний об’
єми лівого (ОПЛШ, ОВЛШ, ОРЛШ) та правого (ОППШ, 
ОВПШ, ОРПШ) шлуночків [8]. Отримані цифрові ве
личини обробляли статистично. Різницю між порівню
вальними показниками визначали за Стьюдентом [9].

Статистичну обробку результатів виконано у відділі 
системних статистичних досліджень університету в 
програмному пакеті ЗІаІвоД ЗТАШТІКА.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ Отримані результати проведеного дослідження 
представлено у таблиці.
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Т а б л и ц я . П л а н ім е тр и ч н і та о б ’ єм н і п о ка зн и ки  в ід д іл ів  с е р ц я  ін та к тн и х  тва р и н  ( М ± т )

П оказник
Група с п о сте р е ж е н н я

перш а д р уга
П С Л Ш , см  2 1 7 ,2 0 ± 0 ,0 4 2 2 ,9 0 ± 0 ,0 4  * * *
П С П Ш , с м 2 1 9 ,64 ± 0 ,0 5 2 8 ,2 0 ± 0 ,0 4  * * *
П1ш 0 ,8 8 0 ± 0 ,0 0 3 0 ,8 1 0 ± 0 ,0 0 2  * * *
П С Л П р, см  2 1 0 ,13 ± 0 ,0 3 1 4 ,5 0 ± 0 ,0 3 ***
ПС П П р, см  2 1 1 ,8 0± 0 ,0 3 1 7 ,2 0 ± 0 ,0 3 ***
П1пр 0 ,8 6 0 ± 0 ,0 0 2 0 ,8 5 0 ± 0 ,0 0 1  **
О П Л Ш , см  3 8 ,6 0 ± 0 ,0 3 9 ,7 0 ± 0 ,0 2  **
О В Л Ш , см  3 4 ,7 0 ± 0 ,0 2 6 ,6 4 ± 0 ,0 2 **
О Р Л Ш , с м 3 3 ,9 0 ± 0 ,0 2 2 ,8 6 ± 0 ,0 2  * * *
О П П Ш , с м 3 9 ,7 0 ± 0 ,0 3 1 1 ,1 0 ± 0 ,0 3 ***
О В П Ш , см  3 5 ,3 5 ± 0 ,0 3 8 ,3 2 ± 0 ,0 2 **
О Р П Ш , см  3 4 ,3 5 ± 0 ,0 2 2 ,8 0 ± 0 ,0 2  * * *

Примітка. Зірочкою позначені величини, які статистично достовірно відрізняються від контрольних (* -  р<0,05; ** -  р<0,01; *** -  
р<0,001).

З результатів планіметричного вимірювання ендо- 
кардіальних поверхонь камер серця тварин з експе
риментальним перикардитом встановлено, що дослі
джувані показники зазнавали суттєвих змін. Площа 
ендокардіальної поверхні лівого шлуночка зросла з 
(17,20±0,04) см2 до (22,90±0,04) см2. Необхідно заз
начити, що даний морфометричний параметр пере
вищував аналогічний контрольний на 25,0 %. Між 
ними встановлено також суттєву різницю (р<0,001). 
Площа ендокардіальної поверхні правого шлуночка 
збільшилася на 30,0 %, порівняно з контрольною ве
личиною, та істотно відрізнялась від неї (р<0,001), тоб
то вона зросла з (19,64±0,05) см2до (28,20±0,04) см2.

Морфометричні дослідження показали, що у тва
рин із змодельованим перикардитом на 8,6 % змен
шувався планіметричний індекс шлуночків. При цьо
му даний морфометричний параметр знизився з 
0,880±0,003 до 0,810±0,002. Між наведеними циф
ровими величинами виявлено статистично достовір
ну (р<0,001) різницю. Варто зазначити, що виражені 
зміни планіметричного індексу свідчили про суттєве 
порушення співвідношень між вивченими просторо
вими характеристиками лівого та правого шлуночків 
при перикардитах.

З результатів непрямої планіметрії також встанов
лено, що у змодельованих патологічних умовах істот
но збільшувалися просторові характеристики лівого 
та правого передсердь. Так, площа ендокардіальної 
поверхні лівого передсердя зросла з (10,13±0,03) см2 
до (14,50±0,03) см2, тобто на 30 %. У досліджуваних 
патологічних умовах площа ендокардіальної поверхні 
правого передсердя збільшилася з (11,80±0,03) см2 
до (17,20±0,03) см2, тобто на 31 %.

Нерівномірне та диспропорційне зростання площі 
ендокардіальної поверхні лівого та правого перед
сердь призводило до змін планіметричного індексу 
передсердь. Названий морфометричний параметр при 
цьому зменшився з 0,860±0,002 до 0,850±0,001. На
ведені цифрові величини статистично достовірно 
(р<0,01) відрізнялися між собою.

Результати проведених дослідженнь встановили, 
що при перикардитах суттєво порушувалися принос- 
ний, виносний та резервний об’єми обох шлуночків 
серця дослідних тварин. Так, приносний об’єм лівого 
шлуночка збільшився із 8,60±0,03 до 9,70±0,02, тоб

то на 11 %. Дані цифрові величини статистично дос
товірно відрізнялися (р<0,001) між собою. Виносний 
об ’єм лівого шлуночка зріс із (4,7±0,02) см3 до 
(6,64±0,02) см3. Вказаний морфометричний параметр 
при перикардиті перевищував аналогічний показник 
контрольної групи на 29 %. При цьому резервний 
об’єм лівого шлуночка зменшився на 36 %, порівня
но з аналогічним контрольним параметром, та істотно 
(р<0,001) відрізнявся від нього.

Приносний об’єм правого шлуночка у даних пато
логічних умовах збільшився на 15,0 %. Виносний 
об’єм правого шлуночка зріс із (5,35±0,03) см3 до 
(8,32±0,02) см3, тобто на 35 %. Ці зміни призвели до 
зменшення резервного об’єму правого шлуночка з 
(4,35±0,02) см3 до (2,80±0,02) см3, тобто на 36 %. 
Різниця між наведеними цифровими величинами 
виявилася статистично достовірною (р<0,001).

Висновки 3 результатів проведених досліджень 
встановлено, що просторові характеристики камер 
серця у тварин з перикардитом характеризуються дис
пропорційністю та нестабільністю структурної органі
зації. У даних патологічних умовах диспропорційно 
змінювалися приносні та виносні об’єми обох шлу
ночків, що призводило до зменшення резервних 
об’ємів. Описані зміни більш вираженими були у пра
вих відділах серця.

Перспективи подальших досліджень Вивчення 
просторових характеристик камер серця при перикар
диті доповнює уявлення про перебіг даного патоло
гічного процесу, особливості їх ремоделювання та доз
воляє в подальшому більш адекватно коригувати та 
попереджати розвиток тяжких ускладнень з боку сер
цево-судинної системи. Слід зазначити, що одержані 
результати можуть також стати основою для подаль
шого вивчення змін міокарда при перикардиті.
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ОСОБЛИВОСТІ ПОГЛИНАЛЬНО-ВИДІЛЬНОЇ  ТА ГЛІКОГЕНСИНТЕЗУВАЛЬНОЇ  ФУНКЦІЙ ПЕЧІНКИ 
В РАННІЙ ПЕРІОД КРАНІОСКЕЛЕТНОЇ  ТРАВМИ ТА ЇХ КОРЕКЦІЯ КЛІТИННОЮ ТЕРАПІЄЮ

ОСОБЛИВОСТІ ПОГЛИНАЛЬНО-ВИДІЛЬНОЇ ТА ГЛІКОГЕН
СИНТЕЗУВАЛЬНОЇ ФУНКЦІЙ ПЕЧІНКИ В РАННІЙ ПЕРІОД КРА
НІОСКЕЛЕТНОЇ ТРАВМИ ТА ЇХ КОРЕКЦІЯ КЛІТИННОЮ ТЕРА
ПІЄЮ -  У період ранніх проявів травматичної хвороби внаслідок 
краніоскелетної травми (3 і 7 доби) істотно збільшується тривалість 
виділення бромсульфалеїну із жовчю та зниження вмісту глікоге
ну в печінці. Внутрішньоочеревинне введення фетальних нерво
вих клітин через 12 год після нанесення травми супроводжується 
поліпшенням поглинально-видільної та глікогенсинтезувальної 
функцій печінки, що проявляється скороченням тривалості виді
лення бромсульфалеїну та збільшенням глікогенсинтезувальної 
функції печінки через 3 і 7 діб посттравматичного періоду.

ОСОБЕННОСТИ ПОГЛОЩАЮЩЕ-ВЫДЕЛИТЕЛЬНОЙ И 
ГЛИКОГЕНСИНТЕЗИРУЮЩЕЙ ФУНКЦИЙ ПЕЧЕНИ В РАН
НИЙ ПЕРИОД КРАНИОСКЕЛЕТНОЙ ТРАВМЫ И ИХ КОР
РЕКЦИЯ КЛЕТОЧНОЙ ТЕРАПИЕЙ -  В период ранних про
явлений травматической болезни вследствие краниоскелет
ной травмы (3 и 7 суток) сущ ественно увеличивается  
продолжительность выделения бромсульфалеина с желчью и 
снижение содержания гликогена в печени. Внутрибрюшин
ное введение фетальных нервных клеток через 12 ч после 
нанесения травмы сопровождается улучшением поглощаю- 
ще-выделительной и гликогенсинтезирующей функций пе
чени, проявляется сокращением длительности выделения 
бромсульфалеина и увеличением гликогенсинтезирующей 
функции печени через 3 и 7 суток посттравматического периода.

PECULIARITIES OF THE ABSORBINGLY EXCRETORY AND 
GLYCOGEN-SYNTHESIZING LIVER FUNCTION IN THE EARLY 
PERIOD OF KRANIOSKELETAL INJURY AND THEIR MANA
GEMENT BY CELLULAR -  in the period of the wound dystrophy early 
manifestations due to cranioskeletal injury (the 3rd and 7th day) the 
duration of bromsulfalein with bile excretion is significantly increased 
and glycogen contents in liver is decreased. Intra-abdominal intake of 
fetal nerve cells in 12 hours after causing an injury is followed by 
improvement of absorbingly excretory and glycogen-synthesizing liver 
functions, which is presented by the duration reduction of the 
bromsulfalein excretion and the increase of the glycogen-synthesizing 
liver function in 3 and 7 days of the post-traumatic period.

Клю чові слова: краніоскелетна травма, печінка, погли- 
нально-видільна функція, глікоген.

Клю чевы е слова: краниоскелетная травма, печень, по- 
глощающе-выделительная функция, гликоген.

K e y w o rd s : cranioskeletal injury, liver, absorbingly excretory 
function, glycogen.

ВСТУП Останніми роками у структурі травматизму 
відмічають невпинну тенденцію до зростання частоти 
поєднаної травми, що характеризується тяжкими уск
ладненнями та високою летальністю [10]. В Україні що
річно понад 70 тис. людей отримують травми різного 
ступеня тяжкості, при цьому політравма є основною 
причиною смерті людей віком до 40 років [5].

Тяжким ускладненням травматичної хвороби, що 
виникає при політравмі, є розвиток поліорганної не
достатності. Ряд авторів відносить її до безпосередніх 
причин смерті в період ранніх і пізніх проявів травма
тичної хвороби [7].

Ефективність медикаментозної профілактики полі
органної недостатності при політравмі залишається

низькою. У зв’язку з цим, останніми роками ведеться 
пошук принципово нових підходів до корекції цього 
патологічного процесу. Серед них важливе місце зай
має застосування фетальних нервових клітин, які зав
дяки синтезу ряду біологічно активних речовин здатні 
нівелювати ряд патогенних механізмів, притаманних 
травматичній хворобі [4]. У роботі [3] переконливо 
показано ефективність зниження проявів травматич
ної хвороби в умовах експериментальної краніоске
летної травми (КСТ). Однак ефективність її впливу на 
функціональний стан органів і систем при політравмі 
вивчено недостатньо.

Метою роботи стало з’ясувати ефективність клітин
ної терапії у корекції функціональної недостатності пе
чінки в умовах КСТ.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Експерименти виконано 
на 50 нелінійних білих щурах-сацях масою 180-200 г, 
яких утримували на стандартному раціоні віварію. Тва
рин поділили на три групи: контрольну і дві дослідні. 
У контрольну групу увійшли 6 інтактних тварин. В обох 
дослідних групах -  по 24 тварини під тіопентало-на- 
трієвим наркозом (40 мгхкг'1 маси тіла) моделювали 
закриту черепно-мозкову травму за методикою [7] у 
власній модифікації. Спеціально розробленим при
строєм наносили однократний удар по кожному стег
ну, що викликало закритий перелом стегнових кісток. 
Через 12 год після травмування, відповідно до реко
мендації [3], в одній із дослідних груп внутрішньооче- 
ревинно вводили суспензію кріоконсервованих фе
тальних нервових клітин щура в дозі 5х106 клітин на 
100 г маси тварини.

У тварин, які вижили, відповідно до методичних 
рекомендацій [6], досліджували поглинально-виділь- 
ну функцію печінки шляхом введення наркотизова
ним тваринам (тіопентал натрію 60 мг на кілограм маси 
тіла тварини) у стегнову вену 0,6 % водного розчину 
бромсульфалеїну із розрахунку 5 мг на кілограм маси 
тварини та визначення тривалості очищення жовчі від 
барвника. За методикою, описаною у роботі [9], вста
новлювали вміст глікогену в тканині печінки.

Під час роботи з лабораторними тваринами до
тримувались міжнародних вимог про гуманне пово
дження з тваринами відповідно до правил Європей
ської конвенції про захист хребетних тварин, що ви
користовуються для дослідних та інших наукових цілей 
(Européen Convention, 1984). Евтаназію щурів після 
забору жовчі проводили в умовах знеболювання ме
тодом тотального кровопускання з серця.

Статистичну обробку результатів виконано у відділі 
системних статистичних досліджень університету в 
програмному пакеті StatSoft STATISTIKA.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ Як видно з таблиці, в умовах модельованої КСТ 
через 1 добу відмічали тенденцію до сповільнення 
виділення бромсульфалеїну із жовчю -  тривалість 
елімінації збільшилася стосовно контрольної групи на
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Т аб л иця. Д и н ам іка  тр и в а л о ст і в и д іл ен ня  б р о м сул ь ф а л е їн у  та в м іс ту  гл ік о ге н у  в ткан ин і пе ч інки  у  
в ід п о в ід ь  на КСТ, ко р е го в а н у  кл іти н н о ю  те р а п іє ю  ( М ± т )

Умови експерименту Контроль Краніоскелетна травма
1 доба І 3 доба І 7 доба

Тривалість виділення бромсульфалеїну, хв

Без корекції ±
(п=6)

±
(п=7)

±
(п=6)

±
(п=6)

Клітинна терапія ±
(п=8)

±
(п=7)

±
(п=7)

Р > р<0,05 р<0,01
Глікоген печінки, г-кг1

Без корекції ±
(п=6)

±
(п=7)

±
(п=6)

±
(п=6)

Клітинна терапія ±
(п=8)

±
(п=7)

±
(п=7)

Р > р<0,05 р<0,01

Примітки: 1) *# -  достовірність відмінностей стосовно контрольної групи (* -  р<0,05; “  -  р<0,01; *“  -  р<0,001; # -  р<0,10); 
2) р -  достовірність відмінностей стосовно між групами корегованих і некорегованих тварин.

10,5 % (р<0,10). У подальшому цей показник зростав 
і через 3 доби перевищував контрольний рівень на
32,4 %, а через 76 діб -  на 56,1 %, що виявилося 
статистично достовірним (р<0,001). Слід зауважити 
(рис. 1), що через 3 доби показник істотно перевищу
вав рівень першої доби, а через 7 діб -  1 і 3 (р<0,05).

Застосування клітинної терапії теж супроводжува
лося збільшенням тривалості виділення бромсульфа
леїну із жовчю. Проте через 1 добу даний показник 
істотно не відрізнявся від контролю, а через 3 і 7 діб 
відповідно перевищував його на 20,3 % (р<0,01), а 
через 7 діб -  на 37,6 % (р<0,001). В цих експеримен
тальних умовах (рис. 1) швидкість виділення бром
сульфалеїну через 3 доби виявилася істотно більшою, 
порівняно із першою добою, а через 7 діб -  порівня
но із 1 та 3 добами (р<0,05).

Порівнюючи отриманий результат між дослідними 
групами, з’ясувалося, що через 1 добу не відмічало
ся істотних відмінностей, проте через 3 і 7 діб в умо

вах клітинної терапії досліджуваний показник виявив
ся істотно меншим: через 3 доби -  на 9,2 % (р<0,05), 
через 7 діб -  на 11,9 % (р<0,01).

Вміст глікогену в тканині печінки під впливом КСТ 
знижувався (табл.), що виявилося статистично досто
вірним стосовно контрольної групи через 3 і 7 діб -  
відповідно на 18,2 і 27,0 % (р<0,001). При цьому по
казник ставав статистично достовірно меншим через 
3 доби стосовно першої доби (рис. 2), а через 7 діб -  
стосовно 1 і 3 діб (р<0,05).

На тлі клітинної терапії теж відмічалося зниження 
величини досліджуваного показника, яке через 3 і 7 
діб виявилося істотно нижчим, ніжу контролі -  відпо
відно на 10,4 % (р<0,01) і 19,7 % (р<0,001). У ці тер
міни спостереження (рис. 2) величина досліджувано
го показника виявилася істотно нижчою, ніж у попе
редні терміни (р<0,05). Проте незважаючи на це, вміст 
глікогену в печінці тварин, корегованих клітинною те
рапією, через 3 і 7 діб виявився істотно більшим, ніж
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Рис. 1. Динаміка відхилень тривалості виділення бромсульфалеїну з жовчю (у відсотках від рівня контролю) у тварин з краніоскелет- 
ною травмою під впливом клітинної т е р а п ії^ 3-  відмінності стосовно 1 і 3 доби статистично достовірні, р<0,05).
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Рис. 2. Динаміка відхилень вмісту глікогену в тканині печінки (у відсотках від рівня контролю) у тварин з краніоскелетною травмою 
під впливом клітинної терапії.

у тварин без корекції, -  відповідно на 9,5 % (р<0,05) 
та 10,1 % (р<0,01).

Отримані результати свідчать про те, що експери
ментальна КСТ зумовлює істотне порушення погли- 
нально-видільної та глікогенсинтезувальної функцій 
печінки, що належать до одних з найчутливіших тестів 
в оцінці функціонального стану печінки [6]. Отрима
ний результат, очевидно, є наслідком розвитку сис
темної відповіді організму на запалення [8], активації 
процесів ліпопероксидації, розвитку цитолітичного 
синдрому та ендотоксикозу, що показано у працях [1, 
2]. Застосування клітинної терапії зменшувало про
яви дисфункції печінки. Враховуючи мембраноза- 
лежність досліджуваних функцій печінки, можна при
пустити виражений мембраностабілізувальний вплив 
клітинної терапії, який, ймовірно, реалізується через 
зниження системних проявів травматичної хвороби.

Отже, однократне введення суспензії кріоконсер- 
вованих фетальних нервових клітин здатне знизити 
прояви дисфункції печінки в умовах експерименталь
ної КСТ, що відносить цей метод корекції травматич
ної хвороби до перспективних напрямків профілак
тики поліорганної недостатності у період ранніх про
явів травматичної хвороби.

ВИСНОВКИ 1. У період ранніх проявів травматич
ної хвороби внаслідок КСТ (3 і 7 доби) істотно 
збільшується тривалість виділення бромсульфалеїну 
із жовчю та зниження вмісту глікогену в печінці.

2. Внутрішньоочеревинне введення фетальних не
рвових клітин через 12 год після нанесення травми суп
роводжується поліпшенням поглинально-видільної та 
глікогенсинтезувальної функцій печінки, що проявляєть
ся скороченням тривалості виділення бромсульфалеї
ну та збільшенням глікогенсинтезувальної функції пе
чінки через 3 і 7 діб посттравматичного періоду.

У перспективі передбачається дослідити функці
ональний стан печінки та ефективність клітинної те
рапії у період пізніх проявів політравми.
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ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБУДОВИ КРОВОНОСНОГО РУСЛА ТА ПАРЕНХІМИ НИРОК ПРИ 
ПОЄДНАНІЙ ТРАВМІ ГРУДНОЇ КЛІТКИ І СТЕГНА В ЕКСПЕРИМЕНТІ

ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБУДОВИ КРОВОНОСНОГО РУСЛА 
ТА ПАРЕНХІМИ НИРОК ПРИ ПОЄДНАНІЙ ТРАВМІ ГРУДНОЇ 
КЛІТКИ І СТЕГНА В ЕКСПЕРИМЕНТІ -  В експерименті на 
щурах проведено вивчення особливостей характеру та дина
міки гістологічних змін у судинах і структурних елементах 
паренхіми нирок щурів при експериментальному моделю
ванні поєднаної травми грудної клітки із закритим пневмо
тораксом і стегна з закритим переломом стегнової кістки.

ОСОБЕННОСТИ ПЕРЕСТРОЙКИ КРОВЕНОСНОГО РУС
ЛА И ПАРЕНХИМЫ ПОЧЕК ПРИ СОЧЕТАННОЙ ТРАВМЕ 
ГРУДНОЙ КЛЕТКИ И БЕДРА В ЭКСПЕРИМЕНТЕ -  В экспе
рименте на крысах проведено изучение особенностей харак
тера и динамики гистологических изменений в сосудах и 
структурных элементах паренхимы почек крыс при экспери
ментальном моделировании сочетанной травмы грудной 
клетки с закрытым пневмотораксом и бедра с закрытым пе
реломом бедренной кости.

PECULIARITIES OF BLOODSTREAM AND RENAL 
PARENCHYMA AS COMBINED INJURIES OF THE CHEST AND 
HIPS IN EXPERIMENTI -  In an experiment on rats studied the 
particular nature and dynamics ot histological changes in the vessels 
and structural cells ot rat renal parenchyma in experimental 
m odeling ot combined injuries ot the chest with a closed 
pneumothorax and thighs closed tracture ot the temur.

Ключові сл ова : травма, гіпоксія, артерії, вени, повнокро
в'я, спазм, шок.

Клю чевы е слова: травма, гипоксия, артерии, вены, пол
нокровие, спазм, шок.

K e yw o rd s : trauma, hypoxia, arteries, veins, piethora, spasm, 
shock.

ВСТУП Частота поєднаних пошкоджень грудної 
клітки й опорно-рухового апарату варіює від 3,4 до 
1 1 ,7 % [1 ,2 ],а т о  й сягає 20-30 %. Тому з огляду на 
збільшення кількості постраждалих з тяжкими трав
мами зростає і актуальність питань лікування та про
філактики ускладнень у даної категорії пацієнтів [3]. 
Причому відмічено, що при поєднаній травмі ле
тальність більш ніжу три рази вища в інших категорій 
травматологічних хворих [4].

За даними ряду авторів, рановий шок часто уск
ладнюється гострою нирковою недостатністю. У 20,2 % 
спостережень відмічено порушення азотовидільної 
функції нирок, у 86,7 % відзначається протеїнурія як 
результат токсико-дистрофічної нефропатії [S]. Це 
зумовлює те, що на сьогодні порушенню функції ни
рок, як прояву синдрому поліорганної недостатності 
при травматичному пошкодженні, присвячено досить 
значну кількість наукових публікацій. Однак значна їх 
частина акцентує свою увагу в більшості на функціо
нальних змінах [S, б]. Що ж до не надто чисельних 
морфологічнихдосліджень [7], то вони носять, пере
важно, загальноописовий фрагментований характер 
без чіткого відображення динаміки ремоделювання 
ниркових кровоносних судин і її зіставлення із зміна
ми у паренхіматозних елементах. Враховуючи також 
те, що згідно з сучасними уявленнями, стан судинної 
системи різних органів є визначальним для їх струк

тури і функції [8-10], вивчення ремоделювання су
динного русла внутрішніх органів при патологічних 
процесах є важливим фактором встановлення по
слідовності ланок морфогенезу різних захворювань і 
належить до пріоритетних завдань сучасної морфо
логії [11,12].

Метою дослідження стало встановити особливості 
динаміки і дати характеристику морфологічних змін у 
паренхімі нирок та їх кровоносного русла при поєднаній 
травмі грудної клітки і стегна в експерименті.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Експери 
на 36 нелінійних білих щурах-самцях масою 180
200 г, якихутримували на стандартному раціоні віва
рію. Усіх тварин поділили на дві групи: контрольну і 
дослідну. До контрольної групи увійшло 6 інтактних 
тварин. Решта тварин складала дослідну групу, яку 
поділили на 5 серій по 6 тварин у кожній залежно від 
термінів спостереження. Тваринам дослідної групи під 
тіопентало-натрієвим наркозом (40 мг х к г1 маси тіла) 
за допомогою троакара моделювали лівобічний зак
ритий пневмоторакс з переломом ребра і поєднува
ли їх із закритим переломом лівої стегнової кістки. 
Щурів виводили з експерименту шляхом тотального 
кровопускання з серця під тіопентало-натрієвим нар
козом (60 мг х к г1 маси тіла тварини внутрішньооче- 
ревинно). Всі експериментальні дослідження прово
дилися з дотриманням Правил проведення робіт з 
використанням експериментальних тварин.

Через 1, 3, 7, 14 і 28 діб посттравматичного пері
оду забирали шматочки тканини нирок і фіксували 
їх в 10 % нейтральному розчині формаліну, 96° 
спирті. Парафінові зрізи товщиною 5 -7  мкм фарбу
вали гематоксиліном та еозином, за Вейгертом та 
Ван-Гізон.

Для диференційного вивчення особливостей су
динних реакцій галуження ниркові артерії за каліб
ром і топографічним розміщенням поділили на три 
групи: міжчасткові (МЧА), дугові (ДА) та міжчасточкові 
(МЧТА) або артерії крупного, середнього і дрібного 
калібрів. Подібні градації судинних русел ми знаходи
мо і в інших авторів [9].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ Нанесення поєднаної травми грудної клітки і стегна 
супроводжувалося вираженими змінами як загального 
стану травмованих тварин, так і морфофункціонально- 
го стану їх внутрішніх органів та органних кровоносних 
русел. Зокрема, нирки при зовнішньому огляді набу
вали білувато-сірого забарвлення. Макроскопічно на 
розрізі в нирковій тканині можна було досить чітко 
диференціювати блідий корковий шар органа від його 
червонувато-ціанотичного мозкового шару.

При гістологічному дослідженні состерігалися ви
ражені ознаки розладів органного кровообігу. Причо
му морфофункціональний стан різних за калібром су
дин був неоднаковий. Міжчасткові й дугові артерії ви
глядали розширеними, з потоншеними стінками, часто
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повнокровними і набували в результаті цього округлої 
форми. На відміну від них для міжчасточкових артерій 
і артеріол було характерним потовщення стінок і зву
ження просвіту (рис. 1). Такі відмінності у функціональ
ному стані артерій різного калібру підтверджувалися 
ступенем звивистості їх внутрішніх еластичних мемб
ран та інтенсивністю накопичення глікогену. В стінках 
міжчасткових і дугових артерій внутрішні еластичні 
мембрани були згладженими, ендотелій сплющеним, 
а їх стінки містили порівняно незначну кількість гліко
гену. І, навпаки, внутрішні еластичні мембрани міжча
сточкових артерій були звивистими (рис. 2), а їх ендо
телій досить інтенсивно сприймав барвники при по
становці ШИК-реакції (рис. 3), нерідко виступаючи в 
просвіт судин у вигляді “частоколу” .

Рис. 1. Гістологічний зріз нирки щура через 1 добу після нане
сення поєднаної травми грудної клітки і стегна. Забарвлення гема
токсиліном і еозином. х 140.

Артерія середнього калібру із розширеним просвітом і гладкою 
ендотеліальною оболонкою -  1, артерія дрібного калібру -  2 і 
артеріола -  3 з потовщеними стінками, звуженим просвітом і на
бряклими ядрами ендотелію, клубочки у стані спадання -  4, роз
ширені клубочки -  5.

Рис. 2. Гістологічний зріз нирки щура через 1 добу після нане
сення поєднаноїтравми грудної клітки і стегна. Забарвлення за 
Вейгертом. х 140. Просвіт дуговоїартерії- 1, артеріола із звивисти
ми контурами внутрішньої оболонки -  2, нирковий у стадії кола- 
бування -  3.

У гемомікроциркуляторній ланці на даний термін 
спостереження мали місце поодинокі стази та сла- 
джування еритроцитів. Ниркові клубочки при цьому 
перебували у різному морфофункціональному стані 
через їх нерівномірне кровонаповнення. Одні із них 
виглядали колабованими, інші, навпаки, розширени
ми. У колабованих клубочках просвіт капсули збільшу
вався, а у розширених він значно зменшувався, а то 
й іноді не визначався зовсім. Зменшувався і розмір 
самих клубочків (рис. 1). При цьому розміри нирко
вих тілець практично не змінювалися. Слід також 
відмітити, що колабовані клубочки локалізувалися 
переважно у корковому шарі, а розширені виявляли
ся у юкстамедулярній зоні.

Ниркові канальця візуалізувалися із звуженим про
світом за рахунок набряку епітеліоцитів. Ядра таких 
клітин мали базальне розташування, а їх цитоплазма 
була просвітленою з ознаками зернистої, а іноді й 
балонної дистрофії за рахунок вакуолізації.

На третю добу посттравматичного періоду нирки 
експериментальнихтварин виглядали дещо збільше
ними в розмірах і на відміну від попереднього термі
ну спостереження набували темнувато-синюшного 
забарвлення. На розрізі коркова речовина мала ціа- 
нотичний відтінок.

При дослідженні на світлооптичному рівні міжчас- 
ткові артерії перебували в різному стані. Одні із них 
були розширеними з потоншеними стінками та глад
кою внутрішньою поверхнею, інші, навпаки, мали оз
наки підвищеного тонусу, які проявлялися помірним 
посиленням складчастості їх внутрішніх еластичних 
мембран. Щодо дугових і міжчасточкових артерій, то 
їх тонус помітно наростав, що також підтверджувало
ся посиленням складчастості внутрішніх еластичних 
мембран і підвищеним сприйняттям ендотеліальною 
вистілкою барвників при постановці ШИК-реакції. Все 
це приводило до потовщення стінок, звуження про
світу судин і зниження їх пропускної здатності (рис. 4). 
Іноді зустрічалися артерії з косо- і косо-поздовжньо 
орієнтованими пучками гладких м’язових волокон, які

Рис. 3. Гістологічний зріз нирки щура через 1 добу після нане
сення поєднаноїтравми грудної клітки і стегна. ШИК-реакція. х 140.

Артеріола із звивистими контурами внутрішньої оболонки і 
підвищеним накопиченням глікогену ендотелієм -  1, клубочки нир
кового тільця у стадії розширення -  2.
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Рис. 4. Гістологічний зріз нирки щура через 3 доби після нане
сення поєднаноїтравми грудної клітки і стегна. Забарвлення гема
токсиліном і еозином. х 140.

Гілка ниркової артерії з потовщеною стінкою -  1, розширені 
клубочки і звужені просвіти капсул ниркових тілець -  2.

формували так звані подушки Ебнера [13]. Такі во
локна можна було диференціювати за округлою чи 
овальною формою їх ядер у зрізах на відміну від ве
ретеноподібної форми ядер гладком’язових клітин 
циркулярного розташування. Підвищення тонусу та
ких гладком’язових подушок іноді приводило до по
вного перекриття просвіту артерій (рис. 5). Крім того, 
в устях бокових відгалужень артерій іноді виявлялися 
гладком’язові сфінктери, функціональний стан яких 
також впливав на інтенсивність кровообігу яку дрібних 
артеріях, так і в артеріолах та гемомікроциркулятор- 
ному руслі. Капіляри клубочків при цьому були по
внокровними, в результаті чого розміри клубочків і 
самих ниркових тілець збільшувалися.

Венозний відділ кровоносного русла нирок на да
ний період посттравматичного спостереження

Рис. 5. Гістологічний зріз нирки щура через Здоби після нане
сення поєднаноїтравми грудної клітки і стегна. Забарвлення гема
токсиліном і еозином. х 140.

Гілка нирковоїартерії з субендотеліальними поздовжніми пуч
ками гладком’язових волокон (подушки Ебнера і майже повністю 
закритим просвітом) -  1, розширення клубочків і звуження фільтра
ційних просторів ниркових тілець -  2.

відрізнявся вираженим повнокров’ям з розтягуванням 
просвіту вен скупченням формених елементів крові 
(рис. 6). Під капсулою нирок виявлялися помітно роз
ширені й гіперемійовані зірчасті вени, навколо яких 
спостерігалася виражена гістолімфоцитарна інфільтра
ція.

Такі відчутні структурні зміни в судинах були на
слідком порушення кровообігу і призводили до по
дальшого поглиблення дистрофічних змін у парен
хіматозних елементах. Особливо це було помітно у 
корковій речовині нирок, яка практично вся, за винят
ком неширокої субкапсулярної смуги, була охоплена 
дистрофічними змінами. Епітеліоцити канальців у зоні 
кіркової речовини відрізнялися просвітленням цито
плазми, а нерідко і її вогнищевою гомогенізацією. Ядра 
таких клітин мали пікнотичний вигляд і досить часто 
підлягали фрагментації. Місцями спостерігалася вог
нищева десквамація епітелію.

На 7 добу експерименту при зовнішньому огляді 
нирки тварин продовжували зберігати ціанотичний 
відтінок. При гістологічному дослідженні міжчасткові 
й дугові артерії дещо відновлювали свій вихідний стан. 
їх внутрішні еластичні мембрани ставали помірно 
складчастими, а просвіт був заповнений лише неве
ликою кількістю еритроцитів. Частіше ніжу попередній 
термін виявлялося підвищення тонусу гладком’язових 
сфінктерів у бокових відгалуженнях артерій. На відміну 
від цього міжчасточкові артерії і артеріоли зберігали 
підвищений тонус, в результаті чого їх стінки залиша
лися потовщеними, а просвіт значно звуженим. Іноді 
зустрічалися артеріоли з майже повністю перекритим 
просвітом, тим більше, що у їх просвіт випиналися 
набухлі ядра ендотелію у вигляді “частоколу” (рис. 7). 
Довкола таких судин відмічався набряк периваскуляр- 
них просторів, з їх помітним розширенням. Такі зміни 
своєрідно впливали на кровообіг у гемомікроцирку- 
ляторній ланці органа. На відміну від попереднього 
терміну вже значна більшість ниркових клубочків 
перебували у колабованому стані. Фільтраційні про-

Рис. 6. Гістологічний зріз нирки щура через 3 доби після нане
сення поєднаноїтравми грудної клітки і стегна. Забарвлення гема
токсиліном і еозином. х 140.

Артерія середнього -  1 і дрібного -  2 калібрів з розширеними 
просвітами, повнокровна вена -  3, повнокровні й розширені клу
бочки та звужений просвіт капсули ниркових тілець -  4.
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Рис. 7. Гістологічний зріз нирки щура через 7 діб після нанесен
ня поєднаної травми грудної клітки і стегна. Забарвлення гематок
силіном і еозином. х 180.

Артеріола із значно потовщеною стінкою, набряклим ендотелієм 
і майже повністю перекритим просвітом -  1.

світи капсул розширювлися, а діаметр самих клубочків 
зменшувався. Дещо зменшувалися й розміри нирко
вих тілець у цілому.

При цьому у венозному відділі кровоносного русла 
нирок продовжувало зберігатися досить виражене по
внокров’я. На тлі таких змін зберігалися досить вира
жені дистрофічні явища в епітелії, які за своїм вигля
дом нагадували ті, що спостерігалися у триденний термін 
посттравматичного періоду. Хоча на відміну від цього 
ниркові канальці ставали дещо більш розширеними.

При візуальному огляді нирок на 14 добу експери
менту їх форма і зовнішні розміри практично не 
відрізнялися від контрольних, хоча ще продовжував 
зберігатися ціанотичний відтінок.

На світлооптичному рівні з цим співпадало вияв
лення помірного як артеріального, так і більш вира

Рис. 8. Гістологічний зріз нирки щура через 14 діб після нане
сення поєднаної травми грудної клітки і стегна. Забарвлення гема
токсиліном і еозином. х 140.

Артерія більшого калібру із помірною складчастістю внутріш
ньої оболонки і просвітом, заповненим еритроцитами -  1, вираже
не повнокров’я вени -  2, ниркове тільце з розширеним клубочком 
і звуженим фільтраційним простором -  3, ниркові канальці -  4.

женого венозного повнокров’я. Продовжували віднов
лювати свій вихідний морфофункціональний стан і 
кровоносні судини, зокрема, міжчасткові й дугові ар
терії. У міжчасткових артеріях тонус гладком’язових 
оболонок стінок зростав, у дугових і міжчасточкових 
артеріях він, навпаки, знижувався, про що свідчив стан 
їх еластичних мембран та інтенсивність накопичення 
глікогену ендотелієм (рис. 8, 9). Але якщо у міжчаст
кових і дугових артеріях при цьому практично віднов
лювалася їх пропускна здатність, то у міжчасточкових 
артеріях і артеріолах вона ще залишалася помітно 
зниженою за рахунок збереження відносно невели
ких діаметрів їх просвіту. В таких випадках набряклий 
ендотелій випинався у просвіт, створюючи нерівності 
внутрішньої поверхні судин.

На цьому тлі відновлювалося кровонаповнення 
клубочків. Фільтраційні просвіти капсул дещо звужу
валися, а діаметр клубочків зростав. Ниркові канальці 
виглядали розширеними і були заповненими транс
судатом. Залишалися дистрофічні зміни в корковій 
речовині, хоча їх інтенсивність і площа вогнищ гомо
генізації цитоплазми з деструкцію ядер помітно змен
шувалися.

Через 28 діб експериментального спостереження 
продовжувалося подальше відновлення структурної 
організації тканини нирок травмованих тварин і мор- 
фофункціонального стану їх кровоносних русел. Од
нак, якщо міжчасткові й дугові артерії майже повністю 
поверталися до стану, що був зафіксований у конт
рольній групі тварин, то міжчасточкові артерії і арте
ріоли ще і надалі продовжували зберігати підвище
ний тонус і звужений просвіт. Залишалося помірне 
повнокров’я вен. На цьому тлі у гемомікроциркуля- 
торному руслі зберігалося повнокров’я капілярів, про 
що можна було судити за станом ниркових тілець, їх 
клубочків і фільтраційних просторів. Про активність 
обмінних процесів свідчило посилене накопичення 
ендотелієм капілярів клубочків глікогену при поста
новці ШИК-реакції, що підтверджувалося інтенсивні-

Рис. 9. Гістологічний зріз нирки щура через 14 діб після нане
сення поєднаної травми грудної клітки і стегна. ШИК-реакція. 
х 140.

Посилена звивистість ендотеліальної оболонки з інтенсивним 
накопиченням глікогену в нирковій артерії середнього калібру -  1.
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стю їх забарвлення. Розміри самих ниркових тілець, 
клубочків і фільтраційних просторів лише незначно 
відрізнялися за діаметрами від розмірів у інтактних 
тварин. Значно зменшувалася площа та інтенсивність 
прояву дистрофічних змін в епітелії канальців, хоча 
невеликі зони з просвітленням цитоплазми та каріпі- 
кнотично зміненими ядрами в епітеліоцитах ще про
довжували виявлятися на гістологічних зрізах і нада
ний термін спостереження.

Таким чином, результати проведеного досліджен
ня свідчать про те, що поєднана травма грудної клітки 
і стегна супроводжується вираженими розладами 
органної ниркової гемодинаміки, наслідком яких є 
розвиток дистрофічних процесів у паренхіматозних 
елементах органа. На ранніх стадіях посттравматич
ного періоду (1 доба після нанесення травми) пуско
вим механізмом таких органних гемодинамічних роз
ладів може слугувати венозний застій, який виникає в 
результаті прогресування серцево-судинної недостат
ності, що є закономірним процесом при розвитку трав
матичного шоку взагалі [14]. У відповідь на це арте
ріальний відділ кровоносного русла нирок реагує зву
женням артерій дрібного калібру й артеріол із 
зниженням їх пропускної здатності для попереджен
ня гемодинамічного перевантаження гемомікроцир- 
куляторної ланки, що може розглядатися як прояв 
вено-артеріальної реакції або рефлексу Китаєва [15].

В подальшому (3 доба експериментального спос
тереження) вказаний процес потенціюється гіпоксією, 
яка закономірно має місце при травмах грудної клітки, 
що супроводжуються пневмотораксом з ателектазом 
легенів і яка, зменшуючи дилатуючі впливи, створює 
умови для наростання констрикторних реакцій зі сто
рони стінок артерій [16,17]. У наших дослідженнях саме 
це було підтверджено звуженням просвіту і зменшен
ням пропускної здатності не тільки дрібних артерій, але 
і приєднанням до них аналогічних реакцій артерій се
реднього калібру за рахунок підвищення тонусу і по
товщення їх стінки. Артерії великого калібру, навпаки, 
компенсаторно реагували на це у протилежному на
прямку -  зниженням тонусу стінок, яке супроводжува
лося розширенням просвіту з відповідним збільшен
ням ємності органного судинного русла.

Починаючи з сьомої доби експериментального 
спостереження і впродовж наступних його термінів 
відбувалося поступове відновлення кровопостачання 
нирок, що підтверджувалося поверненням морфомет- 
ричних показників у напрямку до контрольних цифр. 
Однак навіть у 28-денний термін ще частково збері
галося підвищення тонусу і зниження пропускної здат
ності артерій дрібного калібру та артеріол, які визна
чалися за рівнем індексу Вогенворта.

Щодо паренхіми нирок, то на ранніх стадіях експе
рименту ниркові тільця різних шарів ниркової ткани
ни реагували неоднаково. Зменшення діаметрів клу
бочків і розширення фільтраційних просторів кірко
вого шару поєднувалося із одночасним збільшенням 
розмірів клубочків та звуженням фільтраційних про
сторів у юкстамедулярній зоні. Неоднаковий стан кро- 
вонаповнення клубочків різної локалізації відмічений 
і іншими авторами при дослідженні змін у нирках в 
посттравматичному періоді [7]. На наш погляд, такі 
відмінності можуть бути відображенням як хроноло

гічної послідовності ремоделювання кровоносного 
русла нирок, так і анатомічної і функціональної 
відмінності судин опору залежно від їх віддалення від 
магістралей. Це може бути підтверджене й тим, що 
дистрофічні зміни в епітеліоцитах канальців були 
більш вираженими і швидше виникали (практично вже 
на першу добу спостереження) саме у кірковому шарі 
органа. Найінтенсивнішого свого розвитку дистрофічні 
зміни набували до сьомої доби експерименту, після 
чого спостерігався їх поступовий зворотний розвиток. 
Однак навіть на завершальному етапі спостереження 
(28 діб від початку нанесення травми) ще залишали
ся вогнищеві прояви трофічних розладів у клітинах 
епітелію ниркових канальців. Збільшення розмірів 
клубочків ниркових тілець із звуженням просвіту їх 
капсул, які спостерігалися у більш віддалені терміни, 
були результатом як диспропорції між припливом і 
відтоком крові, так і могли бути наслідком компенса
торної гіперемії.

Ранні ураження структурних елементів ниркової 
паренхіми і порівняно значна тривалість їх збережен
ня можуть бути пояснені підвищеною чутливістю нир
кової тканини до гіпоксії, яка зумовлена як венозним 
застоєм, так і зниженням артеріального припливу, що 
відмічено і в ряді інших досліджень [18, 19].

ВИСНОВКИ 1. Поєднана травма грудної клітки і стег
на викликає значні порушення органної гемодинаміки 
нирок, які у ранньому посттравматичному періоді про
являються висхідною ангіоконстрикцією із звуженням 
просвіту і потовщенням стінок артерій дрібного та се
реднього калібрів та одночасною вазодилатацією і ком
пенсаторним збільшенням ємності артерій великого 
калібру на тлі вираженого венозного повнокров’я.

2. Потенціюючим фактором для ремоделювання 
артерій є гіпоксія, яка закономірно супроводжує трав
ми грудної клітки з пневмотораксом і ателектазом 
легенів і яка в поєднанні з ангіоспазмом ниркових 
судин викликає суттєві розлади ниркової гемомікро- 
циркуляції, що проявляються різним ступенем крово- 
наповнення ниркових клубочків і призводять до ви
ражених ранніх дистрофічних змін в епітелії нирко
вих канальців, переважно кіркової зони.

3. У результаті підвищеної чутливості ниркової тка
нини до гіпоксії дистрофічні зміни в кірковій зоні ни
рок частково залишаються навіть після відносної нор
малізації стану кровоносного русла органа.

Перспективи подальших досліджень Продов
ження досліджень у даному напрямку дозволить глиб
ше розкрити морфогенетичні механізми розвитку 
поліорганної і, зокрема ниркової недостатності, за 
умов поєднаної травми грудної клітки і стегна.
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ПОРУШЕННЯ ФЕРМЕНТАТИВНОЇ ЛАНКИ АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ ТКАНИНИ НИРОК
ПРИ ГОСТРОМУ УРАЖЕННІ ЛЕГЕНЬ

ПОРУШЕННЯ ФЕРМЕНТАТИВНОЇ ЛАНКИ АНТИОКСИ
ДАНТНОГО ЗАХИСТУ ТКАНИНИ НИРОК ПРИ ГОСТРОМУ 
УРАЖЕННІ ЛЕГЕНЬ -  В інтактних білих щурів активність 
СОД і каталази істотно переважає у тканині нирок, ніж легень. 
Після моделювання гострого ураження легень у тканині нирок 
ці показники знижуються, разом з тим, я ку  легенях -  зроста
ють. Протягом експерименту відмічається достовірно менший 
рівень СОД і каталази у тканині нирок, ніж легень. Отримані 
результати вказують на нижчий резерв ферментативної лан
ки антиоксидантного захисту в нирках, ніж у легенях.

НАРУШЕНИЯ ФЕРМЕНТАТИВНОГО ЗВЕНА АНТИОКСИ
ДАНТНОЙ ЗАЩИТЫ ТКАНИ ПОЧЕК ПРИ ОСТРОМ ПОРА
ЖЕНИИ ЛЕГКИХ -  В интактных белых крыс активность СОД 
и каталазы в ткани почек существенно преобладает над ак
тивностью легких. После моделирования острого поражения 
легких в ткани почек эти показатели снижаются, в то время, 
как в легких -  увеличиваются. В течение эксперимента от
мечается достоверно меньший уровень СОД и каталазы в 
ткани почек, в сравнении с легкими. Полученные результаты 
указывают на более низкий резерв ферментативного звена 
антиоксидантной защиты почек.

THE VIOLATIONS IN FERMENTATIVE BRANCH OF 
ANTIOXIDANT PROTECTION OF RENAL TISSUE UNDER THE 
BACKGROUND OF ACUTE -  In intact rats the activity of SOD and 
catalase significantly predominates in kidney tissue than the lungs. 
After simulation of acute lung injury in kidney tissue, these figures 
are reduced, while in lungs -  are increasing. During the experiment 
observed significantly lower levels of SOD and catalase in kidney 
tissue than the lungs. The results obtained indicate a lower reserve 
level of antioxidant defense enzyme in the kidney than in the lung.

Ключові слова: гостре ураження легень, антиоксидантний 
захист, нирка.

Ключевые слова: острое поражение легких, антиоксидан
тная защита, почка.

K eyw ords: acute lung injury, antioxidant protection, the kidney.

ВСТУП Гостре ураження легень (ГУЛ) -  це синд
ром гострої легеневої недостатності, що виникає як 
відповідь на локальну чи системну гіпоксію тканин, їх 
ішемію та реперфузію з багатофакторною етіологією. 
При цьому запальний процес у легенях пов’язаний з 
активацією нейтрофільних гранулоцитів, ендотеліо- 
цитів, продукцією вільних кисневих радикалів, гіпер- 
цитокінемією та іншими факторами. Основну роль у 
патогенезі відіграє некоригований набряк легень внас
лідок пошкодження альвеоло-капілярної мембрани 
[1].

ГУЛ є поліетіологічним синдромом і може розви
ватися у хворих із легеневою і позалегеневою пато- 
логіями. В його основі лежить значне порушення ди
фузії газів через альвеоло-капілярну мембрану з роз
витком гіпоксемії, що негативно відбивається на 
тканинах й органах і зумовлює розвиток поліорганної 
недостатності [2, 3].

Розвиток гіпоксемії призводить до інтенсифікації 
вільнорадикального окиснення ліпідів. У наших попе
редніх дослідженнях було показано, що на тлі моде
лювання ГУЛ у сироватці крові, тканині легень і нирок

суттєво зростає вміст ТБК-активних продуктів ліпопе- 
роксидації протягом 2-24 год експерименту. В сиро
ватці крові й тканині легень він поступово зростає 
впродовж терміну спостереження, разом з тим, як у 
тканині нирок вже через 2 год досягає максимальної 
величини й залишається на такому ж рівні до закін
чення експерименту [4]. При цьому виникають пору
шення в системі антиоксидантного захисту. Проте їх 
роль у патогенезі ураження нирок в умовах ГУЛ вив
чено недостатньо.

Метою роботи стало з’ясувати динаміку показників 
ферментативної ланки антиоксидантного захисту -  ак
тивності супероксиддисмутази і каталази в сироватці 
крові, тканині легень та нирок у динаміці експеримен
тального ГУЛ.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ В експериментах викори
стано ЗО нелінійних білих щурів-самців масою 160
180 г. Усіх тварин поділили на 5 груп -  контрольну і 
чотири дослідних. У дослідних групах під тіопентало- 
натрієвим наркозом (40 мг-кг1 маси) тваринам моде
лювали ГУЛ шляхом введення у трахею соляної кис
лоти (рН 1,2) в дозі 1,0 мл-кг1 на вдиху [5]. Конт
рольним тваринам вводили еквівалентний об ’єм 
ізотонічного розчину натрію хлориду. Тварин дослід
них груп виводили з експерименту через 2,6, 12 і 24 
год після введення соляної кислоти в умовах знебо
лювання (тіопентал натрію, 80 мг-кг1) методом тоталь
ного кровопускання з серця. Рівень антиоксидантної 
системи визначали у сироватці крові, гомогенатах тка
нини легень і нирок за активністю супероксиддисму
тази (СОД) [6] і каталази [7]. Статистичну обробку ре
зультатів виконано у відділі системних статистичних 
досліджень університету в програмному пакеті ЗІаІвоІТ 
ЗТАТІвТІКА.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ  ОБГОВОРЕН
НЯ Як видно з таблиці 1 і рисунка 1, у сироватці крові 
активність СОД стосовно контрольної групи змінюва
лася хвилеподібно. Через 2 год після моделювання 
ГУЛ вона практично не змінювалася (р>0,05), через 6 
год -  зростала на 8,2 % (р<0,05), що також було ста
тистично достовірно вищим від попереднього термі
ну спостереження (на 1З,9 %, р<0,05). Через 12 год 
активність СОД сироватки крові поверталася до рівня 
контролю і ставала статистично достовірно меншою, 
ніж через 6 год (на 1З,7 %, р<0,05). Через 24 год вона 
ще більше знижувалася і ставала статистично досто
вірно меншою, ніж у контрольній групі -  на 26,5 % 
(р<0,005), та порівняно із попередніми термінами спо
стереження (відповідно на 22,7, З2,1 і 21,З %, р<0,05).

У тканині легень через 2 год експерименту ак
тивність СОД практично не змінювалася стосовно кон
трольної групи (р>0,05). Через 6 год показник значно 
зростав -  на З5,0 %, порівняно із контрольною гру
пою (р<0,005), на З0,2 % стосовно попереднього тер
міну спостереження (р<0,05). Далі він знижувався на
12,9 %, порівно з попереднім терміном спостережен-
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Таблиця 1. А кти вн ість  СОД у  си ро ва тц і кров і, тканин і л еге нь  і ни р ок  у  д и н а м іц і го с тр о го  ураж ення
л е ге н ь  ( М ± т )

Місце визначення Контроль
(П=6)

Гостре ураження легень
2 год 
(П=6)

6 год 
(п=6)

12 год
(п=6)

24 год
(п=6)

• ± ± ± ± ±
• ± ± ± ± ±

• ± ± ± ± ±
£_____________________ <0,005 <0,005 <0,005 <0,005 <0,05

Примітки: тут і в табл. 2:
1) * -  вірогідність відмінностей показників стосовно контрольної групи тварин (* -  р<0,05; “  -  р<0,01; *** -  р<0,005);
2) р -  вірогідність відмінностей показника, визначеного у тканині нирок і легень.

Контроль 2 год 6 год 12 год 24 год

Рис. 1. Динаміка активності СОД (у відсотках стосовно контрольної групи) в сироватці крові, тканині легень і нирки після моделювання 
гострого ураження легень (тут і на рис. 2 :2Л12-  відмінності показника стосовно 2, 6 і 12 год спостереження статистично достовірні, р<0,05).

ня (р<0,05), проте продовжував залишатися більшим, 
ніж у контролі, на 17,6 % (р<0,05). До 24 год показник 
знижувався і досягав рівня контролю (р>0,05). В цей 
термін спостереження він виявився статистично дос
товірно меншим стосовно 6 і 12 год спостереження 
(відповідно на 26,2 і на 15,3 %, р<0,05).

У нирках до 2 год експерименту відбулось найбільш 
значуще, практично наполовину зниження досліджува
ного показника (на 41,6 %, р<0,005). Після значного змен
шення вмісту СОД на початку розвитку ГУЛ, до 6 год 
експерименту інтенсивність антиоксидантного захисту 
поступово зростала і така тенденція утримувалась до 12 
год досліду, коли показник ставав статистично достовір
но більшим, ніж через 2 год експерименту (на 19,3 %, 
р<0,05). Проте в цей термін спостереження він зали
шався на 30,2 % меншим від рівня контролю (р<0,005). 
Після цього і до 24 год експерименту показник практич
но не змінювався і залишався достовірно меншим від 
рівня контролю (35,4 %, р<0,005).

Звертає на себе увагу той факт, що в контролі у 
тканині нирок активність СОД значно перевищувала 
аналогічний рівень тканини легень (41,8 %, р<0,005).

Проте в умовах моделювання ГУЛ у всі терміни 
експерименту досліджуваний показник виявися істот
но меншим у тканині нирок, ніж легень: через 2 год -  
на 19,9 % (р<0,005), через 6 год -  на 34,0 % (р<0,005), 
через 12 год -  на 15,87 % (р<0,005), через 24 год -  
на 7,9 % (р<0,05).

При аналізі зміни активності каталази (табл. 2 та 
рис. 2) в крові видно, що вони відбувалися вже на 
початку експерименту. Через 2 год після моделюван
ня ГУЛ активність ферменту збільшилась на 9,3 % і ця 
зміна вже набула статистичного характеру (р<0,05). 
Продовження досліду супроводжувалося подальшим 
підвищенням показника, а саме на 20,7 % (через 6 
год досліду) порівняно з контролем (р<0,005). Після 
цього терміну спостереження зміни активності ката
лази почали носити інший характер: у цей період з ’я
вилась тенденція до зниження. Через 12 год показ
ник знизився на 4,7 %, порівняно з попереднім зна
ченням, але залишався статистично відмінним від 
показника контролю. До кінця досліду відмічалось 
подальше зниження активності й через 24 год її рівень 
був нижчим від контрольного на 10,5 % (р<0,10).

Зміни активності каталази в легенях носили схо
жий характер. Так, через 2 год експерименту спосте
рігалось значне збільшення активності, що досягло 
20,0 % (р<0,005). До наступного етапу ГУЛ відміча
лось подальше підвищення показника зі збільшен
ням його практично вдвічі. Таким чином, через 6 год 
експерименту активність ферменту досягнула макси
мально високого значення і виявилася на 87,6 % ви
щою від рівня контролю. На такому рівні показник ут
римувався через 12 год досліду. Після цього спосте
рігалось значне зменшення досліджуваної величини, 
що знизилась, порівняно з попереднім значенням, на
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Таблиця 2. А кти в н ість  каталази в с и р о в а тц і кр о в і, тканин і л е ге н ь  і н и р о к  у  д и н а м іц і го с т р о го
ура ж ен ня  л е ге н ь  ( М ± т )

М ісц е  визначення
К онтроль

(11=6)

Гостре  ура ж е н ня  л е ге н ь
2 го д  
(П=6)

6 го д  
(П=6)

12 го д
(п= 6)

24  го д  
(п= 6 )

• ± ± ± ± ±
• ± ± ± ± ±

• ± ± ± ± ±

Р < 0 ,0 0 5 > 0 ,0 5 < 0 ,0 0 5 > 0 ,0 5 < 0 ,0 0 5

Контроль 2 год 6 год 12 год 24 год

Рис. 2. Динаміка активності каталази (у відсотках стосовно контрольної групи) в сироватці крові, тканині легень і нирки після 
моделювання гострого ураження легень.

19,4 %, але все ж достовірно (р<0,005) відрізнялась 
від вихідного показника на 50,4 %.

У свою чергу, активність каталази у тканині нирок 
за умов контролю спостерігалась найвищою. Та вже з 
початком розвитку ГУЛ даний показник різко змен
шився і через 2 год досліду виявився вдвічі меншим 
від вихідного рівня. В подальшому ферментативна 
активність поступово зростала і вже через 6 год пе
ревищувала попередній рівень на 13,8 %. Завдяки цій 
тенденції на наступному етапі дослідження показник 
відрізнявся від рівня контролю лише на 25,3 % (че
рез 2 год це значення становило 48,6 %), та все ж 
залишався статистично відмінним. Зростання показ
ника до закінчення експерименту призвело до того, 
що його значення на 12 год досягнуло вихідного рівня 
(р>0,05).

Порівнюючи зміни активності каталази легень та 
нирок, бачимо, що їх зміни були направлені різно- 
сторонньо. Вихідний рівень показника в легенях був 
вдвічі нижчим, ніж у нирках. При моделюванні ГУЛ 
активність ферменту в легенях поступово підвищу
валася, а в цей час у нирках відмічалось різке макси
мальне її зниження. Проте через 2 год експерименту 
різниця між показниками ще не стала статистично 
відмінною. Через 6 год активність у легенях переви
щувала аналогічну в нирках на 30 % (р<0,005). У цей 
термін спостереження величини збільшувались в обох 
органах, але у легенях підвищення виявилось більшим. 
Через 12 год активність каталази тванини легень прак
тично не змінювалася стосовно попереднього термі
ну, разом з тим, як у тканині нирок вона суттєво

збільшилася (р<0,05). Це призвело до відсутності ста
тистично значущих відмінностей величини досліджу
ваного показника у тканині легень і нирок (р>0,05).

Через 24 год активність каталази у тканині легень 
суттєво знизилася -  на 19,4 % стосовно попередньо
го терміну спостереження (р<0,05). У тканині нирок 
вона збільшилася на 30,4 % (р<0,05), досягнувши рівня 
контролю (р>0,05). В цей термін спостереження по
казника у тканині нирок на 44,9 % перевищував ана
логічний показниктканини легень (р<0,005).

Таким чином, у вихідному стані активність СОД і 
каталази істотно переважає в тканині нирок, ніж ле
гень. Це вказує на те, що нирка функціонально більше 
піддається прооксидантним впливам, ніж легені, і є 
чутливішою до гіпоксії внаслідок підвищеного рівня 
ферментативної ланки антиоксидантного захисту в 
здоровому організмі. Очевидно, у тканині нирок менші 
резервні можливості антиоксидантного захисту, ніж 
легень. Саме цим, ймовірно, можна пояснити високу 
чутливість епітеліальних структур паренхіми нирок до 
гіпоксії, що підтверджується роботами ряду авторів 
[8]. Дане припущення знайшло своє підтвердження 
після моделювання ГУЛ. В умовах розвитку системної 
гіпоксемії активність СОД і каталази суттєво знижува
лася у тканині нирок вже через 2 год після моделю
вання ГУЛ і залишалися на такому ж рівні до 12 год 
експерименту. Отже, у тканині нирок внаслідок утво
рення активних форм кисню настає швидке виснажен
ня ферментативної ланки антиоксидантного захисту. 
Через 24 год рівень СОД продовжує залишатися зни
женим, разом з тим, як каталази -  нормалізується. Це
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вказує на більший потенціал каталази щодо віднов
лення своєї активності, ніж СОД.

У свою чергу, в тканині легень активність цих ан
тиоксидантних ферментів в умовах ГУЛ підвищуєть
ся. Отже, тканина легень володіє більшим резервом 
антиоксидантного захисту, ніж тканина нирок. Тому при 
порушенні функціонального стану легень досить ймо
вірним є одночасне виникнення ниркової дисфункції, 
що показано у роботах ряду авторів [9].

Отже, одним із механізмів порушення функції ни
рок в умовах ГУЛ є виснаження ферментативної лан
ки антиоксидантного захисту, що слід враховувати при 
розробці заходів корекції поліорганної дисфункції в 
умовах клініки.

ВИСНОВКИ 1. в інтактних білих щурів активність 
СОД і каталази істотно переважає у тканині нирок, ніж 
легень, відповідно на 41,8 % та у 2,24 раза, що вказує 
на нижчий резерв ферментативної ланки антиокси
дантного захисту в нирках.

2. Після моделювання ГУЛ вже через 2 год у тка
нині нирок настає суттєве зниження активності СОД і 
каталази, порівняно із контрольною групою, разом з 
тим, як у легенях ці показники зростають. До закін
чення експерименту активність СОД у тканині нирок 
продовжує залишатися зниженою, активність катала
зи через 24 год повертається до рівня контролю. У 
тканині легень СОД через 24 год знижується до рівня 
контролю, а активність каталази залишається підви
щеною. У всі терміни спостереження ГУЛ зумовлюва
ло статистично достовірно менший рівень СОД у тка
нині нирок, ніжлегень, та каталази через 6 і 24 год.
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ОРГАНІЗАЦІЯ ПРОВЕДЕННЯ СТОМАТОЛОГІЧНИХ ПЛАНОВИХ ОГЛЯДІВ НА ОСНОВІ 
ТЕЛЕМЕДИЧНИХ ТЕХНОЛОГІЙ НА БАЗІ НАВЧАЛЬНО-ПРАКТИЧНИХ ЦЕНТРІВ ПЕРВИННОЇ

МЕДИКО-САНІТАРНОЇ ДОПОМОГИ

ОРГАНІЗАЦІЯ ПРОВЕДЕННЯ СТОМАТОЛОГІЧНИХ ПЛА
НОВИХ ОГЛЯДІВ НА ОСНОВІ ТЕЛЕМЕДИЧНИХ ТЕХНО
ЛОГІЙ НА БАЗІ НАВЧАЛЬНО-ПРАКТИЧНИХ ЦЕНТРІВ ПЕР
ВИННОЇ МЕДИКО-САНІТАРНОЇ ДОПОМОГИ -  У роботі за
пропоновано порядок проведення планових стоматологічних 
оглядів із використанням інформаційних телемедичних тех
нологій на базі навчально-практичних центрів первинної 
медико-санітарної допомоги.

ОРГАНИЗАЦИЯ ПРОВЕДЕНИЯ СТОМАТОЛОГИЧЕСКИХ 
ПЛАНОВЫХ ОСМОТРОВ НА ОСНОВЕ ТЕЛЕМЕДИЦИНСКИХ 
ТЕХНОЛОГИЙ НА БАЗЕ УЧЕБНО-ПРАКТИЧЕСКИХ ЦЕНТ
РОВ ПЕРВИЧНОЙ МЕДИКО-САНИТАРНОЙ ПОМОЩИ -  В 
работе предложен порядок проведения плановых стоматоло
гических осмотров с использованием информационных теле
медицинских технологий на базе учебно-практических цен
тров первичной медико-санитарной помощи.

ORGANIZING STOMATOLOGICAL ASSESSMENT BASED 
ON TELEMEDICAL TECHNOLOGIES FOR TRAINING CENTERS 
OF PRIMARY MEDICAL TREATMENT -  In the work there is 
offered the order of stomatological assessments using information 
telemedical technologies based on training centers.

Ключові слова: стоматологічні огляди, телемедицина, пер
винна медична допомога.

Ключевые слова: стоматологические осмотры, телемеди
цина, первичная медицинская помощь.

Keyw ords: stomatological assessments, telemedicine.

ВСТУП На сьогодні в роботі лікаря-стоматолога циф
рові комп’ютерні технології використовують все частіше 
і рутинними технологіями стали радіовізіографія, засто
сування інтраоральних камер, цифрова ортопантомогра- 
фія [1-3, 6-10]. Телемедичний огляде важливим інстру
ментом надання медичних послуг в умовах мобільності 
пацієнтів, а також при їх проживанні у віддалених регіо
нах країни. Проведення телемедичної консультації доз
воляє підвищити частоту оглядів населення, яку сьогодні 
проводять від двох до чотирьох разів на рік у плановому 
порядку. Застосування сучасних систем збору та пере
дачі інформації про стан зубощелепної системи дозво
ляє забезпечити стоматологічний моніторинг, який прий
шов на зміну стоматологічної диспансеризації.

У навчально-практичних центрах первинної меди
ко-санітарної допомоги (НПЦПМСД) у ДВНЗ “Терно
пільський державний медичний університет імені І. Я. Гор
бачевського”, починаючи з жовтня 2010 року, введе
но в практичну діяльність телемедичну консультативну 
систему. Аналіз результатів експулатаціі телемедич
ної системи показав її високу ефективність у частині 
визначення показань до надання спеціалізованих видів 
медичної допомоги. Так, зокрема, встановлено підви
щення показників своєчасного надання хірургічної 
допомоги пацієнтам, зниження ризику розвитку уск
ладнень, летальності пацієнтів.

Метою роботи стало розробити порядок застосу
вання телемедичної системи консультування пацієнтів 
НПЦПМСД для проведення диспансеризації населен
ня, у тому числі із застосуванням дистантної діагнос
тики стану зубощелепної системи.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Концепція інформатизації 
охорони здоров’я України сьогодні розробляється з 
метою виконання Закону України “Про Національну 
програму інформатизації” , Порядку формування та ви
конання галузевої програми і проекту інформатизації, 
затвердженого Постановою Кабінету Міністрів Украї
ни від 18 грудня 2001 року № 1702.

Диспансеризація -  активне виявлення хворих (особ
ливо з ранніми стадіями захворювання), своєчасне ліку
вання захворювань, вивчення і оздоровлення умов 
праці та побуту, попередження розповсюдження за
хворювань, збереження і зміцнення здоров’я, поліпшен
ня фізичного розвитку молоді. Диспансеризація також 
включає активне динамічне спостереження за станом 
здоров’я окремих груп як здорового населення, так і 
осіб, що страждають від різних захворювань. Даний 
метод дозволяє розпізнати хвороби на ранніх формах, 
встановити зв’язок їх виникнення з умовами праці, по
буту, знайти дієві способи активного оздоровлення 
хворих та попередження хвороб.

Мета диспансеризації -  формування, збереження 
і зміцнення здоров’я населення, попередження роз
витку хвороби, зниження захворюваності, збільшен
ня періоду активного творчого довголіття.

Основними принципами системи диспансеризації 
стоматологічних хворих є:

1. Плановість -  встановлення послідовності та оп
тимальних термінів проведення організаційних, ліку
вально-профілактичних та санітарно-гігієнічних заходів.

2. Комплексність:
а) направлення лікувальних заходів не тільки на 

ліквідацію локального процесу, а й на загальне оздо
ровлення організму;

б) проведення заходів з оздоровлення навколиш
нього середовища;

в) проведення оздоровчих заходів спільно з педі
атрами, терапевтами, гігієністами, лікарями інших спе
ціальностей, середнім медичним персоналом та гро
мадськістю.

3. Вибір ведучої ланки із загального комплексу 
заходів. Особливу увагу приділяють лікувально-про
філактичним заходам, які при даному етап патології є 
вирішальними.

4. Диференційний підхід до призначення оздоров
чих заходів з урахуванням ситуації, що складається; 
рівня і структури стоматологічної захворюваності та
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зумовлюють їх фактори; ступеня забезпеченості на
селення лікарями та стану матеріально-технічної бази 
стоматологічної служби; оптимального використання 
наявних сил і засобів.

Диспансерному спостереженню лікаря-стоматолога 
підлягають пацієнти з такими захворюваннями органів 
порожнини рота і щелепно-лицьової ділянки: множин
ним карієсом зубів і флюорозом, захворюваннями 
пародонта, хронічними гінгівітами, стоматитами, хей- 
літами, глосалгіями, глосадиніями, одонтогенними 
остеомієлітами, невралгіями трійчастого нерва, неври
тами лицьового нерва, хронічними запаленнями слин
них залоз, передраковими захворюваннями; злоякіс
ними новоутвореннями, доброякісними новоутворен
нями щелеп і порожнини рота, уродженими вадами 
щелепно-лицьової ділянки та зубощелепними анома
ліями, професійними ураженнями порожнини рота й 
іншою патологією.

Принципи розподілу за диспансерними групами:
1. Здорові -  особи, що не пред’являють жодних 

скарг, у яких в анамнезі й під час огляду не виявлено 
хронічних захворювань або порушень функцій органів 
і систем; серед них особи з так званими пригранич- 
ними станами, тобто з незначними відхиленнями 
фізіологічних характеристик від норми, що не впли
вають на функціональну діяльність організму (Д-І).

2. Практично здорові особи, які мають в анамнезі 
гостре або хронічне захворювання, але без загост
рень протягом декількох років (Д-ІІ).

3. Хворі, які потребують лікування:
а) з компенсованим перебігом захворювань, рідки

ми загостреннями, нетривалими втратами працездат
ності;

б) з субкомпенсованим плином захворювань, час
тими і тривалими втратами працездатності;

в) з декомпенсованим перебігом, стійкими пато
логічними змінами, що ведуть до стійкої втрати пра
цездатності (Д-ІІІ).

У кожній із зазначених груп враховують осіб з 
факторами ризику (виробничого, побутового, гене
тичного характеру) виникнення певних захворювань. 
Хворі підлягають динамічному спостереженню у 
лікарів-фахівців відповідного профілю. На всіх хво
рих, узятих під диспансерне спостереження, запов
нюють Контрольну карту диспансерного спостережен
ня (форма № 030 /  у), в якій містяться відомості про 
терміни явки до лікаря, про непрацездатність, про
філактичні й лікувальні заходи.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН
НЯ Перед початком робочого дня оператор телеме- 
дичного центру переглядає поштові повідомлення, у 
яких міститься інформація про планові стоматологічні 
огляди, які на поточний день заплановано в лікуваль
но-профілактичному закладі. Дану інформацію попе
редньо відсилають середньому медичному персона
лу з відома завідувача відділення ЛПУ і надають у 
відповідній формі, що містить дані про групи дітей, 
серед яких буде проведено огляд. Ця інформація 
включає номер школи, класу, кількість дітей, прізви
ще, ім’я, по батькові дітей, вік, структура патологій за 
даними попереднього огляду: діти здорові, сановані, 
які потребують санації; діти, які потребують ортодон- 
тичного лікування; діти, які мають хронічні захворю

вання шлунково-кишкового тракту (ШКТ), серцево- 
судинної системи (ССС), ендокринної системи; дані про 
психологічний статус, а також дані про лікаря дитячої 
стоматології, який проводитиме огляд групи дітей і дані 
про співробітника закладу освіти, що супроводжує 
групу дітей у ЛПЗ.

Розрахунок відповідного ризику необхідності про
ведення телеконсультації оцінює лікар-дитячий сто
матолог за розробленою шкалою і складає список 
дітей із високим ризиком необхідності проведення те
леконсультації [4, 5].

Так, яку списки планового стоматологічного огля
ду включено дітей, які мають високий ризик можли
вого телеконсультування, оператор центру забезпе
чує обов’язкове контрольне включення системи кон
сультування менш ніж за годину до початку огляду. 
Цю процедуру здійснюють із залученням середнього 
медичного працівника центру і передбачають обов’яз
кову колібровку моніторів, про що здійснюють відпо
відний запис у журналі контролю технічних параметрів 
обладнання.

В обов’язки середнього медичного персоналу цен
тру входить ознайомлення лікарів-дитячих стомато
логів зі списком дітей, які мають високий ризик мож
ливого телеконсультування і генерування відповідного 
списка можливих консультантів на поточну добу.

Таким чином, до початку робочого дня оператор 
центру переглядає склад груп осіб, що підлягають сто
матологічному огляду в даному ЛПЗ, а також визна
чає приблизний склад лікарів-консультантів, яких мож
на залучити до консультування.

Фахівці, які можуть бути залучені до консультуван
ня, мають можливість запитати додаткову інформацію 
щодо консультування дітей, у яких ризик можливого 
консультування високий і отримати її у вигляді випис
ки з медичної карти стоматологічного хворого для 
телемедичної консультації.

При виявленні показань до проведення телеме- 
дичного консультування медична сестра оформляє 
талон-оповіщення, одержавши який, оператор цент
ру приводить систему в робочий стан і переадресує 
інформацію середньому медичному працівнику цен
тру, на основі якого він здійснює виклик лікаря-кон- 
сультанта відповідно до попередньо складених списків 
можливих консультантів. У всіх випадках талон-опо
віщення підлягає обов’язковому заповненню з подаль
шим відправленням оператору центру та його реєст
рацією.

У цей талон вносять інформацію про вид патології, 
що вимагає консультації, часу відправлення оповіщен
ня оператору центру, а також питання, які виносять на 
консультацію з особистими даними лікаря-дитячого 
стоматолога.

Спеціаліст-консультант перевіряє повноту інфор
мації про пацієнта згідно з проблемою, яка виникла. 
При необхідності лікар-консультант запитує додатко
ву інформацію у лікаря, якого консультує, що 
здійснюється оперативно без участі оператора і се
реднього медичного персоналу з обох сторін.

Після завершення процедури збору необхідної 
інформації формується висновок-рекомендація з боку 
консультанта, яку віддають безпосередньо в усній або 
письмовій формі лікарю-дитячому стоматологу. Всі
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ключові моменти стоматологічного огляду та телекон- 
сультування обробляють у відповідній графі Журналу 
обліку часу проведення консультації спеціаліста та 
особливостей планування тактики ведення стомато
логічного пацієнта. Після завершення консультації за
повнюють телемедичний консультативний висновок.

На основі зібраної під час телемедичної консуль
тації та відображеної у відповідних документах-фор
мах інформації середній медичний працівник центру 
заповнює картку результатів аналізу якості проведе
ної телеконсультації.

У цьому документі, крім основних даних, а саме: 
ідентифікатора пацієнта, дати проведення консультації, 
діагнозу, виду телеконсультативної допомоги, відоб
ражають релевантність консультативної допомоги, 
вносять точку зору консультанта і консультувати ме
дичного працівника щодо суб’єктивної оцінки консуль
тації, її значення для подальшого планування обсте
ження та/або надання спеціалізованої допомоги сто
матологічному пацієнтові.

У цій формі так само вказують основні параметри 
клінічної ефективності проведення стоматологічної 
диспансеризації, а саме: наявність повної терапевтич
ної та хірургічної санації порожнини рота, ортопедич
ного лікування, усунення шкідливих звичок і факторів 
ризику тощо.

Також передбачено наявність графи про можли
вості удосконалення якості надання телемедичної кон
сультативної допомоги. Ця форма буде використову
ватися в майбутньому для поглиблення оцінки ефек
тивності телемедичного консультування, пацієнтів 
стоматологічного профілю та оцінки якості життя 
пацієнтів.

ВИСНОВОК У роботі розроблено порядок засто
сування телемедичної системи консультування 
пацієнтів НПЦПМСД для проведення диспансеризації 
населення, в тому числі із застосуванням дистантної 
діагностики стану зубощелепної системи.
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