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О ляди літерат ри

УДК 612.-056.7:612.014.2:616–089–008.442.36

СПАДКОВІ СИНДРОМИ ІНТЕРСЕКСУАЛІЗМУ З ПРОМІЖНОЮХРОМОСОМНОЮ
СТАТТЮ

Т.В. Бі ня
Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

РЕЗЮМЕ. Визначення статі людини залежить від омбінації статевих хромосом зи оті, диференціація статі
відб вається в онто енезі. Пор шення енетичної статі можливе при еномних, хромосомних, енних м таціях
та мозаїцизмі за статевими хромосомами. Синдроми Тернера та Клайнфельтера є при ладами інтерсе с алізм
з проміжною хромосомною статтю.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: інтерсе с алізм, синдром Тернера, синдром Клайнфельтера.

Вст п. Серед життєздатних новонародже-
них 1 з 400 хлопчи ів та 1 з 650 дівчато мають
різні форми ане плоїдії за статевими хромосо-
мами [1, 2]. З них найчастіше з стрічаються син-
дроми Клайнфельтера та Тернера [3]. Патоло і-
чними ефе тами даних еномних м тацій є
варіанти інтерсе с алізм з проміжною хромо-
сомною статтю [4]. А т альним питанням є дослі-
дження та встановлення механізмів пор шення
форм вання статі, змін фенотип на всіх стадіях
онто енез та проведення меди о- енетично о
онс льт вання хворих із синдромами Клайн-
фельтера та Тернера.

Основна частина. За літерат рними дани-
ми, стать (лат. seco – розділяю; ан л. sex) – с -
пність озна і властивостей ор анізм , я і за-

безпеч ють йо о часть відтворенні нащад ів і
передачі спад ової інформації за рах но тво-
рення амет [5]. Стать людини – енетично де-
термінована менделююча озна а, я а визна-
чається в момент запліднення (син амно) і
залежить від омбінації статевих хромосом обох
бать ів зи оті [6]. У людини стать – це ба ато-
омпонентне поняття, я е в лючає енетичн ,
онадн , енітальн , соціальн та психоло ічн
стать [4, 7].

Таблиця 1. Визначення поняття “стать” (П.М. Боднар і співавт., 2003)

Види статі Ознаки в чоловіків Ознаки в жінок 
Генетична XY XX 
Гонадна Яєчка Яєчники 
Гормональна Андрогени Естрогени 
Соматична Будова тіла, геніталій, морфоструктура тіла 
Громадянська Стать, встановлена після народження 
Психічна Самоусвідомлення людини в певній статі, психосексуальна орієнтація 
Соціальна Сприйняття суб’єкта його оточенням (соціумом) 
 

Для забезпечення фертильності, рім сіх
перерахованих вище чинни ів, необхідний та ож
повноцінний амето енез, що детермін ється е-
нетичними та ормональними фа торами [4].

Отже, розвито озна и статі відб вається
два етапи. На першом етапі в момент заплід-
нення стать визначається енотипово (хромо-
сомний механізм визначення статі) [8]. На др -
ом етапі в ході онто енез відб вається
диференціація статі, тобто форм вання он рет-
но о фенотип (чоловічо о чи жіночо о) [6]. Хоча
стать ембріона визначається енетичними фа -
торами момент творення зи оти, онади не
наб вають чоловічих або жіночих морфоло іч-
них озна до сьомо о тижня розвит . Первин-
но статеві залози мають ви ляд пари поздовжніх

статевих ребенів, статеві літини з’являються
статевих ребенях лише після 6 тижня розвит
[9]. Отже, людини зи ота потенційно бісе с -
альна. Фа тором, я ий спрямов є фенотип
чоловічий бі , є Y-хромосома. Наявність двох Х
хромосом визначає за ладання яєчни ів, а Х-
та Y-хромосом – яєчо (форм вання онадної
статі). Та им чином, Y-хромосома домін є виз-
наченні онадної статі [4].

Y-хромосома містить на орот ом плечі ен
SRY (sex determining region on Y) [1]. З 6- о тиж-
ня починається форм вання ембріональних те-
сти л з моз ової речовини первинної онади.
Цей процес детермін ється специфічним біл ом
H-Y-анти еном, я ий інд є е спресію ас ад
енів, що призводить до творення мюллерівсь-
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ої ін ібіторної с бстанції (МІS або антимюлері-
всь о о ормон ) і тестостерон . МІS, я ий виді-
ляють літини Сертолі (с стентоцити), ви ли ає
ре ресію парамезонефральних прото . У жіно
МІS не синтез ється, і за її відс тності збері а-
ються парамезонефральні прото и, з я их роз-
виваються мат ові тр би і мат а. У чоловічом
ор анізмі на 8 тижні ембріо енез інтерстиціальні
ендо риноцити ( літини Лейді а) починають про-
д вати тестостерон. Та им чином, яєч о стає
здатне впливати на статев диференціацію ста-
тевих прото і зовнішніх статевих ор анів [9]. До
13- о тижня ембріо енез літини Лейдін а ви-
діляють тестостерон незалежно від онадот-
ропінів, а після 13- о тижня се рецію тестосте-
рон стим люють лютропін і хоріо онін. У період
ембріо енез тестостерон з мовлює диференц-
іювання первинних статевих літин спермато-
онії (22-й тиждень), ре лює розвито статевих
прото , онадотропних літин іпофіза, стим лює
спермато енез, при ніч є се рецію лютропін [7].
Ген, що од є H-Y-анти ен, ло алізований в 6
хромосомі ло сах p2-3q12 і є в плодів обох
статей. Проте сам біло синтез ється лише при
наявності Y-хромосоми [4]. Отже, я що на 6-10
тижні ембріо енез зародо , що має Y-хромосо-
м , не почав розвиватися за чоловічим типом,
то надалі він наб ває жіночих вторинних стате-
вих озна [6].

Яєчни и відшн ров ються від первинної нир-
и на 7-м тижні ембріо енез . Стр т ра жіночих
статевих залоз форм ється до 20 тижня ембріо-
енез . До 6- о місяця ембріо енез творюється
близь о 7 млн ово оніїв, 15 % із них стають пер-
винними овоцитами [7]. Фа тори, що онтролю-
ють розвито жіночих зовнішніх статевих ор анів,
чіт о не встановлені, але с ттєва роль належить
естро енам [9].

С ладність процесів форм вання статі визна-
чає імовірність поломо , оловним чином, енетич-
но детермінованих [4]. Та им чином, пор шення
енетичної статі можливе за та их причин [7]:

1.Зміна іль ості чи стр т ри статевих хро-
мосом.

2.Мозаїцизм за статевими хромосомами.
3.Точ ові м тації енів на статевих хромосо-

мах.
Поняття “інтерсе с алізм” (від лат. inter – між,

sexus – стать) в лючає патоло ічні стани, пов’я-
зані з проміжною хромосомною статтю і / чи не-
відповідністю між різноманітними омпонентами,
що с ладають стать [4]. Генетичний інтерсе с -
алізм є наслід ом відхилення від норми набор
статевих хромосом та енів автосом [5]. Інтер-
се с алізм поділяють на 1) справжній ерма-
фродитизм (наявність одночасно і оваріальної, і
тести лярної т анини), 2) несправжній жіночий

ермафродитизм (жіноча енетична стать при
мас лінізації зовнішніх статевих озна ) і 3) не-
справжній чоловічий ермафродитизм (чолові-
ча енетична стать із фемінізацією зовнішніх ста-
тевих озна ) [4, 10].

Відомо, що ст пінь відхилень розвит ор а-
нізм залежить від я існої та іль існої хара те-
ристи и спад ованої хромосомної аномалії. Я
правило, живонародженими є діти з трисоміями
за хромосомами, я і ба аті етерохроматином (8;
9; 13; 18; 21) [19]. Полісомії за статевими хромо-
сомами мають менш виражені патоло ічні прояви,
ніж ане плоїдії за автосомами. Це пояснюється
тим, що Y-хромосома містить мало енів, а додат-
ові Х-хромосоми б вають етерохроматизовані

[11]. Найбільш енетично виправданими є варі-
анти інтерсе с алізм з проміжною хромосомною
статтю, при ладами я их є синдроми Тернера та
Клайнфельтера [3, 4].

Синдром Тернера (45,Х) – єдина форма мо-
носомії живоновонароджених [11, 8]. Співвідно-
шення за статтю – чоловіча / жіноча я 0:1 [12].
Частота захворювання серед новонароджених
дівчато становить 1:2000-1:5000. Близь о 95 %
всіх зи от з хромосомним набором 45,Х елімін -
ються природним добором ( ин ть вн трішньо т-
робно) [6].

Захворювання вперше б ло описане 1925
році ендо риноло ом Н.А. Шерешевсь им, я ий
вважав, що воно пов’язане з недорозвит ом
передньої част и іпофіза і яєчни ів в омбінації
з іншими аномаліями розвит [3]. За літерат р-
ними джерелами [1, 2, 8], моносомію Х від рив
Henry Turner 1938 році (раніше, 1930 році опис
б в зроблений Otto Ullrich). У 1954 році Polani і
співавтори встановили відс тність типово о для
жіночої статі статево о хроматин цих хворих і
вважали, що омпле с статевих хромосом них
відповідає чоловічом тип – XY. Цито енетично
синдром Х0 від рив С.Е. Ford 1959 році [3, 13].

Клінічно синдром Тернера проявляється
трьох “напрям ах”: 1) іпо онадизм, недорозви-
н ті статеві ор ани та вторинні статеві озна и; 2)
вроджені вади розвит ; 3) низь ий зріст [11].

За ласифі ацією Н.С. Стар ова (2000 рі ),
синдром Тернера – це одна з лінічних форм
пор шень статево о диференціювання – а ене-
зія із соматичними вадами розвит [7]. У ста-
тевій системі спостері ається відс тність статевих
залоз (а енезія онад), іпоплазія мат и та мат-
ових тр б, первинна аменорея, недостатнє ово-
лосіння лоб а та пахвових діляно , недорозви-
то молочних залоз, недостатність естро енів,
надлишо іпофізарних онадотропінів. У дітей
з синдромом Тернера до 25 % з стрічаються
вроджені вади серця, с дин ( оар тація аорти,
незарощення міжшл ноч ової перетин и, стеноз
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стя ле еневої артерії) та ниро (під овоподіб-
на нир а, подвійні мисоч и або сечоводи). Ха-
ра терний зовнішній ви ляд хворих. Діти народ-
ж ються з масою тіла 2500-2900 та ростом
45-47,5 см [13]. У новонароджених шия орот а
з надлиш ом ш іри та рилоподібними с лад-
ами (pterigium coli), спостері ається низь ий ріст
волосся на шиї. У хворих лімфатичний набря
стоп, оміло , истей р та передпліч. У ш ільно-
м віці, особливо п бертатном періоді,
відмічається відставання рості та розвит вто-
ринних статевих озна [11].

Для дорослих хара терні пор шення с еле-
та, черепно-лицеві дизморфії, валь сна девіа-
ція олінних та лі тьових с лобів, в орочення
мета арпальних та метатарзальних істо , ви -
ривлення V пальців, збільшені відстані між I та II
пальцями стопи, остеопороз, боч оподібна р д-
на літ а із широ о розміщеними сос ами, анти-
мон олоїдний розріз очних щілин, птоз, епі ант,
ретро енія, низь е розміщення в шних ра овин,
зріст на 20-30 см нижче середньо о [14, 15].
Середній зріст дорослих з синдромом Тернера
с ладає 140,8 см [12]. Однією з причин низь о-
о рост є недостатня іль ість естро енів хво-
рих. Крім вплив на статеві ор ани та іпотала-

м с, естро ени мають значний анаболічний
ефе т, зо рема на ріст і дозрівання істо с е-
лета (прис орюють ріст істо , сприяють осифі-
ації епіфізів) [7].

Пацієнти з синдромом Тернера безплідні. На
місці яєчни ів визначаються тяжі. Гістоло ічно
виявляють спол чн т анин , в я ій з стрічають-
ся поодино і острівці літин яєчни а з премор-
діальними і д же рід о розвиненими фолі ла-
ми [11, 15].

За даними різних авторів, в 16-50 % випад ів
хворі з синдромом Тернера роз мово відсталі [3,
12]. Відомо, що я що пацієнт а з синдромом Тер-
нера отримала Х-хромосом від сво о бать а, то
вона має вищий рівень IQ (intellectual coefficient)
та ращ адаптацію в с спільстві, ніж та, що отри-
мала статев хромосом від матері [1]. Хворі па-
сивні та астенічні, схильні до психо енних реа цій
і реа тивних психозів. Часто спостері ається по-
р шення сл х (близь о 40 %), отити. Це пояс-
нюється аномальним розміщенням сл хової тр -
би через неправильне форм вання а дально о
відділ зовнішньо о сл хово о проход [3]. Се-
ред хворих із синдромом Тернера частота авто-
ім нних тиреоїдитів перевищ є середньостатис-
тичн [7].

Таблиця 2. Клінічні симптоми синдром Тернера та їх частота (Н.П. Боч ов, 1997)

Симптоми Частота, % від загальної кількості хворих 
Низький зріст 100 
Вроджена лімфедема 65 
Крилоподібні складки шиї 65 
Низький ріст волосся на шиї 75 
Сплющена грудна клітка 55 
Коротка шия 50 
Вальгусне викривлення кінцівок 45 
Зміна нігтів на стопах і кистях 75 
Високе піднебіння 70 

 
Хромосомні аномалії жіно з синдромом

Тернера досить різні: 50 % даних пацієнтів мають
45,Х аріотип лімфоцитах рові, 30-40 % є мозаї-
ами більшості випад ів з аріотипом 45,Х/46,ХХ,
рідше – 45,Х/46,ХY; 45,Х/47,ХХX [2, 10]. Серед жи-
вонароджених часто спостері ається обмежений
плацентарний мозаїцизм. Чим більше нормаль-
них літин має плід, тим більша ймовірність йо о
виживання. Мозаї и із хромосомою Y частині
літин схильні до малі нізації ( онадобластоми),
що вини ає з онадних тяжів. Близь о 10-20 %
пацієнтів з синдромом Тернера мають стр т рні
зміни Х-хромосоми, що в лючають делецію орот-
о о або дов о о плеча (46,Х,Хр-; 46,Х,Хq-), ізо-
хромосоми [46,Х,і(Хq); 46,X,i(Xp)], ільцеві хромо-
соми [46,Х,R(X)] [13, 11, 16]. Ці різноманітності
хромосомних аберацій об мовлюють фенотип

хворих. Моле лярні дослідження по азали, що
60-80 % моносомій-Х спричинені зни ненням
бать івсь ої статевої хромосоми, що трапилось
або в ранньом мітозі під час ембріо енез , або в
процесі спермато енез (тобто хвора дитина от-
римала Х-хромосом від бать а) [2].

Моле лярний аналіз та ож дозволив точ-
но визначити специфічні ени, що відповідають
за фенотип при синдромі Тернера. Напри лад,
м тація в ені SHOX спричиняє низь ий зріст.
Даний ен ло алізований в дистальном се менті
Х-хромосоми та в орот ом плечі Y-хромосоми
( псевдоавтосомном ре іоні, що не зазнає Х-
іна тивації). Отже, даний ен зазнає нормальної
транс рипції, переб ваючи двох опіях в чо-
лові ів та жіно . Ос іль и хворі з синдромом Тер-
нера мають лише одн опію цьо о ена, то вони
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мають висо ймовірність розвит низь ої ста-
т ри [1].

Отже, діа ности а синдром Тернера ґр н-
т ється на лінічній артині, даних аріотип ван-
ня та визначенні статево о хроматин (він
відс тній хворих, на відмін від здорових жіно ,
де йо о знаходять більш ніж 20 % соматичних
літин) [3, 17]. При дермато ліфічном обстеженні
знаходять дистальне розташ вання осьово о три-
раді са, поперечн долонн с лад , збільшення
частоти візер н ів ділянці іпотенара, висо ий
ребневий рах но . Лабораторні дослідження
в аз ють на зниження рівня естро енів в рові і
сечі в середньом 5 разів, про естинів – 2-3
рази при одночасном підвищенні лютропін 10
разів та фолітропін – 20 разів [13].

Диференціальна діа ности а проводиться з
синдромом Н нана, я ий є ено опією синдро-
м Тернера і спад ов ється за автосомно-домі-
нантним типом [4]. Але синдром Н нан б ває і в
жіно , і в чолові ів, форм вання онад та ені-
талій при цьом не пор шені. Та і хворі плідні,
аномалій аріотип не спостері ається [7].

Лі вання хворих з синдромом Тернера про-
водять в та их напрям ах [11, 7]:

1.Для стим ляції рост призначають соматот-
ропін.

2.У преп бертатний та п бертатний періоди
для фемінізації зовнішності проводять терапію
естро енами.

3.Естро ен- еста енні препарати дорослим
призначають на все життя до ві ової межі, оли
повинен наст пити фізіоло ічний ліма с.

4.Хір р ічна оре ція фізичних вад ( рило-
подібні с лад и, недорозвито зовнішніх ені-
талій, видалення залиш ів статево о тяжа, я що
в аріотипі є Y-хромосома).

Повторний ризи народження хворої ди-
тини з синдромом Тернера в родині при нор-
мальном аріотипі бать ів не перевищ є 1 %
[13].

Синдром Клайнфельтера – найпоширеніша
вели а аномалія статевої диференціації, я а
трапляється з частотою 1:500 - 1:1000 живона-
роджених хлопчи ів [1, 9]. Виходячи з цьо о,
можна підрах вати іль ість хворих різних
містах. Зо рема, число та их пацієнтів в Мос ві
повинно с ладати 12 000 чолові [18]. Незва-
жаючи на висо частот , приблизно в полови-
ни хворих протя ом всьо о життя цей синдром
залишається невиявлений [19].

Захворювання описане в 1942 році Harry
Klinefelter в осіб чоловічої статі з відставанням
статевом розвит . В 1959 році Я обс і Стрен
по азали наявність цих хворих патоло ічно о
омпле с статевих хромосом – XXY [3]. Даний
синдром в лючає себе випад и полісомії за

статевими хромосомами, при я их в аріотипі є
не менше двох Х-хромосом та не менше однієї
Y-хромосоми [11].

Таблиця 3. Типи полісомій за статевими хромосома-
ми при синдромі Клайнфельтера (Н.П. Боч ов, 1997)

Вид 
полісомії 

Х-полісомії з 
однією Y-
хромосомою 

Полісомії за обома 
статевими 

хромосомами 
47, XXY 48,XXYY 
48,XXXY 

Каріотипи 

49,XXXXY 
49,XXXYY 

 
Найчастіша причина синдром Клайнфель-

тера – нерозходження ХХ- омоло ів під час мей-
оз [8, 9]. Хворі з синдромом Клайнфельтера
60 % випад ів отрим ють зайв Х-хромосом від
матері. З ві ом матері, я і при синдромі Да на,
зростає ймовірність народження дитини з даним
синдромом [20]. У 40-річних матерів хворі діти
народж ються 2-3 рази частіше, ніж 30-річних
[7]. Попередньо встановлено, що половина ви-
пад ів з аріотипом 47,ХХY за інч ється спонтан-
ними абортами. Мозаїцизм серед живонародже-
них спостері ається 15 % випад ів [1].

Прис тність Y-хромосоми визначає форм -
вання чоловічо о фенотип . Генетичний дисба-
ланс зв’яз з надлиш овою Х-хромосомою
проявляється лінічно в період статево о дозрі-
вання недорозвит сім’яни ів та вторинних
чоловічих статевих озна . Чим більше Х-хромо-
сом аріотипі, тим вища ймовірність розвит
роз мової відсталості [6, 22].

Отже, хворих спостері ається висо ий зріст,
євн хоїдизм (диспропорційно дов і но и віднос-
но т л ба), в зь і плечі та широ ий таз, розви-
то підш ірної літ овини за жіночим типом,
відс тній ріст волосся на обличчі, пахвових
ділян ах і в ділянці лоб а волосяний по рив
збіднений, сім’яни и недорозвинені (менше 10
мл), знижена їх ендо ринна ф н ція (прод ція
андро енів) [1, 4]. Розповсюдженість андро ен-
но о дефіцит пацієнтів з синдромом Клайн-
фельтера дося ає 79 % [18].

Гістоло ічно визначають де енерацію ермі-
нативно о епітелію та іаліноз сім’яних анати ів.
Вважається, що іаліноз прис орює збільшена
іль ість фолітропін . Інтерстиціальні ендо рино-
цити (тільця Лейді а) не ин ть, проте вони змен-
ш ють се рецію тестостерон . Посилюється анд-
ро енез наднир ових залозах [7]. Хворі
більшості випад ів безплідні (внаслідо азоос-
пермії, олі оспермії) [11]. Серед чолові ів, я і
страждають від безпліддя, більше 10 % мають
додат ов Х-хромосом [13]. Приблизно один з
трьох хворих з даним синдромом має іне ома-
стію та підвищений ризи розвит ра молоч-
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ної залози. Цей ризи можна зменшити, провівши
масте томію [1]. Гіне омастія та ожиріння з
від ладенням жир за жіночим типом є наслід ом
відносної іперестро енемії [ 7 ] . Необхідно
відзначити, що 60-75 % підліт ів п бертатно о
ві та ож відмічається збільшення р дних за-
лоз — п бертатна іне омастія, я а самостійно
проходить протя ом 2 ро ів, в той час я
пацієнтів з синдромом Клайнфельтера іне ома-
стія залишається на все життя [18].

В осіб з 3-4 Х-хромосомами спостері аються
с елетні аномалії, більш виражений іпо ені-
талізм, рипторхізм, роз мова відсталість, аж до
ідіотії [21]. Зазвичай рівень IQ пацієнтів є на
10-15 одиниць нижчий, ніж середній по азни
[1]. Хара терна та ож підвищена втома, знижен-
ня толерантності до фізичних навантажень [18].

Ризи для сибсів при синдромі Клайнфельте-
ра становить 1 %. [13]. Ризи народження хворих
дітей пацієнтів з синдромом Клайнфельтера –
10 %. Зважаючи на це, необхідна пренатальна
діа ности а [4].

Та им чином, діа ноз синдром Клайнфельте-
ра ґр нт ється на лінічній артині, даних аріоти-
п вання та визначенні статево о хроматин (ви-
являють 80 % випад ів хворих) [6]. Серед
дермато ліфічних озна нерід о з стрічається по-
перечна с лад а, дистальне розміщення трираді-
са, збільшення частоти д на пальцях [13].
Змінені лабораторні по азни и: зменшений вміст
тестостерон в рові та е с реція з сечею 17- ето-
стероїдів; збільшена іль ість естро енів плазмі
рові, а та ож е с реція їх з сечею; спостері аєть-
ся висо ий вміст онадотропінів плазмі рові,
особливо фолітропін . За невиразності лабора-
торних по азни ів може б ти ви ористана біопсія
яєч а ( іаліноз стіно сім’яних тр бочо , аплазія
енеративно о епітелію, аспермія) [7].

Лі вання хворих із синдромом Клайнфель-
тера в лючає [1, 3, 7, 18, 22]:

1.У преп бертатний період призначають ана-
болічні стероїди, солі цин (цин терал, цин
с льфат), полівітаміни.

2.Замісн терапію андро енами проводять
хворим з 14 до 20 ро ів для розвит вторинних
статевих озна , передміх рової залози та змен-
шення ризи остеопороз (андростерон, тесто-
стерон, с станон, омнадрен, небідо).

3.При вираженій андро енній недостатності
хворих замісн андро енн терапію проводять

се життя, забезпеч ючи цим анаболічний вплив
андро енів і роблячи можливим статеве життя
пацієнтів із даним синдромом.

4.Масте томію ре омендовано при іне о-
мастії.

Виснов и. 1. Генетичне визначення статі
людини відб вається в момент запліднення і
залежить від омбінації статевих хромосом обох
бать ів зи оті (ХХ – жіно , XY – чолові ів).
Пор шення енетичної статі можливе при: зміні
іль ості чи стр т ри статевих хромосом, мозаї-
цизмі за статевими хромосомами, точ ових м -
таціях енів на статевих хромосомах.

2. Диференціація статі відб вається під час
онто енез . Гонадна, ормональна та соматич-
на стать форм ється за частю ена SRY (є лише
в осіб чоловічої статі) та ена, що ло алізований
в 6 хромосомі ло сах p2-3q12 (є в осіб чолові-
чої та жіночої статі).

3. Наслід ом ане плодій за статевими хро-
мосомами та енних м тацій в автосомах є ене-
тичний інтерсе с алізм. Синдроми Клайнфель-
тера та Тернера є варіантами інтерсе с алізм з
проміжною хромосомною статтю.

4. Нерозходження Х-хромосом під час мейо-
з в одно о з бать ів спричиняє вини нення
синдромів Клайнфельтера (частіше пор шення
амето енез матері) та Тернера (частіше по-
р шення амето енез бать а).

5. Моносомія-Х (синдром Тернера) визначає
жіночий фенотип. Основні лінічні прояви хво-
роби: іпо онадизм, недорозвин ті статеві ор а-
ни та вторинні статеві озна и; вроджені вади
розвит ; низь ий зріст. Ідентифі овано енSHOX,
що спричиняє низь ий зріст хворих.

6. Хворі з синдромом Клайнфельтера мають
чоловічий фенотип. Генетичний дисбаланс
зв’яз з надлиш овою Х-хромосомою прояв-
ляється лінічно іпоплазією сім’яни ів та вто-
ринних чоловічих статевих озна , безпліддям,
висо им зростом, євн хоїдизмом, розвит ом ро-
з мової відсталості.

7. Діа ности а синдромів Тернера та Клайн-
фельтера ґр нт ється на лінічній артині, даних
аріотип вання, визначенні статево о хромати-
н , зміні рівня статевих ормонів та даних біопсії
онад. Лі вання та их хворих в лючає замісн
терапію статевими ормонами для розвит вто-
ринних статевих озна , проте безпліддя неви-
лі овне.
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HEREDITARY SYNDROMES OF INTERSEXUALITY WITH INTERMEDIATE
CHROMOSOME SEX

T.V. Bihunyak
Ternopil State Medical University by I.Ya. Horbachevsky

SUMMARY. Sex determination in human depends on combination of sex chromosomes in zygote, sex differentiation
occurs in ontogenesis. Abnormalities of genetic sex are possible as a result of genomic mutations, chromosome
aberrations, gene mutations and mosaicism by sex chromosomes. Turner’s and Klinefelter’s syndromes are the examples
of intersexuality with intermediate chromosome sex.
КЕУ WORDS: intersexuality, Turner’s syndrome, Klinefelter’s syndrome.
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СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ ПРО РОЛЬ ЦИТОКІНІВ У РОЗВИТКУ ЗАПАЛЕННЯ ТА
ПУХЛИННОЇ ПРОГРЕСІЇ

Г.І. Гарю , І.С. Кармазіна
Хар івсь а медична а адемія післядипломної освіти

РЕЗЮМЕ. Надано о ляд останніх літерат рних даних щодо с часних явлень про роль цито інів розвит
запалення та п хлинної про ресії. По азано, що цито іни є висо о омпетентними та плюрипотентними біл ами,
що визначають реа цію ор анізм на ім нне пош одження, бер ть часть розвит запальної реа ції, інд ції
п хлинної про ресії, вист пають я трансмітери між літинної взаємодії.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: цито іни, запалення, п хлинна про ресія.

Біохімія біл ів є предметом пильної ва и
дослідни ів протя ом ба атьох десятиліть, і цей
інтерес останніми ро ами лише по либлюється,
ос іль и зв’яз з розвит ом нових техноло ій
від риваються нові властивості біл ів і їх ф н цій.
Виявлено нові р пи і родини біл ів, я і бер ть
часть в реалізації с ладних між літинних взає-
модій в нормі і патоло ії, а та ож біл и, що про-
д ються літинами злоя існих п хлин. Можна
зі впевненістю ствердж вати, що зв’яз з впро-
вадженням цих техноло ій відб лася революція
в явленнях про біл и та їх ф н ції [8].

Натепер вивчено більше 30 біл ів плазми
рові, що бер ть часть запальній відповіді
ор анізм на різні пош одження. Біл и острої
фази запалення (БГФ) синтез ються в печінці [5],
їхня онцентрація залежить від стадії хвороби і
вираженості пош одження. Більшість БГФ неспе-
цифічні по відношенню до етіоло ії запалення,
том диференційна діа ностична знач щість їх
обмежена [29]. Проте вони є ч тливими мар е-
рами запалення на відмін від ШОЕ, іль ості
лей оцитів і лей оцитарної форм ли. Особливе
значення серед БГФ відводиться С-реа тивно-
м біл (СРБ), я ий визнаний одним з основних
часни ів острої фази запалення [10, 24, 31].

СРБ належить до еволюційно стародавньої
родини біл ів, що поволі змінювалася, пентра -
синів. Він с ладається з 5 одна ових с боди-
ниць, не овалентно пов’язаних між собою. При
вір сних інфе ціях, метастаз ванні п хлин, по-
вільнених хронічних інфе ціях рівень СРБ підви-
щ ється до 10-30 мл /л, при ба терійних інфе -
ціях пош оджених т анинах онцентрації
зростають до 40-200 мл /л, а при важ их ене-
ралізованих інфе ціях, опі ах, сепсисі рівень
СРБ підвищ ється до 300 мл /л і більше. Разом
з СРБ підвищ ються онцентрації інших БГФ [5,
10]. При злоя існих п хлинах описані різні зміни
рівнів БГФ: при не розі п хлин, п хлинах ниро ,
ле енів, товсто о ишечни , простати відміче-
но значне підвищення СРБ [19, 26]. Я що при
висо ом рівні БГФ не виявляються озна и за-
палення, д же віро ідне злоя існе ново творен-

ня [19, 31, 32]. Для з’яс вання питання, чи є СРБ
неспецифічним мар ером злоя існих захворю-
вань або чинни ом ризи їх вини нення, не-
обхідні подальші дослідження [5, 29, 33].

Синтез біл ів острої фази в лючається і ре-
люється цілою низ ою медіаторів, серед я их

особливе місце посідають цито іни. Цито іни –
біоло ічні речовини пептидної природи, я і про-
д ються а тивованими літинами ім нної сис-
теми, ендотелієм і здійснюють орот одистантн
ре ляцію між літинних взаємодій всіх лано ім н-
ної системи, а та ож міжсистемні взаємодії [11].
Від цито інів залежать виживаність, стим ляція,
при нічення рост літин, їхнє диференціювання,
ф н ціональна а тивність, апоптоз [3, 6, 7]. При
взаємодії цито інів із рецепторами на поверхні
літин в ядрі а тив ються ени, відповідальні за
прод цію літиною низь омоле лярних біл о-
вих речовин, ре люючих ці процеси. Цито іни
вист пають формі, що се рет ється, і в мембра-
нозв’язаній формі, їхня а тивність здійснюється
я поза літинним (пара ринним), та і вн тріш-
ньо літинним (авто ринним) шляхом. Основни-
ми ф н ціями цито інів є ре ляція емопоез ,
ім нної відповіді, запалення, часть в ан іо енезі,
апоптозі, хемота сисі, ембріо енезі [7, 12, 16].
Цито іни можна розділити на де іль а “родин”:
інтерлей іни, п хлиноне ротиз ючі чинни и, влас-
не ростові чинни и, інтерферони, хемо іни і ін.
Залежно від літин-прод центів виділяють інтер-
лей іни, моно іни і лімфо іни.

Відомими є 23 інтерлей іни (ІЛ), 4 родини
інтерферонів (ІФ), 2 п хлиноне ротиз ючих фа -
тори (ФНП), 5 родин фа торів рост , 4 родини
хемо інів [9, 13, 14]. Виділяють 4 р пи цито інів
ім нної системи: емопоетичні фа тори, ре ля-
тори природно о ім нітет , ре лятори специфі-
чних ім нних реа цій, ре лятори запальних ре-
а цій, я і поділяються на прозапальні (ІЛ-1-12),
запальні (ІЛ-3-6, ФНП-α, ІФ-γ) і протизапальні (ІЛ-
4-10,-13). Запальні цито іни мають низь моле-
лярн ва , що дозволяє їм фільтр ватися че-

рез базальн мембран нир ових л боч ів і
виводитися з ор анізм . Протизапальні цито і-
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ни мають висо моле лярн мас , завдя и чом
їх онцентрація в плазмі більш постійна [6].

ІЛ-1 прод ється оловним чином а тиво-
ваними ма рофа ами, а та ож епітеліальними,
ендотеліальними, ліальними літинами, фіброб-
ластами, ератиноцитами [6, 7], лідир є серед
прозапальних цито інів, відповідає на ба те-
рійн інфе цію, пош одження т анин. Стим лює
прод вання епатоцитами СРБ, апто лобін ,
α1-антитрипсин , цер лоплазмін , підсилює Т-
літинн відповідь на анти ени, інд є прод -
вання ІЛ-2, впливає на монон леарні фа оци-
ти і літини ендотелію, стим люючи подальше
прод вання ними ІЛ-1, стим лює синтез всьо-
о ас ад ІЛ [13]. Здатність прод вати ІЛ-1
мають ба ато п хлинних літин, зв’яз з чим
се реція ІЛ-1 може сприяти про ресії п хлини [1].
Системне застос вання ІЛ-1 в е сперименті
тварин по ращ вало вас ляризацію п хлин,
збільш вало їх розміри, а додавання ІЛ-1 до ль-
т ри п хлинних літин сприяло їх проліферації.
Ці ефе ти пов’яз ються з пор шенням реалізації
протип хлинної ім нної відповіді, ос іль и ІЛ-1
а тивно ін іб є послідовність е спресії на літи-
нах анти енів істос місності II лас .

Крім то о, ІЛ-1 сприяє прод ванню ІЛ-6,
я ий свою чер стим лює проліферацію п х-
линних літин. В той же час, ІЛ-1 може при ноб-
лювати проліферацію [17, 22].

Існ ють е спериментальні дані, я і свідчать
про те, що ІЛ-1, введений я системно, та і в
п хлин , може при ніч вати п хлинний ріст. Це
ще раз під реслює плюрипотентність цито інів,
залежність їх дії від тип п хлини, особливостей
ім нної відповіді та інших чинни ів. Натепер ве-
д ться лінічні випроб вання ІЛ-1 при різних
злоя існих твореннях.

ІЛ-2 прод ється а тивованими Т- літинами
і інд є їхню проліферацію. Системне застос -
вання ІЛ-2 призводить до ре ресії метастазів п х-
лин, том він ви ористов ється в терапії злоя іс-
них п хлин. Най ращі рез льтати отримані при
ра нир и і меланомі. Вважають, що ІЛ-2 сприяє
а тивації цитото сичних Т-лімфоцитів і підвищ є
розпізнавання анти енів системи НLА [3].

ІЛ-3 се рет ється Т- літинами, мастоцитами,
тим сом. Підсилює прод цію нейтрофілів і ерит-
роцитів [2].

ІЛ-4 – лі опротеїн, я ий прод ється Т-хел-
перами-2, при ніч є се рецію ма рофа ами ІЛ-
1, ІЛ-6, ФНП, віді рає важлив роль в розвит
алер ічних і протизапальних реа цій. Клітини
більшості п хлин прод ють ІЛ-4, зв’яз вання
цьо о цито ін з рецептором при ніч є зростан-
ня п хлини [27].

ІЛ-5 та ож прод ється Т-хелперами-2, ре-
лює проліферацію і дозрівання еозинофілів,

стим лює цитото сичн а тивність лімфоцитів,
апоптоз, що дозволяє передбачати йо о проти-
п хлинн а тивність.

ІЛ-6 – лі опротеїн, я ий синтез ється моно-
н леарними фа оцитами, фібробластами, ендо-
теліальними, мезан іальними та ін. літинами.
Інд торами прод ції ІЛ-6 є ІЛ-1, ФНП-α, інтер-
ферони, ба терійні прод ти, міто ени. ІЛ-6 є
мо тнім прозапальним цито іном, але прод -
ється пізніше за ІЛ-1 та ФНП, ін іб є їх синтез,

належить до цито інів, що заверш ють розвито
запальної реа ції. П хлини різних е сперимен-
тальних ліній здатні прод вати ІЛ-6 і е спрес -
вати йо о рецептори. ІЛ-6 стим лює розвито
ра ший и мат и, нир и, товстої иш и, молоч-
ної і передміх рової залоз в е сперименті. При
більшості злоя існих ново творень збільш єть-
ся е спресія ІЛ-6, що є несприятливою озна ою
перебі хвороби. П хлинном рост сприяє нео-
е спресія ІЛ-6 [23, 28]. ІЛ-6 підсилює прод цію
БГФ, орти отропін , володіє різноманітнішими
ефе тами, ніж інші цито іни [6, 13].

ІЛ-7 прод ється літинами іст ово о моз-
, тим са, ма рофа ами, віді рає важлив роль

в лімфопоезі, є лімфопоетином. Дані про роль
цьо о цито ін в протип хлинном ім нітеті с пе-
речливі [30]. ІЛ-9 прод ється Т-хелперами-2,
є синер істом ІЛ-1,2,4,5 по прод ванню IgЕ і IgG.
Основні ефе ти – а тивація цитото сичних
літин і підвищення а тивності мастоцитів [20].
Ці властивості мож ть б ти підґр нтям для часті
ІЛ-9 протип хлинном ім нітеті. ІЛ-10 прод -
ється Т-хелперами-1, моноцитами і цитото сич-

ними літинами. При ніч є Т- літинний ім нітет,
прод вання низ и цито інів, стим лює мо-
ральн відповідь і п хлинн про ресію. Останній
ефе т не є однозначним і залежить від стан ім -
но омпетентних літин. ІЛ-11 прод ється іст о-
вим моз ом і фібробластами, має спільний ре-
цепторний ланцю із ІЛ-6 - gp130, що призводить
до подібності їхніх ф н цій. ІЛ-12 с ладається з
двох пептидних ланцю ів, прод ється ма ро-
фа ами, моноцитами, а тивованими В-лімфоци-
тами при стим ляції переважно ба терійними
прод тами. Він є прозапальним цито іном, інд -
є прод цію ІЛ-6, ІЛ-15, ІЛ-18, ФНП-α. Прип с-
ається часть ІЛ-12 протип хлинном ім нітеті

[30]. ІЛ-13 синтез ється а тивованими Т-хелпе-
рами-2, підвищ є синтез ІЛ-4, зниж є ф н цію
моноцитів-ма рофа ів, при ніч є прод вання
прозапальних цито інів. ІЛ-14 прод ється Т-
лімфоцитами, при ніч є синтез ім но лоб лінів
[4]. ІЛ-15 і ІЛ-16 підсилюють енерацію, диферен-
ціювання, проліферацію Т-лімфоцитів. П хлинні
літини різно о ґенез мож ть прод вати ІЛ-15.
ІЛ-17 підсилює се рецію ІЛ-6 і ІЛ-8. ІЛ-18 прод -
ється моноцитами-ма рофа ами, підсилює
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прод цію Т-хелперами-1 ІЛ-1, ІФН-γ, зниж є
прод цію ІЛ-10. Є дані, що ІЛ-18 має протип х-
линний ефе т, більш виражений при висо оім н-
них п хлинах [4].

Фа тор не роз п хлин (ФНП) займає особ-
ливе місце серед цито інів. Цю назв він отри-
мав завдя и здатності ви ли ати емора ічний
не роз дея их п хлин е спериментальних тва-
рин. Основним джерелом ФНП-α ( ахе тин ) є
монон леарні фа оцити і ендотелій. Він роз ля-
дається я лючовий поліпептидний медіатор
запалення і літинної ім нної відповіді, інд є
антивір сн і протипаразитарн а тивність, є цен-
тральним медіатором розвит ендото син-інд -
овано о септично о шо . Підвищена е спресія
ФНП-α лежить в основі автоім нних і запальних
пош оджень, він інд є е спресію т анинних
про оа лянтних чинни ів, зменш є е спресію
тромбомод лін , підсилює се рецію ін ібітор а -
тиватора плазміно ена-1, підвищ є се рецію ІЛ-
1, ІЛ-8. Цей цито ін має здатність ви ли ати ци-
толіз, він підсилює е спресію на літинній
поверхні п хлиноасоційованих анти енів, спри-
яючи розвит інтенсивнішої ім нної відповіді на
п хлин . Ефе ти ФНП-α значною мірою залежать
від ви ористов ваної дози: при введенні твари-
нам п хлинних літин, трансфе ованих еном
ФНП-α, захист від п хлинно о рост здійснював-
ся лише при ви ористанні літин, що прод ють
помірн іль ість ФНП-α [7, 25].

ФНП-α підвищ є прони ність апілярів, ш-
одж є епітелій с дин, ви ли ає іпер оа ляцію,
а тив є систем омплемент з подальшою а -
м ляцією нейтрофілів і вн трішньос динним тром-
бо творенням. Зниження сироват ово о рівня
ФНП-α відбиває неспроможність системи захис-
т ор анізм зв’яз з метаболічним ім нодефе -
том і є несприятливою про ностичною озна ою.
Підвищений рівень цьо о цито ін свідчить про
зрив ре ляторних механізмів, зниження прод ції
ФНП-α, є віддзер аленням не еровано о цито-
іново о ас ад , ім ното си оз [18].

До найці авіших від риттів останніх ро ів
належить встановлення ф н ціональної спеціа-
лізації біл ових моле л, що входять до с лад
рецепторних омпле сів. Одні моле ли відпові-
дальні за специфічність си нал (анти енно о,
цито іново о), інші ніфі ють величезне (анти-
ени) або невели е (цито іни) число си налів,
перетворюючи їх в 2-3 си нали, спрямованих до
енома. Моле лярним перетворювачем (транс-
д цером) си налів цито інів родини ІЛ-6 є моле-
ла gp130 [9], а тивація я ої інтенсивно вив-

чається при п хлинном рості. Цито іни, що
передають си нал всередин літини через мо-
ле л gp130, називаються цито інами родини ІЛ-
6 або просто gp130-цито інами. Рецептор ІЛ-6

с ладається з двох поліпептидних ланцю ів: а-
ланцю – це власне рецептор ІЛ-6 (р-80); в-лан-
цю – це спільна трансд церна моле ла (р-130)
для 6 різних цито інів: ІЛ-6, лей емічно о ін ібітор-
но о фа тора, он остатин М, ардіотрофін -1,
циліарно о нейротропно о фа тора і ІЛ-11 [22,
23]. З позицій он оло ії важливо відзначити, що
gp130 сприяє виживанню і проліферації літин.
Найбільш детально значення gp130 в п хлинно-
м рості вивчено при множинній мієломі [9, 30],
ІЛ-6 є оловним ростовим чинни ом для цієї п х-
лини. ІЛ-6 синтез ється п хлинним оточенням при
р пно літинних лімфомах, що асоціюються зі
СНІДом, йо о ін іб вання може виявляти проти-
п хлинн дію. Дослідження ф н ціонально о ста-
н рецепторно о омпле с ІЛ-6 при п хлинах має
важливе при ладне значення.

Родина інтерферонів (ІНФ) представлена
се реторними лі опротеїдами, що володіють ба-
атьма біоло ічними ефе тами: антивір сним, ан-
типроліферативним, протип хлинним, підвищ ють
а тивність ефе торів природно о і специфічно о
ім нітет , ре люють процеси літинно о диферен-
ціювання, стим люють апоптоз, зменш ють тво-
рення фіброз . Доведено, що їхній противір сний
ефе т спрямований проти я он о енних, та і
неон о енних вір сів. Одним з механізмів проти-
п хлинної дії ІФН вважається дія на ім нн систе-
м людини і апоптоз. ІФН стим лює а тивність
літин природно о захист ор анізм . Протип х-
линні ефе ти ІФН широ о ви ористов ються при
лі ванні злоя існих п хлин [6, 7].

Клітини ім нної системи здійснюють ф н ції
ім нно о на ляд завдя и здібності до мі рації.
Взаємодія лімфоцитів з ендотеліальними літи-
нами, що вистилають стін ровоносних с дин,
є важливим етапом в здійсненні ім нної відповіді.
Ці між літинні взаємодії здійснює омпле с ад-
езивних моле л, серед я их виділяються 3
р пи: селе тини, інте рини, с перродина ім но -
лоб лінів [8, 15, 20, 21].

Пор шення між літинних взаємодій на
різних рівнях є хара терним для п хлинно о
рост : між п хлинними літинами, між п хлинни-
ми літинами і елементами строми, спол чної т а-
нини, що приля ає до п хлини. Ці пор шення
здійснюються за рах но ад езивних моле л,
он обіл ів, інтерлей інів, фа торів рост , ФНП.

Дослідження системи цито інів останніми ро-
ами спрямовані на вивчення їхньої ролі в
здійсненні ормональних реа цій. Доведено, що
ре ляторні медіатори цито іни, прод овані літи-
нами системи ім нітет , володіють вираженими
ефе тами на стан і ф н цію ендо ринної системи
[4]. Встановлено стим люючий вплив моно інів на
ф н цію наднир ових залоз: спільна льтивація
літин наднир ових залоз із монон леарами
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периферичної рові призводить до підвищення
прод вання ортизол . В той же час, ормони
мають ім норе ляторні (цито іноподібні) ефе ти
і мож ть змінювати рецепцію і ф н ції цито інів.
Наявність льт ральном середовищі омбінації
де саметазон з цито інами ІЛ-1, ІЛ-6, ФНО-α в
2-5 разів підвищ є прод вання мРНК біл ів о-
строї фази запалення в льт рі нормальних е-
патоцитів щ ра порівняно з ефе том одно о де -
саметазон [13, 15]. Е спериментальні і лінічні
дослідження підтвердж ють існ вання єдиної ци-
то іно ормональної системимедіаторної ре ляції.
Пропон ється ви ористання полі омпонентних
цито інових препаратів (лей інтерферон, с -
перлімф), що мають безліч точо застос вання
вздовж всієї осі ормональної ре ляції, для ом-
пле сної оре ції ендо ринопатій під онтролем
рівня цито інів в рові [4].

Та им чином, цито іни є висо опотентними і
плюрипотентними біл ами, а тивними в пі омо-
лярних онцентраціях, я і мають широ ий спе тр

біоло ічних ефе тів. На відмін від ормонів, що
підтрим ють омеостаз, цито іни забезпеч ють
реа цію на впровадження ч жорідних тіл, ім н-
не пош одження, а та ож здійснюють запальні
процеси, репарацію і ре енерацію, бер ть часть
в інд ції і про ресії п хлинно о рост , роз ля-
даються я мі роендо ринна система [12, 17].
Цито іни є трансмітерами між літинної взаємодії,
форм ють мереж ом ні аційних си налів між
літинами ім нної системи і літинами інших
ор анів і т анин. Вони роз лядаються я най-
важливіші спеціалізовані засоби між літинної
взаємодії, символи, що дозволяють літинам
обмінюватися інформацією. Існ є д м а, що сис-
тема цито інів є стародавньою до ормональною
системою ре ляції омеостаз , я а не втратила
і натепер своє значення вищих тварин і люди-
ни [4]. Подальше вивчення взаємодії цито інів і
літин-мішеней сприятиме по либленню знань
про пор шення механізмів розвит запалення,
репарації, автоім нізації, п хлинно о рост .
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MODERN VIEWS ON CYTOKINE ROLE IN INFLAMMATION DEVELОPMENT AND
TUMOR PROGRESSION

H.I. Haryuk, I.S. Karmazina
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education

SUMMARY. The present literary review includes the information about the modern views on the cytokine role in the
inflammation development and tumor progression. Cytokines are the high-competent and pluripotentive proteins.
They determine the organism reaction on the immunity damage, take part in the inflammation development, induction
of the tumor progression and also in the intercellular transmission.
KEY WORDS: cytokines, inflammation, tumor progression.
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Ори інальні дослідження

УДК 611.12:611.013.8:572.7

МОРФОЛОГІЧНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ СЕРЦЯ І ПЛАЦЕНТИ ПЛОДІВ ЛЮДИНИ В
РІЗНІ ТЕРМІНИ ГЕСТАЦІЇ ПРИ УСКЛАДНЕНІЙ ВАГІТНОСТІ

Л.В. Абд л-О ли
Дніпропетровсь а державна медична а адемія

РЕЗЮМЕ. Зіставлення о ремих розмірів серця по аз є, що вони міняються з ві ом і залежать від форми.
Вивчення морфометричних параметрів серця проводилося на 78 плодах 13-40 тижнів. Проаналізовані
морфоло ічні хара теристи и серця і йо о форми. Б ло встановлено, що форма серця з ві ом не змінюється,
при цьом параметри і їх динамі а сердець різних форм різна. Пор шення плацентарно о ровото є причиною
вини нення хронічної вн трішньо тробної іпо сії і іпотрофії плода. Головними с ладовими, я і визначають
морфоло ічні зміни плаценти, є т анинна іпо сія плаценти, я а пов’язана з морфоло ічною переб довою
с динної системи і стр т рних елементів плаценти, що не ативно впливає на вн трішньо тробний розвито
і ріст плода.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: ардіо енез, ембріо енез, міо ард, ардіо ель, ва ітність, морфоло ічні зміни плаценти,
затрим а рост плода, с динне р сло плаценти.

Вст п. Для спішно о проведення робіт з
профіла ти и аномалій, природжених захворю-
вань і зниження перинатальної смертності не-
обхідні до ладні відомості про становлення
ор анів і т анин плода і новонароджено о [2, 4].
Вивчення динамі и розмірів, а та ож індивід аль-
ної мінливості ор ана в пренатальном онто е-
незі є важливою лан ою в роз ритті пато енез і
спішно о лі вання серцевих захворювань [6,

13]. Незважаючи на а тивне дослідження мор-
фоло ічних хара теристи серця, динамі а
розмірів серця ембріона і плода вивчена недо-
статньо [7, 14]. В даний час рішення перинатоло-
ічних проблем в ор анізації охорони здоров’я
матері і дитини наб ває все більшо о значення
[3, 5]. Захворювання, що вини ають в постнаталь-
ном періоді онто енез , частіше за все є рез ль-
татом стр т рних пор шень, що відб лися про-
тя ом вн трішньо тробно о період розвит [8,
9, 10]. В системі “мати – плацента – плід” при ро-
енітальній інфе ції в перш чер страждає пла-
цента, ор ан, що забезпеч є обмін речовин між
материнсь им ор анізмом і плодом [11, 12]. Ма-
теріальним носієм речовин, що постачаються пло-
д ор анізмом матері, і речовин, що видаляються
з ор анізм плода, є ров. Саме ров і система
ровообі плода першими з стрічаються з не-
сприятливою дією, ви ли аною інфе цією матері,
що приводить до можливо о пор шення трофі и
і мі роцир ляції, що може призвести до форм -
вання природжених вад розвит [1, 13, 14].

Мета дослідження – вивчити за оно-
мірності зростання лінійних розмірів серця лю-
дини в пренатальном онто енезі при фізіо-
ло ічній і с ладненій ва ітності.

Матеріал і методи дослідження. Мате-
ріалом посл жило 78 плодів, віці з 13 по 40-й

тиждень пренатально о онто енез (рис. 1), при-
чиною за ибелі я их б ло шт чне переривання
ва ітності за соціальними по азаннями за ба-
жанням лінічно здорової матері. Морфометрич-
не дослідження в лючало вимірювання лінійних
розмірів витя н то о з р дної літ и серця. Та-
ож розрахов вався інде с F (відношення дов-
жини серця до йо о ширини), за значенням
я о о визначали форм серця: широ е (при
F>0,95), дов е (при F<0,80) і проміжне (при
0,80>F>0,95).

Рез льтати й об оворення. Нами вста-
новлено, що впродовж період 8 – 40 тижнів а-
баритні розміри серця постійно збільш ються.
Динамі а розвит серця в пренатальном пе-
ріоді онто енез відповідає особливостям про-
яв параболічно о зростання. Зростання серця
в пренатальном періоді онто енез слід роз-
лядати ви ляді с ладно о хвилеподібно о

А В
Рис. 1. Плід людини 16 (А) і 18 (В) тижнів розвит .
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процес , ос іль и зміна відносних швид остей
рост ор ана в довжин , ширин і товщин відб -
вається з різним періодом оливань. Та , пері-
од оливань середньої відносної швид ості ро-
ст серця в довжин рівний одном місяцю, а
завширш и – чотирьом місяцям.

Аналіз ореляційної залежності лінійних
розмірів серця від розмірів і ва и плода по а-
зав, що в пренатальном періоді із збільшенням
термін естації спостері ається посилення о-
реляційних зв’яз ів між параметрами серця і
основними розмірами плода. Встановлено, що
довжина, ширина і товщина серця в першій по-
ловині ва ітності слабо пов’язані з ва ою плода
і о р жністю р дної літ и, тоді я в др ій поло-
вині ва ітності між цими по азни ами встанов-
люються позитивні орелятивні зв’яз и. Знайде-
на позитивна ореляція середньої сили між
довжиною серця і ва ою плаценти в др ій по-
ловині ва ітності, що свідчить про те, що пара-
метри плода із збільшенням термін естації все
більше впливають на параметри серця.

Відомо, що ва а серця щодо ва и тіла з ві ом
зменш ється.

У дост пній літерат рі немає відомостей про
динамі зростання вн трішньосерцевих пара-
метрів в пренатальном онто енезі. У зв’яз з
цим, нами вивчалися співвідношення розмірів
довжини шлях прито і відто , ширини прито-

до шлях відто право о і ліво о шл ноч ів,
відношення довжини син сної частини міжшл -
ноч ової пере ород и до її ширини.

Встановлено, що співвідношення цих пара-
метрів впродовж дослідж вано о період збері-
аються постійними, хоча наслідо етерохрон-
ності зростання систематично відхиляються від
середньої величини. В даній роботі встановле-
но, що збільшення шляхів прито і відто пра-
во о шл ноч а збі ається з тенденцією зростан-
ня серця в довжин . Графі зростання висоти і
ширини передсердя не відрізняється по онт -
рах від зростання серця завширш и.

Відомо, що формо творення серця в ембріо-
нальном періоді пренатально о онто енез за-
інч ється достатньо рано і надалі форма ор ана
не змінюється. Нами за величиною інде с всі
досліджені препарати б ли розбиті на три р пи:
в зь е дов е серце, широ е орот е і серце пе-
рехідної форми. Встановлено, що ма симальн і
мінімальн величин абаритних розмірів і мас
мають серця райніх форм: в зь о о дов о о і
широ о о орот о о, а серця перехідної форми
займають проміжне значення. Для ожної ві о-
вої р пи широ і серця одержані від плодів, що
маютьма симальн мас , о р жність олови і р д-
ної літ и, а плоди з мінімальними значеннями
цих параметрів мають в зь е за формою серце.

По азано, що висота і ширина передсердя
широ их сердець більші, ніж в зь их. Довжина
шлях прито и, відто шл ноч ів більше в зь-
их сердець, ніж широ их. Том широ их сер-
дець більше величина передсердя, а в зь их
– шл ноч ів. Серця з райніми формами ма -
симально відрізняються за ва ою і лінійними
розмірами. Виявлені особливості іль існих ха-
ра теристи сердець з перехідною формою, я і
за величиною займають проміжне положення. У
в зь о о серця розміри шл ноч ів до 13- о тиж-
ня більші, ніж сердець інших форм і це положен-
ня збері ається до 40- о тижня. Динамі а зрос-
тання розмірів сердець різних форм різна. У
в зь их сердець ма сим м онстанти зростан-
ня в довжин спостері аються на 24 і 32 тижнях.
У широ их сердець найбільш інтенсивно цей
розмір росте в періоди 12 – 16 і 20 – 24 тижні,
перехідних – в 12 – 16 і 24 – 28 тижнів. У широ-
их і орот их сердець прис орене зростання
завширш и спостері ається в період 16 – 28
тижнів і з 32 по 36 тиждень, повільнення зрос-
тання завширш и відб вається 12 – 16 і 28 –
32 тижні. Серця перехідної форми швидше рос-
т ть завширш и з 20 по 32 і з 36 по 40 тиждень.
В зь і серця інтенсивніше рост ть завширш и з
24 по 40 тижні, повільніше – з 16 по 24 тиждень.

Константи збільшення широ их сердець в
товщин ма симальні за величиною на 12 – 16,
24 – 28 тижнях, мінімальні – на 20 – 24 і 32 – 36
тижнях. У сердець перехідної форми найбільш
інтенсивне збільшення в товщин відб вається з
16 по 24 тиждень, повільніше – з 24 по 28 і 36 –
40 тижні. В зь і серця найбільш інтенсивно рос-
т ть в товщин від 20 до 24 і від 32 до 36 тижнів,
повільніше – від 28 до 32 тижнів. Та а ж за о-
номірність відмічається для збільшення завширш-
и: широ і серця раніше починають прис орене
збільшення завширш и, а в зь і серця останні-
ми вст пають в періоди прис орено о збільшен-
ня в товщин .

Врахов ючи обставин пропорційності
збільшення розмірів ор ана, можна зробити вис-
ново , що серця перехідної форми мають більш
армонійні співвідношення розмірів.

Серце забезпеч є емодинамі в тілі пло-
да і плаценті, і саме серце зміною своїх пара-
метрів діяльності виріш є задачі, поставлені при
с ладненій ва ітності.

Умови ф н ціон вання при с ладненій ва-
ітності, що змінилися, спричиняють за собоюмор-
фоло ічні зміни в серці. Нами встановлено, що
при ва ітності, с ладненій ро енітальною інфе -
цією, маса серця менша, а маса плода, о р жність
р дної літ и і олови при с ладненій ва ітності
більші, ніж в нормі. Кардіофетальний інде с при
с ладненій ва ітності менший, ніж при тій, що
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нормально перебі ає. В той же час, висота і ши-
рина право о передсердя при с ладненій ва і-
тності не відрізняються від та их сердець, одер-
жаних від плодів при не с ладненій ва ітності.
Порівняно з ва ітністю, що нормально перебі ає,
при с ладненій відб вається зменшення товщи-
ни стін и ліво о шл ноч а.

Корелятивні зв’яз и між параметрами сер-
ця і плода в першій половині с ладненої ва іт-
ності разі шт чних абортів не відрізняються
від та их нормі. У разі спонтанних ви иднів ці
зв’яз и посилюються раніше, ніж нормі, з ви-
передженням на один місяць.

Мінливість розмірів і ва и серця при с -
ладненій ва ітності відрізняється від та ої в нормі.
Я що при не с ладненій ва ітності в зь і серця
мали мінімальні абаритні розміри і ва , а ши-
ро і серця – ма симальні розміри і мас , то при
с ладненій ва ітності розміри і маса мінімальні
для сердець перехідної форми. При с ладненій
ва ітності плоди з серцями перехідної форми
мають мінімальні ва тіла, о р жність олови і
р дної літ и. Кардіофетальний інде с плодів з
серцями перехідної форми при не с ладненій
ва ітності ма симальний порівняно з плодами,
що мають серця райніх форм: при с ладненій
ва ітності цей по азни мінімальний плодів з
серцями перехідної форми.

Я що при не с ладненій ва ітності розміри
висоти і ширини передсердя ма симальні за
величиною широ их сердець, а мінімальні –
в зь их, то при с ладненій ва ітності відмінно-
стей цих параметрів сердець різних форм не
знайдено. Товщина право о шл ноч а при не-
с ладненій ва ітності завжди мінімальна за ве-
личиною в зь их сердець, ма симальна ши-
ро их, тоді я при с ладненій ва ітності
відповідно перехідних форм.

Серця в зь ої форми мають ращі мови для
емодинамі и в правом шл ноч . У разі с лад-
неної ва ітності ірші мови емодинамі и в пра-
вом шл ноч мають серця перехідної форми.

Відносна швид ість рост параметрів сер-
дець перехідної форми порівняно з серцями
райніх форм менш варіабельна, тобто швид-
ості рост розмірів в зь о о і широ о о серця
змінюються в більшом діапазоні впродовж дос-
лідж вано о період онто енез , що підтвердж є
най армонійніш , по співвідношенню лінійних
розмірів, перехідн форм серця.

У др ій половині ва ітності при 100 % мимо-
вільних ви иднях плодів знайдені серця, що ма-
ють перехідн форм . Разом з тим, серця райніх
форм одна ово часто з стрічаються я при ми-
мовільних ви иднях, та і при шт чних абортах.

Все вищес азане дозволяє нам прип сти-
ти, що серця перехідної форми більш армонійні

за співвідношенням лінійних розмірів. В той же
час, в зь а і широ а форми серця є певним спо-
собом адаптації до несприятливих мов ранньо-
о онто енез , забезпеч ючи ращ , порівняно
з серцями перехідної форми, емодинамі .

Я при не с ладненом , та і при с лад-
неном перебі ва ітності абаритні розміри
серця (довжина, ширина, товщина) і маса сер-
ця залежать від форми ор ана. Мінливість сер-
дець плодів людини при ва ітності, с ладненій
ро енітальною інфе цією, виявляється в том ,
що серця різних форм по-різном реа ють на
с ладнення. Розміри і ва а при с ладненій
ва ітності мінімальні сердець перехідної фор-
ми до 28 тижнів; потім відмінності цих параметрів
сердець різних форм з ладж ються.

Широ і серця всіх ві ових р п мають вели і
розміри і мас . При цьом розміри право о пе-
редсердя широ их сердець більші, ніж в зь их.
У сердець різної форми всі розміри шл ноч ів
не мають істотних відмінностей. Розмір ліво о
передсердя в пренатальном онто енезі від
форми серця не залежить.

Діапазон онстант зростання розмірів і маси
серця різної форми різний. Для широ их сер-
дець в перш чер настають періоди прис оре-
но о зростання по азни ів, о рім довжини сер-
ця, а для в зь их сердець – з відставанням. Для
довжини серця першими в періоди прис оре-
но о зростання вст пають в зь і серця, а в по-
дальшом і широ і.

Виявлення парних оефіцієнтів ореляції між
різними параметрами серця і розмірами плода в
др ій половині не с ладненої ва ітності більше
і тісніше зв’язані, ніж в першій половині. Порівню-
ючи середні для ві ових р п величини, можна
зробити висново , що при ва ітності, с ладненій
ро енітальною інфе цією, всіх ві ових р пах
серця плодів ле ші, ніж при не с ладненій, але
абаритні розміри при цьом не відрізняються від
та их при нормальном перебі ва ітності. Па-
раметри право о передсердя для сердець пере-
хідної форми та само відрізняються від анало-
ічних параметрів в зь их і широ их сердець до

28 тижнів, а потім ці відмінності з ладж ються.
Та им чином, по азана нами мінливість

лінійних розмірів і параметрів серця в пренаталь-
ном періоді розвит людини вист пає я ст пінь,
що хара териз є індивід альн мінливість ор ана.

Виснов и. 1. Для форми і лінійних розмірів
серця хара терна виражена індивід альна
мінливість. В пренатальном онто енезі виділя-
ються три форми серця: в зь е дов е, перехідне,
широ е орот е. В зь і серця властиві плодам
з мінімальною масою і розмірами о р жності о-
лови і р дної літ и, широ і – плодам, що ма-
ють ма симальні в азані параметри.
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2. Кожній формі серця відповідає специфіч-
ний омпле с параметрів ор ана, що збері аєть-
ся впродовж 8 – 40 тижнів розвит . Для в зь о-
о серця хара терні: мінімальна ва а, висота і
ширина право о передсердя, товщина стін и ліво-
о шл ноч а. Широ е орот е серце відрізняєть-
ся ма симальною масою, висотою і шириною
право о передсердя. Серце перехідної форми
має най армонійніш форм за співвідношенням
лінійних розмірів серця.

3. У пренатальном періоді онто енез ви-
являється відносна постійність співвідношень між
розмірами різних відділів серця, не залежна від
ві , але пов’язана з формою серця.

4. Наявність вн трішньо тробної інфе ції не-
ативно впливає на динамі збільшення сер-

ця, що виявляється в зменшенні йо о маси, зміні
онфі рації право о передсердя.

5. Ва ітність, с ладнена ро енітальною
інфе цією, рідше за інч ється мимовільним ви-
иднем для плодів з серцями райніх форм.
Форм вання в зь о о, дов о о або широ о о
серця є сприятливим про нозом при с ладне-
ном перебі ва ітності.

Перспе тиви подальших досліджень.
Виявлені за ономірності диференціювання і
зростання ор анних параметрів людини в пре-
натальном онто енезі мож ть мати певне зна-
чення для інтерпретації особливостей їх б до-
ви в нормі і при різних патоло ічних станах
дорослої людини, що потреб є подальших дос-
ліджень.
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RESEARCH OF MORPHOGENESIS OF HUMAN HEART AND FETUS PLACENTA IN
DIFFERENT GESTATION TERMS AT COMPLICATED PREGNANCY

L.V. Abdul-Ogly
Dnipropetrovsk State Medical Academy

SUMMARY. Comparison of different sizes of heart shows that they change with age and depend on a shape. The study
of morphometrical parameters of heart was conducted on 78 fetus of 13-40 weeks. Morphological descriptions of heart
and its shape have been analysed. It was set that heart shape doesn’t change with age, parameters and dynamics of the
hearts of different shape are different. Violation of placenta blood stream is the reason of arising chronic hypoxia and
hypotrophy of embryon. The main component determining the morphological changes of placenta is tissue hypoxia of
placenta related to morphological alteration of the vascular system and structural elements of placenta, that negatively
affects the fetus, its growth and development.
KEY WORDS: cardiogenesis, embryogenesis, myocardium, cardiogel, pregnancy, morphologic placenta changes, fetus
grow retardation, placental blood circulation.
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УДК 616.411-091.8-02:616-001.17

СТРУКТУРНА ПЕРЕБУДОВА СЕЛЕЗІНКИ НА 7 ДОБУ
ПІСЛЯ ТЯЖКОЇ ТЕРМІЧНОЇ ТРАВМИШКІРИ

О.П. Андріїшин, С.М. Марчишин
Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

РЕЗЮМЕ. В е сперименті на морсь их свин ах-самцях вивчено особливості стр т рної переб дови селезін и
на 7 доб після тяж ої опі ової травми ш іри. Гістоло ічні дослідження виявили помірне зменшення літинних
елементів Т-залежних зонах лімфатичних в зли ів та озна и а тивації лімфоцитів В-залежних зонах.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: селезін а, термічна травма, стр т рна переб дова.

Вст п. Компле сна нейроендо ринна та
ім нна ре ляція ор анізм забезпеч ється
тісною морфоф н ціональною взаємодією
ор анів цих систем. Підтвердженням цьо о може
б ти реа ція ім но омпетентних ор анів на дію
стресових фа торів. Нерід о та им стресорним
чинни ом є тяж е термічне раження ш іри. Опі-
и стій о займають третє місце серед травм
різних видів, а питома ва а їх становить до 10 %.
В У раїні іль ість термічних ражень з ожним
ро ом зниж ється, проте тяж ість опі ової трав-
ми зростає, що одночасно призводить до
збільшення летальності серед опечених [1, 2].
Незважаючи на це, в дост пній на овій літера-
т рі недостатньо морфоло ічних досліджень, я і
б по азали особливості змін ор анів ім нної си-
стеми за та их мов. Я що врах вати, що ш іра
опечених діляно є джерелом автоанти енів
(змінених власних біл ів з ділян и раження) та
водночас воротами для прони нення їх та мі ро-
ор анізмів іззовні вн трішнє середовище
ор анізм , то вини ає необхідність дослідження
стр т ри селезін и я периферійно о ор ана
ім нної системи при тяж их термічних опі ах.

Мета дослідження – встановити особли-
вості стр т рної переб дови селезін и ранній
термін (7 доба) після тяж ої термічної травми
ш іри в е сперименті.

Матеріал і методи дослідження. Е спе-
рименти проведені на 15 статевозрілих морсь-
их свин ах-самцях з ідно з вимо ами щодо
ви ористання лабораторних тварин [3, 4, 5]. Зне-
живлення сіх тварин здійснювали на 7-й день
після нанесення термічно о опі шляхом де а-
пітації під ле им ефірним нар озом.

Матеріал для світлооптичних досліджень
(селезін ) забирали і обробляли з ідно з за-
альноприйнятими методи ами [6]. Препара-
ти, забарвлені емато силіном-еозином, дос-
лідж вали та до мент вали з допомо ою
світлооптично о мі рос опа ЛОМО Биолам И
та системи аналіз зображення істоло ічних
препаратів.

Рез льтати й об оворення. Досліджен-
ня селезін и інта тних морсь их свино по а-

зало, що спол чнот анинна апс ла та трабе -
ли цих тварин слабо виражені. Паренхіма ор а-
на представлена білою та червоною п льпою [7].
Біла п льпа творена лімфатичними в зли ами
та перивас лярними лімфатичними м фтами
артерій та артеріол, що йд ть до них. Лімфатичні
в зли и здебільшо о леподібні, рідше видов-
жено-овальної форми. Чисельність їх в зрізі по-
мірна. У в зли ах добре видно е сцентрично роз-
ташован центральн артерію. Іноді в зли ах
б ло видно іль а її зрізів. Реа тивні центри спо-
стері аються не всіх фолі лах залежно від
площі переріз . Щільність розташ вання лімфо-
цитів в періартеріальних зонах в зли ів та в
перивас лярних м фтах с дин, що йд ть до в з-
ли а, помірна. Малі лімфоцити в цих ділян ах
часто творювали с цільний шар дов ола с дин.
Добре простеж вались мантійні зони завдя и
наявності в них численних малих лімфоцитів та
дея ої іль ості середніх. Крайові зони дов ола
в зли ів та м фт б ли широ і. Лімфоїдні літини
цих зон б ли більшими та не та щільно розта-
шовані, я лімфоцити Т-залежних зон білої п ль-
пи. У всіх зонах лімфатичних в зли ів виявля-
лись ма рофа и в невели ій іль ості – вели і
літини із слабобазофільною цитоплазмою та
бобоподібними ядрами, в аріоплазмі я их пе-
реважав е хроматин. Межа між білою та черво-
ною п льпою б ла достатньо виразною. Тяжі
Більрота червоної п льпи та син си чіт о не роз-
різнялися, містили вели іль ість еритроцитів
та неба ато ядровмісних літин – лей оцитів. Я
білій, та і в червоній п льпі спостері али літи-

ни рети лярної строми з невели ими овальни-
ми ядрами (рис. 1).

На 7 доб е сперимент в білій п льпі селе-
зін и тварин б ло виявлено, що іль ість лімфа-
тичних в зли ів не змінилась, але в більшості з
них б ли добре виражені реа тивні центри. Т т
нерід о спостері али літини на різних стадіях
поділ . Слід зазначити, що в Т-залежних зонах
малі лімфоцити розташов вались більш диф з-
но, не творювали с цільних ланцюж ів дов о-
ла артерій. Ширшими б ли мантійні та райові
зони лімфатичних в зли ів, межа переход в
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Рис. 1. Селезін а морсь ої свин и в нормі. Гемато силін-еозин. Х 160: А – слабовиражена апс ла і трабе ли,
помірна іль ість лімфатичних в зли ів із добре вираженою мантійною зоною. Б – фра мент червоної п льпи
селезін и із нечіт о вираженими тяжами Більрота і незначною іль істю ма рофа ів.

червон п льп б ла менш чіт ою. В періартері-
альних піхвах Т-лімфоцити не приля али щільно
один до одно о, я препаратах тварин онт-
рольної р пи, між ними спостері ались незначні
проміж и. В червоній п льпі добре простеж ва-
лось розташ вання літин ви ляді тяжів, в я их
порівняно більше б ло лей оцитів. Венозні си-
н си б ли щільно заповнені форменими елемен-

тами, дов ола я их можна чіт о простежити
плос і ядра ендотеліальних літин. Зростала
іль ість ма рофа ів. Я мар інальних зонах
білої п льпи, та і в червоній п льпі ці літини
вели их розмірів із світлими ядрами нерід о
розташов вались пор ч, чо о не спостері алось

онтрольній р пі. Клітини строми видимих змін
не мали (рис. 2).

А Б

Рис. 2. Селезін а морсь ої свин и на 7 доб після опі ш іри. Гемато силін-еозин. Х 160: А – лімфатичні
в зли и із добре вираженими реа тивними центрами та дещо розширеними мантійними зонами та нечіт им
переходом мар інальних зон червон п льп . Б – добре виражені п льпарні тяжі, помірне збільшення іль ості
ма рофа ів.

Відомо, що періартеріальні зони лімфатич-
них в зли ів та перивас лярні піхви білої
п льпи селезін и містять Т-лімфоцити, я і над-
ходять сюди з тим са [8]. В цих зонах відб -
вається остаточне диференціювання тимоцитів
та перетворення їх зрілі Т-лімфоцити Мар і-
нальна зона вміщ є В-лімфоцити та сл жить
місцем, де антитіла, я і наявні в рові, мож ть
а тив вати відповідним чином детерміновані
лімфоцити до перетворення в ім ноло ічно

омпетентні літини (антитіло творюючі) –
плазматичні літини, що виявляються чер-
воній п льпі ор ана [9, 10].

Ос іль и після нанесення тяж ої термічної
травми в центральном ор ані ім но енез – ти-
м сі тварин вини ають виразні реа тивні зміни,
я і свідчать про різ е зниження йо о ф н ціо-
нальної а тивності, зроз міле виявлене нами
зменшення іль ості літин в Т-залежних зонах
в зли ів та м фт білої п льпи селезін и цих
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тварин. Виявлені озна и а тивації в реа тивних
центрах фолі лів та збільшення іль ості ма -
рофа ів можна пояснити масивним надходжен-
ням із ров’ю анти енів в ор ан [11].

Висново . Тяж а термічна травма ш іри на
7 доб дослід спричиняє виразні зміни я білій,
та і в червоній п льпі селезін и, я і хара тери-
з ються морфоло ічною неоднорідністю реа ції
ім но омпетентних літин.

Перспе тиви подальших досліджень.
Перспе тивним є дослідження реа ції ім но ом-
петентних ор анів на різних стадіях після термі-
чно о раження, що дозволить роз рити особ-
ливості їх змін в зазначених мовах та б де
сприяти розробці пато енетично об р нтованих
методів оре ції морфоф н ціональних змін, що
вини ають.
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STRUCTURAL REORGANIZATION OF SPLEEN ON THE 7TH DAY
AFTER SEVERE THERMAL DAMAGE OF SKIN

O.P. Andriyishyn, S.M. Marchyshyn
Ternopil State Medical University by I.Ya. Horbachevsky

SUMMARY. In experiments on guinea pigs it was investigated the structural reorganization of spleen on the 7th day after
severe burn injury of skin. Histological investigations had revealed moderate decrease of cellular elements in T-
dependent zones of lymphatic nodules and signs of lymphocyte activation in B-dependent zones.
KEY WORDS: spleen, thermal damage, structural reorganization.
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АКТИВНІСТЬ iNOS МОНОЦИТІВ ПЕРИФЕРІЙНОЇ КРОВІ В ДИНАМІЦІ
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ УЩУРІВ З РІЗНОЮ

СЕНСИТИВНІСТЮ АТ
1
РЕЦЕПТОРІВ

М.Е. Барінова, Н.М. Канана, О.М. С лаєва
Донець ий національний медичний ніверситет

РЕЗЮМЕ. За допомо ою ін ібіторно о аналіз проведено дослідження сенситивності АТ
1
рецепторів тромбоцитів

та а тивності iNOS моноцитів периферійної рові 106 щ рів, я им моделювали ало сановий діабет. Встановлено,
що динамі а сенситивності АТ

1
рецепторів і а тивності iNOS має індивід альні розбіжності. Почат ова

іпосенситивність АТ
1
рецепторів на 14 доб ало саново о діабет змінювалася підвищенням через 1 міс. в 2-й

р пі і через 2 міс. в 1-й р пі. Гіперсенситивність АТ
1
рецепторів визначала ранній і тривалий приріст а тивності

iNOS, що може відображати прозапальн а тивацію моноцитів і розвито інфільтрації вн трішніх ор анів за
мов ЦД.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: о сид азот , моноцити, ц ровий діабет, ан іотензин 1 рецептори.

Вст п. Одним з фа торів розвит ор анних
с ладнень ц рово о діабет (ЦД) є ан іопатія. В
основі її пато енез лежить розвито стій ої вазо-
онстри ції, я а призводить до пор шення мі ро-
цир ляції та трофі и ор анів. Ключовим вазо он-
стри тором, рівень та ефе ти я их посилюються
за мов ЦД, є ан іотензин ІІ (Ан ІІ), пато енетичні
ефе ти я о о реаліз ються через АТ1 і АТ2 рецеп-
тори. Більшість пато енетичних ефе тів Ан ІІ за
мов ЦД опосеред ються за рах но АТ

1
рецеп-

торів, підвищення іль ості і сенситивності я их
пов’яз ють з розвит ом артеріальної іпертензії,
мі ротромбо творенням, посиленням інфільтрації,
апоптозом спеціалізованих літин та розвит ом
дисф н ції вн трішніх ор анів. Відомо, що це пев-
ною мірою пов’язане з ініціацією прозапально о
ас ад завдя и а тивації NF-kB. Крім то о, є дані
щодо можливості стим ляції Ан ІІ е спресії iNOS в
лей оцитах периферійної рові, серед я их лю-
чов роль в мод ляції параметрів специфічної і не-
специфічної ім ноло ічної реа тивності віді рають
моноцити [4]. Відомими стим ляторами iNOS за
мов ЦД мож ть б ти іпер лі емія, підвищення
рівня інцевих прод тів лі озилювання та а -
тивні ради али исню. Але нас іль и а тивність
фермент пов’язана з дисре ляторними розла-
дами та індивід альними параметрами реа ції
літин-мішеней на лі анди, досі невідомо.

Мета дослідження – вивчення залежності
а тивності iNOS від сенситивності АТ

1
рецепторів

в динаміці ц рово о діабет .
Матеріал і методи дослідження. Е спе-

рименти ви онані на 106 щ рах лінії Вістар. Мо-
делювання ЦД 1 тип проводили шляхом введен-
ня ало сан ( 1 6 м / ) в хвостов вен .
По азни ом розвит інс лярної недостатності
вважали підвищення рівня лю ози в рові більш
12-14 ммоль/л на 14 доб е сперимент . Оцін
сенситивності АТ1 рецепторів проводили через 14
діб, 1, 2 і 3 міс. після почат е сперимент . До

с спензії тромбоцитів вводили Ан II ви ляді он-
центровано о розчин (5-15 м л), та им чином,
щоб інцева онцентрація інд тора а ре ації в
пробі с ладала 0,25-2 м М. Оцінювали дозоза-
лежний напрямо зр шення і величин зміни а -
ре ації тромбоцитів (АТ), ви ористов ючи рив
доза-відповідь [1, 3]. На основі проведених дос-
ліджень визначали EC50 – ефе тивн онцентра-
цію а оніст , що ви ли ає 50 % АТ [1]. Рез льтати
зміни АТ виражали в процентах відносно по аз-
ни а, зареєстровано о під час ін бації з Ан ІІ.
Для оцін и iNOS моноцитів їх виділяли з рові
щ рів методом радієнтно о центриф вання
(Histopaque, ρ =1,077 /см3), відмивали їх заб фе-
реним ізотонічним розчином NaCl и рес спенд -
вали в льт ральном середовищі RPMI 1640
(ICN) [2]. Прилиплі до пласти монон леарні
літини виділяли після 3- одинної ін бації в ям-
овом планшеті (“Flow Lab”) з ви ористанням
СО

2
-ін батора. Виділені літини з розрах н 106

на л н поміщали в 96-ям овий планшет в 200
м л середовища RPMI-1640 з додаванням 5 %
ембріональної телячої сироват и. Прод цію NO
моноцитами вивчали в базальних мовах і після
додавання стим лятора та ін ібітор iNOS - L-ар-
інін (200 м М) та аміно анідин (150 м М). Крім
то о, з метою визначення ролі АТ

1
рецепторів в

мод ляції а тивності iNOS проводили ін бацію з
їх селе тивним бло атором – лозартаном (5м М).
Після ін бації протя ом 24 один за мов 37 °С в
атмосфері з 5 % СО

2
проводили аналіз прод ції

NO за на опиченням в середовищі нітрит-іонів
NO

2
- за допомо ою СФ-46. В дослідженнях б ли

ви ористані реа тиви фірми “Sigma” (США). От-
римані дані обробляли статистично [2].

Рез льтати й об оворення. В інта тних тва-
рин ЕС

50
Ан II с лала 0,85+0,13 м М. В базальних

мовах прод ція моноцитами о сид азот с ла-
дала 20,1±3,2 нмоль NO2

-/мл на 106 літин. За мов
стим ляції L-ар ініном цей по азни зростав до
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36,4±4,2 1 нмоль NO
2

-/мл на 106 літин, що пере-
вищ вало базальн прод цію на 81,09 % (p<0,01).
Додавання в ін баційн с міш аміно анідин
призводило до зменшення прод ції о сид азот
до 12,02+1,7 1 нмоль NO2

-/мл на 106 літин, що
б ло на 40,2 % нижчим за базальний по азни .

Мод лювання ЦД вже через 14 діб після по-
чат е сперимент с проводж валося віро ід-
ним підвищенням ЕС50 Ан ІІ, що відбивало зни-
ження сенситивності АТ1 рецепторів. Одна цей
по азни мав індивід альні особливості, що доз-
волило розподілити е спериментальних тварин
на дві р пи. До 1-ї р пи (n=62) віднесли щ рів
із значним почат овим зниженням сенситивності
АТ1 рецепторів (на 67,07 % відносно онтролю).
Та а реа ція може відбивати адаптаційн
відповідь літин-мішеней на підвищення а тив-
ності РАС за мов іпер лі емії. На відмін від
цьо о тварин 2-ї р пи зростання ЕС50 с лало
21,18 % (p<0,05), що на 27,46 % відрізнялося від
по азни а в тварин 1-ї р пи (p<0,05). Між р -
пові відмінності б ли зареєстровані й відносно
а тивності iNOS моноцитів. Та базальна прод -
ція NO змінилася незначно – на 6,97 % (p<0,05).
При цьом ефе т L-ар інін мало відрізнявся від
по азни а в онтролі, хоча відносно базально-
о рівня ампліт да стим льованої прод ції NO
стала меншою. Прод ція нітритів при додаванні
с бстрат зросла на 74,42 % (p<0,01) порівняно
з базальним рівнем, що б ло на 8,23 % нижчим
за онтроль (p<0,05). За цих мов ампліт да
ефе т аміно анідин с лала 43,72 %, тобто ста-
ла на 8,76 % вищою за онтроль. Ці фа ти
свідчать про підвищення реальної а тивності
iNOS за рах но ви ористання резервної пот ж-
ності фермент . У тварин 2-ї р пи (n=44) по аз-
ни базальної прод ції о сид азот зріс більш
знач що – на 13,94 % (p<0,05) відносно онтро-
лю, що на 6,51 % відрізнялося від по азни а в
1-й р пі. Це б ло з мовлене ви ористанням
резервної пот жності фермент . L-ар інін стим -
лював прод цію о сид азот на 65,6 % (p<0,01),
тобто ампліт да ефе т б ла на 19,23 % нижчою
за по азни в інта тних тварин (p<0,05). Тоді я
аміно анідин при ніч вав прод цію NO майже
в 1,5 раза, що свідчило про підвищення а тив-
ності iNOS відносно інта тних тварин (на 27,1 %;
p<0,01), і на 16,86 % перевищ вало анало іч-
ний по азни тварин 1-ї р пи (p<0,05). Ці дані
свідчать про більш виражене зростання реаль-
ної а тивності iNOS тварин 2-ї р пи, що на фоні
іпосенситивності АТ

1
рецепторів може б ти по-

в’язано з іпер лі емією, дією інцевих прод тів
лі озилювання, а та ож омпенсаторною а ти-
вацією е спресії АТ2 рецепторів до Ан ІІ, що сти-
м люють прод цію NO я шляхом а тивації
eNOS, та і за рах но iNOS через підсилення

е спресії NF-kB. Даний фа т віро ідно має вели-
чезне пра тичне значення з о ляд на часть
моноцитів в процесах неовас ляризації та ре-
моделювання с динно о р сла ор анів під час
іпертрофії за мов ц рово о діабет .

Через 1 місяць після введення ало сан в 1-й
р пі визначено збереження низь ої ч тливості
літин-мішеней до Ан ІІ. ЕС

50
для Ан ІІ на 25,88 %

перевищ вала по азни в онтролі, хоча й зни-
зилася на 22,65 % порівняно з попереднім термі-
ном дослідження. В 2-й р пі ЕС

50
знизилася на

12,62 % відносно попередньо о термін дослі-
дження і не віро ідно відрізнялася (на 5,88 %) від
онтролю. Між р пові відміни при цьом с лали

15,89 % (p<0,05). Це свідчить про індивід альні
розбіжності реа ції літин мішеней на дію Ан ІІ –
збереження іпосенситивності АТ

1
рецепторів в

одних тварин меж вало з нормалізацією відповіді
на ре лятор в інших. Про хара тер цих змін доз-
воляє с дити динамі а а тивності iNOS. В даний
термін дослідження базальна прод ція NO моно-
цитами в 1-й і 2-й р пах зросла на 10,23 % (p<0,05)
і 34,06 % (p<0,01) відповідно, перевищивши онт-
рольне значення на 17,91 % та 52,74 % (p<0,01),
що свідчить на ористь підйом базальної а тив-
ності iNOS моноцитів-ма рофа ів. Підтвердженням
цьо о стала зміна прод ції о сид азот за мов
селе тивно о при нічення iNOS – до 47,68 % та
59,28 % (p<0,01) відповідно в 1-й і 2-й р пах, що
на 18,61 % (p<0,05) і 47,47 % (p<0,01) перевищ ва-
ло по азни інта тних щ рів. Між р пові розбіж-
ності в ампліт ді ефе т аміно анідин за останні
2 тижні та ож зросли і с лали 24,34 % (p<0,01). Про
різні механізми зростання прод ції NO свідчив
аналіз ефе т L-ар інін . В 1-й р пі стим ляція
iNOS призводила до підйом прод ції NO на 57,38
% (p<0,01), тобто ампліт да резервної пот жності
фермент знизилася на 9,94 % порівняно з попе-
реднім терміном дослідження (p<0,05). На відмін
від цьо о, в 2-й р пі додавання L-NAME підвищ -
вало синтез NO на 62,21 % порівняно з базальни-
ми мовами (p<0,01). Цей по азни не відрізняв-
ся віро ідно від по азни а в попередній термін
дослідження та щ рів 1-ї р пи, але б в на 23,28
%нижчимза онтроль (p<0,05).Дана сит аціяможе
свідчити про зростання с марної е спресії iNOS в
2-й р пі, ос іль и зростання реальної а тивності
фермент не с проводж валося падінням йо о ре-
зервної пот жності. Ці аво, що базальна прод -
ція NO зменш валася за мов додавання в ін -
баційн с міш лозартан (на 41,8 %; p<0,01), що
свідчить про роль АТ1 рецепторів в стим ляції а -
тивності iNOS.

Через 2 місяці від почат е сперимент сен-
ситивність АТ1 рецепторів тромбоцитів щ рів 1-ї
р пи б ла на 7,06 %, а в 2-й р пі – на 25,29 %
вищою за онтроль (p<0,05). Прод ція NO за мов



Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, короткі повідомлення, замітки з практики

Здобутки клінічної і експериментальної медицини. – 2008. – № 2 29

зростання сенситивності АТ
1
рецепторів та ож

значно зросла. В 1-й р пі базальна прод ція NO
збільшилася на 27,43 % порівняно з попереднім
терміном і на 50,52 % перевищила онтрольний
по азни (p<0,01). На відмін від цьо о в 2-й р пі
прод ція NO зросла більш значно на 97,43 %
(p<0,001). При цьом відмінності від попередньо-
о термін та 1-ї р пи с лали 29,32 % і 31,46 %
відповідно (p<0,01). За ономірно, що за цих мов
зросла ампліт да ефе т аміно анідин до 59,93
% і 72,8 % (p<0,01). Резервна пот жність iNOS заз-
навала між р пових розбіжностей – залишалася
стабільною в 1-й р пі та зменш валася на 49,39
% порівняно з попереднім терміном дослідження
в 2-й р пі (p<0,01). Підйом прод ції NO в обох
р пах може б ти рез льтатом прозапальної сти-
м ляції моноцитів-ма рофа ів, певною мірою за-
лежно від іперсенситивності АТ

1
рецепторів. Це

ствердження баз валося на том , що за мов до-
давання в ін баційн с міш лозартан базальна
прод ція NO і ефе т L-ар інін зменш валися
відповідно на 32,6 % і 24,2 % в 1-й р пі (p<0,05) і
на 52,3 % і 44,2 % в 2-й (p<0,01).

До інця 3- о місяця в обох р пах зареє-
строване підвищення сенситивності АТ1 рецеп-
торів. Про це свідчило підвищення ЕС

50
в 1-й р пі

15,29 %, а в 2-й – 40,0 % (p<0,01). Це с провод-
ж валося зростаючим метаболізмом о сид азо-
т . Ампліт да прирост базальної прод ції NO в
1-й р пі виявилася дещо меншою порівняно з
попереднім місяцем і с лала 21,52 % (p<0,05). Але

відмінність від онтролю дося ла 54,85 % (p<0,01).
Інша сит ація б ла виявлена в 2-й р пі – при
незначном зростанні протя ом третьо о місяця
– на 9,07 %, відмінність прод ції NO від онтро-
лю дося ала 115 % (p<0,001), і на 17,98 переви-
щ вала по азни в 1-й р пі. Ефе т аміно ані-
дин в обох р пах б в подібним (72-76 %), що
свідчить про значне підвищення реальної а тив-
ності iNOS. За ономірне за цих мов зменшення
резервної пот жності фермент виявилося на
22,15 % (p<0,05) більш значним в 2-й р пі, що
може свідчити про виснаження е спресії iNOS за
мов хронічної стим ляції, пор шення метаболіз-
м та о сидативно о стрес .

Висново . Проведене в роботі зіставлення
динамі и сенситивності АТ

1
рецепторів і а тивності

iNOS моноцитів визначило наявність індивід аль-
них розбіжностей. Почат ова іпосенситивність АТ

1

рецепторів на 14 доб ало саново о діабет зміню-
валася підвищенням сенситивності до Ан ІІ через
1 міс. в 2-й р пі і через 2 міс. в 1-й р пі. Ці зміни
с проводж валися підвищенням а тивності iNOS в
1-й р пі через 2 місяці, а в тварин з іперсенси-
тивністю АТ1 рецепторів відзначений ранній і три-
валий приріст а тивності iNOS, що може відобра-
жати прозапальн а тивацію моноцитів і розвито
інфільтрації вн трішніх ор анів за мов ЦД.

Перспе тиви подальших досліджень.
Надалі план ється проведення дослідження
вплив інших мод ляторів систем о сид азот
та ан іотензин .
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ACTIVITY OF iNOS IN PERIPHERAL BLOOD MONOCYTES IN DYNAMICS OF
EXPERIMENTAL DIABETES MELLITUS IN RATS WITH DIFFERENT SENSITIVITY OF

АТ
1

RECEPTORS

М.Е. Barinova, N.M. Каnana, O.M. Sulayeva
Donetsk National Medical University

SUMMARY. Investigation of platelets AT
1

receptors sensitivity and monocytes iNOS activity was performed by means of
inhibitory analysis in 106 rats with modelled alloxan diabetes. It was shown that dynamics of АТ

1
receptors sensitivity and

iNOS activity had individual peculiarities. Initial hyposensitivity of АТ
1

receptors on the 14th day after alloxan injection
was changed on increase of target cells reaction to Angiotensin II after 1 month in the 2nd group and after 2 months in
the 1st group. Hypersensitivity of AT

1
receptors led to early and intensive stimulation of iNOS, that could reflect

proinflammatory activation of monocytes and development of inner organs infiltration at diabetes mellitus.
KEY WORDS: nitric oxide, monocytes, diabetes mellitus, angiotensin 1 receptors.
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УДК 615:616-005.1

ГОСТРА КРОВОВТРАТА ТА ЇЇ КОРЕКЦІЯ КОМБІНАЦІЄЮМЕКСИДОЛУ З
ПРЕПАРАТОМ ЗАЛІЗА

О.М. Важнича, Т.О. Дев’ят іна, Є.В. Мо ля , Н.О. Олійни
Вищий державний навчальний за лад У раїни “У раїнсь а медична стоматоло ічна а адемія”,

Полтава

РЕЗЮМЕ. В е спериментах на білих щ рах-самцях відтворено остр рововтрат і порівняно профіла тичн
дію ме сидол (100 м / ), препарат заліза “Ферр м-Ле ” (0,075 мл/ ) та їх омбінації. По азано, що остра
рововтрата терміні 24 одини с проводж ється зменшенням іль ості еритроцитів (RBC), емато рит (Hct),
емо лобін (Hb) за відс тності змін еритроцитарних інде сів. Ме сидол запобі ає змінам RBC, Hct, Hb і впливає
на ці по азни и сильніше за препарат заліза. Водночас він не змінює еритроцитарні інде си. Комбінована дія
ме сидол і Ферр м-Ле даній фазі розвит омпенсаторних реа цій не має перева перед застос ванням
само о ме сидол .
КЛЮЧОВІ СЛОВА: остра рововтрата, еритроцити, ме сидол, препарат заліза.

Вст п. Гостра рововтрата є е стремальним
чинни ом, що вима ає напр ження захисних сил
ор анізм й, в разі їх недостатності, становить за -
роз життю [1]. Вона вини ає під час травм i опе-
рацій, с ладнює перебі захворювань шл н ово-
иш ово о тра т , іне оло ічн патоло ію,
лі вання анти оа лянтами і фібриноліти ами [2
– 5]. Гостра втрата рові спричиняє швид ий роз-
вито анемії і пов’язаної з нею емічної іпо сії, має
виражений стресорний омпонент своєм пато-
енезі [3, 6]. Та ий розвито процесів потреб є
невід ладних заходів щодо оре ції емодинамі-
чної рівнова и та ематоло ічних по азни ів, по-
р шених внаслідо острої втрати рові [1, 3]. Тра-
диційно для підвищення або відновлення
иснево-транспортної ф н ції рові застосов ють
еритроцитарн мас та препарати заліза, особли-
во засоби для парентерально о введення [3, 7].
Але ефе тивність антио сидантів в профіла тиці
й лі ванні острої рововтрати майже не дослід-
жена. До числа та их засобів належить ме сидол
(6-метил-2-етил-3-о сипіридин с цинат), я ий
володіє антио сидантними, анти іпо сичними вла-
стивостями, має нейротропн та антистресорн
а тивність [8, 9]. Е спериментально доведено пер-
спе тивність застос вання ме сидол для фарма-
оло ічної оре ції пор шень еритрон [10], одна
являє інтерес вивчення поєднаної дії цьо о засо-
б з препаратами заліза при острій рововтраті.

Мета дослідження – вивчити омбінован дію
ме сидол та препарат заліза “Ферр м-Ле ” на
ематоло ічні по азни и при острій рововтраті.

Роботаєфра ментомплановоїНДРВДНЗУ “У -
раїнсь а медична стоматоло ічна а адемія” “Вив-
чення зв’яз ш оджень ор анів системи травлен-
ня і ровопостачання за мов емоційно о стрес та
оре ції” (№ державної реєстрації 0107U001557).

Матеріал і методи дослідження. Е спе-
рименти ви онано на 35 статевозрілих білих щ -
рах-самцях, я их трим вали за стандартних

мов віварію. Гостр рововтрат моделювали
шляхом вил чення рові з серця під етаміно-
вим нар озом. Кров вил чали в іль ості 25 %
від її об’єм , що становило в середньом 3-3,5
мл для щ рів масою тіла 170-200 [11]. За 30
хвилин перед рововтратою тваринам інтрапе-
ритонеально вводили ме сидол (100 м / ),
Ферр м-Ле (0,075 мл/ ) або одночасно обид-
ва ці засоби. Препарат заліза вводили в дозі,
що дорівнює половині розрах н ової дози, не-
обхідної для повної омпенсації втрат заліза за
дано о об’єм вил ченої рові [12]. Інта тні щ ри
сл вали онтролем.

Через 24 одини після рововтрати щ рів за-
бивали під неін аляційним нар озом шляхом ви-
л чення рові з серця до йо о з пин и. Проби рові
стабіліз вали анти оа лянтом і за допомо ою е-
матоло ічно о аналізатора MS4 визначали за аль-
н іль ість еритроцитів (RBC), емо лобін (Hb),
емато рит (Hct), середній об’ємеритроцита (MCV),
середню онцентрацію емо лобін в еритроциті
(MCHC), середню іль ість емо лобін в еритро-
циті (MCH), оефіцієнт варіації середньо о об’єм
еритроцитів (RDW) [3]. Одержані дані обробляли
методомваріаційної статисти и задопомо оюстан-
дартних омп’ютерних про рам Microsoft Excel.

Рез льтати й об оворення. По азано, що
в терміні 24 одини після рововтрати спостері-
аються істотні ематоло ічні зр шення (табл. 1).

RBC, Hct та Hb зменш ються рівною мірою в 1,8
раза (p<0,001). При цьом еритроцитарні інде -
си не відрізняються від онтролю.

Одержані рез льтати свідчать, що в перш
доб після втрати 1/4 об’єм цир люючої рові в
білих щ рів розвивається нормохромна нормо-
цитарна анемія, що з одж ється з даними літе-
рат ри [3]. Це відповідає фазі ідремічної ом-
пенсації, оли ематоло ічні по азни и знижені
за рах но надходження в ров т анинної ріди-
ни та емодилюції.
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Препарат заліза “Ферр м-Ле ” терміні 24
одини після острої рововтрати збільш є RBC

1,3 раза (p<0,05) порівняно з тим же терміном
після рововтрати без введення препарат (див.
табл. 1). За цих мов Hct зростає в 1,5 раза
(p<0,001). Спостері ається підвищення за аль-
но о рівня Hb 1,4 раза (p<0,002), але відс тність
віро ідних змін MCH та MCHC свідчить, що наси-
чення еритроцитів емо лобіном ще істотно не
поліпшилось. Збільшення MCV (p<0,001) в аз є
на зростання об’єм еритроцитів, а зміни RDW
(p<0,001) – на більш однорідність їх поп ляції
за об’ємом порівняно з патоло ічним фоном.

Запобіжне введення ме сидол через 24 о-
дини після рововтрати ви ли ає зростання RBC

1,9 раза (p<0,05) порівняно за по азни ами
тварин без фарма оло ічної оре ції (див. табл.
1). Вміст Hb віро ідно в 1,8 раза перевищ є та ий
щ рів з острою рововтратою. Анало ічним чи-

ном ме сидол впливає на Hсt. Цей по азни в
1,9 раза (p<0,001) більший за Hct при острій ро-
вовтраті без введення препарат . В зазначено-
м терміні спостережень еритроцитарні інде си
під впливом ме сидол істотно не змінюються.

Комбіноване введення ме сидол та Фер-
р м-Ле хара териз ється збільшенням RBC та
за ально о Hb 1,5 раза (p<0,01) порівняно з
патоло ічним фоном (див. табл. 1). За цих мов
Hсt зростає в 1,7 раза (p<0,01). Спостері ається
віро ідне збільшення MCV (p<0,01) та знижен-
ня MCHC (p<0,01). Та і зміни еритроцитарних
інде сів відмінні від стан зазначених по азни ів
при о ремом застос ванні ме сидол чи Фер-
р м-Ле . Вони, вочевидь, свідчать про те, що
інтенсивність еритропоез , стим льована по-
єднанням препаратів, не задовольняється на-
явною в ор анізмі іль істю заліза і може б ти
подолана збільшенням дози препарат заліза.

Таблиця 1. Гематоло ічні по азни и при острій рововтраті та її фарма оло ічній оре ції ме сидолом і
препаратом заліза “Ферр м-Ле ” (М ± m)

Групи тварин RBC, 
1012 /л Hct Hb, 

г/л 
MCH, 
пг 

MCHC, 
г/дл 

MCV, 
мкм3 

RDW, 
% 

Інтактні, n=6 6,02±0,15 0,31±0,01 110,3±4,0 18,3±0,5 359±13 51,2±0,7 14,4±0,4 
Крововтрата, n=11 3,36±0,47* 0,17±0,02* 61,1±9,0* 17,0±1,0 357±13 50,3±0,8 14,6±0,5 
Крововтрата + Феррум-
Лек, n=5 4,52±0,16** 0,25±0,01** 83,4±1,7** 18,5±0,35 334±6,9 55,7±0,1** 12,3±0,3** 

Крововтрата + мексидол, 
n=8 5,95±0,36** 0,30±0,02** 103,8±5,2** 17,5±0,5 348±11 50,9±0,7 14,3±0,4 

Крововтрата + мексидол 
+ Феррум-Лек, 
n=5 

5,19±0,32** 0,29±0,01** 90,4±6,3** 17,4±0,7 311±5,9** 56,0±1,6** 13,4±1,0 

 
Приміт и:* p<0,05 порівняно з інта тними тваринами ( онтроль); ** p<0,05 порівняно з втратою рові без
фарма оло ічної оре ції.

Отже, ефе тивність профіла тично о введен-
ня ме сидол при острій рововтраті зіставна з
ефе тивністю препарат заліза “Ферр м-Ле ”.
Привертає ва , що в терміні 24 одини після
втрати рові (тобто фаз ідремічної омпенсації
[3]) під впливом ме сидол RBC, Hct та Hb більше
наближ ються до норми, ніж анало ічні по азни-
и під дією препарат заліза. Це дає підстави при-
п стити, що при острій рововтраті ме сидол
може ре лювати термінові реа ції, пов’язані з
ви идом рові з депо. Імовірно, та ий ефе т є
наслід ом йо о центральної нейротропної а тив-
ності. Водночас омбінована дія ме сидол і пре-
парат заліза за своїми виявами в ідремічн фаз
омпенсаторних реа цій не має перева перед
застос ванням само о ме сидол . Це може по-
яснюватись тим, що очі ваний синер ізм б де
виявлятись пізніше, в стадію іст ово-моз ової
омпенсації острої рововтрати, оли починаєть-
ся ре енерація еритрон [3].

Виснов и. 1. Гостра рововтрата в терміні
24 одини після вил чення рові с проводж єть-
ся зменшенням RBC, Hct, Hb за відс тності змін
еритроцитарних інде сів.

2. Антио сидантний засіб ме сидол (100 м /
) при острій рововтраті запобі ає змінам

RBC, Hct, Hb через 24 одини після вил чення
рові.

3. Ме сидол (100 м / ) в терміні 24 одини
після втрати рові сильніше за Ферр м-Ле
(0,075 мл/ ) впливає на RBC, Hct та Hb.

4. Комбіноване застос вання ме сидол та
препарат заліза не має перева перед йо о
с ладовими стосовно вплив на по азни и “чер-
воної рові” фаз ідремічної омпенсації ос-
трої рововтрати.

Перспе тиви подальших досліджень.
План ється дослідити вияви омбінованої дії ме -
сидол та препарат заліза в фаз іст ово-моз-
ової омпенсації острої рововтрати.
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ACUTE BLOOD LOSS AND ITS CORRECTION BY COMBINATION OF MEXIDOL WITH
IRON PREPARATION

O.M. Vazhnycha, T.O. Devyatkina, Ye.V. Moklyak, N.O. Oliynyk
Higher State Educational Establishment of Ukraine “ Ukrainian Medical Stomatological Academy”, Poltava

SUMMARY. In experiments on albino male rats it is designed acute blood loss and compared preventive action of
mexidol (100 mg/kg), iron preparation “Ferrum-Lek” (0,075 ml/kg), and their combination. It is shown that acute blood
loss in 24 hours after the procedure is accompanied by decrease in erythrocytes count (RBC), hematocrit (Hct), hemoglobin
(Hb) without any changes in erythrocytes indexes. Mexidol prevents changes of RBC, Hct, Hb and acts on these parameters
stronger than iron prepararion. At the same time it does not modify erythrocytes indexes. Combined action of mexidol
and “Ferrum-Lek” in this phase of compensation does not predominate over the effect of mexidol used alone.
KEY WORDS: acute blood loss, erythrocytes, mexidol, iron preparation.
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МЕТЕОТРОПНІ ЗМІНИ РЕГІОНАРНОГО КРОВООБІГУ ГОЛОВНОГО МОЗКУ І ЇХ
АДАПТИВНЕ ЗНАЧЕННЯ

Н.М. Вол ова
Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

РЕЗЮМЕ. Для дослідження ровообі оловно о моз пра тично здорових осіб застос вали транс раніальне
льтразв ове с ан вання с дин при меди о-метеороло ічній сит ації І і ІІІ тип . Оцін роз мової працездатності
при сприятливій і несприятливій метеосит ації здійснили за допомо ою ф н ціональної проби з ви онанням
математичних дій при дефіциті час і мотивації на точність роботи. При метеосит ації ІІІ тип адаптивна реа ція
системи ровообі б ла спрямована на по ращання трофі и т анини оловно о моз внаслідо іпо сично о
ефе т атмосфери, я ий спостері ається за мов метеоци лон . Особливості психоемоційно о стан пра тично
здорових обстежених при ви онанні тестово о навантаження за мов метеоци лон вима ають оре ції шляхом
фізіоло ічної раціоналізації режим праці і відпочин . При форм ванні індивід ально о динамічно о стереотип
доцільно рах вати психофізіоло ічні особливості певної людини, зо рема рівень нейротизм .
КЛЮЧОВІ СЛОВА: метеотропні реа ції, ре іонарний ровообі , роз мова працездатність.
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Вст п. Механізми метеотропних змін в
ор анізмі здорових людей пояснюють омпле -
сом специфічних і неспецифічних реа цій. Ме-
теофа тори вист пають причиною по ано о са-
мопоч ття, сонливості, зниженої працездатності.

Діяльність ор анізм людини, спрямована на
адаптацію, забезпеч є не лише виживання і ево-
люційний розвито . Завдя и цьом ланцю
фізіоло ічних ф н цій здійснюється диферен-
ційована поточна оре ція інте ративної діяль-
ності моз . Ці базисні ре ляторні механізми
с ттєво впливають на рез льтати о нітивної
діяльності людини, емоційні та поведін ові ре-
а ції. Рiвень працездатностi залежить не тiль и
вiд вихiдно о стан ор анiзм [1], але й вiд
зовн iшн iх вплив iв. Врахов ючи зростання

iль остi iнформацiї, я людина має сприйняти
i опрацювати, а т альним постає пiдвищення
ефе тивностi роз мової працi. Особливо це сто-
с ється представни iв тих професiй, я i займа-
ються iнтенсивною iнтеле т альною дiяльнiстю,
де необхiдна висо а точнiсть та швид iсть оброб-
и iнформацiї. Але питання про індивід альн
профіла ти по іршення самопоч ття пра тич-
но здорових осіб при несприятливих метео мо-
вах знаходиться стадії розроб и.

Мета дослідження– дослідити стан ре іонар-
но о ровообі оловно о моз залежно від ме-
теовпливів і виявити можливі шляхи по ращання
ф н ціонально о стан пра тично здорових осіб.

Матеріал і методи дослідження. Для дос-
лідження ровообі оловно о моз пра тич-
но здорових осіб здійснили транс раніальне ль-
тразв ове с ан вання с дин [2]. Обстежено 12
пра тично здорових осіб ві ом 19-23 ро и. Об-
стеження проводили при меди о-метеороло ічній
сит ації І і ІІІ тип . Дослідж вали ровоті в a. carotis
comunis (ACC), a. carotis interna (ACI), a.cerebri
externa (ACE), a. supratrochlearis (AS), a. vertebralis
(AV), a. cerebri media (ACM), a. cerebri posterior
(ACP), a. basilaris (AB), v. jugularis (VJ). Обрахов -
вали інде с цир ляторно о опор , інде с п ль-
сації, середню і ма симальн швид ість ровото-

в систол , інцев діастолічн швид ість
ровото ; середнюшвид ість ровото за ци л;
по азни ст пеня стеноз артерії; систоло-діас-
толічний по азни .

Оцін роз мової працездатності при спри-
ятливій і несприятливій метеосит ації здійснили
за допомо ою ф н ціональної проби з ви онан-
ням математичних дій при дефіциті час і моти-
вації на точність роботи [3]. Цією методи ою об-
стежено 52 пра тично здорових особи ві ом
19-21 рі . Проводилося виявлення метеоч тли-
вості обстежених шляхом збирання анамнез .
Всім обстеженим визначали рівень нейротизм
за опит вальни ом Айзен а. Статистичн оброб-

рез льтатів обстеження здійснили методами
непараметричної і параметричної статисти и
про рамі Exel.

Рез льтати й об оворення. Нами вияв-
лені с ттєві зміни ре іонально о ровото с -
динах оловно о моз при метеоци лоні, по-
рівняно з антици лоном. За метеосит ації ІІІ тип
спостері али збільшення інде с п льсації при
с ан ванні ACI, AS, AV, AB, VJ. Середня систоліч-
на швид ість ровото зростала в ACC, ACI, AS,
VJ, AV, AB і зниж валася в ACM та ACP. Кінцево-
діастолічна швид ість ровото за мов ци ло-
н зменш валася в ACI справа, AS і зростала в
AV справа та ACP зліва. Інде с цир ляторно о
опор при меди о-метеороло ічній сит ації ІІІ тип
зростав AB, зменш вався ACM зліва і ACP
зліва. Рез льтати наведено таблиці 1.

Та им чином, при метеосит ації ІІІ тип адап-
тивна реа ція системи ровообі спрямована
на по ращання трофі и т анини оловно о моз-

. Та , підвищ ється тон с ма істральних артерій,
я і нес ть ров до оловно о моз (ACI, AV, AB),
і зниж ється тон с дрібних артерій (ACM, AS).
Завдя и цьом перерозподіл цир люючої
рові по ращ ється ровопостачання ядер ос-
нови моз , дорсолатеральної ори лобної, тім’я-
ної, с роневої часто та острівця. Виявлені зміни
поєдн ються зі зростанням олатерально о при-
плив рові з басейн зовнішньої сонної артерії
через AS.

Спостері ається перерозподіл ровопоста-
чання між пів лями оловно о моз . Кровоті
правої пів лі по ращ ється не тіль и за рах -
но посилення приплив справа, а й завдя и
зростанню тон с с дин зліва. Зниження тон с
AS може пояснити дея ою мірою появ олов-
но о болю в осіб з висо ою метеоч тливістю.
Зал чення олатеральних зв’яз ів з басейном
зовнішньої сонної артерії і зниження тон с да-
них с дин призводить до їх надмірно о розтя
п льсовим об’ємом рові. Цей механізм наведе-
но в літерат рі для об р нт вання появи олов-
но о болю с динно о енез [4].

Виявлені особливості моз ово о ровообі-
за метеосит ації І і ІІІ тип імовірно забезпеч -

ють аде ватн трофі стр т р оловно о моз-
, відповідальних за адаптаційні реа ції

ор анізм в цілом . Кровоті інших ділян ах
моз мав значн індивід альн мінливість. Та-
им чином, виявлені зміни ровото є присто-
с ванням до іпо сично о ефе т атмосфери,
я ий спостері ається за мов метеоци лон . Том
аде ватними заходами профіла ти и підвище-
ної метеоч тливості пра тично здорових осіб, я і
ви он ють інтенсивні роз мові навантаження,
доцільно вважати оптимальне забезпечення
ор анізм иснем, вітамінами, мі роелементами,
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Таблиця 1. Стан ре іонарно о ровообі оловно о моз пра тично здорових осіб за різних метео мов

Показники церебральної 
гемодинаміки при метеоситуації 

І типу 

Показники церебральної гемодинаміки 
при метеоситуації ІІІ типу Показники регіонарного 

кровотоку головного мозку 
M±m справа M±m зліва M±m справа M±m зліва 

Індекс пульсації 
ACI 1,04±0,03 1,07±0,04 1,14±0,04* 1,16±0,04* 
AS 1,56±0,04 1,52±0,04 2,75±0,07* 2,57±0,07* 
AV 1,24±0,02 0,87±0,03 1,35±0,05* 1,04±0,04* 
AB 0,87±0,02 1,04±0,03* 

ACP 0,91±0,03 1,14±0,2 0,91±0,08 0,76±0,02* 
Середня систолічна швидкість кровотоку 

ACС 4,73±0,14 4,37±0,12 5,19±0,17* 8,15±0,28* 
ACI 2,55±0,08 2,59±0,07 2,99±0,10* 2,74±0,09* 
AS 4,70±0,17 4,00±0,12 24,6±1,79* 8,57±0,35* 
AV 3,49±0,11 3,03±0,11 5,25±0,20* 9,90±0,36* 
AB 2,19±0,07 6,82±0,28* 

ACM 2,37±0,08 2,50±0,09 2,33±0,14 1,99±0,07* 
ACP 2,26±0,07 2,43±0,08 2,23±0,21 2,08±0,06* 

Кінцеводіастолічна швидкість кровотоку 
ACІ 12,7±0,33 4,58±1,02 8,50±0,36* 4,48±0,96 
AS 1,97±0,08 2,22±0,07 0,89±0,03* 0,97±0,04* 
AV 1,51±0,05 1,96±0,07 4,60±0,21* 3,8±1,21 

ACP 22,30±4,35 18,3±0,62 24,14±5,81 29,5±1,27* 
Індекс циркуляторного опору 

ACM 0,58±0,06 0,54±0,01 0,53±0,11 0,49±0,01* 
AB 0,50±0,01 0,54±0,02* 

ACP 0,56±0,05 0,56±0,01 0,55±0,12 0,46±0,01* 
 
Приміт а. * – (P<0,05) порівняно з метеосит ацією І тип .

поживними речовинами тощо. Доцільним б де
застос вання фізіотерапії, методи ф н ціональ-
но о розвантаження ор анізм , а та ож зба а-
чення дієти адапто енами.

За даними письмово о опит вання самооці-
н и психоло ічно о стан при сприятливій і не-
сприятливій по оді, б ли респонденти, я і не вва-
жали себе метеоч тливими. Але проведені нами
психофізіоло ічні обстеження пра тично здоро-
вих осіб [5] виявили при метеоци лоні ожної
людини хоча б найменші зміни – тривожності,
автономної ре ляції, ре іонарно о ровообі ,
еле тричної а тивності оловно о моз тощо.

Отже, метеофа тори впливають на всіх, але для
частини людей цей вплив не є е стремальним.

Проба з тестовим психоемоційним наванта-
женням по азала різний рівень роз мової пра-
цездатності в осіб з висо им і низь им нейро-
тизмом залежно від метео мов (табл. 2).

За ласифі ацією авторів методи и, реа ція
пра тично здорових обстежених на метеоци -
лон відповідає ІІІ лас психоемоційної стій ості,
а саме стан психоемоційно о напр ження. При
та их ф н ціональних мовах аде ватним засо-
бом оре ції ре оменд ється обрати фізіоло іч-
н раціоналізацію режим праці і відпочин [3].

Таблиця 2. Стан роз мової працездатності обстежених при метеосит ації І і ІІІ тип

Результати обстежуваних з 
високим нейротизмом M±m 

Результати обстежуваних з 
низьким нейротизмом M±m Показники Метеоситуація І 

типу 
Метеоситуація 

ІІІ типу 
Метеоситуація І 

типу 
Метеоситуація 

ІІІ типу 
Кількість опрацьованих знаків за хвилину 149,0±5,0 164,0±6,0*# 150,0±6,0 147,0±5,0* 
Кількість помилок 4,4±0,5 5,2±0,4 4,7±0,6 5,5±0,7 
Коефіцієнт розумової працездатності 65,5±1,0 54,2±1,1*# 60,8±2,3 48,7±2,1* 
 
Приміт и: * – (P<0,05) порівняно з метеосит ацією І тип ; # – (P<0,05) порівняно з обстеж ваними з низь-
им нейротизмом.
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Виснов и. Та им чином, за несприятливих
метео мов в ор анiзмi здорової людини розви-
вається ас ад адаптац iйних реа цiй, отрi
реалiз ються шляхом мод ляцiї ф н цiон вання
пiв ль оловно о моз пiд впливом змiнних
латералiзованих подразни iв бiосфери i призво-
дять до змін ре іонарно о ровото оловно о
моз , що вiдображ ється на психофiзiоло iчном
станi та рiвнi роз мової працездатностi. Досліджен-
ня механізмів розвит метеотропних реа цій доз-
воляє ре оменд вати пра тично здоровим особам
надати перева засобам попередження метео-
тропних реа цій шляхом раціональної ор анізації
праці і відпочин . До індивід альних заходів про-

філа ти и підвищеної метеоч тливості пра тично
здорових осіб можна зарах вати широ овідомі
методи иснетерапії, фізіотерапії, зба ачення дієти
вітамінами, мі роелементами і адапто енами, а та-
ожметоди иф н ціонально орозвантаження.При
форм ванні індивід ально о динамічно о стерео-
тип доцільно рах вати психофізіоло ічні особли-
вості певної людини, зо рема рівень нейротизм .

Перспе тиви подальших досліджень.
Подальша розроб а методів індивід альної
профіла ти и підвищеної метеоч тливості вима-
ає рах вання ві ових і типоло ічних, особли-
востей реа тивності пра тично здорових осіб на
несприятливі метеовпливи.
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METEOTROPIC CHANGES OF REGIONAL BLOOD CIRCULATION IN BRAIN AND
THEIR ADAPTIVE MEANING

N.M. Volkova
Ternopil State Medical University by I.Ya. Horbachevsky

SUMMARY. Investigation of cerebral blood circulation in practically healthy people was conducted by means of transcranial
ultrasonic scanning of vessels in comfortable and uncomfortable weather conditions. Evaluation of mental ability for
work was performed in test with functional load by performing arithmetic calculations in time deficit and motivation to
precision of work. In uncomfortable weather conditions the adaptive reaction of circulatory system was directed onto
appropriate blood supply of brain tissue. This is а result of hypoxic effect of cyclonic weather. Peculiarities of psycho-
emotional condition of healthy people while performing test mental loading in uncomfortable weather conditions
require rational organizing regimen of work and rest. When organizing individual dynamic stereotype of activity, it is
expediently to take into account psychological parameters, in particular, neurotism level.
KEY WORDS: meteotropic reactions, regional circulation, mental ability for work.
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ОЦІНКА АВТОНОМНОЇ РЕГУЛЯЦІЇ НА ОСНОВІ ПОКАЗНИКІВ ВАРІАЦІЙНОГО
АНАЛІЗУ РИТМІВ СЕРЦЯ

О.С. Волошин, В.О. Я овлєв, В.Д. Волошин*, С.І. Галантю , І.Б. Чень, Н.І. Ярема
Тернопільсь ий національний педа о ічний ніверситет імені Володимира Гнатю а, *Тернопільсь ий

державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

РЕЗЮМЕ. На ова робота представляє рез льтати досліджень ф н ціональних особливостей автономної
нервової системи в осіб з різними ре ляторними впливами. Встановлено, що рівень ф н ціон вання автономної
нервової системи, резерви автономної ре ляції, адаптаційні можливості до мов середовища мають най ращі
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хара теристи и в осіб з парасимпатотонічним стат сом автономної нервової системи. Найнижчими дослідж вані
по азни и є в осіб з перева ою церебральних ер отропних і/або морально-метаболічних впливів, що відповідає
зниженим адаптаційними можливостям і с проводж ється напр женістю ре ляторних систем.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: варіабельність серцево о ритм , автономна нервова ре ляція, еле тро ардіоси нал,
інтервало рама.

Вст п. Аналіз варіабельності серцево о
ритм вважають одним з найбільш с часних та
інформативних методів оцін и ф н ціонально-
о стан серцево-с динної системи, нервово- -
моральної ре ляції та адаптаційних реа цій
ор анізм в цілом [4, 5, 9]. С ть цьо о метод
поля ає розпізнаванні, реєстрації та вимірю-
ванні часових інтервалів між R-R інтервалами
еле тро ардіо рами, поб дові динамічних рядів
ардіоінтервалів та наст пном аналізі отрима-
них даних математичними методами.

Дослідження варіабельності серцево о рит-
м має важливе діа ностичне та про ностичне
значення. По азано зо рема, що існ є зв’язо між
частотою вини нення небезпечних для життя
аритмій та підвищенням ф н ціональної а тив-
ності симпатично о або при ніченням парасим-
патично о відділ автономної нервової системи
[5, 7]. Варіаційний аналіз серцевих ритмів доз-
воляє виявляти індивід альні особливості ней-
ро моральної ре ляції та хара теристи за аль-
но о ф н ціонально о стан ор анізм . Ці дані
широ о ви ористов ють с часній ардіоло ії з
метою оцін и діяльності серця та хара теристи и
автономних ре ляторних впливів, про ноз ван-
ня ризи вини нення аритмій.

Протя ом останніх ро ів доведено взаємо-
зв’язо між ф н ціональними особливостями
автономної нервової системи та хара теристи-
ою серцевої діяльності [6, 8, 10, 11, 12, 13]. Ро-
бот серцево-с динної системи справедливо
вважають відображенням адаптаційних можли-
востей ор анізм . Оцін а та их можливостей заз-
вичай пов’язана із тр днощами, ви ли аними я
різноманітністю методів дослідження, та і вели-
им об’ємом фізіоло ічних по азни ів.

Підвищенню об’є тивності та інформативності
вивчення ф н ціонально о стан ор анізм чи
о ремих ор анів сприяє ви ористання с часних
цифрових апарат рних методів дослідження. В
основі та их методів лежить одночасна реєстра-
ція ба атьох по азни ів з наст пною математич-
ною оброб ою отриманих рез льтатів за допомо-
ою відповідних омп’ютерних про рам, що
дозволяє аде ватно опис вати дослідж ваний
об’є т. В інцевом рах н опис хара теристи и
ф н ціональної системи здійснюється через
аналіз її основних онстант. Та ий м льтипара-
метричний аналіз спирається на математичн
оброб інтервало рам я часов с ладов б дь-
я ої ве етативної ф н ції. У даном разі та ою

інтервало рамою є еле тро ардіоси нал – зр ч-
на модель для отримання всієї повноти інфор-
мації про стан ор анізм в цілом [1, 2, 3, 14]. Та-
им чином, аналіз варіабельності серцево о
ритм є носієм основної інформації я про
діяльність серцево-с динної системи, та і про
стан ре ляторних систем ор анізм .

Мета дослідження – вивчення ф н ціо-
нальних особливостей автономної нервової сис-
теми в осіб з різними ре ляторними впливами.

Матеріал і методи досліджень. Дослід-
ження особливостей автономної ре ляції
здійснювали за допомо ою прилад омпле с-
ної омп’ютерної діа ности и “Оме а-М”, що при-
значений для м льтипараметрично о аналіз
біоло ічних ритмів ор анізм людини, виділених
з еле ро ардіоси нал широ ій частотній см зі.
Метод ґр нт ється на фра тальній нейродинаміці
– новій інформаційній техноло ії аналіз біорит-
моло ічних процесів. Ви ористання “Оме а–М”
дозволяє визначити рівень і резерви серцево-
с динної системи, автономної і центральної ре-
ляції, а та ож оцінювати ст пінь відхилення цих

по азни ів від норми. Зо рема, про рама варі-
аційно о аналіз ритмів серця дозволяє мето-
дами статистично о, часово о та спе трально о
аналізів серцево о ритм хара териз вати особ-
ливості автономної ре ляції.

Обстежено 70 пра тично здорових осіб чо-
ловічої і жіночої статі ві ом 18-20 ро ів. Виміри
здійснювали після 15-хвилинно о відпочин . За-
писи си налів тривали 5 хв в положенні лежачи.
На основі даних спе трально о аналіз обстеже-
них розділили на три р пи: парасимпатотоні ів
(54,2 % від за альної іль ості обстеж ваних), сим-
патотоні ів (32,9 %) і осіб з перева ою цереб-
ральних ер отропних впливів (12,9 %). Спе т-
ральний аналіз ґр нт ється на фізичном
перетворенні послідовності серцевих с орочень
спе тр пот жності оливань тривалості інтервалів

R-R, я і відповідають послідовності частот ( Гц),
що хара териз ють динамі ритмів серця. Ре-
з льтати спе тро рами дозволяють визначити, я і
ре ляторні впливи переважають в ор анізмі: па-
расимпатичні, симпатичні або церебральні ер от-
ропні і/або морально-метаболічні.

У своїй роботі ми дослідж вали та і по аз-
ни и: за альний рівень ф н ціон вання авто-
номної нервової системи, рівень і резерви авто-
номної ре ляції , інде с напр ження ( ІН)
ре ляторних систем, по азни и моди (Мо).
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Інде с напр ження ре ляторних систем
відображ є ст пінь централізації правління сер-
цевим ритмом, хара териз є а тивність механізмів
симпатичної ре ляції і стан центрально о онт -
р ре ляції. Цей по азни обчислюється на ос-
нові аналіз рафі а розподіл ардіоінтервалів
– варіаційної п льсо рами і є д же ч тливим до
посилення тон с симпатичної нервової системи.
А тивація центрально о онт р , посилення сим-
патичної ре ляції під час психічних або фізич-
них навантажень має прояв стабілізації ритм ,
збільшенні іль ості одна ової тривалості арді-
оінтервалів і відображ ється зростанні ІН 1,5 –
2 рази, за мов значно о навантаження (стено-
ардія, психічний стрес, недостатність ровобі ,
острий інфар т міо арда) – 5 – 10 разів. Мода

– це значення R-R-інтервалів, що з стрічаються
найчастіше, даний по азни в аз є на домін ю-
чий рівень ф н ціон вання син сно о в зла і най-
більших значень дося ає при ва отонії [3]. Отри-
маний цифровий матеріал обробляли методом
варіаційної статисти и за Стьюдентом.

Рез льтати й об оворення. Аналіз діа ра-
ми автономної ре ляції по азав, що в осіб із па-
расимпатотонічним автономним стат сом рівень і
резерви ре ляції в середньом по р пі станов-
лять відповідно 89,6 % і 68,5 % при нормі від 60 %
до 100 %. Слід відзначити, що ці по азни и, неза-
лежно від статі, мають найбільші значення серед
сіх обстежених (табл. 1). Нормальний рівень ав-
тономної ре ляції і висо і ф н ціональні резерви

ор анізм відзначено 64,7 % осіб чоловічої статі
та 66,7 % осіб жіночої статі від за альної іль ості
обстежених цієї р пи. Та і по азни и є свідчен-
ням оптимальної роботи систем ре ляції і хара -
терні для задовільної адаптації ор анізм до мов
середовища. Стан ф н ціонально о напр ження,
що с проводж є мобілізацію захисних механізмів,
виявили 23,5 % осіб чоловічої та в 19,0 % осіб
жіночої статі. У цих обстежених, одна , немає відхи-
лень автономній ре ляції, а ф н ціональні ре-
зерви ор анізм знаходяться в межах норми. Стан
перенапр ження ре ляторних систем і зниження
ф н ціональних резервів ор анізм , при я ом
адаптаційні захисні механізми є недостатніми,
відзначено лише 11,8 % осіб чоловічої та 14,2 %
осіб жіночої статі (табл. 2).

За рез льтатами істо рами встановлено, що
по азни моди даної р пи обстеж ваних зна-
ходиться в межах норми і становить в осіб чоло-
вічої статі 865±117,1, і дещо нижчий – 810±105,3
– в осіб жіночої статі. Слід зазначити, що по аз-
ни и моди цій р пі є найвищими серед сьо о
онтин ент обстежених, що свідчить про
відс тність домін вання син сно о в зла і
схильність до ва отонії (табл. 3).

По азни и інде с напр женості в осіб з па-
расимпатотонічним стат сом автономної нерво-
вої системи виявились найнижчими серед сьо-
о онтин ент обстежених: відповідно 64,4±35,5
та 77,5±32,1 представни ів чоловічої і жіночої
статі (див. табл. 3).

Таблиця 1. По азни и автономної ре ляції (%)

Особливості регуляторних впливів 

Рівень автономної регуляції Перевага 
парасимпатичних впливів 

Перевага 
симпатичних впливів 

Перевага церебральних 
ерготропних і гуморально-
метаболічних впливів 

Стать чоловіча жіноча чоловіча жіноча чоловіча жіноча 
В1-рівень регуляції  
(Норма 60-100) 95,1 84,1 76,2 71,5 60,2 60,5 

В2-резерви регуляції 
(Норма 60-100) 71,2 65,9 61,3 67,9 57,2 50,2 

 
Таблиця 2. Рівень ф н ціон вання автономної нервової системи ( іль ість осіб)

Особливості регуляторних впливів 

Рівень автономної регуляції Перевага 
парасимпатичних 

впливів 

Перевага 
симпатичних впливів 

Перевага церебральних 
ерготропних і гуморально-
метаболічних впливів 

Стать чоловіча жіноча чоловіча жіноча чоловіча жіноча 
Автономна регуляція відповідає нормі. 
Функціональні резерви високі 11 14 6 5 1 – 

Автономна регуляція відповідає нормі. 
Функціональні резерви в нормі  4 4 4 2 1 1 

Автономна регуляція в межах норми 
Функціональні резерви нижче норми 2 3 3 3 1 3 

Автономна регуляція порушена 
Функціональні резерви низькі – – – – 2 – 
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Особливості регуляції  
Досліджувані 
показники Перевага 

парасимпатичних впливів 
Перевага симпатичних 

впливів 

Перевага церебральних ерготропних 
і/або гуморально-метаболічних 

впливів 
Стать чоловіча жіноча чоловіча жіноча чоловіча жіноча 

Мода( М) 
Норма 700-900 865±117,1 810±105,3 854±119,2 730±118,5 700±169,7 780±48,4 

Індекс напруженості 
(ІН) (Норма 10-100) 

64,4±35,5 77,5±32,1 75,4±64,7 94,9±58,9 174,8±73,3 136,3±26,8 

 

Таблиця 3. Хара теристи а по азни ів серцевої діяльності (М ± m )

Рівень та резерви автономної ре ляції
р пі осіб-симпатотоні ів відповідають межам
норми і становлять в середньом відповідно
73,9 % та 64,6 % (табл. 1). Дослідження рівня
ф н ціон вання автономної системи по азало,
що стан мінімально о напр ження виявляється
лише 46,1 % осіб чоловічої статі та 50 % осіб
жіночої статі, що с ттєво менше, ніж в осіб-пара-
симпатотоні ів. Стан ф н ціонально о напр жен-
ня, що свідчить про мобілізацію захисних ме-
ханізмів ор анізм , в том числі підвищення
а тивності симпато-адреналової системи та си-
стеми іпофіз-наднир ові залози, спостері али

20 % осіб жіночої статі і значно більше – 30,7 %
– в осіб чоловічої статі, що перевищ є відповідні
по азни и р пі парасимпатотоні ів. Стан пе-
ренапр ження виявили 23,2 % осіб чоловічої і

30 % осіб жіночої статі, що двічі більше, ніж в
осіб з парасимпатотонічним автономним стат -
сом (див. табл. 2).

По азни и моди дещо нижчі відносно по аз-
ни ів попередній р пі, одна залишаються в
межах норми і становлять в осіб чоловічої статі
854±119,2, а осіб жіночої статі лише 730,2±118,5
(табл. 3).

По азни и інде с напр женості в обстеже-
них із симпатотонічним автономним стат сом є
вищими порівняно з відповідними по азни а-
ми р пі парасимпатотоні ів, одна нижчими,
ніж р пі осіб з перева ою церебральних/ або
моральних впливів: відповідно 75,4±64,7 та

94,9±58,9 представни ів чоловічої і жіночої статі
(див. табл. 3).

Дослідження по азни ів діа рами автоном-
ної ре ляції по азало, що р пі осіб з перева-
ою церебральних ер отропних/або мораль-
но-метаболічних впливів, порівняно з іншими
р пами, найнижчі по азни и я рівня ре ляції,
та і резервів ре ляції, відповідно: 60,4 % і
53,7 % (табл. 1). Аналіз рівня ф н ціон вання
автономної системи в осіб цієї р пи по азав, що

75 % осіб жіночої статі домінантним виявляєть-
ся стан перенапр ження, а 40 % осіб чоловічої
статі виявлена пор шена автономна ре ляція,
що є свідченням недостатності адаптаційних за-

хисних механізмів ор анізм . Що стос ється по-
азни а моди, то йо о значення в осіб чоловічої
статі відповідає нижній межі норми і становить в
середньом 700±169,7, а в осіб жіночої статі дещо
вище – 780±48,4 (табл. 3).

Інде с напр женості в осіб з перева ою це-
ребральних ер отропних/або морально-мета-
болічних впливів значно перевищ є норм і має
найбільші значення серед сьо о онтин ент
обстежених: відповідно 174,8±73,3 та 136,3±26,8
представни ів чоловічої і жіночої статі (табл. 3).
Виснов и. 1. В рез льтаті варіаційно о ана-

ліз ритмів серця встановлено, що значення
рівня і резервів автономної ре ляції та рівня
ф н ціон вання автономної нервової системи
є най ращими р пі осіб з парасимпатотоніч-
ним стат сом автономної нервової системи. Це
свідчить про те, що потенційно ці особи мають
най ращі адаптаційні можливості до мов се-
редовища при мінімальном напр женні ре -
ляторних систем. Найнижчими дослідж вані по-
азни и виявились р пі осіб з перева ою
церебральних ер отропних і/або морально-
метаболічних впливів, що с проводж ється зни-
женими адаптаційними можливостями і напр -
женістю ре ляторних систем. 2. Спостері ається
залежність між схильністю до ва отонії (по аз-
ни и моди) та значеннями інде с напр женості
– чим більша схильність до ва отонії, тим мен-
ший по азни напр женості. При цьом чолові-
ча стать має більші по азни и моди і менші зна-
чення інде с напр женості порівняно з жіночою
статтю. Та а залежність спостері ається пара-
симпатотоні ів і симпатотоні ів, тоді я в осіб з
перева ою церебральних або моральних
впливів артина розподіл по азни ів між ста-
тями протилежна – особи жіночої статі мають
менші по азни и інде с напр женості і вищі по-
азни и моди.

Перспе тиви подальших досліджень.
Вивчення ф н ціональної хара теристи и авто-
номної нервової системи та серцевої діяльності
є частиною омпле сно о дослідження з метою
об’є тивізації оцін и адаптаційно- омпенсатор-
них можливостей ор анізм . Зо рема, ви орис-
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тання аналіз варіабельності серцево о ритм
дозволяє отримати висо оінформативні іль існі
хара теристи и рівня ф н ціон вання автоном-

ної ре ляції, що підвищ є обґр нтованість діа -
ности и ве етативних дисф н цій і ст пінь інди-
від алізації заходів їх оре ції.
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ESTIMATION OF AUTONOMOUS REGULATION ON THE BASIS OF INDEXES OF
VARIATION ANALYSIS OF HEART RHYTHMS

O.S. Voloshyn, V.O. Yakovlev, V.D. Voloshyn*, S.I. Halantiuk, I.B. Chen, N.I. Yarema
Ternopil National Pedagogical University by Volodymyr Hnatiuk, *Ternopil State Medical University

by I.Ya. Horbachevsky

SUMMARY. The advanced study represents the results of researches of functional features of autonomic nervous system
at people with the various regulatory effects. It has been revealed that the people with parasympathotonic status of
autonomic nervous system are characterized with the best indices of level of the autonomic nervous system functioning,
reserves of autonomous regulation and adaptative possibilities to the environment conditions. People with advantage of
cerebral ergotropic and/or humoral-metabolic influencings have lower explored indices which testify to mionectic
adaptative possibilities and they are combined with tension of regulatory systems.
KEY WORDS: variability of cardiac rhythm, autonomous nervous regulation, electric cardiac signal, intervalogram.
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СУЧАСНИЙ ПОГЛЯД НА ЛІМФАДЕНЕКТОМІЮ ПРИ РАКУЩИТОПОДІБНОЇ
ЗАЛОЗИ

О.О. Галай*, Б.Т. Білинсь ий** , Ю.М. Стерню **

*Львівсь ий державний он оло ічний ре іональний лі вально-діа ностичний центр
**Львівсь ий національний медичний ніверситет ім. Данила Галиць о о

РЕЗЮМЕ. Проведено аналіз лі вання 55 хворих на ра щитоподібної залози, я і знаходилися на лі ванні
Львівсь ом он оцентрі. Тироїде томія ви онана в сіх пацієнтів. При проведенні планово о істоло ічно о
дослідження 36 пацієнтів верифі ована папілярна форма ра , 17 – фолі лярна, в однієї пацієнт и –
мед лярний ра і в одном випад – недиференційований. Різні типи лімфадене томій ви онано 35 хворих;

9 – операція Крайля і 11 – центральна лімфодисе ція, при я ій чотирьох пацієнтів не б ло виявлено
метастазів лімфатичні в зли. Діа ности а раження лімфатичних в злів шиї віді рає важлив роль при
визначенні про ноз основно о захворювання і виборі метод лі вання.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: ра щитоподібної залози, метастази в ре іонарні лімфов зли, оперативне лі вання.

Вст п. Ра щитоподібної залози – а т аль-
на проблема с часної лінічної он оло ії. Та , в
У раїні част а ра щитоподібної залози с ладає
2,2–2,7 % від сієї он опатоло ії, що виявляється
[3]. Незважаючи на дост пність щитоподібної за-
лози (ЩЗ) для о ляд і пальпації, захворюваність
на ра продовж є збільш ватися, а смертність до
ро с ладає 9,3 % [5]. Для ра щитоподібної
залози хара терною є наявність метастаз вання
в ре іонарні лімфов зли, я е на момент первин-
но о обстеження виявляється 65 % хворих. При
цьом , о рім раження літ овинних прошар ів
на шиї, 56,8 % і 47,3 % пацієнтів виявляють за-
р динні і паратрахеальні метастази відповідно.
Можливість аде ватно о видалення літ овини
середостіння через шийний дост п традиційним
методом технічно досить с ладна [6]. Для більш
повної медіастинальної лімфодисе ції б ли зап-
ропоновані додат ові дост пи: поздовжня або
“Г’’–подібна стернотомія, або розсічення лю-
чиці, але в зв’яз з травматичністю дост пів вони
не отримали особливо о поширення. Пробле-
ма ранньої діа ности и ра щитоподібної зало-
зи та виявлення ре іонарних метастазів зали-
шається невирішеною і а т альною. Серед
методів діа ности и ре іонарних метастазів при
патоло ії олови та шиї особливе місце займає
льтразв ове дослідження (УЗД) [6, 7]. Основ-
на перева а метод поля ає в дост пності та
ефе тивності, що дає можливість виявити мета-
стази розміром до 1 см і після проведення при-
цільної біопсії віддиференціювати їх від перифо-
ально змінених в злів, я і мож ть з стрічатися
при різній інфе ційній патоло ії ротової порож-
нини та на шиї [3, 4].

Мета дослідження – охара териз вати і
оцінити різні типи лімфодисе цій при ра щито-
подібної залози.

Матеріал і методи дослідження. Прове-
дено аналіз лі вання 55 хворих з папілярним,

фолі лярним, мед лярним та недиференційо-
ваним ра ом щитоподібної залози, я і знаходи-
лися на лі ванні Львівсь ом он оцентрі. Се-
ред них б ло 46 жіно (83,6 %) і 9 чолові ів
(16,4 %). Ві хворих с ладав від 23 до 79 ро ів.
З метою виявлення раження лімфатичних
в злів сім хворим проводили льтразв ове
дослідження шиї. Зона обстеження – від лінії
нижньої щелепи, защелепових ямо вниз до
лючиці, в лючаючи всі три тни и шиї з основ-
ними р пами лімфатичних в злів, я і поділяють
на 6 рівнів – відображено на рис н 1.

Рис. 1. Рівні лімфатичних в злів на шиї ( ласифі а-
ція Robbins [11]).

Рез льтати й об оворення. У 55 хворих
б ла ви онана тироїде томія, з них – 11 тирої-
де томія завершення, в зв’яз з тим, що під час
доопераційної аспіраційної біопсії і навіть при
проведенні інтраопераційно о істоло ічно о е -
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спрес-дослідження діа ноз ра спочат не б в
встановлений. При проведенні планово о істо-
ло ічно о дослідження 36 пацієнтів верифі о-
вана папілярна форма ра , 17 – фолі ляр-
на, в однієї пацієнт и – мед лярний ра і в
одном випад – недиференційований. Різні
типи лімфадене томій ви онано 35 хворих; 9
– операція Крайля і 11 – центральна лімфоди-
се ція, при я ій чотирьох пацієнтів не б ло ви-
явлено метастазів лімфатичні в зли. При УЗД
дослідженні для метастазів ра щитоподібної
залози б ла хара терною наявність стр т рі
дрібних в лючень підвищеної інтенсивності. Ча-
стіше з стрічалося диф зне розподілення с дин
без наявності периферично о ровоплин . Для
незмінених лімфатичних в злів хара терною
б ла наявність в стр т рі поодино их с дин, а
при виявленні в стр т рі де іль ох с дин їх роз-
поділ, я правило, б в рівномірним від воріт до
периферії, тоді я метастатичне раження лімфа-
тичних в злів хара териз валося хаотично роз-
ташованими хвилеподібними с динами. Особли-
вості розподіл с дин стр т рі лімфатичних
в злів посл жили важливою при метою в дифе-
ренціації метастатично ражених лімфов злів від
незмінених [2, 4].

Базовим методом лі вання хворих на РЩЗ
є хір р ічний з врах ванням особливостей істо-
ло ічної стр т ри.

Диференційований РЩЗ.
За альноприйнятим стандартом лі вання

диференційованих форм РЩЗ є тироїде томія з
центральною лімфодисе цією шиї (винят ом є
лише папілярний ра І стадії (Т1) за відс тності
м льтицентрично о рост і ві пацієнта до 45
ро ів). На ористь та о о ради ально о підход
разі диференційовано о ра оворять та і об-

ставини:
1.Ви лючення можливості м льтифо ально-

о рост п хлини.
2.Профіла ти а можливо о рецидив .
3. Профіла ти а можливої анапластичної

трансформації первинно- диференційованих
мі рос опічних залиш ів п хлини.

4.Можливість ви ористов вати тиро лоб лін
я мар ер п хлинно о рост .

5.Можливість застосов вати для діа ности-
и і лі вання радіоа тивний йод.

Найефе тивнішим способом лі вання відда-
лених метастазів диференційовано о РЩЗ є ра-
діойодтерапія (за винят ом можливих випад ів
хір р ічно о втр чання.) Перед мовою застос ван-
ня радіойодтерапії є повна абляція т анини ЩЗ.

Мед лярний ра .
Незалежно від форми мед лярно о ра обо-

в’яз овою є тироїде томія з аде ватною лімфа-
дене томією. З о ляд на значн не ативн роль

ражених лімфатичних в злів за даної форми ра
хір р ія її має значно а ресивніший хара тер. При
відс тності даних про раження лімфатичних
в злів вона в лючає обов’яз ов центральн та
профіла тичн дисе ції. Біохімічне підтвердження
наявності С- літинної іперплазії в процесі с ри-
нін сімейно о мед лярно о ра є абсолютним
по азанням до тироїде томії з центральною ди-
се цією [1, 8, 9, 10].

Недиференційований ра .
Незважаючи на в рай несприятливий про-

ноз при недиференційованом РЩЗ, ін оли
вдається ма рос опово ради ально видалити
п хлин . У разі інфільтративно о рост з поши-
ренням на ортань, трахею, стравохід видален-
ня щитоподібної залози з п хлиною є неможли-
вим, хоча від різноманітних циторед тивних та
паліативних операцій, в лючаючи лімфадене -
томію, відмовлятися недоцільно, я що це спри-
ятиме де омпресії ор ана і по ращенню за аль-
но о стан хворо о.

Існ ють різні типи лімфатичних дисе цій, я і
проводяться хворих на ра щитоподібної зало-
зи залежно від он ретної лінічної сит ації. За а-
лом виділяють та і різновидності лімфодисе цій.

Центральна дисе ція лімфов злів шиї. Вона
передбачає системне видалення перед ортан-
них, передтрахеальних, паратироїдних та пара-
трахеальних лімфатичних в злів вздовж пово-
ротно о нерва, що відповідає VІ рівню за Robbins
[11]. Центральна дисе ція ви он ється з техніч-
них мір вань профіла тично межах мобілізації
ЩЗ.

Ф н ціональна дисе ція – це системне ви-
далення літ овини з лімфатичними в злами від
основи черепа до лючиці зі збереженням вн т-
рішньої яремної вени і ивально о м’яза.

Модифі ована ради альна дисе ція. Цей
вид дисе ції анало ічний до попередньо о, але
передбачає додат ов резе цію вн трішньої
яремної вени зв’яз з технічною с ладністю
збереження її цілісності.

Ради альна дисе ція передбачає видален-
ня літ овини з лімфатичними в злами від ос-
нови черепа до лючиці в лючно з резе цією
вн трішньої яремної вени, поверхневих і либо-
их м’язів, в лючаючи ивальний м’яз і підще-
лепов слинн залоз (операція Крайля).

Профіла тична лімфодисе ція – це профіла -
тичне видалення літ овини з лімфатичними в з-
лами від основи черепа до лючиці, я е без про-
ведення е спрес- істоло ічно о дослідження
по азане лише при мед лярній формі ра .

Виснов и. 1. За альноприйнятим стандар-
том хір р ічно о лі вання б дь-я о о істоло і-
чно верифі овано о РЩЗ є тироїде томія з
лімфодисе цією в необхідном об’ємі (за винят-
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ом о ремих випад ів хворих з папілярною
формою ра ).

2. Ультразв ове дослідження лімфатично-
о апарат шиї є обов’яз овим хворих з підоз-
рою чи вже встановленим ра ом щитоподібної
залози.

3. Своєчасна діа ности а раження лімфа-
тичних в злів шиї – один з основних фа торів

визначення про ноз основно о захворювання
і метод йо о лі вання.

Перспе тиви подальших досліджень. В
перспе тиві план ється оптиміз вати підходи до
ранньої діа ности и і лі вання метастатично о
раження лімфатичних в злів хворих з п хли-
нами олови і шиї (ра слизової порожнини рота,
рото лот и, ортані і щитоподібної залози).
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MODERN VIEW OF THE LYMPH NODE DISSECTIONS IN PATIENTS WITH THYROID
CANCER

O.O. Нalay*, B.T. Bilynskyi**, U.M. Sternyuk**
*Lviv State Regional Oncological Diagnostical and Medical Centеr

**Lviv State Medical University by Danylo Halytsky

SUMMARY. We analyzed the treatment of 55 patients with thyroid cancer that were managed in the Lviv Cancer Center.
All patients were treated with thyroidectomy. Routine pathological examination revealed papillary cancer in 36 patients,
follicular – in 17 patients, medullary cancer – in 1, and undifferenciated – in 1 patient. Various types of lymph node
dissections were performed in 35 patients; 9 radical neck dissections and 11 central neck dissections. Diagnosis of
involved cervical lymph nodes plays an important role in determining the prognosis of cancer and planning treatment.
KEY WORDS: thyroid cancer, lymph node metastases, surgical treatment.
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ПАТОГЕНЕТИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ МЕХАНІЧНОЇ ТРАВМИ НА ТЛІ
ТЕРМІЧНОГО ОПІКУШКІРИ

А.А. Г дима, О.Я. Зят овсь а
Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

РЕЗЮМЕ. Після моделювання механічної травми, опі та їх поєднання відмічається істотне зниження по азни ів
жовчовидільної ф н ції печін и, хара тер я о о залежить від вид пато енно о чинни а. Після механічної травми
відмічається стрім е зниження дослідж ваних по азни ів на 1 доб спостереження. В подальшом на 3 доб за
величиною швид ості жовчовиділення настає відносна стабілізація, проте продовж ють зниж ватися швид ості
виділення за альних жовчних ислот і прямо о білір бін з наст пною стабілізацією на 7 доб . Для опечених
тварин хара терним є пост пове зниження швид ості жовчовиділення, е с реції за альних жовчних ислот і
прямо о білір бін з 1 до 7 днів після травми. Ст пінь зниження дослідж ваних по азни ів та тлі опі с ттєво
переважав анало ічний після механічної травми. На тлі омбінованої травми по азни и ф н ціональної а тивності
печін и дося али мінімальних величин вже на 1 доб після травм вання з наст пною відносною стабілізацією.
Інтенсивність їх зниження б ла статистично достовірно більшою, ніж після механічної травми і опі .
КЛЮЧОВІ СЛОВА: механічна травма, опі , омбінована травма, ф н ція печін и.

Вст п. Лі вання постраждалих з омбіно-
ваною травмою відноситься до найс ладніших
проблем с часної медицини. Для неї хара тер-
ним є нашар вання пато енетичних механізмів
раження різних за походженням е стремаль-
них чинни ів, я і взаємно посилюють один од-
но о і створюють в рай несприятливі мови для
виживання [13, 14]. Частота омбінованих травм,
зо рема механічної і термічної, останніми ро а-
ми стрім о зростає, том питання запобі ання
травматизм , розроб а стандартів надання ме-
дичної допомо и на до оспітальном і ранньом
оспітальном етапах мають ва оме меди о-со-
ціальне значення [6, 10].

На тлі термічно о опі ш іри завдя и пот ж-
ном інтероцептивном вплив , ви ид медіа-
торів запалення, ендото семії відмічається сис-
темний пато енний вплив на ор анізм [1, 5, 16].
Одна є неба ато п блі ацій, в я их би вирізня-
лися пато енетичні особливості вплив опі ової
рани на перебі тяж о о механічно о раження,
не розробленою є е спериментальна модель
для оре ції опі ш іри в мовах тяж ої меха-
нічної травми.

Мета дослідження – розробити е спери-
ментальн модель і з’яс вати особливості пере-
бі механічної травми на тлі термічно о опі
ш іри.

Матеріал і методи дослідження. В е с-
периментах ви ористано 60 нелінійних білих
щ рів-самців масою 170-180 . Прототипом мо-
делі політравми посл жила методи а [11], я а
передбачала перелом сте нової іст и, рово-
теч зі сте нової вени і введення авто рові
паранефральн літ овин з розрах н 1 мл на
100 маси тварини. Прототипом опі ш іри III А-
Б ст пеня 9-10 % поверхні тіла б ло ви ориста-
но методи [17] нашій модифі ації, відповід-
но до я ої в мовах ефірно о знеч лення до

депільованої поверхні ш іри спини при ладали
мідн пластин площею 28 см2, попередньо за-
н рен в ип’яч вод не менше 10 хв. Критерієм
системно о вплив на стан вн трішніх ор анів
стала жовчовидільна ф н ція печін и, я а ч т-
ливо реа є на б дь-я і не ативні впливи зов-
нішньо о середовища [2]. У першій дослідній
р пі моделювали політравм , др ій – полі-
травм поєдн вали із термічним опі ом ш іри. У
дослідних р пах ви ористано по 18 тварин. Кон-
трольн р п с лали 6 тварин, я их тіль и вво-
дили в ефірний нар оз і проводили епіляцію
ш іри спини. Жовчовидільн ф н цію вивчали
відповідно до ре омендацій [7]. Її ви он вали
під р пах по 6 тварин в обох дослідних р пах
на 1, 3 і 7 доби після моделювання травми. Під
тіопентало-натрієвим нар озом (60 м на іло-
рам маси тіла) тварин атетериз вали за аль-
н жовчн прото і здійснювали забір жовчі про-
тя ом 1 од. У жовчі визначали онцентрацію
за альних жовчних ислот, холестерол , за аль-
но о білір бін і йо о прямої фра ції. На основі
одержаних рез льтатів розрахов вали швид ість
жовчовиділення, а та ож швид ість е с реції дос-
лідж ваних омпонентів жовчі. Одержаний циф-
ровий матеріал піддавали статистичній обробці.
Достовірність відмінностей р пах порівняння
з’ясов вали на основі ритерію Стьюдента.

Рез льтати й об оворення. Я видно з
рис. 1, на тлі модельованих травматичних ш-
оджень відмічалося істотне зниження швид ості
жовчовиділення порівняно з онтрольною р -
пою. Та , в мовах травми через 1 доб цей по-
азни зменш вався на 16,3 % (р<0,05), через

3 доби – на 19,1 % (р<0,01), через 7 діб – на
28,4 % (р<0,001). Слід відмітити, що через 7 діб
швид ість жовчовиділення виявилася статистич-
но достовірно меншою, ніж на 1 і 3 доби спосте-
реження (відповідно на 14,4 і 11,5 %, р<0,05).
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Через 1 доб після опі дослідж ваний по аз-
ни зменш вався порівняно з онтрольною р -
пою на 12,6 % (р<0,05), через 3 доби – на 34,4 %
(р<0,001), через 7 – на 45,6 % (р<0,001). Звер-
тає на себе ва той фа т, що інтенсивність зни-
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Рис. 1. Динамі а швид ості жовчовиділення (мл⋅ од-1⋅ -1)
під впливом омбінованої (механічної і термічної) травми.
Т т і на інших рис н ах: * – достовірність відмінностей
порівняно з онтрольною р пою (* – р<0,05; ** – р<0,01;
*** – р<0,001); 1 – відмінність порівняно з 1 добою
спостереження статистично достовірна (р≤0,05);
3 – відмінність порівняно з 3 добою спостереження
статистичнодостовірна (р≤0,05).
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Рис. 4. Динамі а швид ості е с реції прямо о білір бін
(м моль⋅ од-1⋅ -1) під впливом омбінованої (механічної
і термічної) травми.
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Рис. 3. Динамі а швид ості е с реції холестерол
(м ⋅ од-1⋅ -1) під впливом омбінованої (механічної і
термічної) травми.
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Рис. 2. Динамі а швид ості е с реції за альних жовчних
ислот (м ⋅ од- 1⋅ - 1) під впливом омбінованої

(механічної і термічної) травми.

ження швид ості жовчовиділення на тлі опі
б ла більш виражена, ніж після механічної трав-
ми, зв’яз з чим цей по азни на 3 доб вия-
вився істотно меншим, ніж на 1, а на 7 доб –
достовірно меншим, ніж на 1 і 3 доби спостере-
ження (р<0,05).

Зовсім іншим б в хара тер зменшення
швид ості жовчовиділення після омбінованої
травми (рис. 2-4). Пра тично через 1 доб по-
азни дося ав мінімально о рівня (1,22±0,06)
мл⋅ од-1⋅ -1 , що виявилося на 43,2 % меншим від
онтролю, і в подальшом зниж вався незнач-
но: відповідно на 46,0 і 49,8 % (p<0,001).

Порівнюючи величини дослідж вано о по аз-
ни а між дослідними р пами в день спостере-
ження (табл. 1), з’яс валося, що випад ом-
бінованої травми швид ість жовчовиділення б ла
статистично достовірно меншою, порівняно із р -
пою тварин, в я их моделювали механічн трав-
м в сі дні спостереження (р1-3<0,001). Порівню-
ючи даний по азни між р пами з омбінованою
травмою і опі ом, встановлено статистично дос-
товірні відмінності тіль и на 1 і 3 дні спостере-
ження (р<0,001). На 7 день істотних відмінностей
між р пами порівняння не спостері алося.

За ономірність зниження швид ості е с реції
за альних жовчних ислот б ла анало ічною, я
і швид ості жовчовиділення. Звертає на себе
більший ст пінь зниження дослідж вано о по-
азни а. Та , на тлі травми через 1 доб він б в
меншим порівняно з онтрольною р пою на
54,4 % (р<0,001), через 3 доби – на 62,8 %
(р<0,001), через 7 діб – на 61,3 % (р<0,001). В
мовах опі зниження с лало відповідно 38,8,

61,7 і 72,8 % (р<0,001). На тлі омбіновано о ра-
ження – відповідно на 7 6 , 9 , 8 1 , 6 і 8 5 , 8 %
(р<0,001). На 3 доб спостереження в сіх досл-
ідних р пах рівень дослідж вано о по азни а
б в статистично достовірно меншим, ніж на 1 доб
спостереження (р<0,05). На 7 доб на тлі опі і
омбінованої травми швид ість е с реції за аль-
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них жовчних ислот виявилася істотно меншою,
ніж на 1 і 3 доби спостереження (р<0,05). Після
механічної травми даний по азни б в меншим
на 3 і 7 доби спостереження тіль и порівняно з
1 добою (р<0,05).

Порівнюючи величин швид ості е с реції
за альних жовчних ислот між р пами (табл.
1), з’яс валося, що перший день спостережень
рівень дослідж вано о по азни а б в статистич-
но достовірно меншим на тлі омбінованої трав-
ми, порівняно з іншими р пами спостережен-
ня (р1-3<0,001, р2-3 <0,001), в та ож р пі з
механічною травмою, порівняно з опі ом (р1-2

<0,001). На 3 доб стосовно р пи з омбінова-
ною травмою сит ація с лалася анало ічно,
проте відмінностей між р пами з механічною
травмою і опі ом не спостері алося. На 7 доб
спостереження після омбінованої травми ве-
личина швид ості жовчовиділення продовж ва-
ла залишатися статистично достовірно нижчою,
порівняно з іншими р пами спостереження (р

1-

3<0,001, р2-3 <0,001), проте рівень цьо о по аз-
ни а на тлі опі ставав істотно меншим, ніж
після травми (р

1-2
<0,001).

Особливості реа вання швид ості е с реції
холестерол б ли та ими. На тлі механічної трав-
ми через 1 доб величина дослідж вано о по-
азни а порівняно з онтрольною р пою ста-
тистично достовірно зменш валася – на 24,1 %
(р<0,05) і в подальшом залишалася пра тично
на та ом ж рівні. Після опі цей по азни че-
рез 1 доб зниж вався на 17,2 %, проте рез ль-
тат істотно не відрізнявся від онтрольної р пи
(р>0,05). На 3 доб інтенсивність йо о зниження
с лала 43,1 %, а на 7 – 58,6 % , що виявилося
статистично достовірно меншим, ніж онтролі

(р<0,001), а та ож порівняно з попередніми тер-
мінами спостереження (р<0,05). Після омбіно-
ваної травми швид ість е с реції холестерол
зниж валася до мінімально о рівня вже через 1
доб – на 60,3 % і в подальшом змінювалася
незначно.

Порівнюючи дослідж ваний по азни між
дослідними р пами відповідно до днів спосте-
реження (табл. 1), вияснилося, що через 1 доб
істотних відмінностей між р пами, в я их моде-
лювали механічн травм й опі , не б ло. Разом
з тим після омбінованої травми рівень дослід-
ж вано о по азни а б в статистично достовір-
но меншим, ніж в решти р п порівняння (р

1-3

<0,001, р
2-3

<0,001). На 3 доб швид ість е с реції
холестерол в опечених тварин ставала с ттєво
меншою, порівняно із р пою, в я ій моделюва-
ли сам механічн травм (р1-2 <0,01). На тлі ом-
бінованої травми рівень дослідж вано о по аз-
ни а б в найнижчим (р

1-3
<0,001, р

2-3
<0,001). На

7 доб спостереження співвідношення між по-
азни ами виявилося анало ічним.

Швид ість виділення прямо о білір бін вия-
вилася теж досить ч тливим по азни ом в мо-
вах модельованих травматичних ш оджень. На
тлі механічної травми вже через 1 доб рівень
цьо о по азни а зменшився на 45,8 % (р<0,01),
на 3 і 7 – відповідно на 65,4 і 65,0 % (р<0,001), що
б ло статистично достовірно меншим, порівняно
з 1 добою спостереження (р<0,05). В опечених
тварин через 1 доб швид ість е с реції прямо-
о білір бін зменш валася на 31,4 % (р<0,01),
через 3 доби – на 59,7 % (р<0,001), на 7 доб –
на 73,6 % (р<0,001). На 3 і 7 дні спостереження в
цій р пі відмічалася істотна відмінність дослід-
ж вано о по азни а порівняно з попередніми тер-

Таблиця 1. Достовірність відмінностей між по азни ами дослідних р п день спостережень

Показник 
День 

спостере-
жень 

р1-2 р1-3 р2-3 

Швидкість жовчовиділення  >0,05 <0,001 <0,001 
Швидкість екскреції загальних жовчних кислот <0,01 <0,001 <0,001 
Швидкість екскреції холестеролу >0,05 <0,001 <0,001 
Швидкість екскреції прямого білірубіну П

ер
ш
ий

 

<0,05 <0,001 <0,001 
Швидкість жовчовиділення  <0,01 <0,001 <0,01 
Швидкість екскреції загальних жовчних кислот >0,05 <0,001 <0,001 
Швидкість екскреції холестеролу <0,01 <0,001 <0,001 
Швидкість екскреції прямого білірубіну 

Т
ре
ті
й 

>0,05 <0,01 <0,01 
Швидкість жовчовиділення  <0,001 <0,001 >0,05 
Швидкість екскреції загальних жовчних кислот <0,001 <0,001 <0,001 
Швидкість екскреції холестеролу <0,001 <0,001 <0,05 
Швидкість екскреції прямого білірубіну С

ьо
м
и
й 

<0,10 <0,001 <0,01 

 
Приміт и: р

1-2
– достовірність відмінностей між по азни ом р п з політравмою і опі ом; р

1-3
– з політрав-

мою і омбінацією політравма + опі ; р
2-3

– з опі ом і омбінацією політравма + опі .
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мінами спостереження (р<0,05). Після омбіно-
ваної травми через 1 доб швид ість е с реції
прямо о білір бін зниж валася на 79,8 % і в по-
дальшом змінювалася не істотно.

Порівнюючи дослідж ваний по азни дослі-
дних р пах дні спостережень, б ло встановле-
но (табл. 1), що через 1 доб відмінностей за ве-
личиною швид ості е с реції прямо о білір бін
р пах, в я их моделювали механічн травм і опі ,
не спостері алося (р1-2>0,05). Після моделюван-
ня омбінованої травми рівень дослідж вано о
по азни а б в статистично достовірно меншим
порівняно з іншими р пами порівняння (р

1-3

<0,001, р2-3<0,001). Та а ж за ономірність спосте-
рі алася й на 3 і 7 дні спостереження.

Одержані рез льтати свідчать про те, що
після механічної травми відмічається стрім е
зниження дослідж ваних по азни ів вже на 1
доб спостереження. Ці дані, очевидно, з мов-
лені пато енними механізмами самої травми:
цир ляційною іпо сією, переломом сте на [9].
В подальшом на 3 доб за величиною швид-
ості жовчовиділення настає відносна стабіліза-
ція, об мовлена, ймовірно, а тивацією омпен-
саторних механізмів, проте на 7 доб цей
по азни зниж ється ще більше. Цей рез льтат,
віро ідно, пов’язаний з розвит ом ендо енної
інто си ації, об мовленої введенням авто рові,
ім нними пор шеннями, я і мають місце в цей
термін після травм вання, набря ом перипор-
тальних просторів, розвит ом холестаз [5, 16].
Динамі а швид остей виділення за альних жов-
чних ислот і прямо о білір бін б ла дещо
відмінною. Відмічалося істотне зниження цих
по азни ів впродовж 1 і 3 діб з наст пною ста-
білізацією. Можна прип стити, що механізми т-
ворення за альних жовчних ислот і прямо о
білір бін , я і пов’язані з ф н ціональним ста-
ном ендоплазматично о рети л м епатоцитів,
висо оч тливі до найменших відхилень в життє-
діяльності цілісно о ор анізм . До 7 доби, ймо-
вірно, дося ають певно о розвит омпенса-
торні механізми, спрямовані на відновлення
діяльності мі росомальної системи епатоцитів,
я а метаболіз є е зо- і ендото сини [16].

В опечених тварин пор шення ф н ціональ-
но о стан печін и відб валося пост пово з най-
більшими відхиленнями на 7 доб спостережен-
ня. Очевидно, що форм вання цих змін пов’язане
із за альними за ономірностями та етапністю
перебі опі ової травми, що відповідає даним [3],
в я их відмічалися найбільші стр т рні пор шен-
ня в е спериментальних тварин з опі ом 10 %
площі поверхні ш іри ІІІ А-Б ст пеня саме на 7 доб
спостереження.

В мовах омбінованої травми за альною
за ономірністю б ло дося нення ма симальних

відхилень вже на 1 доб спостереження з по-
дальшою стабілізацією дослідж ваних по аз-
ни ів. Одержані дані, очевидно, з мовлені на-
шар ванням пато енних механізмів механічної
травми й опі і є проявом синдром взаємно о
обтяження [8, 12, 15]. Відносна стабілізація дос-
лідж ваних по азни ів впродовж 3 і 7 діб спос-
тереження, очевидно, з мовлена особливістю
ор анізм лабораторних білих щ рів, в я их е-
нетично виражені пот жні омпенсаторні меха-
нізми. Можна прип стити, що випад низь их
резервних можливостей життєдіяльність ор ані-
зм , піддано о тяж ій омбінованій травмі, впро-
довж 1-7 діб знаходиться в рай невизначено-
м стані, я ий вима ає меди аментозної оре ції
тих омпенсаторних механізмів, я і в дано о
ор анізм є ослабленими в сил еоно- і фено-
типічних особливостей чи сит ативних обставин.
Це прип щення націлює на необхідність індиві-
д алізовано о підход до оре ції тяж ої омбі-
нованої травми, а та ож дозволяє пояснити,
чом при подібном ст пені раження в лінічних
мовах смертність і розвито тяж их с ладнень
є в рай варіативними [4].

Виснов и. 1. Після моделювання механіч-
ної травми, опі та їх поєднання відмічається
істотне зниження по азни ів жовчовидільної
ф н ції печін и, хара тер я о о залежить від
вид пато енно о чинни а.

2. Після механічної травми відмічається
стрім е зниження дослідж ваних по азни ів на
1 доб спостереження. В подальшом на 3 доб
за величиною швид ості жовчовиділення настає
відносна стабілізація, проте продовж ють зни-
ж ватися швид ості виділення за альних жовч-
них ислот і прямо о білір бін з наст пною ста-
білізацією на 7 доб .

3. Опеченим тваринам хара терним є пост -
пове зниження швид ості жовчовиділення, е с-
реції за альних жовчних ислот і прямо о білір -
бін з 1 до 7 днів після травми. Ст пінь зниження
дослідж ваних по азни ів та тлі опі с ттєво пе-
реважав анало ічний після механічної травми.

4. На тлі омбінованої травми по азни и ф н-
ціональної а тивності печін и дося али мінімаль-
них величин вже на 1 доб після травм вання з
наст пною відносною стабілізацією. Інтенсивність
їх зниження б ла статистично достовірно більшою,
ніж після механічної травми і опі .

5. По азни и ф н ціонально о стан печін-
и є ч тливим інди атором системних пор шень
в ор анізмі е спериментальних тварин під дією
е стремальних чинни ів.

Перспе тиви подальших досліджень. На
основі запропонованої моделі в перспе тиві
можна вивчати методи оре ції опеченої ш іри
в мовах омбінованої травми.
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PATHOGENETIC PECULARITIES OF MECHANICAL TRAUMAS AT SKIN THERMAL
BURNS

A.A. Hudyma, O.Ya. Zyatkovska
Ternopil State Medical University by I.Ya. Horbachevsky

SUMMARY. Significant decrease of bile-excretory function indices has been revealed after modelling of mechanical
trauma, burns and their combination depending on the character of pathogenic factor. Drastic decrease of the studied
indices per one day has been observed after mechanical traumas. On the 3rd day of the experiment the rate of the bile
secretion is gradually stabilized, but the rate of bile acids and bilirubin secretion continues to the following stabilization
on the 7th day. Animals with burns are characterized by gradual decrease of bile secretion and general bile acid and
bilirubin excretion from 1 to 7 days after trauma. The degree of the studied indices decrease at burns has been
significantly higher than that at mechanical traumas. The liver functional indices have already been minimal on the first
day after combined traumas with the following gradual stabilization. The intensivity of their decrease has been statistically
higher than after mechanical traumas or burns.

KEY WORDS: mechanical trauma, burn, combined trauma, liver function.



Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, короткі повідомлення, замітки з практики

Здобутки клінічної і експериментальної медицини. – 2008. – № 248

УДК 616.5:616-001

ВПЛИВ МЕХАНІЧНОГО ДЕФЕКТУ ШКІРИ НА ПЕРЕБІГ ТЯЖКОЇ ТРАВМИ В
ЕКСПЕРИМЕНТІ

А.А. Г дима, Т.Я. Се ела
Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

РЕЗЮМЕ. На тлі тяж ої травми вини ають значні пор шення ф н ціонально о стан печін и, зо рема процесів
творення і виділення жовчі, я і сповільнюються протя ом перших 7 діб спостереження. Додат ове нанесення
ш ірної рани (с альп вання 10 % поверхні) по либлює раження печін и, що проявляється ще більшим
зниженням швид ості жовчовиділення, вміст жовчі за альних жовчних ислот і прямо о білір бін .
Застос вання розробленої е спериментальної моделі дає можливість с ринін ово о вивчення різноманітних
засобів оре ції механічних дефе тів ш іри.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: травма, с альпована рана, печін а.

Вст п. Проблема збільшення частоти сти-
хійних лих, аварій і атастроф з ожним ро ом
стає все більш а т альною. Тіль и за останні 100
ро ів, я свідчать дані ЮНЕСКО, вони стали при-
чиною за ибелі більше я 9 млн чолові . При цьо-
м частота травм с ладає в середньом 91,8 ви-
пад ів на 100 тис. населення. Смертність від них
за останні 10 ро ів зросла на 32,68 % [1, 6]. Се-
ред основних причин травматизм значн пито-
м ва займають дорожньо-транспортні при о-
ди. Зростання числа автомобілів, збільшення
швид ості перес вання навіть раїнах з висо-
ою дисципліною р х ставить ризи за ин ти на
дорозі чи одержати травм на перше місце се-
ред інших причин тяж их ражень. Понад 80 %
травм, я і вини ають на дорозі, – це політравми.
Серед них переважн більшість с ладають по-
єднані і множинні раження, летальність при я их
дося ає 40 і більше відсот ів [3, 4, 5, 10]. У стр -
т рі та их травм серйозною проблемою є ш од-
ження ш іри з вини ненням с альпованих ран,
при я их відмічається відшар вання ш іри і літ о-
вини з повним їх відділенням від підля аючих
т анин. Ці рани мож ть з мовити низ с лад-
нень, пов’язаних з плазмовтратою та приєднан-
ням інфе ції [7]. Проте роль с альпованих ран
пато енезі системних відхилень при тяж ій травмі
вивчена недостатньо, немає дос оналих пато е-
нетично обґр нтованих шляхів їх оре ції.

Мета дослідження – з’яс вати пато ене-
тичні особливості вплив механічно о дефе т
ш іри на перебі тяж ої травми.

Матеріал і методи дослідження. В е с-
перименті ви ористано 42 нелінійних білих щ рів
масою 165-180 . В першій дослідній р пі (18
щ рів) в асептичних мовах під ле им ефірним
нар озом моделювали тяж травм [12]. У др ій
дослідній р пі (18 тварин) додат ово на депільо-
ваній поверхні спини ви роювали ш ірний ла-
поть площею близь о 10 % поверхні ш іри. На
ран на ладали стерильн пов’яз . З третьої
доби ран вели від ритим способом. Тварин т-

рим вали ізольовано одна від одної. Поверхню
рани один раз на день обробляли Де асаном
(“Юрія-Фарм”, м. Київ, У раїна). Контрольн р п
с лали тварини, я их тіль и вводили в ефірний
нар оз і депілювали ш ір спини. Я ритерій
системно о вплив травми на ор анізм відповід-
но до ре омендацій [2] б ли ви ористані по аз-
ни и ф н ціонально о стан печін и. У під р пах
по 6 тварин ожної дослідної р пи на 1, 3 і 7 доби
після травм вання за методи ою М.П. С а на і
А.М. Олійни [8] вивчали жовчовидільн і жовчо-
творювальн ф н ції печін и. Під тіопентало-на-
трієвим знеч ленням (60 м • -1) тварин ате-
териз вали за альн жовчн прото , збирали
жовч протя ом 1 од і розрахов вали швид ість
жовчовиділення. В одержаній порції жовчі виз-
начали вміст за альних жовчних ислот (ЗЖК),
холестерол (ХОЛ), за ально о і прямо о білір -
бін (відповідно ЗБ, ПБ), обчислювали холато-хо-
лестероловий оефіцієнт (ХХК = ЗЖК / ХОЛ). З
е сперимент тварин виводили швид ою де а-
пітацією. Отриманий цифровий матеріал оброб-
ляли методом варіаційної статисти и з ви орис-
танням ритерію Стьюдента.

Рез льтати й об оворення. Я видно з
таблиці 1, через 1 доб після травм вання ШЖВ
б ла статистично достовірно меншою порівняно
з онтрольною р пою на 16,3 % (р<0,05). На 3 і 7
доби по азни продовж вав зниж ватися відпо-
відно на 19,1 % (р<0,01) і 28,4 % (р<0,001). На 7
доб дослідж ваний по азни ставав с ттєво мен-
шим, ніж попередні терміни спостереження
(р<0,05). При поєднанні травм з раною на ш ірі
ШЖВ зменш валася більшою мірою і відповідно
б ла меншою на 26,0, 36,2 і 35,3 % (р<0,001).

При поєднанні травми з раною на ш ірі
ст пінь зниження б в більш виражений. ШЖВ на
3 день спостереження виявилася на 13,8 % мен-
шою, ніж на 1 (р1-3<0,05), на 7 – відповідно на
12,6 % (р<0,01).

Порівнюючи цей по азни між дослідними
р пами, встановлено, що вже на 1 день спос-
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Таблиця 1. Динамі а по азни ів ф н ціонально о стан печін и відповідь на поєднан травм (M±m)

Показник Умови досліду Контроль 1 доба 3 доба 7 доба 

Травма 
1,80±0,08* 1,74±0,07** 

р1-3>0,05 
1,54±0,04*** 

р1-7<0,05 
р3-7<0,05 ШЖВ, 

мл⋅год-1⋅кг-1 
Травма+ рана 
шкіри 

2,15±0,08 
1,59±0,04***# 1,37±0,07***##  

р1-3<0,05 
1,39±0,02***## 

р1-7<0,01 
р3-7>0,05 

Травма 
1,95±0,09*** 1,64±0,07***  

р1-3>0,05 
1,53±0,05***  
р1-7<0,01 
р3-7>0,05 ЗЖК, 

г⋅л-1 
Травма+ рана 
шкіри 

3,55±0,13 
1,72±0,08*** 1,42±0,06***# 

р1-3<0,05 
1,37±0,05***# 

р1-7<0,01 
р3-7>0,05 

Травма 
0,24±0,01* 0,23±0,01**  

р1-3>0,05 
0,26±0,01  
р1-7>0,05 
р3-7<0,10 

ХОЛ, г⋅л-1 
Травма+ рана 
шкіри 

0,28±0,01 
0,22±0,02* 0,22±0,01**  

р1-3>0,05 
0,23±0,01**  
р1-7>0,05 
р3-7>0,05 

Травма 
69,7±3,4*** 60,5±2,7***  

р1-3>0,05 
71,1±3,9***  
р1-7>0,05 
р3-7<0,05 

ЗБ, мкмоль⋅л-1 
Травма+ рана 
шкіри 

95,5±5,5 
64,7±3,6*** 61,2±3,9***  

р1-3>0,05 
67,6±3,6*** 

р1-7>0,05 
р3-7>0,05 

Травма 
39,9±3,4*** 26,6±3,3*** 

р1-3<0,05 
30,2±3,1*** 
р1-7<0,10 
р3-7>0,05 

ПБ, мкмоль⋅л-1 
Травма+ рана 
шкіри 

61,2±3,9 
28,8±1,8***# 24,4±2,5*** 

р1-3>0,05 
28,3±3,6*** 
р1-7>0,05 
р3-7>0,05 

Травма 
9,2±0,8** 6,2±0,5***  

р1-3<0,01 
5,9±0,2***  
р1-7<0,01 
р3-7>0,05 ХХК 

Травма+ рана 
шкіри 

13,4±0,5 
8,4±0,7*** 6,6±0,4*** 

р1-3<0,05 
5,0±0,4***  
р1-7<0,01 
р3-7<0,05 

 
Приміт и: ∗ – достовірність відмінностей між дослідними і онтрольною р пами (∗ – р<0,05; ∗∗ – р<0,01; ∗∗∗ –
р<0,001); # – достовірність відмінностей між дослідними р пами день спостереження (# – р<0,05; ## –
р<0,01; ### –р<0,001); р

1-3
– достовірність відмінностей по азни а дослідній р пі, одержано о на 1 і 3 дні

спостереження, р
1-7

– на 1 і 7 дні спостереження, р
3-7

– на 3 і 7 дні спостереження.

тереження р пі травмованих тварин з раною
на ш ірі він б в на 11,6 % меншим, ніж тварин
без ш ірної рани (р<0,05). Анало ічно меншим
цей по азни виявився й на 3 і 7 доби спосте-
реження – відповідно на 21,2 і 9,7 % (р<0,01).

Вміст жовчі ЗЖК на тлі травми і її поєднан-
ня з раною на ш ірі теж зменш вався всі тер-
міни спостереження: травмованих тварин
відповідно на 45,1, 53,8 і 57,2 % (р<0,001); тва-
рин додат ово з раною на ш ірі – на 51,5, 60,0 і
61,1 % (р<0,001). Анало ічно в обох дослідних

р пах вміст жовчі ЗЖК на 7 доб виявився ста-
тистично достовірно меншим, ніж на 1 (р<0,01).
При порівнянні по азни а між дослідними р -
пами з’яс валося, що на 1 і 7 доби не відмічало-
ся статистично достовірних відмінностей, проте
на 3 доб тварин з раною ш іри він виявився
с ттєво меншим – на 13,4 % (р<0,05).

Рівень ХОЛ жовчі дослідних р п порівня-
но з онтрольною р пою зниж вався: травмо-
ваних тварин на 1 і 2 доби (відповідно на 14,3 %,
р<0,05 і 17,9 %, р<0,01); тварин додат ово з
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раною ш іри – всі терміни спостереження (на
17,9-21,4 %, р<0,05-0,01). Статистично знач щих
відмінностей вміст ХОЛ жовчі між дослідними
р пами тварин не спостері алося.

Концентрація ЗБ і ПБ жовчі дослідних р п
всі терміни спостереження б ла статистично до-
стовірно меншою, ніж онтрольній р пі: відпо-
відно на 25,5-36,6 % (р<0,001) і 34,8-60,3 %
(р<0,001). Звертає на себе ва той фа т, що
травмованих тварин з раною ш іри вміст ПД
жовчі на 1 доб спостереження виявився стати-
стично достовірно меншим, ніж р пі травмо-
ваних тварин без раження ш ірних по ривів
(відповідно на 27,8 % (р<0,05).

ХХК дослідних р пах зниж вався з 1 до 7
дня спостережень: р пі травмованих тварин
відповідно на 31,3, 53,7 і 56,0 % (р<0,01-0,001);
р пі тварин додат ово з раною ш іри відповід-
но на 37,3, 50,7 і 62,7 % (р<0,001). Спостері али-
ся статистично знач щі відмінності ХХК дослід-
них р п, визначені на 1 і 3 та 1 і 7 доби
спостереження (р<0,05-0,01). Проте різниці по-
азни ів за днями спостереження між цими р -
пами не відмічалося.

Одержані рез льтати свідчать про те, що мо-
дельоване травматичне раження здійснює ви-
ражений не ативний вплив на ф н ціональний
стан печін и, зо рема на процеси творення і
виділення жовчі, що можна пов’язати безпосе-
редньо з пато енними чинни ами модельованої
травми: цир ляторною іпо сією, з мовленою
рововтратою, ендо енною інто си ацією за ра-
х но введеної авто рові, шо о енним впливом
за рах но перелом сте нової іст и [12]. Крім
цьо о, в мовах проведених е спериментів, я і
при б дь-я ій травмі, очевидно, відмічається а -
тивація вільноради альних процесів в т анинах
і ор анах, здатних ви ли ати пере исне о ислен-
ня ліпідів, пош одж вати літинні мембрани,
змінювати трансмембранний іонний баланс [9, 11,
14]. Я наслідо в перш чер страдають проце-
си, пов’язані з ф н ціон ванням літинних мемб-

ран: творення омпонентів жовчі в ендоплазма-
тичном рети л мі та їх виведення на біліарно-
м полюсі епатоцитів. Зменшення вміст ЗБ, ймо-
вірно, більшою мірою з мовлено зниженням
об’єм цир люючої рові та вміст еритроцитів
[13].

Додат ове раження ш іри в мовах тяж ої
травми з мовлює більш виражене по іршення
по азни ів ф н ціонально о стан печін и, ніж
сама травма. Зо рема це відмічається за ст пе-
нем зниження жовчовиділення всі терміни спо-
стереження, за вмістом ЗЖК на 3 і 7 доби спос-
тереження, ПБ – на 1 доб після травм вання. В
цілом відмічається тенденція до менших вели-
чин більшості дослідж ваних по азни ів на тлі
додат ово о травм вання ш ірних по ривів.
Отже, пор шення мембранозалежних ф н цій
епатоцитів по либлюються. Врахов ючи той
фа т, що в мовах е перимент проводилася
профіла ти а розвит септичних с ладнень,
можна прип стити, що виявлені зміни, очевид-
но, з мовлені інтенсивним інтероцептивним
впливом з ділян и травмованої ш іри та плаз-
мовтратою за рах но відс тності ш іри і появи
значної площі випаров вання.

Виснов и. 1. Модельоване травматичне
раження здійснює виражений не ативний
вплив на ф н ціональний стан печін и, зо ре-
ма на процеси творення і виділення жовчі, я і
сповільнюються з 1 до 7 діб спостереження.

2 . Додат ове нанесення ш ірної рани
(с альп вання 10 % поверхні) по либлює ра-
ження печін и, що проявляється ще більшим
зниженням швид ості жовчовиділення, вміст
жовчі за альних жовчних ислот і прямо о білір -
бін .

Перспе тиви подальших досліджень.
Перспе тивним напрям ом подальших дослід-
жень є можливість застос вання розробленої е -
спериментальної моделі для с ринін ово о вив-
чення різноманітних засобів оре ції механічних
дефе тів ш іри.
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INFLUENCE OF THE SKIN MECHANICAL SHORTCOMING
UPON THE COURSE OF SEVERE TRAUMA IN EXPERIMENT

A.A. Hudyma, T.Ya. Sekela
Ternopil State Medical University by I.Ya. Horbachevsky

SUMMARY. Against the background of the severe trauma appear considerable disorders in the liver functional state,
particularly those concerning the process of the bile formation and secretion, which tend to slow down within the first 7
days of investigation. Additional skin scalped wounds (e.g. scalping of the skin surface up to 10 %) aggravate the liver
lesion, the last being manifested by considerable slowing down the bile discharge rate as well as reducing the content
of general bile acids and direct bilirubin. The use of elaborated experimental model enables to perform screening
investigations of various means of the skin mechanical defects correction.
KEY WORDS: trauma, scalped wound, liver.

УДК 616.12+88.4+613.1

ЗНАЧЕННЯ ПСИХОЛОГІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ У ПОРУШЕННІ
КАРДІОГЕМОДИНАМІКИ СТУДЕНТІВ ЗА РІЗНИХ ТИПІВ ПОГОДИ

О.В.Денефіль
Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

РЕЗЮМЕ. Проведено обстеження відносно здорових ст дентів 17-21 ро з різними рівнями нейротичності,
депресивності, тривожності за різних типів по оди (І, ІІ і ІІІ). Вимірювали артеріальний тис та п льс. Встановлено,
що по азни и діяльності серцево-с динної системи молоді з різними рівнями нейротичності, депресивності,
тривожності не залежать від зміни по оди; більше значення має статева різниця. Механізми підтримання
артеріально о тис і п льс в молоді змінюються залежно від статі та тип по оди.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: психоло ічні по азни и, ардіо емодинамі а, ст денти, по ода.
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Вст п. С часна людина постійно працює
стресових мовах при пор шенні і ієнічних норм
життя. Наслід ом та ої надмірної напр и є по-
р шення в роботі ре ляторних механізмів і, зо -
рема, автономної ре ляції, що істотно зниж є не
тіль и рівень фізичної та роз мової працездат-
ності, але й призводить до різних пор шень ста-
н здоров’я [1, 2]. Значно впливають на розви-
то захворювань психоемоційні стреси [3, 4, 5].
Емоційні розлади орелюють з важчим перебі ом
соматично о захворювання [6]. Тоді ор анізм
людини стає разливим до б дь-я их чинни ів.
У дост пній літерат рі не знайдено порівняльно-
о аналіз зміни параметрів ардіо емодинамі-
и залежно від по азни ів психоло ічних тестів
при дії атмосферних впливів статевом аспе ті.

Мета дослідження – вивчити вплив різно о
рівня невротичності, депресивності, тривожності на
по азни и ардіо емодинамі и ст дентсь ої мо-
лоді в статевом аспе ті за різних по одних мов.

Матеріал і методи дослідження. Прове-
дено психоло ічне обстеження відносно здоро-
вих ст дентів чоловічої та жіночої статі ІІ рс ме-
дично о ніверситет 17–21 ро ів за допомо ою
опит вальни а FPI, форма В [7, 8]. Опит валь-
ни FPI, форма В в лючає 12 ш ал, аналіз про-
водився за трьома: невротичності (Н), депресив-

ності (Д), сором’язливості (С) (в аз є на стресо-
ве реа вання на звичайні життєві сит ації за па-
сивним типом, тривожність).

Уст дентів вимірювали зріст,мас , систолічний
і діастолічнийартеріальнийтис (АТс,АТд),п льс (П).

Обстеження проводилися за меди о-метео-
роло ічної сит ації (ММС) І, ІІ і ІІІ. Дані про по од
отрим вали в обласній метеосл жбі [9].

Рез льтати дослідження піддавали матема-
тичній обробці з ви ористанням параметричних
методів статисти и з визначенням ритерію t
Стьюдента [10].

Рез льтати й об оворення. Малий відсо-
то ст дентів має низь ий рівень дослідж ваних
психоло ічних по азни ів. В основном перева-
жають середні по азни и. У дівчат дані ардіо-
емодинамі и значно не залежать від період
менстр ально о ци л , том в роботі наведені
дані без рах вань йо о фаз.

По азни и ардіо емодинамі и в ст дентів
з різними рівнями Н, Д та С за різних типів по о-
ди подано таблицях 1-3.

По азни и АТ і П значно не залежать від
по одних мов ст дентів з різними рівнями пси-
холо ічних по азни ів, я і вивчалися. Відміче-
но тіль и більший АТд за І тип по оди порівня-
но з ІІІ дівчат при середньом рівні Н.

Таблиця 1. По азни и емодинамі и ст дентів з різними рівнями невротичності за меди о-метеороло ічної
сит ації І, ІІ і ІІІ типів

Тип погоди Показник Стать І ІІ ІІІ 
Низький рівень невротичності (nхлопці=8; 7; 9; nдівчата=6; 6; 6) 

Х 15,58±0,49 16,28±0,32 15,48±0,53 АТс, кПа 
Д 13,33±0,52@ 13,89±0,50@ 13,55±0,66@ 
Х 9,67±0,33 9,90±0,42 9,55±0,47 АТд, кПа 
Д 8,44±0,41@ 9,33±0,49 8,89±0,44 
Х 73,00±2,80 80,14±2,27 76,00±4,92 Пульс, хв-1 
Д 76,67±2,72 78,50±5,63 80,33±2,98 
Середній рівень невротичності (nхлопці=43; 43; 36; nдівчата=37; 46; 28) 
Х 15,15±0,21 15,39±0,26# 15,26±0,28 АТс, кПа 
Д 14,02±0,22@ 13,95±0,22@ 13,71±0,23@ 
Х 9,36±0,16 9,61±0,18 9,20±0,22 АТд, кПа 
Д 8,97±0,16 8,75±0,16@ 8,40±0,21*,@ 
Х 73,58±1,54 73,93±1,29# 73,72±1,65 Пульс, хв-1 
Д 72,49±1,26 75,63±1,46 74,07±1,48 
Високий рівень невротичності (nхлопці=21; 21; 17; nдівчата=33; 39; 25) 
Х 14,57±0,34 14,60±0,28#,& 14,94±0,45 АТс, кПа 
Д 13,80±0,22 13,78±0,21@ 13,78±0,30@ 
Х 9,08±0,23 9,21±0,19 8,94±0,28 АТд, кПа 
Д 8,52±0,16&,@ 8,55±0,15@ 8,48±0,24 
Х 72,62±1,49 70,33±1,45# 74,06±2,14 Пульс, хв-1 
Д 77,51±1,47&,@ 75,92±1,57@ 78,72±1,56& 

 
Приміт и. Т т і в наст пних таблицях: 1. # – p<0,05 порівняно з низь им рівнем; 2. & – p<0,05 порівняно з
середнім рівнем; 3. @ – р<0,05 порівняно з хлопцями; 4. * – р<0,05 порівняно з І типом по оди; 5. Х –
хлопці; 6. Д – дівчата.
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За ІІ тип ММС юна и з низь им рівнем Н
мають найвищі по азни и АТс і П порівняно із
ст дентами із середнім і висо им рівнями. У
дівчат із середнім рівнем Н порівняно з висо-

Таблиця 2. По азни и емодинамі и ст дентів з різними рівнями депресивності за меди о-метеороло ічної
сит ації І, ІІ і ІІІ типів

Тип погоди Показник Стать І ІІ ІІІ 
Низький рівень депресивності (nхлопці=11; 12; 12; nдівчата=8; 9; 7) 

Х 15,63±0,37 15,83±0,27 15,28±0,42 АТс, кПа 
Д 13,75±0,53@ 13,55±0,51@ 12,86±0,50@ 
Х 9,39±0,34 9,72±0,32 9,05±0,34 АТд, кПа 
Д 8,42±0,31@ 9,04±0,35 8,28±0,20 
Х 71,45±2,66 74,75±2,18 72,75±3,36 Пульс, хв-1 
Д 73,25±2,64 72,33±3,00 75,00±2,34 

Середній рівень депресивності (nхлопці=42; 42; 36; nдівчата=36; 42; 28) 
Х 15,05±0,22 15,22±0,28 15,16±0,27 АТс, кПа 
Д 13,96±0,21@ 13,70±0,20@ 13,90±0,23@ 
Х 9,24±0,16 9,59±0,18 9,22±0,21 АТд, кПа 
Д 8,83±0,16 8,73±0,16@ 8,52±0,23@ 
Х 74,38±1,53 74,07±1,36 74,86±1,68 Пульс, хв-1 
Д 75,22±1,42 76,36±1,76 76,50±1,60 

Високий рівень депресивності (nхлопці=19; 17; 14; nдівчата=32; 39; 24) 
Х 14,56±0,35# 14,82±0,27# 15,24±0,58 АТс, кПа 
Д 13,45±0,24 13,88±0,22@ 13,80±0,31@ 
Х 9,44±0,25 9,21±0,19 9,19±0,41 АТд, кПа 
Д 8,62±0,19@ 8,61±0,14@ 8,55±0,26 
Х 73,05±1,59 70,53±1,74 73,50±2,74 Пульс, хв-1 
Д 75,72±1,56 75,38±1,60 77,62±1,68 

 
Таблиця 3. По азни и емодинамі и ст дентів з різними рівнями сором’язливості за меди о-метеороло ічної

сит ації І, ІІ і ІІІ типів

Тип погоди Показник Стать І ІІ ІІІ 
Низький рівень сором’язливості (nхлопці=18; 17; 18; nдівчата=5; 7; 4) 

Х 15,22±0,35 15,25±0,31 15,11±0,43 АТс, кПа 
Д 13,86±0,93 13,81±0,58@ 14,16±0,32 
Х 8,96±0,20 9,49±0,25 9,07±0,26 АТд, кПа 
Д 8,27±0,27 8,86±0,19 8,50±0,32 
Х 74,56±2,53 76,41±1,76 77,61±3,02 Пульс, хв-1 
Д 79,60±5,19 70,00±3,15 74,50±4,99 

Середній рівень сором’язливості (nхлопці=30; 29; 27; nдівчата=40; 46; 30) 
Х 14,93±0,26 15,26±0,36 14,79±0,29 АТс, кПа 
Д 13,95±0,17@ 13,74±0,21@ 13,91±0,28@ 
Х 9,33±0,19 9,58±0,22 9,04±0,25 АТд, кПа 
Д 9,02±0,14# 8,80±0,18@ 8,77±0,17 
Х 72,23±1,67 71,00±1,48# 71,07±1,52 Пульс, хв-1 
Д 74,20±1,21 75,96±1,43@ 76,84±1,20@ 

Високий рівень сором’язливості (nхлопці=23; 25; 17; nдівчата=31; 37; 25) 
Х 15,00±0,32 15,46±0,31 15,76±0,43 АТс, кПа 
Д 13,72±0,26@ 13,66±0,24@ 13,49±0,26@ 
Х 9,58±0,22# 9,52±0,21 9,29±0,35 АТд, кПа 
Д 8,36±0,19&,@ 8,36±0,19@ 8,29±0,29@ 
Х 74,04±1,58 75,44±1,54& 76,41±2,31 Пульс, хв-1 
Д 76,23±1,62 76,68±1,96 77,08±1,71 

 
им вищий АТд за І тип ММС, і менший П за І і ІІІ
типів ММС.

Виявлено, що за І і ІІ типів ММСюна и з низь-
им рівнем Д мають вищі по азни и АТс порівня-
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но із ст дентами із висо им рівнем.
За ІІ тип ММС юна и з середнім рівнем С

мають найменші значення П, за І тип по оди вищі
по азни и АТд порівняно із ст дентами із низь-
им рівнем. У дівчат із середнім рівнем С найви-
щий АТд за І тип ММС.

Виявлено статев різницю дослідж ваних
по азни ах. АТс вищий хлопців майже завжди
( рім І тип по оди при висо ом рівні Н і Д; І і ІІІ
типів ММС при низь ом рівні С). Значення АТд
вищі за при низь ом рівні Н і Д за І тип ММС,
середньом – ІІ і ІІІ, висо ом – І і ІІ типах; при
середньом рівні С за ІІ тип , висо ом – за всіх
типів по оди. П вищий дівчат тіль и із висо им
рівнем Н за І і ІІ типів ММС; середнім рівнем С за
ІІ і ІІІ типів ММС.

Отже, отримані дані свідчать про те, що по-
одні мови значно не впливають на зміни ос-
новних по азни ів діяльності серцево-с динної
системи молоді. Можна д мати, що вищі значен-
ня АТс (не виходять за межі ві ової норми) при
низь ом рівні Н, Д та АТд при середніх значен-
нях Н, С спричинені ращими ре ляторними про-
цесами (я центральної, та і периферичної лан-

и), що запобі ають розвит ве ето-с динної
дистонії. У нормі АТ вищий хлопців. Відс тність
різниці може свідчити про зниження рецепторної
ч тливості. Вищі значення П при низь ом рівні Н
і С в аз ють на більше споживання исню (мож-
ливо, це і забезпеч є низь Н і тривожність). Це
потреб є подальших досліджень з вивчення ме-
ханізмів автономної ре ляції серцевої діяльності
та моз ово о ровото .

Виснов и. 1. По азни и діяльності серце-
во-с динної системи відносно здорової молоді
з різними рівнями нейротичності, депресивності,
тривожності не залежать від зміни меди о-ме-
теороло ічної сит ації; більше значення має ста-
тева різниця.

2. Ре ляторні процеси, я і забезпеч ють
підтримання артеріально о тис і п льс в мо-
лоді з різними рівнями нейротичності, депресив-
ності, сором’язливості, змінюються залежно від
статі та тип по оди.

Перспе тиви подальших досліджень. У
подальшом б де вивчено механізми автоном-
ної ре ляції серцево о ритм в ст дентів за
різних типів по оди.
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ROLE OF PSYCHOLOGICAL INDEXES IN CHANGES OF STUDENTS’
CARDIOHEMODYNAMICS AT DIFFERENT WEATHER TYPES

О.V. Denefil
Теrnopil State Medical University by I.Ya. Horbachevsky

SUMMARY. The examination of relatively healthy 17-21-year old students with different level of neurotics, depression,
anxiety at different weather types (I, II and III) has been carried out. It has been measured arterial pressure and pulse. It
has been shown that reactions of cardio-vascular system in healthy youth with different level of neurotics, depression,
and anxiety don’t depend on weather changes. More important is sex difference. Mechanisms, which provide supporting
of arterial pressure and pulse in youth change depending on sex and weather type.
KEY WORDS: psychological parameters, cardiohemodynamics, students, weather.
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УДК 616.71-018.4–008.6–02:546.17

ОЦІНКА РОЛІ ЕНДОТЕЛІНУ-1 ТА ОКСИДУ АЗОТУ В РОЗВИТКУ
ЕНДОТЕЛІАЛЬНОЇ ДИСФУНКЦІЇ ПРИ ФІЗИЧНИХ НАВАНТАЖЕННЯХ ВИСОКОЇ

ТА ПОМІРНОЇ ІНТЕНСИВНОСТІ
Л.М. Заяць, І.Б. Кремінсь а, З.М. Ящишин

Івано-Фран івсь ий державний медичний ніверситет

РЕЗЮМЕ. Метою дослідження б ло вивчення ролі ендотелін -1 та о сид азот розвит ендотеліальної
дисф н ції при фізичном навантаженні. Встановили, що фізичні навантаження висо ої інтенсивності
с проводж ються збільшенням синтез ендотеліоцитами ендотелін -1 та зменшенням прод ції ними NO,
тоді я помірні фізичні навантаження с проводж ються збільшенням онцентрації в плазмі рові NO та незначним
збільшенням ендотелін -1.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: ендотеліальна дисф н ція, фізичні навантаження, ендотелін-1, о сид азот .

Вст п. На с часном етапі е сперименталь-
ними дослідженнями доведено, що першоосно-
вою ціло о ряд захворювань серцево-с динної
системи є розвито ендотеліальної дисф н ції, а
дослідження останніх ро ів значно розширили
явлення про етіопато енез та ої дисф н ції [3,

6]. Крім існ вання тісних реципро них стос н ів
між омпонентами рові і с динним ендотелієм,
останньом належить провідна роль підтриманні
баланс між важливими ф н ціями с динної
стін и, а саме між вазодилятацією та вазо онст-
ри цією [2, 3]. Серед вазо онстри торних ендо-
телійзалежних фа торів провідне місце, з ідно з
с часними явленнями, відводиться біци лічно-
м поліпептид , я ий називається ендотеліном і
представлений різною омбінацією 21 аміно ис-
лоти [4, 7]. Залежно від та ої омбінації, виділя-
ють три ізоформи та ої спол и: ендотелін – 1,2,3.
Ендотелін-1 є не тіль и пот жним вазо онстри -
тором, але й сенсибіліз є с дини до дії інших с -
диннозв ж вальних середни ів. Безперечно, що
йо о вазо онстри торний ефе т с проводж єть-
ся значними змінами системної та ре іональної
еодинамі и. Крім вазо онстри торних, ендоте-
ліальні літини прод ють вазорела с ючі фа -
тори, до я их в перш чер відносять о сид азо-
т (NO). NO є нестій оюречовиною, я а об мовлює
ендотелійзалежн дилятацію артерій відповідь
на дію ацетилхолін , що вперше описано
R. Furchgott i J. Zawadski в 1980 р. [3, 8]. NO синте-
з ється із аміно ислоти L-ар інін за частю фер-
мент ендотеліальної NO-синтази (eNOS). В до-
повнення до еNО-синтази на сьо одні відомі дві
інші ізоформи цьо о фермент : нейрональна (тип
1 або nNO-синтаза) і інд цибельна (тип 2 або iNO-
синтаза). Вони виявляються в ба атьох типах
літин, остання є альційнезалежнимферментом.

NO диф нд є до ГМК с динної стін и і об мовлює
їх розслаблення, стим люючи розчинн анілат-
ци лаз , що сприяє збільшенню онцентрації ци -
лічно о 3,5- анозин монофосфат (цГМФ) [8].
Крім вазодилятаторної, NO ви он є цілий ряд

інших важливих ф н цій: мод лює збільшення
рові вазоа тивних медіаторів, при ніч є ад езію
лей оцитів [7], бере часть в ре ляції ремоде-
лювання с динної стін и, при ніч є е спресію про-
запальних енів, ад езію і а ре ацію тромбоцитів,
мі рацію і проліферацію ГМК [2]. На сьо одні за-
лишається невстановленим фа т розвит ендо-
теліальної дисф н ції із озна ами пор шення про-
д ції вазоа тивних ендотелійзалежних фа торів
при фізичних навантаженнях різної інтенсивності.

Мета дослідження. Метою даної роботи
стало дослідження пор шення ф н ції ендоте-
лію ровоносних с дин через визначення вміст
основних прод тів йо о синтез , а саме ендо-
телін -1 та о сид азот в плазмі рові при фізич-
них навантаженнях.

Матеріал і методи дослідження. Е спе-
риментальне моделювання фізично о наванта-
ження висо ої та помірної інтенсивності (ФНВІ і
ФНПІ) здійснювалося на 24 щ рах-самцях бі ом
тредбані зі швид істю відповідно 36 і 24 м/хв

протя ом 1 одини щоденно тривалістю 2 місяці
[5], а 10 – с лали онтрольн р п . Кров для
дослідження бралася з черевної аорти натще з
ви ористанням ЕДТА я анти оа лянт . Вміст
ендотелін -1 визначався ім ноферментним ме-
тодом з ви ористанням набор реа тивів
Biomedica (Австрія). Концентрація ендотелін -1
виражається фі омолях на мілілітр (фМоль/мл).
Вміст о сид азот визначався за допомо ою
набор реа ентів RDS (UK). Принцип метод по-
б дований на ферментном перетворенні нітра-
т в нітрит за частю нітрат-ред тази (реа ція
Грісса), рівень я о о і свідчив про онцентрацію
в рові о сид азот .

Для статистичної оброб и отриманих циф-
рових даних ви ористов валася с часна омп’ю-
терна про рама “STATISTICA 5.0”.

Рез льтати й об оворення. Я ствердж -
ють літерат рні джерела, с ттєвий вплив на стан
ендотелію с дин та рівень ліпідних по азни ів
рові мають різні види фізичних навантажень, а
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саме висо ої чи помірної інтенсивності, динамічні
чи статичні [1]. У своїй роботі ми дослідили вплив
ФНВІ і ФНПІ на рівень о ремих ендотелійзалеж-

них вазо онстри торних і вазодилятаторних
фа торів, я і бер ть часть в ре ляції с динно-
о тон с (табл. 1).

Таблиця 1. По азни и вміст плазмі рові ендотелін -1 та NО2 при фізичних навантаженнях різної інтен-
сивності (М±m)

Умови досліду і кількість тварин 
Показник Контроль 

(n=10) 
ФНВІ 
(n=12) 

ФНПІ 
(n=12) 

Ендотелін-1 
(фМоль/мл) 

0,64±0,12 1,62±0,10 
р<0,001 

0,92±0,06 
р>0,05 

NO2 (мкМоль/л) 17,21±0,47 13,62±0,09 
р<0,001 

18,4±0,11 
р<0,05 

 
Встановлено, що фізичні навантаження ви-

со ої інтенсивності, я і є нехара терними для тва-
рин, призводять до вираженої ендотеліальної
дисф н ції, що підтвердж ється збільшенням
вміст плазмі рові ендотелін -1 та зменшен-
ням онцентрації NO2. Та , порівняно з онтро-
лем вміст ендотелін - 1 зростає в 2 , 5 раза
(р<0,001), а рівень NО2 зменш ється приблизно
в 1,3 раза (р<0,001). Значні зміни вміст плазмі
рові ендотелійзалежних фа торів є свідченням
розвит ендотеліальної дисф н ції, я а є на-
слід ом ш одження ендотелію с дин та посиле-
но о ліполіз . Крім то о, відомо про те, що вільний
холестерин підсилює транс рипцію ена авеол-
ін -біл а, я ий зв’яз ється з моле лами eNOS і
іна тив є їх, та ш одж юч дію ліпопротеїнів низь-
ої щільності (ЛПНЩ) на ендотелій с дин [1, 2].
Під їх впливом зниж ється рівень е спресії ена
еNOS, черезщо пор ш ється синтез NО. При цьо-
м , на фоні значно о при нічення творення ре-
ла с ючих фа торів, о ислені ЛПНЩ стим люють
стій ий спазм с дин, підсилюють проліферацію
лад ом’язових літин медії с дин, є інд торами
апоптоз ендотеліоцитів [2, 6]. Поряд з цим,
стій ий спазм с дин при ФНВІ підтрим ється
збільшенням синтез ендотеліоцитами ендотелі-

н -1, я ий ви ли ає тривале с орочення ГМК,
взаємодіючи з їх А рецепторами [7].

Фізичні навантаження помірної інтенсив-
ності, що є більш хара терними для р хової а -
тивності тварин, не значно впливають на зміни
ф н ціонально о стан с динно о ендотелію. Все
ж незначне збільшення прод ції NО2 (йо о вміст
плазмі рові зростає в 1,1 раза, p<0,05) ми

вважаємо позитивним явищем. Достовірне
збільшення онцентрації ендотелін -1 (р>0,05)
підтвердж ється розвит ом ле ої форми стрес
тварин, що переб вають певний час незвич-

них мовах тредбан .
Висново . Отже, ФНВІ вист пають в ролі ш-

одж ючо о чинни а ендотелію с дин і проявля-
ються вираженим дисбалансом між йо о вазоди-
лятаторними і вазо онстри торними фа торами.
Тоді, я ФНПІ не с проводж ються розвит ом ли-
бо их пор шень ф н ції ендотелію, а навпа и,
навіть сприяють збільшенню прод ції ним о си-
д азот .

Перспе тиви подальших досліджень.
План ється вивчення орелятивних зв’яз ів між
вмістом ендотелін -1 та NО плазмі рові із її
ліпідним спе тром та станом ендотелію сте но-
вих артерій.
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ESTIMATION OF ENDOTHELIN-1 AND NITRIC OXIDE ROLE IN
DEVELOPMENT OF ENDOTHELIAL DISFUNCTION AT MAXIMUM AND MODERATE

PHYSICAL LOADING

L.M. Zayats, I.B. Kreminska, Z.M. Yaschyshyn
Ivano-Frankivsk State Medical University

SUMMARY. The research purpose was to study the role of endothelin-1 and nitric oxide of nitrogen in development of
endothelial disfunction at physical loading. It was established that the maximum physical loadings are accompanied by
increasing the synthesis cells of endothelin-1 by endothelial and diminishing of NO production by them, while the
moderate physical loadings are accompanied by increasing the concentration of NO in blood plasma and insignificant
increase of endothelin-1.
KEY WORDS: endothelial disfunction, physical loadings, endothelin-1, nitric oxide.

УДК 615:612.21-006

АНТИГОМОТОКСИЧНА ТЕРАПІЯ – КОМПОНЕНТ СПЕЦІАЛЬНИХМЕТОДІВ
ЛІКУВАННЯ В ОНКОЛОГІЇ

В.О. Каширін, Л.Л. Воронцова
Запорізь а медична а адемія післядипломної освіти

РЕЗЮМЕ. Обстежено 246 хворих з морфоло ічно підтвердженим діа нозом ра ортані (Tз Nх Mо). Лабораторні
дослідження проведено за ритеріями Т- літинно о ім нітет (CD3+, CD4+, CD8+, CD25+, HLA-DR+, CD95+) і NK
(CD16+, CD56+). Представлена методи а проведення анти омото сичної терапії (АГТ) під онтролем лей оцитарної
форм ли периферійної рові. Досліджені ефе ти АГТ, я а посилює і пролон є дію спеціальних методів лі вання.
Оцін а ефе тивності АГТ проведена за ритерієм 5-річної безрецидивної виживаності хворих ( ритерій підвищений
на 12,2 %) і з ви ористанням методи и оцін и ефе тивності додат ової терапії при лінічних випроб ваннях.
Отримані рез льтати дозволяють ре оменд вати АГТ для впровадження в пра ти ЛОР- ліні і відділень “ олова-
шия” он оло ічних диспансерів я с ладов частин спеціальних методів лі вання.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: ра ортані, анти омото сична терапія.

Вст п. Підвищення ефе тивності лі вання
он оло ічних хворих є важливим завданням с -
часної медицини, а т альність я о о з мовлена ро-
стом захворюваності та смертності від злоя існих
ново творень. Разом з тим, я що розцінювати ре-
з льтати лі вальних заходів, що проводяться, за
ритерієм виживаності хворих, слід за важити, що
за невели ою іль істю ви лючень положення
цьом питанні за останні десятиріччя пра тично не
змінились. Ціл ом сл шно це має відношення і до
проблеми он опатоло ії ЛОР-ор анів [1–3].

Вед чимметодом ЛОР-он оло ії залишаєть-
ся хір р ічне лі вання. Спочат небезпечні для
життя хворих операції, з розвит ом хір р ічної тех-
ні и та завдя и рост можливостеймеди аментоз-
но о с проводження, дося ли наразі найвищо о
рівня. Разом з тим і ф н ціональнозбері аючі і по-
надради альні хір р ічні втр чання наблизилися
до раю своїх лі вальних можливостей. Нові пер-
спе тиви пов’яз валися з спіхами розвит про-
меневої та хіміотерапії. Уявлялося, що спол чен-
ня саме цих методів, разом з про ресом техніці

ви онання операцій, дозволять дося н ти знач-
них позитивних змін лінічній он оло ії. На жаль,
більшості випад ів ці про нози не виправдали-

ся і сподівання виявилися передчасними. Не мо-
ж ть б ти хара теризовані я достатньо ефе тивні
і рез льтати спроб застос вання при лі ванні зло-
я існих ново творень ім номод ляторів широ о-
о спе тра дії [4–6]

Та им чином, с часний стан лінічної он о-
ло ії, оли підвищити виживаність хворих на зло-
я існі п хлини при застос ванні тіль и основних
методів лі вання є пра тично нереальним, знов
сприяв постановці проблеми біоло ічної терапії,
с часне визначення я ої – метод лі вання зло-
я існих ново творень шляхом а тивації природ-
них захисних механізмів ор анізм з ви орис-
танням нат ральних або шт чно творених
біоло ічно а тивних речовин [7–10].

Мета дослідження – вивчення ефе тив-
ності анти омото сичної терапії (АГТ) при омбі-
нованом лі ванні (КЛ) он оло ічних хворих.

АГТ, в омпле сі зі спеціальними засобами
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лі вання, вперше розроблена і впроваджена
лінічн пра ти нами при лі ванні хворих на
злоя існі ново творення ортані та ортанної ча-
ст и лот и [11–14].

Матеріал і методи дослідження. Обстеже-
но246 хворихнара ортані ате орії TзNхMо (табл.
1). Контрольна р па – 46 лінічно здорових осіб.

Лабораторні дослідження до почат та на
етапах лі вання, а та ож через 6 та 12 місяців,
с лали вивчення стан Т- літинно о ім нітет
(CD3+; CD4+; CD8+; CD25+; CD95+; HLA-DR+)
і NK (CD16+; CD56+).

Порівняльний аналіз проведено за допомо-
ою про рами STATISTICA [15] з ви ористанням
інте ральних по азни ів (ім норе ляторний
інде с (ІРІ) – CD4+/CD8+; інде с апоптоз (ІА) –
CD95+/ CD3+; інде с CD25+/CD95+, відображає
параметр творення/елімінація лімфоцитів; інде с
HLA-DR+/ CD95+, відображає параметр дозріван-
ня/елімінація; інде с лф/сн – хара териз є тип
адаптаційної реа ції) і нормованих одиниць (CD
16+, CD56+), що більш інформативно відображає
динамі ім нно о стат с хворих.

Таблиця 1. Розподілення хворих по р пах

Гру-
па 

Кількість хво-
рих (n) Лікування Лабораторні до-

слідження (n) 
А 82 КЛ + АГТ 31 
Б 164 КЛ 31 

 Проведення АГТ (табл. 2) починали безпо-
середньо після встановлення діа ноз . Контроль
за аде ватністю проведення АГТ здійснювали,
орієнт ючись по відношенню лімфоцити/се мен-
тоядерні нейтрофіли периферійної рові (інде с
лф/сн = 0,5 – 0,9). Я що після введення прав-
ляючо о препарат (адреналін ідротартрат
0,018 % 0,5 ml) по азни інде с не змінювався,
доз препарат необхідно поділити (помножити)
на 1,2 [16].

Рез льтати й об оворення. 1. У таблиці 3
надані вихідні значення, аналіз я их дозволяє
підтвердити той фа т, що ф н ціональність сис-
теми ім нітет хворих на ра ортані достатньою
мірою збережена, або навіть а тивована, але з
інверсією елементів її мірі збережена і навіть
а тивована (достовірне превалювання значень

Таблиця 2. Принципова схема проведення анти омото сичної терапії

Препарати базового курсу 
Galium – Heel, 
Lymphomyosot., Psorinoheel 

Активація неспецифічного  
захисту, лімфодренаж,  
детоксикація 

Сублінгвально по 10 крапель 
1, 2 місяць – 6 разів на день; 
3, 4 місяць – 4 рази на день; 
5, 6  місяць – 3 рази на день 

Управляючі препарати 
Адреналін г/т 0,018 % Усунення операційного стресу та 

отримання необхідної адаптаційної 
реакції 

Щодня, починаючи з п/ш ін’єкцій 0,5 ml 

Cerebrum comp.  Стабілізація адаптаційної реакції 1 раз у 3 – 5 днів, починаючи з п/ш ін’єкцій 
2,2 ml 

Препарати супроводу спеціальних методів лікування 
Echinacea comp. Імуномодулятор 

 
Призначається тільки після  
видалення пухлини (1 раз у 3 – 5 днів, п/ш 
ін’єкцій 2,2 ml) 

Traumeel S,  
Coenzyme comp., 
Ubichinon comp., Hepar 
comp. 

Терапія гострих та хронічних запалень, 
активація сульфідних ферментів, 
нормалізація діяльності блокованих 
ферментних систем, стимуляція 
тканинного обміну та синтезу АТФ, 
стимуляція детоксикаційної функції 
печінки  

Призначення препаратів проводиться за 
методом східчастої автогемотерапії [17] 
 

Thyreoidea comp.,  
Мucosa comp. 

Стимуляція функції залоз, поновлення 
трофіки, бар’єрної, секреторної та 
всмоктувальної функції слизової 
оболонки 

При супроводі променевої терапії (1 раз 5 
днів, п/ш ін’єкцій по 2,2 ml) 

 
по азни ів вміст с бпоп ляції Т-лімфоцитів CD8+
та NK CD16+), але з інверсією елементів її с ла-
дових (зниження вміст зрілих Т-лімфоцитів та
інде сів CD25+/ CD95+ і HLA-DR+/ CD95+, при
достовірно більшом значенні по азни а ІА).

Зменшення інде с лф/сн до 0,35 в аз є на
напр женість адаптаційних реа цій ор анізм , з
превалюванням більшості хворих значень
інде с , що хара терні для хронічно о стрес
(лф/сн = 0,18 – 0,31[16]).
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2. У післяопераційном періоді в по азни-
ах Т- літинно о ім нітет виявлено достовірні
зміни щодо вихідних даних – збільшення зна-
чень інде сів CD4+/CD8+ ( р па А), CD25+/
CD95+, HLA-DR+/CD95+ ( р пи А і Б).

При завершенні I рс променевої терапії
(ПТ; с марна за альна доза (СЗД) = 40 Гр) в р -
пах хворих відмічено достовірне зниження зна-
чень інде сів CD25+/CD95+ і HLA-DR+/CD95+.
При цьом в р пі Б ІА збільшився до 0,92 ( хво-
рих р пи А пра тично не змінився). ІРІ хворих
р пи А знизився з 1,14 до 0,92, а в р пі Б підви-
щився з 0,78 до 0,89.

Значення CD16+ та CD56+ хворих р пи А
підвищилися і достовірно перевищ вали ана-
ло ічні по азни и хворих р пи Б.

Зміни в по азни ах ім нно о стат с хворих,
на даном етапі, об мовлені а ресивністю ПТ.
Здавалося, що з СЗД можливості АГТ нівелюва-
ти небажані ефе ти ПТ б д ть я що і не втра-
чені, то значною мірою понижені. Проте це ста-
лось дале о не та . Зміни по азни ів в період
завершення ради ально о рс ПТ (СЗД = 60-
65 Гр) мали, ряді випад ів, несподіваний ха-
ра тер. Та , зменшення ІА в р пах хворих
свідчило про збільшення іль ості зрілих Т-
лімфоцитів. Збільшення значень інде сів
CD25+/CD95+ і HLA-DR+/CD95+ в аз вало на
тенденцію до відновлення процесів “ творення/
елімінація” і “дозрівання/елімінація” лімфоцитів.
Відс тність достовірних відмінностей в ІРІ і зна-
ченнях N K можна розцінювати я по азни
підвищеної захисної реа ції ор анізм . Слід
під реслити, що в період проведення ПТ досто-
вірно превалювали значення по азни ів NK
хворих р пи А. Проте слід відзначити, що при
ретроспе тивном аналізі підвищені значення
по азни ів вміст NK (CD16+) б ли визначені
хворих, я их б ло діа ностовано, подальшо-
м , рецидив або метастази ново творення.

При завершенні рс АГТ зміни дослідж ва-
них по азни ів ім нно о стат с хворих хара -
териз валися:

Таблиця 3. Вихідні значення по азни ів ім нно о стат с хворих на ра ортані

Тест (%) Контроль До 
лікування Індекс Контроль До 

лікування 
CD3+ 63,3 47,3 CD95+/CD3+ (ІА) 0,30 0,67 
CD4+ 37,2 32,9 CD25+/ CD95+ 0,69 0,23 
CD8+ 33,2 43,6 HLA-DR+/ CD95+ 1,08 0,73 
CD25+ 13,2 8,8 CD4+/CD8+ (ІРІ) 1,12 0,75 

HLA-DR+ 20,7 23,1         лф/сн 0,48 0,35 
CD95+ 19,2 31,6 Нормовані одиниці 
CD16+ 18,6 45,2 CD16+ 1,0 2,4 
CD56+ 20,1 25,7 CD56+ 1,0 1,3 

Жирним шрифтом виділені значення показників, які мають статистично достовірні відмінності. Wald-Wolfowitz 
Run Test (p < 0,0500). 
 – ІРІ хворих р пи А збільшився до 1,04,

хворих р пи Б – пра тично не змінився; ІА зни-
зився до 0,45 і 0,47; інде си CD25+/CD95+ ( р -
па Б) і HLA-DR+/CD95+ достовірно пост палися
онтрольним значенням;

– по азни и NK (CD16+) в 2,7 і 1,6, NK (CD56+)
1,9 і 1,2 рази перевищ вали онтрольні значення.

Через 1 рі в по азни ах Т- літинно о ім н-
ітет превалювали значення, отримані при об-
стеженні хворих р пи А (ІА та інде с CD25+/
CD95+ відповідали онтрольним даним; інде с
HLA-DR+/CD95+ дорівнював 0,82 ( онтроль
1,08); ІРІ – 1,31 ( онтроль 1,12)).

Знач щих між р пових відмінностей в по аз-
ни ах вміст NK не б ло, але значення CD16+
достовірно перевищ вало онтрольний по аз-
ни (табл. 4).

На всіх етапах спостереження превалював
інде с лф/сн хворих р пи А, що свідчить – АГТ
сприяє розвит в ор анізмі хворих антистресових
реа цій. Крім то о, при ретроспе тивном аналізі, з
оцін ою ефе тивності проведено о лі вання, до-
ведено, що інде с лф/сн хворих з позитивним
ритерієм 5-річно о безрецидивно о виживання з
достовірністю 71 – 96 % є мар ером аде ватності
лі вальних заходів, що проводились.

Та им чином, проведення за розробленою
методи ою АГТ, в омпле сі зі спеціальними ме-
тодами лі вання, дозволило поліпшити основні
по азни и Т- літинно о ім нітет хворих на ра
ортані ате орії TзNхMо, оцінюючи їх динамі з
позицій с часно о рівня розвит ім ноло ії.

3. Для визначення ефе тів АГТ проведено по-
рівняльний аналіз по азни ів хворих р пи А я з
онтрольними даними (К), та і зі значеннями по-
азни ів хворих р пи Б з позитивним ритерієм

5-річно о безрецидивно о виживання, тобто з іде-
альним рез льтатом стандартно о лі вання ( р -
па хворих Б+; n = 19, з 31- о хворо о, я им про-
водилися лабораторні дослідження).

Аналіз наведених даних підтвердж є фа т
то о, що хворих ( р па А) значення інде с в
більшості випад ів CD25+/CD95+ перевищ ва-
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Таблиця 4. Значення по азни ів ім нно о стат с в період проведення спеціальних методів лі вання і
спостереження за хворими

Період спостереження 
день променева терапія місяць 

 
Індекс 

 
Група 

1 40 Гр 60 Гр VI XII 
А 0,53 0,52 0,49 0,45 0,31 CD95+/CD3+ (ІА) 

 Б 0,49 0,92 0,56 0,47 0,42 
А 0,81 0,23 0,45 0,52 0,66 CD25+/ CD95+ 

 Б 0,52 0,16 0,29 0,40 0,52 
А 1,14 0,41 0,52 0,57 0,82 HLA-DR+/ CD95+ 

 Б 0,97 0,38 0,59 0,69 0,64 
А 1,14 0,92 0,80 1,04 1,31 CD4+/CD8+ (ІРІ) 

 Б 0,78 0,89 0,99 0,94 1,03 
А 0,21 0,44 0,29 0,44 0,41 лф/сн 
Б 0,31 0,51 0,31 0,58 0,51 

Нормовані одиниці 
А 2,1 2,7 2,5 2,7 1,8 CD16+ 

 Б 1,9 1,9 1,6 1,6 1,9 
А 1,1 1,6 1,7 1,9 1,0 CD56+ 

 Б 0,99 1,1 1,3 1,2 1,2 
 

 

CD3+ CD95+/CD3+ 

0
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0
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Рис. 1. Динамі а по азни ів Т- літинно о ім нітет на етапах омбіновано о лі вання хворих на ра ортані (TзNхMо).
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ли або інде с HLA-DR+/CD95+ відповідали ана-
ло ічним по азни ам хворих р пи Б. Отже, АГТ
надає стим лювальн дію на творення та ди-
ференціювання лімфоцитів (рис. 1).

АГТ підвищ є вміст зрілих Т-лімфоцитів, при
знач ще менших величинах ІА, хворих р пи А
в період проведення ПТ. Разом з тим, збільшен-
ня іль ості CD3+ не має визначально о впли-
в на виразність протип хлинно о захист ор а-
нізм ( р пі А, на відмін від р пи Б, б ли хворі
я з позитивним, та і з не ативним ритерієм 5-
річно о безрецидивно о виживання).

Динамі а змін ІРІ в р пах хворих під реслює
тойфа т,щос бпоп ляції Т-лімфоцитівCD4+ іCD8+

в лючають лони з хелперною, с пресорною і ци-
тото сичноюа тивністю.Том , я ийрівень ре ляції
відображає ІРІ, співвідношення я их літин йо о
визначають ожном он ретном випад (про
що свідчать йо о зміни в т або інш сторон ) пи-
тання, я і часто залишаються без відповіді [18].

Разом з тим, значення ІРІ хворих р пи А
більшою мірою мали тенденцію наближення до
онтрольно о по азни а, а зменшення значення
ІРІ свідчить про підвищення вміст CD8+, що ра-
зом з достовірно більшими значеннями по азни ів
NK (ПТ – VI місяць) свідчить – АГТ здатна нівелю-
вати небажані ефе ти ПТ, підтрим ючи на висо о-
м рівні резистентність ор анізм (рис. 2).
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Рис. 2. Динамі а по азни ів вміст NK на етапах лі вання хворих на ра ортані (TзNхMо).

Слід відзначити, що пра тично на всіх ета-
пах спостережень превалювали по азни и Т-
літинно о ім нітет та NK хворих р пи А, рім
то о, їх розвито випереджав часі і б в більш
тривалим, відносно динамі и анало ічних по-
азни ів хворих р пи Б+.

Разом з тим, без мовним ритерієм ефе тив-
ності проведених лі вальних заходів є 5-річне
безрецидивне виживання хворих. Наведені в
таблиці 5 дані свідчать, що в азаний по азни
с лав в р пі А 74,4 % а в р пі Б 62,2 % (різниця
– 12,2 %), при продовженом зростанні, мета-
стазах, смертності впродовж одно о ро , відпо-
відно, 1,2 % і 11,6 % (різниця 10,4 %). Довести
істотність та о о прирост за рах но ефе т про-
ведення АГТ, врахов ючи іль існі відмінності в
р пах хворих, с ладно. Том проведено оцін
вплив АГТ на збільшення по азни а п’ятиріч-
ної безрецидивної виживаності хворих р пи А.

Для ви онання поставлено о завдання не-
обхідно виділити та і по азни и [19]:

NА– за альне число хворих р пи А (NА = 82);
SА – число хворих р пи А, що прожили 5

ро ів без рецидивів і/або метастазів ново тво-
рень (SА= 61);

PА – віро ідність прожити 5 і більше ро ів
без рецидивів і/або метастазів ново творень для
хворих р пи А (PА = SА : NА = 61 : 82 = 0,743);

Таблиця 5. По азни и виживання хворих на ра
ортані (T

3
N

х
M

0
)

Група 
 

Продовжене зростання 
пухлини, рецидиви, ме-
тастази, померлі впро-
довж одного року 

5-річне безре-
цидивне вижи-

вання 

А  1 (1,2 %) 61 (74,4 %) 
Б 19 (11,6 %) 102 (62,2 %) 

 

PБ – віро ідність прожити 5 і більше ро ів
без рецидивів і/або метастазів ново творень
для хворих р пи Б (PБ = SБ : NБ = 102 : 164 =
0,621);

q – віро ідність розвит рецидивів і/або ме-
тастазів ново творень для хворих р пи А (q = (1
- PА) : (NА – SА) = (1 – 0,744) : (82 – 61) = 0,012;

η – ефе тивність АГТ (η = (PА – PБ) : (1 – PБ – q)
= (0,744 – 0,622) : (1 – 0,622 – 0,012) = 0,332.

Та им чином, АГТ б ла обґр нтовано призна-
чена і надала позитивний вплив на по азни 5-
річно о безрецидивно о виживання в 33,2 %
випад ів або 20 з 61 хворо о р пи А.

Виснов и. 1. У хворих на ра ортані ф н -
ціональність системи ім нітет достатньою мірою
збережена і навіть а тивована, але з інверсією
елементів її с ладових.
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2. При ноблення реа тивності, наростання
дисбаланс , хара териз є стан системи ім ніте-
т хворих на ра ортані безпосередньо після
ви онання хір р ічних втр чань, але більшою
мірою в період проведення променевої терапії.

3. Анти омото сичні препарати посилюють і
пролон ють дію спеціальних методів лі вання.

4. Ефе тивність анти омото сичних препа-
ратів (позитивний вплив на по азни 5-річної
безрецидивної виживаності) с лала 33,2 % при
омбінованом лі ванні хворих на ра ортані
ате орії TзNхMо.

5. Інде с лф/сн з достовірністю 71 % - 96 %
відображає не тіль и хара тер адаптаційної ре-
а ції, що розвивається в ор анізмі, але є і мар-
ером аде ватності лі вальних заходів, що про-
водяться.

6. Отримані рез льтати дозволяють ре омен-
д ватиАГТдля впровадження в пра ти ЛОР- ліні
і відділень “ олова – шия” он оло ічних диспан-
серів я омпонент спеціальних методів лі вання.

Перспе тиви подальших досліджень.
Перспе тивним є проведення дослідження
ефе тивності АГТ при інших стадіях ра ортані
та при іншій ло алізації он опатоло ії.
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ANTIHOMOTOXICAL THERAPY – COMPONENT OF SPECIAL METHODS OF
TREATMENT IN ONCOLOGY

V.O. Kashyrin, L.L. Vorontsova
Zaporizhyan Medical Academy of Postgraduate Education

SUMMA RY. 246 patients with the morphologically confirmed diagnosis cancer of larynx (TзNхMo) have been examined.
Laboratory researches have been implemented by criteria of Т-cells immunity (CD3+, CD4+, CD8+, CD25+, HLA-
DR+, CD95+) and NK (CD16+, CD56+). Implementation of antihomotoxical therapy (AHT) is controlled by leucocyte
formula data of peripheral blood. The effects of AHT have been investigated. AHT strengthens and prolongs the action
of the special methods of treatment. The efficiency of AHT has been estimated by the criterion of 5-year-old unrecidive
survivability of patients (a criterion is enhanced on 12,2 %) and with the use of method of additional therapy officiency
estimation at clinical tests. The results obtained allow to recommend AHT for introduction into practice of ORL-clinics
and “head-neck” departments of oncologic dispensaries, as a component of the special methods of treatment.
KEY WORDS: larynx cancer, antihomotoxical therapy.
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УДК 615.015:547.857.4

ВПЛИВ 7,8-ДИЗАМІЩЕНИХ-3-МЕТИЛКСАНТИНІВ
НА ВІСЦЕРАЛЬНУ СТИМУЛЯЦІЮ БОЛЬОВИХ РЕЦЕПТОРІВ

І.В. Кіреєв, Б.А. Сам ра
Національнийфармацевтичний ніверситет, Хар ів

РЕЗЮМЕ. Проведені дослідження вплив 7,8-дизаміщених 3-метил сантин на ч тливість вісцеральних
ноціцепторів за допомо ою моделі “оцтових орчей”. Виявлена спол а 15, я а зменш є больов реа цію на
стим ляцію вісцеральних ноціцепторів оцтовою ислотою на 42,4 %. Замінаβ-о си-γ-(n-нітрофено си)пропільно о
(спол. 15) ради ал на етильний (спол. 1), n-нітрофеніл ідро сиетильний (спол. 12), β-о сипропільний (спол.
13), β-о си-β-фенілетильний (спол. 14) призводила до зниження анал етичної а тивності. Та им чином, 7,8-
дизаміщені 3-метил сантин є перспе тивною р пою ор анічних речовин для подальшо о цілеспрямовано о
синтез і проведення фарма оло ічно о с ринін з метою створення на їхній основі знеболювальних засобів.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: 7,8-дизаміщені 3-метил сантин , анал етична а тивність.

Вст п. На сьо одні більше 30 мільйонів лю-
дей щодня застосов ють нестероїдні протиза-
пальні засоби (НПЗЗ), з них 40 % пацієнти ві ом
старше 60 ро ів. Близь о 20 % хворих, я і зна-
ходяться на лі ванні в стаціонарі, призначають
НПЗЗ. Порівняльна дешевизна та ефе тивність
розширили сфер їх застос вання різних ал -
зях лінічної медицини і забезпечили вели
поп лярність цих препаратів населення. Вони
широ о застосов ються в амб латорній і стаціо-
нарній медичній пра тиці, стоматоло ії, трав-
матоло ії, при невід ладних станах, пра тиці
швид ої медичної допомо и, в анестезіоло ії,
реаніматоло ії та інтенсивній терапії [8, 9, 13].

Центральний анал ез ючий ефе т пов’яза-
ний з їх безпосереднім впливом на синтез про-
ста ландинів оловном і спинном моз . Пе-
риферична дія пов’язана в основном із впливом
на ци лоо си еназний шлях перетворень ара-
хідонової ислоти [3, 18, 19].

При застос ванні НПЗЗ вини ає потенційна
небезпе а побічних реа цій з бо ШКТ (вираз-
ово-ерозивні процеси, ровотечі), ниро (змен-
шення е с реції натрію, нефрото сична дія),
ле енів (бронхоспазм), емостаз (антиа ре а-
ційна дія, емора ії), а та ож алер ічні реа ції
(ш ірні прояви, епідермальний не роліз, набря
Квін е), а та ож та і прояви, я вас літи, пери-
ардит, міо ардит, стоматит [4, 6, 7].

У той час я неселе тивні НПЗЗ мож ть спро-
во вати розвито вираз ово о раження шл н-
а і дванадцятипалої иш и внаслідо знижен-
ня синтез астропроте торних проста ландинів,
селе тивні бло атори ци лоо си енази-2 (ЦОГ-
2) нес ть за роз розвит тромботичних с лад-
нень, том числі інфар т міо арда [5, 10, 11].

Широ е впровадження лінічн пра ти
НПЗЗ ново о лас – селе тивних (німес лід та
ін.) і специфічних ін ібіторів ЦОГ-2 ( о сибів)
дозволило значною мірою знизити іль ість по-
бічних реа цій НПЗЗ терапевтичній пра тиці.

Проте при тривалом прийомі специфічних
ін ібіторів ЦОГ-2 потенційний ризи се-та и за-
лишається, що не дозволяє вважати їх “ідеаль-
ними” препаратами лас НПЗЗ [14, 15, 16].

У зв’яз із побічними ефе тами НПЗЗ, я і
обмеж ють їх застос вання вели ої р пи
пацієнтів, ведеться пош нових фарма оло іч-
них речовин, що мають протизапальні власти-
вості.

Перспе тивною є р па метил сантинів, я і
віді рають важлив роль в ор анізмі. Протиза-
пальний ефе т метил сантинів реаліз ється за
допомо ою мод лювання синтез ряд цито інів:
ін іб ванням е спресії енів, відповідальних за
синтез протизапальних цито інів: фа тора не-
роз п хлин α (ФНО-α), інтерлей ін -1β (IL-1β),
інтерлей ін -6 (IL-6), інтерлей ін -8 (IL-8), а та-
ож посиленням е спресії енів, відповідальних
за синтез протизапальних цито інів, інтерлей і-
н -10 (IL-10) [2, 7, 12, 17].

Рез льтати омп’ютерно о про ноз , ви о-
нані за допомо ою про рами “ОРАКУЛ”, свідчать
про висо імовірність наявності вперше син-
тезованих 7,8-дизаміщених 3-метил сантин
анал етичних властивостей.

На підставі вищеви ладено о б ло прове-
дено дослідження анал етичної а тивності з
метою відбор найбільш ефе тивних речовин.

Мета дослідження – вивчення вплив 7,8-
дизаміщених-3-метил сантинів на вісцеральн
стим ляцію лабораторних тварин.

Матеріал і методи дослідження. Анал-
етичн а тивність 7-ал іл-8-піперидино сан-
тинів (спол. 1-15), 7-ал іл-8-морфоліно сантинів
(спол. 16-29) і 7-ал іл-8-піперазино сантинів
(спол. 30-45) визначали за допомо ою моделі
“оцтових орчів” дослідах на білих щ рах лінії
Вістар масою 130-175 . Корчі ви ли али вн т-
рішньочеревним введенням 0,75 % водно о роз-
чин оцтової ислоти дозі 1 мл на 100 маси
тіла тварини. Підрах но числа орчів проводи-
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ли через 20 хвилин після вн трішньочеревно о
введення оцтової ислоти впродовж 30 хвилин.
Дослідж вані речовини вводили вн трішньо-
шл н ово виді 3-5 % тон одисперсної водної
с спензії, стабілізованої твіном-80, дозі 0,05 ЛД50,
за допомо ою спеціально о металево о зонда.
Зменшення іль ості орчів тварин, порівняно
з онтрольною р пою, сл вало по азни ом
анал етичної а тивності дослідж ваних речовин.
Анал етичн а тивність виражали відсот ах [1].

Одержані дані обробляли методами варіа-
ційної статисти и за ритерієм t Стьюдента з ви-
ористанням про рамно о забезпечення “Win-

dows-2003”, еле тронних таблиць Excel і па ета
математичної оброб и Mathcad-5.0. Достовірни-
ми вважалися розходження при рівні значень
p < 0,05.

Рез льтати й об оворення. Рез льтати от-
риманих е спериментальних досліджень наве-
дені таблиці 1. Встановлено, що ряд 3-метил-
7-ал іл-8-піперидиноаміно сантинів (спол.1-15)
спол и 1-3, 12-15 зменш ють прояв тварин
рефле торної реа ції на хімічний подразни на
6,2-42,4 %, а спол и 4-10 збільш ють іль ість
орчів, ви ли аних оцтовою ислотою, що
свідчить про їх стим лювальн дію на ноціцепто-
ри. Найбільш анал етичн а тивність проявила
спол а 15, я а 7-м положенні має β-о си-γ-
(n-нітрофено си)пропільний ради ал. Заміна β-
о си-γ-(n-нітрофено си)пропільно о (спол. 15)
ради ал на етильний (спол. 1), n-нітрофеніл ід-
ро сиетильний (спол. 12), β-о сипропільний
(спол. 13), β-о си-β-фенілетильний (спол. 14) при-
зводила до зниження анал етичної а тивності.

Таблиця 1. Анал етична а тивність 7,8-дизаміщених 3-метил сантин

Спол. № Доза, 
мг/кг 

Кількість 
корчів 

Аналгетична 
активність, % 

Спол. № Доза, 
мг/кг 

Кількість 
корчів 

Аналгетична 
активність, % 

1 18,8 50,2±6,9 16,9 25 57,0 55,8±5,2 – 
2 5,5 48,6±5,8 19,5 Контроль – 54,7±5,1 – 
3 28,1 51,9±6,3 14,1 26 42,7 45,2±4,6 15,7 
4 19,8 64,0±6,2 – 27 22,4 41,4±3,2 22,8 

Контроль – 60,4±5,1 – 28 35,8 40,2±2,9 25,0 
5 18,1 65,9±4,6 – 29 20,6 39,2±2,4* 26,9 
6 4,6 71,4±5,1 – 30 9,9 41,0±4,4 23,5 
7 14,5 72,5±3,9 – 31 13,2 38,0±2,4* 29,1 
8 11,8 70,7±7,2 – 32 13,9 32,4±2,9* 39,6 
9 15,5 78,9±8,1 – Контроль – 53,6±3,2 – 
10 19,6 70,3±8,6 – 33 12,0 44,2±5,2 14,8 
11 19,1 55,8±9,2 6,2 34 11,8 41,6±6,1 19,9 

Контроль — 59,5±5,7 – 35 10,4 46,8±5,9 9,8 
12 22 42,6±3,1* 30,8 36 8,0 45,9±4,6 11,6 
13 26,3 40,6±4,1* 34,1 37 5,2 46,8±4,9 9,8 
14 16,5 41,4±3,9* 32,8 38 14,3 43,9±5,2 15,4 
15 22,6 35,5±3,2* 42,4 39 12,6 45,0±6,1 13,3 
16 20,8 52,4±6,1 14,9 Контроль – 51,9±4,3 – 
17 18,5 55,8±6,6 9,4 40 12,7 45,2±5,1 10,3 
18 33,6 57,2±7,2 7,1 41 15,6 43,7±6,2 13,3 

Контроль — 61,6±4,2 – 42 15,9 44,6±5,9 11,5 
19 21,8 63,8±4,9 – 43 21,9 42,8±4,7 15,28 
20 5,9 68,5±5,1 – 44 37,3 41,4±5,1 17,9 
21 4,1 65,0±4,2 – 45 38,0 39,5±6,0 21,6 
22 10 71,0±6,3 – Диклофенак 8,0 27,2±4,9* 50,5 
23 3,9 45,0±4,1 17,7 Мелоксікам 5,0 26,4± 4,27* 51,9 
24 16,8 48,7±5,9 11,0 Контроль – 54,9±4,7 – 

 
Приміт а. *, ** – віро ідність рез льтатів при р<0,05 порівняно з р пою онтролю.

Більшість похідних 3-метил-7-ал іл-8-морфо-
ліно сантинів (спол. 16-18, 23, 24, 26-29) змен-
ш ють прояв тварин рефле торної реа ції на
хімічний подразни на 7,1-26,9 %, а спол и 19-
22, 25 збільш ють іль ість орчів, ви ли аних

оцтовою ислотою, на 2,0-29,8 %, що свідчить
про їх зб длив дію на ноціцептори. Найбільш
анал етичн а тивність (26,9 %) серед речовин
цьо о ряд має спол а 29, я а 7-м положенні
має β- ідро си-γ-n-нітрофено сипропільний ра-
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ди ал. Заміна β- ідро си-γ-n-нітрофено сипро-
пільно о ради ал (спол. 29) на етильний (спол.
16), γ-хлорбензтеніл-2 (спол. 23), β- ідро сиетил-
фенільний (спол. 26), β- ідро си-γ-фено сипро-
пільний (спол. 28) призводила до зниження
анал етичної а тивності.

Знеболювальн а тивність проявляють
похідні 3-метил-7-ал іл-8-піперазино сантинів
(спол. 30-45), я і зниж ють рефле торн реа -
цію на хімічний подразни на 9,8-39,6 %. Най-
більш анал етичн а тивність (39,6 %) має спо-
л а 32, я а 7-м положенні має ізопропільний
ради ал. Заміна ізопропільно о ради ал (спол.
32) на β-о сиетильний (спол. 30), етильний (спол.

31), β-диметилетильний (спол. 34), β- ідро си-γ-
фено сипропільний (спол. 44) призводила до
зниження анал етично о ефе т .

Висново . Найбільший анал етичний ефе т
виявила спол а 15 – 7- β-о си-γ-(n-нітрофено -
си)пропіл 8-піперидино-3-метил сантин , я а
ви ли ала зменшення зб дливої дії оцтової ис-
лоти на 42,4 %.

Перспе тиви подальших досліджень.
7,8-дизаміщені 3-метил сантин є перспе тив-
ною р пою ор анічних речовин для подальшо-
о цілеспрямовано о синтез і проведення фар-
ма оло ічно о с ринін з метою створення на
їхній основі нестероїдних протизапальних за-

собів.
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IMPACT OF 7,8-DISUBSTITUTED-3-METHYLXANTHINES ON VISCERAL PAIN
STIMULATION RECEPTORS

I.V. Kireyev, B.A. Samura
National University of Pharmacy, Kharkiv

SUMMARY. The research on the impact of 7,8-disubstituted 3-methylxanthine on visceral sensitivity nociceptors using
the model of “acetic convulsions” has been carried out. The compound 15, which reduces the pain response to
stimulation of visceral nociceptors by acetic acid by 42,4 % was revealed. Replacement of β-oxy-γ-(n-nitrophenoxy)propil
(comp. 15) radicals in the ethyl (comp. 1), n-nitrophenylhydroxyethyl (comp. 12), β-oxypropyl (comp. 13), β-oxy-β-
phenylethyl (comp. 14) led to decline of analgesic activity. Thus, the 7,8-disubstituted 3-methylxanthine is a promising
group of organic substances targeted for further synthesis and the pharmacological screening in order to create analgesic
remedies on their basis.
KEY WORDS: 7,8-disubstituted 3-methylxanthine, analgesic activity.

УДК 616.89–008.441:618.3

ВПЛИВ РІЗНИХ РЕЖИМІВШТУЧНОЇ ВЕНТИЛЯЦІЇ ЛЕГЕНЬ НА КИСНЕВИЙ
ГОМЕОСТАЗ У ХВОРИХ НА ХОЗЛ В УМОВАХ ВНУТРІШНЬОВЕННОГО НАРКОЗУ

Л.Я. Ковальч , О.В. Олійни , В.В. Гнатів, А.Д. Беденю
Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

РЕЗЮМЕ. Стаття присвячена дослідженню ф н ціональних по азни ів роботи дихальної та серцево-с динної
систем хворих з с п тньою хронічною обстр тивною хворобою серця під час проведення анестезіоло ічно о
забезпечення з ви ористанням різних патернів ШВЛ.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: шт чна вентиляція ле ень, исневий омеостаз, хронічне обстр тивне захворювання ле ень.

Вст п. Кіль ість хворих на ХОЗЛ щорічно
значно зростає. В дея их районах США іль ість
хворих на ХОЗЛ серед осіб, старших 40 ро ів, пе-
ревищ є 50 %. В У раїні захворюваність на ХОЗЛ
по и що дещо нижча і становить в середньом
близь о 14-28 % залежно від ре іон [1, 2]. В мо-
вах вини нення хір р ічної патоло ії та при не-
обхідності проведення анестезії лі ар-анестезі-
оло з стрічається з певними тр днощами,
об мовленими с п тнім хронічним обстр тивним
захворюванням ле ень (ХОЗЛ). Анестезіоло під
час проведення знеболення може змінювати
параметри вентиляції хворо о, ос іль и с часна
анестезіоло ічна апарат ра дає можливість ви-
ористов вати різні величини дихально о патер-
н . Існ ють ре омендації щодо особливостей про-
ведення знеболення хворим на ХОЗЛ. Проте
нами не б ло знайдено даних про те, я різні
режими вентиляції впливають на ф н ціональний
стан серцево о м’яза.

Мета дослідження – вивчення основних
по азни ів роботи серцево о м’яза та дихаль-
ної системи під час вн трішньовенно о нар оз
хворих на ХОЗЛ.

Матеріал і методи дослідження. Обсте-
жено 30 хворих на ХОЗЛ ІІ стадії та 30 хворих на
ХОЗЛ ІІІ стадії, емфізем ле ень, я і мали с п т-
ню хір р ічн патоло ію (28 – острий холецис-
тит, 14 – апендицит, 15 – фіброміом мат и, 3 –
післяопераційні или вели их розмірів) та лі -
вались в лі вально-діа ностичном центрі Тер-
нопільсь о о державно о медично о ніверси-
тет . Хворим проводили оперативні втр чання,
відповідні до їх хір р ічної патоло ії, під вн тріш-
ньовенним знеболенням з міопле ією та шт ч-
ною вентиляцією ле ень (ШВЛ) за допомо ою
апарата “Бриз”. За 20 хв до операції всім паціє-
нтам вводили вн трішньовенно 0,1 % розчин
атропін та 1 % розчин димедрол в дозі 0,01
мл/ , морфін 1 % розчин 0,01 мл/ та сибазон
0,5 % розчин в дозі 0,02 мл/ [3]. Введення в
нар оз проводили тіопенталом в дозі 4 м / , для
інт бації трахеї ви ористов вали дитилін 2 %
розчин в дозі 0,1 мл/ . Потім рела сацію забез-
печ вали введенням ард ан в дозі 40 м / .
Для забезпечення анестезії тіопентал омбін -
вали з етаміном, я ий вводили в дозі 1 м / .
Дихальний об’єм встановлювали з розрах н
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6 мл/ (ви ористов вали FiO2, що дорівнюва-
ло 0,2) [3].

Кожн р п хворих на ХОЗЛ (ІІ та ІІІ стадії)
б ло поділено свою чер ще на три р пи. В
першій р пі після ввідно о нар оз ви ористо-
в вали дихальний режим з тривалістю вдих 40
% від тривалості дихально о ци л , в др ій –
33 % , в третій – 25 %. Хворих всіх р п обстеж -
вали за доб до проведення знеболення (за 30
хв до почат обстеження вводили атропін с ль-
фат в дозі, я при премеди ації) та через 20 хв
від почат базисно о нар оз з відповідними
до ожної р пи режимами вентиляції. Крім то о,
в др ій р пі після 20 хвилин ШВЛ застосов -
вали вентиляцію з позитивним тис ом в інці
видих (ПТКВ) з середнім значенням 7 см вод.
ст. В та ом випад дослідж вані параметри
визначали через 5 хв та через 30 хв після по-
чат вентиляції відповідном режимі.

Хворих обстеж вали за допомо ою о си-
метрії о симетром “Unistat” [4], тетраполярної ре-
о рафії [5]. Парціальний тис исню та в ле ис-
ло о аз в артеріальній рові визначали за
допомо ою апарата “Biological Microanalyzer type
OP-210/3” [6, 7]. На основі даних о симетрії та
по азни а хвилинно о об’єм рові, визначено-
о рео рафічно, вирахов вали величини достав-
и (DО

2
), споживання (VO

2
) исню ор анізмом та

оефіцієнт е стра ції исню (VO
2

/DO
2

) [4], вели-
чин вн трішньоле енево о ш нт вання рові У
[8]. Та ож за форм лами вирахов вали за аль-
ний периферичний опір с дин та середній дина-

мічний тис [4, 5]. Під час ШВЛ визначали елас-
тичний динамічний опір (ЕДО) диханню та опір
вдих [4, 5]. За допомо ою метаболічно о віз а,
я ий в лючали в дихальний онт р, напрям виз-
начали іль ість исню, необхідн для життєдіяль-
ності ор анізм за 1 хв, тобто величин енер е-
тично о обмін Д [4, 5]. Для омпле сної оцін и
иснево о омеостаз ви ористов вали методи-
В.В. Гнатіва [9]. При цьом вирахов вали ІПКН

– інте ральний по азни исневої недостатності,
СЛГ – ст пінь ле еневої іпо сії, СГГ – ст пінь е-
мічної іпо сії, СЦГ – ст пінь цир ляторної іпо сії.

Статистичн оброб рез льтатів ви он ва-
ли за допомо ою про рами STATISTIKA [10].

Рез льтати й об оворення. Ми спостері-
али хворих на ХОЗЛ пор шення иснево о об-
мін , ст пінь я их залежив від стадії ХОЗЛ (табл. 1,
2). Це с проводж валось стій ою тенденцієющодо
зниження сат рації артеріальної та венозної рові,
парціально о тис исню в артеріальній рові.
Парціальний тис в ле исло о аз б в дещо ниж-
чим норми, що можна пояснити наявністю синд-
ром іпервентиляції. Останній є омпенсаторною
реа цієюор анізм на іпо сію. Ударний об’єм сер-
ця хворих на ХОЗЛ достовірно не відрізнявся
від та о о здорових осіб, а хвилинний об’єм мав
тенденцію до збільшення. Зростання роботи сер-
ця є першою відповіддю ор анізм на іпо сію. Ці
зміни знаходили підтвердження в по азни ах
інте ральної оцін и вираженості іпо сій. Зо ре-
ма, хворих на ХОЗЛ визначали достовірне зрос-
тання СЛГ та ІПКН.

Тривалість вдиху, % 

 Здорові  
особи 

Вихідний 
стан до 
наркозу 

40,0 
протягом 

20 хв 

33,3 
протягом 

20 хв 

33,3+ПТКВ 
(7 мм вод. 
ст., 5 хв) 

33,3+ПТКВ 
(7 мм вод. 
ст., 30 хв) 

25,0 
протягом 

20 хв 
УО, мл 70,2±5,3 69,1±5,4 64,3±5,4 68,3±4,3 64,3±5,2 63,3±4,6 69,4±4,7 
SaO2, % 96,2±0,2 94,7±0,4 97,5±0,8 96,8±0,5 99,0±0,6 95,2±0,5 95,5±0,5 
SvO2, % 56,2±0,4 54,2±4,6 76,5±6,1 79,1±5,4 ** 76,0±4,2 59,0±3,9 79,5±4,3** 
ЗПОС, дін· см-5·с 1086±54 1114±63 1152±83 1144±77 1539±91* 1501±93 * 1126±81 
ІПКН, % 0,0±0,1 8,4±0,5* 2,9±0,2* ** 4,0±0,2* ** -0,5±0,2* ** 5,5±0,3* ** 5,0±0,3* ** 
СГГ, % 1,2±0,1 12,0±1,2* 12,0±1,2* 12,0±1,2* 12,0±1,2* 12,0±1,2* 12,0±1,2* 
СЛГ, % 0,0±0,1 2,5±0,2* -2,1±0,1* ** -0,8±0,1* ** -3,1±0,1* ** 0,8±0,1* ** 0,2±0,1* ** 
СЦГ, % -1,2±0,1 -4,4±0,5* -3,7±0,2* -3,6±0,2* -3,4±0,5* -5,7±0,5* -2,3±0,3* ** 
VO2, мл/хв·м2 154,2±13,4 199,2±9,6 91,8±6,1* ** 102,4±7,3* ** 228,8±14,2 213,5±11,7 90,6±11,4* ** 
DO2, мл/хв·м2 556,1±20,6 415,6±12,4 525,3±21,6 495,0±31,4 558,2±41,3 414,8±43,1 488,1±29,6 
У, л/хв 0,1±0,1 0,2±0,1 0,0±0,1 0,2±0,1 0,0±0,1 0,3±0,1* 0,3±0,1* 
раО2, мм рт. ст. 96,3±1,1 82,2±4,2 98,6±1,2 92,6±6,3 99,4±0,3 82,0±5,4 90,1±5,2 
pCO2, мм рт. ст. 39,2±5,4 35,9±2,6 35,8±1,1 36,0±1,1 36,2±1,1 36,9±1,4 36,0±1,2 
Д, мл 202,1±9,5 221,2±7,8 156,0±13,2 ** 174,6±12,1 263,1±14,9 289,2±14,6 145,0±14,3 ** 
ЕДО, мл/см вод. ст. – – 66,6 ±5,2 39,3±3,1 44,3±2,7 45,6±3,1 29,6±1,4 
Опір вдиху, см/л·с – – 6,31±0,5 6,31±0,5 6,31±0,5 6,31±0,5 6,31±0,5 
 
Приміт и: ∗ – рез льтати достовірні (P<0,001) по відношенню до здорових осіб; ∗∗ – рез льтати достовірні
(P<0,001) по відношенню до вихідних даних.

Таблиця 1. По азни и ф н ціонально о стан дихальної та серцево-с динної системи хворих на ХОЗЛ ІІ
стадії до та під час проведення нар оз
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Таблиця 2. По азни и ф н ціонально о стан дихальної та серцево-с динної системи хворих на ХОЗЛ ІІІ
стадії до та під час проведення нар оз

Тривалість вдоху, % 

 Здорові 
особи 

Вихідний 
стан до 
наркозу 

40,0 
протягом 

20 хв 

33,3 
протягом 

20 хв 

33,3+ПТКВ 
(7 мм вод.ст., 

5 хв) 

33,3+ПТКВ, 
(7 мм вод.ст., 

30 хв) 

25,0 
протягом 

20 хв 
УО, мл 70,2±1,5 67,0±5,4 64,0±4,4 66,3±2,7 63,0±4,2 62,9±4,6 68,3±2,7 
SaO2, % 96,2±0,2 94,0±0,3 96,5±0,8 96,2±0,4 98,1±0,5 94,0±0,4 95,2±0,3 
SvO2, % 56,2±0,4 51,3±4,6 73,1±6,1 ** 77,0±3,5 ** 76,9,0±2,2 ** 52,0±3,3 77,6±2,3** 
ЗПОС, дін· см-5·с 1086±54 1211±67 1252±54 1297±53 1587±66 1598±69 1231±51 
СДТ, мм рт. ст. 85,5±5,6 105,5±8,5 103,4±5,2 105,0±2,1 126,1±7,6 130,2±4,2 95,5±6,2 
ІПКН, % 0,0±0,1 8,4±0,5* 2,9±0,2 * ** 4,0±0,2* ** -0,5±0,2* ** 5,5±0,3* ** 5,0±0,3* ** 
СГГ, % 1,2±0,1 1,1±1,2 1,1±1,2 11,1±1,2 1,1±1,2 1,1±1,2 11,1±1,2 
СЛГ, % 0,0±0,1 4,5±0,2* 0,1±0,1* ** 0,4±0,1* ** -0,1±0,1* ** 4,5±0,1* 0,7±0,1* ** 
СЦГ, % -1,2±0,1 -7,5±0,5* -3,7±0,2 * ** -3,6±0,2* ** -3,7±0,5* ** -6,4±0,5* ** -2,9±0,3* ** 
Д, мл 202,1±9,5 221,2±7,8 165,0±11,2 ** 177,2±9,1 276,1±12,6 295,2±13,1 151,0±12,4 ** 
VO2, мл/хв·м2 154,2±13,4 203,1±7,4 99,8±6,1 * ** 113,4±7,3* ** 236,5±9,2* 254,9±9,7* 96,6±7,6* ** 
DO2, мл/хв·м2 556,1±20,6 401,1±11,4 409,1±17,9 391,1±27,5 456,4±22,4 310,8±24,2* 372,1±21,6* 
pCO2 39,2±5,4 35,4±2,6 36,2±1,1 36,4±1,1 36,8±1,2 39,9±1,2 36,2±1,2 
pH, од 7,37±0,03 7,44±0,05 7,45±0,02 7,43±0,02 7,42±0,02 7,37±0,02 7,44±0,02 
У, л/хв 0,1±0,1 0,3±0,1 0,0±0,1 * ** 0,2±0,1* ** 0,0±0,1* ** 0,3±0,1* 0,3±0,1* 
раО2, мм рт. ст. 96,3±1,1 86,2±2,2 90,1±1,2 89,8±5,1 94,5±1,6 86,2±3,5 89,8±3,5 
ЕДО, мл/см вод. ст.  – 69,5 ±3,4 41,6±2,7 47,1±2,5 49,5±3,3 33,4±1,4 
Опір вдиху, см/л·с  – 6,31±0,5 6,31±0,5 6,31±0,5 6,31±0,5 6,31±0,5 

Приміт и: ∗ – рез льтати достовірні (P<0,001) по відношенню до здорових осіб; ∗∗ – рез льтати достовірні
(P<0,001) по відношенню до вихідних даних.

СГГ хворих на ХОЗЛ мав від’ємні значен-
ня, я і свідчили про омпенсаторне збільшення
роботи серцево о м’яза відповідь на іпо сію.
ЗПОС хворих на ХОЗЛ мав тенденцію до зрос-
тання порівняно зі здоровими особами.

Проведення нар оз , я ий с проводж вав-
ся ШВЛ, значно впливало на исневий омеос-
таз та енер етичний обмін. В перш чер , це
проявлялось вираженою тенденцією до знижен-
ня енер етично о обмін ви ляді зменшення
по азни ів Д та VO2 в обох р пах хворих. При
цьом спостері али тенденцію до зростання DO2.
Останнє на фоні зменшення VO

2
є свідченням

по ращення обмін исню на фоні проведення
ШВЛ. Достовірної різниці значеннях DO

2
на фоні

проведення різних режимів вентиляції не вияв-
лено.

По азни и сат рації артеріальної та веноз-
ної рові, СЛГ та ІПКН хворих на ХОЗЛ ІІ та ІІІ
стадій мали значення, близь і до нормальних
величин, на фоні режимів вентиляції з подовже-
ним вдихом та відраз після ви ористання ПТКВ.
Дослідження по азни ів фазово о аналіз сер-
цево о ци л свідчать про те, що ф н ціональ-
ний стан серця на фоні вентиляції з подовже-
ним вдихом ірший, ніж при застос ванні режимів
вентиляції з орот им вдихом. Особливо добре
це видно в р пі на фоні тривало о (30 хв) ви-

ористання ПТКВ. Я що через 7 хв від почат
ПТКВ спостері али значн позитивн динамі
більшості по азни ів иснево о омеостаз , то
після 30 хв ф н ціон вання ор анізм в та ом
стані спостері али тенденцію до зменшення СЦГ,
SaO2, SvO2, зростання СЛГ. В та ом випад
можна оворити про нівелювання позитивних
ефе тів ПТКВ, я е спостері али на почат зас-
тос вання цьо о режим вентиляції.

Підс мов ючи отримані дані, можна д мати,
що процеси обмін исню в альвеолах відб ва-
ються раще на фоні застос вання режимів вен-
тиляції з подовженим вдихом. Проте серцю в
та их мовах працювати важче, ніж при режимі
з орот им вдихом. Ще ірші по азни и ф н ці-
онально о стан серця на фоні застос вання
вентиляції з ПТКВ. При цьом , на почат венти-
ляції в цьом режимі, спостері али ращі по аз-
ни и обмін исню в ле енях, в перш чер
SaO

2
. Проте та і позитивні зміни зни али через

3 0 хв від почат ПТКВ, оли спостері али
най ірші по азни и ф н ціонально о стан сер-
ця і ле ень порівняно з іншими режимами вен-
тиляції. Ймовірно, що на фоні режим вентиляції
з тривалим вдихом серцевом м’яз важче пе-
реборювати периферичний опір ле еневих с -
дин, я ий ще більше зростає в мовах тривало-
о застос вання ПТКВ.
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Можна д мати, щопри серцевій патоло ії сер-
цю ле ше працювати в режимі ШВЛ з ви ористан-
ням патерн з орот им вдихом, проте процеси
обмін исню в альвеолах в та ом випад страж-
дають. Навпа и, при наявності ле еневої патоло ії,
спостері ається значне по ращення по азни ів,
що хара териз ють обмін исню в альвеолах при
переході на режим вентиляції з ви ористанням
ПТКВ. Ці позитивні тенденції зни ають при трива-
лом , більше 30 хв ви ористанні та о о режим .
Останнє, очевидно, можна пояснити тим, що та ий
режим роботи є несприятливим для серцево о
м’яза. Можна д мати, що най раще ви ористов -
вати змінні режими ШВЛ, тобто добре змінювати
режими вентиляції в терміні до 30 хв, що сприяти-
ме створенню оптимальних мов для діяльності я
ле ень, та і серцево о м’яза.

Виснов и. 1. Серцевом м’яз хворих на
хронічне обстр тивне захворювання ле ень під
час проведення анестезії з ви ористанням шт ч-

ної вентиляції ле ень та оперативно о втр чан-
ня з привод с п тньої хір р ічної патоло ії ле -
ше працювати при ви ористанні патерн шт ч-
ної вентиляції ле ень з орот им вдихом.

2.По азни и обмін исню хворих на хро-
нічне обстр тивне захворювання ле ень під час
проведення анестезії з ви ористанням шт чної
вентиляції ле ень та оперативно о втр чання з
привод с п тньої хір р ічної патоло ії при вен-
тиляції з ви ористанням позитивно о тис в інці
видих значно по ращ ються в перші 10 хв та-
о о режим . Через 30 хв вентиляції з позитив-
ним тис ом в інці видих спостері ається по-
іршення иснево о баланс . Ф н ціональний
стан серцево о м’яза по ірш ється в мовах три-
валої шт чної вентиляції ле ень з позитивним
тис ом в інці видих .

Перспе тиви подальших досліджень.
План ємо вивчити вплив інших патернів ШВЛ на
ф н ціональний стан серцево о м’яза.
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INFLUENCE OF DIFFERENT REGIMES OF ARTIFICIAL LUNG VENTILATION ON
OXYGEN HOMEOSTASIS IN PATIENTS WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY

DISEASE DURING INTRAVENOUS ANESTHESIA

L.Ya. Kovalchuk, O.V. Oliynyk, V.V. Hnativ, A.D. Bedeniuk
Ternopil State Medical University by I.Ya. Horbachevsky

SUMMARY. The article is devoted to investigation of functional data of pulmonary and cardial system in patients with
chronic obstructive pulmonary disease during anesthesia due to operations with different patterns of lung ventilation.
KEY WORDS: artificial lung ventilation, oxygen homeostasis, chronic obstructive pulmonary disease.
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ВИКОРИСТАННЯ ТЕСТУ “ВІДКРИТЕ ПОЛЕ” ДЛЯ ПОШУКУ
СТРЕСПРОТЕКТИВНИХ РЕЧОВИН СЕРЕД ПОХІДНИХ 2-ОКСОІНДОЛІН-3-

ГЛІОКСИЛОВОЇ КИСЛОТИ
Р.В. Л цен о

Вищий державний навчальний за лад У раїни “У раїнсь а медична стоматоло ічна а адемія”,
Полтава

РЕЗЮМЕ. В тесті “від рите поле” досліджено вплив похідно о 2-о соіндолін-3- ліо силової ислоти дозі 12
м / маси тіла на емоційно-поведін ові реа ції щ рів. По азано, що с бстанція 18 при ніч є верти альн і
оризонтальн а тивність, зменш є відч ття триво и і страх , стабіліз є емоційн сфер тварин, що свідчить
про наявність дослідж ваної речовини седативної і ан сиолітичної а тивності, я і лежать в основі позитивної
дії при остром стресі.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: похідне 2-о соіндолін-3- ліо силової ислот, “від рите поле”, емоційно-поведін ові реа ції, стрес.

Вст п. Вплив надзвичайних чинни ів на
ор анізм ви ли ає розвито стрес-реа цій, я і
в лючають набір відносно стандартних, стереотип-
них, енетично за ріплених процесів, я і реаліз -
ються на літинном , т анинном і системном
рівнях [8, 9]. Реа ції ор анізм на стрес відрізня-
ються я існо і іль існо. При фізіоло ічном стресі,
ви ли аном с бпато еннимифа торами, вини ає
адаптація ор анізм до стресорно офа тора б дь-
я ої природи. Одна при тяж ом патоло ічном
стресі спостері аються дезадаптаційні і дезре -
ляторні пор шення інте ративних систем ор аніз-
м , ш одження вн трішніх ор анів і патоло ічні
зміни мож ть наб ти хара тер захворювання [11].
Одним із напрям ів запобі ання не ативним на-
слід ам стрес є фарма опрофіла ти а і фарма-
отерапія стресорних пор шень [2]. Численна р -
па ан сіоліти ів з різним механізмом дії, я і здатні
зменш вати відч ття триво и і не ативні наслід и
стрес , є однією з основних, я і застосов ють для
оре ції стресорних пор шень різної етіоло ії [3,

15]. Поряд із позитивними стреспроте тивними
властивостями, ан сиоліти и мож ть пор ш вати
процеси пам’яті та оброб и інформації, не завжди
с вають депресивн дію стрес і в повном об-
сязі не відновлюють нормальні поведін ові реа ції
[14]. Том пош ефе тивних стреспроте тивних
речовин лишається а т альним завданням с час-
ної фарма оло ії. Вченими Національно о фарма-
цевтично о ніверситет м. Хар ова синтезовано
нові похідні 2-о соіндолін-3- ліо силової ислоти,
я их фарма оло ічні властивості залежать від

природи заміщ ючих ради алів [12]. Виявлено, що
ці спол и мають антиради альн , антио сидант-
н , анти іпо сичн , ардіопроте торн і ді ретичн
а тивність [1, 10]. Попередніми дослідженнями
встановлено, що при остром іммобілізаційном
стресі похідні 2-о соіндолін попереджали розви-
то тріади Сельє, нормаліз вали процеси пере ис-
но о о иснення ліпідів і антио сидантно о захис-
т [6].

Мета дослідження – дослідити вплив по-
хідно о 2-о соіндолін-3- ліо силової ислоти на
емоційно-поведін ові реа ції щ рів тесті
“від рите поле”.

Матеріал і методи дослідження. Е спе-
рименти ви онані на 30 статевозрілих щ рах-
самцях лінії Вістар, я і знаходились в стандарт-
них мовах віварію по 6 тварин літці при
12- одинном світловом режимі протя ом двох
тижнів до е сперимент . Досліди проводили в
першій половині дня. Для дослідження ви ори-
стов вали похідне 2-о соіндолін , з мовним
позначенням 18 (1-нафтиламід-2-о соіндолін-3-
ліо илової ислоти). С бстанцію ex tempore с с-
пенд вали воді для ін’є цій, ви ористов ючи
ем ль атор “Твін-80” (1 рапля та 25 м дослід-
ж ваної речовини) і вводили тваринам дозі 12
м на маси тіла вн трішньоочеревинно за 3
одини до почат тест вання. Контрольній р пі
тварин водили в та ом ж об’ємі розчинни з
ем ль атором. Емоційно-поведін ові реа ції тва-
рин оцінювали в тесті “від рите поле”. Вона являє
собою прямо тне поле 140 x 70 см, розділене
на вадрати 10 x 10 см і освічене лампою 100
Вт. Передня частина амери прозора і через неї
проводять спостереження. У тесті “від рите поле”
оцінювали поведін , з мовлен розміщенням
тварин незнайомом від ритом просторі, вте-
ча з я о о неможлива. Для аналіз поведін и
ви ористов ються та і нейрофізіоло ічні по аз-
ни и: латентний період першо о переміщення
(с), іль ість виходів до центр , амб лація ( ори-
зонтальна а тивність), іль ість стійо (верти-
альна а тивність), по азни и ве етативно о
баланс : іль ість а тів р мін і а тів дефе ації
за іль істю фе альних болюсів [7]. Оброб от-
риманих рез льтатів проводили за про рамами
Microsoft Statistika 6.0 з ви ористанням ритерію
t Стьюдента [4].

Рез льтати й об оворення. Дослідження
емоційно-поведін ових реа цій тесті “від рите
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поле” по азало, що ведення розчинни а і ем ль-
атора ( онтрольна р па) віро ідно не впливало
на дослідниць і р хов а тивність, а та ож на
по азни и ве етативно о баланс порівняно з по-
азни ами інта тних тварин (табл. 1). Профіла -
тичне застос вання похідно о 2-о сиіндолін-3-
ліо силової ислоти, з мовним позначенням 18,
модифі вало емоційно-поведін ові реа ції тва-
рин тесті “від рите поле”. Дослідження р хової
а тивності виявило, що іль ість стійо зменши-
лась 4,8 раза і спостері алось зменшення
іль ості перетн тих вадратів 2 рази порівняно
з онтрольною р пою тварин (див. табл. 1). За цих

мов віро ідно зменшилась іль ість виходів тва-
рин центр “від рито о поля”, одна час латент-
но о період першо о переміщення віро ідно не
змінювався порівняно з онтролем (див. табл. 1).

Поряд з дослідженням р хової а тивності
орієнтовно-дослідниць их реа цій врахов вали
вплив с бстанції 18 на ве етативн ф н цію
щ рів. Встановлено, що через 3 од після засто-
с вання дослідж ваної речовини зменш валась
іль ість болюсів в 1,7 раза порівняно з онтро-
лем, але віро ідно не змінювалась іль ість а тів
р мін порівняно з тваринами, я им водили
розчинни і ем ль атор (див. табл. 1).

Таблиця 1. Вплив похідно о 2-о сиіндолін-3- ліо силової ислоти на ве етативні реа ції інта тних тварин
тесті “від рите поле”

Групи тварин, n = 10 
Латентний 
період, с 

Кількість 
вставань 

Кількість 
виходів у 
центр 

Кількість 
болюсів 

Кількість 
актів 

грумінгу 

Кількість 
пересічених 
квадратів 

1. Інтактні 1,2+0,37 18,1+1,82  2,0+0,33 2,0+0,27 5,61+0,66 109,8+9,48 
2. Контрольна група 
Р 1-2 

1,17+0,31 
>0,25 

19,6+2,18 
>0,25 

2,1+0,30 
>0,25 

2,2+0,31  
>0,25 

5,56+0,51 
>0,25 

123,5+11,4 
>0,25 

3. Після введення субстанції 
18, через 3 год  
Р 2-3 

0,8+0,21 
 

>0,25 

5,3+0,81 
 

<0,001 

0,6+0,12 
 

<0,001 

1,3+0,17 
 

<0,05 

3,82+0,89 
 

>0,25 

61,8+8,11 
 

<0,001 

 
Та им чином, профіла тичне введення по-

хідно о 2-о соіндолін-3- ліо силової ислоти
хара териз валось віро ідним зменшенням
іль ості верти альних вставань, пересічених
вадратів і виходів центр, що свідчить про при-
нічення ло омоторної і дослідниць ої а тивності
інта тних тварин. На цьом фоні віро ідне змен-

шення іль ості фе альних льо в аз є на
при нічення емоційної сфери тварин, зменшен-
ня відч ття триво и і страх за мов стресової
сит ації помірної аверсивності, я им вист пає
тест “від рите поле”. Отримані рез льтати з од-
ж ються з данимищодо подібно о вплив дослід-
ж ваної с бстанції на поведін ово-ве етативні
реа ції за інших е спериментальних мов [13].

На основі проведено о аналіз можна ствер-
дж вати, що с бстанція 18 модифі вала психо-
фізіоло ічний портрет інта тних щ рів. Подібні
зміни емоційно-поведін ових реа цій тварин
б ли виявлені при с ринін овом дослідженні
психотропних властивостей інших с бстанцій, що

а тивно вивчаються і свідчать про наявність
дослідж ваної речовини помірної седативної і
ан сиолітичної а тивності [5].

Та им чином, зміни поведін ових реа цій, се-
дативна і ан сиолітична а тивність, я виявляє
похідне 2-о сиіндолін-3- ліо силової ислоти
тесті “від рите поле”, вочевидь, в аз є центральні
механізми стреспроте тивної дії с бстанції 18 і пер-
спе тивність її дослідження я потенційно о засо-
б для оре ції не ативних наслід ів стрес .

Виснов и. 1. С бстанція 18 (1-нафтиламід-
2-о соіндолін-3- ліо илової ислоти) в дозі 12
м / змінює поведін ово-ве етативні реа ції в
інта тних щ рів.

2. С бстанція 18 тесті “від рите поле” ви-
являє ан сиоседативн дію.

Перспе тиви подальших досліджень. В
наст пних наших дослідженнях план ється про-
вести по либлене дослідження можливих ме-
ханізмів стреспроте тивної дії похідних 2-о соін-
долін-3- ліо силової ислоти.
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USING OF “OPEN FIELD” TEST FOR FINDING STRESS-PROTECTIVE SUBSTANCES
AMONG DERIVATIVES OF 2-OXYINDOLIN-3-GLYOXILIC ACID

R.V. Lutsenko
Higher State Educational Establishment Of Ukraine “Ukrainian Medical Stomatological Academy ”, Poltava

SUMMARY. An “open field” test invenstigates the influence of derivative of 2-oxyindolin-3-glyoxilic acid in a dose 12
mg/kg of body weight upon emotional-behavior reactions in rats. It is shown that substance 18 oppresses vertical and
horizontal activity, decreases sensitivity of trouble and fear, stabilizes emotional sphere of animals. It proves that substance
18 has sedative and anxiolytic action. These properties of invetigated substance are in basis of its positive effect at acute
stress.
KEY WORDS: derivative of 2-oxyindolin-3-glyoxilic acid, “open field”, emotional-behavior reactions, stress.

УДК 612.015.11:612.1:615.835.13

ОЦІНКА ЕНДОГЕННОЇ ІНТОКСИКАЦІЇ ОРГАНІЗМУ ЗА УМОВ
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ ГЕМІЧНОЇ ГІПОКСІЇ

Л.В. Паніна, О.І. Терлець а, С.М. Ковальч , М.Р. Гже оць ий
Львівсь ий національний медичний ніверситет імені Данила Галиць о о

РЕЗЮМЕ. Проведено е спериментальне дослідження з метою оцін и міри ендо енної інто си ації ор анізм за
мов нітритної інто си ації. При введенні нітрит натрію дозах 20 м / та 50 м / маси тіла відмічено
віро ідне збільшення перо сидно о емоліз еритроцитів, що мало дозозалежний хара тер. Встановлено, що
оцін а перо сидної резистентності еритроцитів сл є інформативним тестом для визначення ф н ціонально о
стан еритроцитарних мембран за мов нітритної інто си ації. Відмічено достовірне збільшення о ислювальної
модифі ації біл ів, вміст моле л середньої маси, вміст та співвідношення молочної і піровино радної ислот

рові, ла тат печінці та міо арді за дії нітроспол и дозі 20 м / .
КЛЮЧОВІ СЛОВА: емічна іпо сія, перо сидна резистентність еритроцитів, о ислювальна модифі ація біл ів,
моле ли середньої маси, молочна і піровино радна ислоти та їх співвідношення.
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Вст п. За дії фа торів антропо енної при-
роди ор анізм людини і тварин підля ає постій-
ним стресовим впливам. У тих випад ах, оли
сила дії стресора зростає, діа ност ють рівень
ф н ціонально о напр ження, що перед є роз-
вит патоло ічних змін і в аз є на зниження
адаптаційних можливостей ор анізм [1, 5]. При
цьом найбільш ранні зміни при дії ш одж ю-
чих чинни ів різної природи ніверсально пов’я-
зані зі змінами стр т рно-метаболічних пара-
метрів літинних та с б літинних мембранних
стр т р. Відомо, що нітрити – широ о розпов-
сюджені забр днювачі антропо енної природи,
я і при надходженні в ор анізм ссавців мож ть
б ти джерелом творення висо ореа ційно о
о сид азот та йо о похідних. Дані вільноради-
альні інтермедіати, що за мов фізіоло ічної
норми реаліз ють широ ий спе тр своїх ре ля-
торних властивостей на різних рівнях ор анізації
ор анізм , при інто си ації донаторами нітропо-
хідних спол спричинюють розвито дестабілі-
з ючих процесів, почат овими етапами я их є
а тивація перо сидно о о иснення ліпідів та
зміни параметрів вільноради ально о омеос-
таз [4, 9]. Том для аде ватної оцін и ст пеня
раж ючої дії нітроспол доцільним є ви орис-
тання омпле с методи для хара теристи и
вільноради ально о омеостаз , а та ож тестів
для визначення міри ендо енної інто си ації
ор анізм .

Мета дослідження – за мов введення то -
сичних доз нітрит натрію дослідити перо сидн
резистентність мембран еритроцитів (ПРЕ), зва-
жаючи, що цей по азни може б ти інте ратив-
ним ніверсальним тестом для оцін и ф н ціо-
нально-метаболічно о стан мембранних стр т р
літини.

Матеріал і методи дослідження. Дослід-
ження проведено на нелінійних щ рах-самцях
масою 180 – 220 . Всі маніп ляції проведені
відповідно до вимо манно о ставлення до е с-
периментальних тварин. Гемічн іпо сію моделю-
вали шляхом вн трішньоочеревинно о введення
розчин нітрит натрію (NaNO

2
) дозах 20 м / та

50 м / маси тіла (В.П. Ре тов та співавт.,1998).
Дослідження проводили період пі творення
мет емо лобін . Визначали інтенсивність о ислю-
вальної модифі ації біл ів з ідно з реа цією взає-
модії о иснених аміно ислотних залиш ів біл ів з
2,4-динітрофеніл ідразином з творенням похідних
2,4-динітрофеніл ідразон [3]. Вміст моле л се-
редньої маси (МСМ) сироватці рові визначали
за методом [6], що поля ає вимірюванні е -
стин ції сироват и рові після осадження біл ів.
Кіль існо визначали вміст молочної та піровино -
радної ислот, що ґр нт ється на відновленні
НАД(Ф)Н відповідних де ідро еназних реа ціях

і реєстрації змін оптичної стини реа ційно о се-
редовища [7]. Для аналіз ви ористов вали та ож
співвідношення ла тат/пір ват рові. Оцінюва-
ли величин перо сид-інд овано о емоліз ерит-
роцитів (ПГЕ) запропонованим нами методом,
підтвердженим авторсь им свідоцтвом на винахід
[2]. С ть метод поля ає визначенні відсот а е-
молізованих еритроцитів під дією Н

2
О

2
. Опрацю-

вання рез льтатів здійснювали з ви ористанням
еле тронних таблиць Microsoft Excel та статистич-
ної про рами STATISTICA FOR WINDOWS.

Рез льтати й об оворення. У наших дос-
лідженнях після введення нітрит натрію до-
зах 20 м / та 50 м / маси тіла б ло відміче-
но віро ідне збільшення, відносно норми,
перо сидно о емоліз еритроцитів (на 66,8 %
та 82,4 %, відповідно) (рис. 1), що, з ідно з дани-
ми літерат ри, може б ти об мовлене де іль о-
ма причинами.

 

Контроль

20 мг/кг

50 мг/кг

0 5 10 15 20 25

*

*

ПРЕ, % гемол ізу

Рис. 1. Перо сидна резистентність еритроцитів щ рів
за мов нітритної інто си ації.
Приміт а. * – віро ідність (р < 0,05) відносно онтролю.

Та ,нітрит-іони (NO
2

–)після надходження ров
за досить орот ий проміжо час прони ають різь
еритроцитарні мембрани, ініціюючи т т вільноради-
альні перетворення посередництвом творення
а тивнихформ исню, та их я NO, NO2, О2

˙, Н2О2 та
ін. Інтенсифі ація наслідо цьо о вільноради аль-
но о о иснення ліпідів та зниження антио сидант-
но о захист , з ідно з даними літерат ри, є визна-
чальними фа торами зменшення резистентності
мембранеритроцитів до перо сидно о емоліз [8].
О рім то о, вільноради альні спол и NO і NO2

певних онцентраціях мож ть о ислювати SH- р -
пи цистеїн , що входять до с лад біл ів. Це може
призводити до творення дис льфідних (S-S)-
зв’яз ів між біл ами цитоплазми і мембрани. Фізіо-
ло ічний зміст та ої взаємодії поля ає том , що
зв’яз вання біл ів на плазматичній мембрані і на
мембранах с б літинних стр т р забезпеч є їх
іммобілізацію, підвищ ючи стабільність ліпопротеї-
нових омпле сів. Зростає та ож швид ість мемб-
ранопов’язаних ферментативних реа цій, зо ре-
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ма тих, я і збільш ють синтез АТФ [4]. Та і перед -
мови сприяють підвищенню а тивності адаптивно-
омпенсаторних перетворень. При введенні то -
сичних доз нітритів примембранній ділянці
еритроцита збільш ється осміофілія, з мовлена пе-
рерозподіломбіл ів з розчинно о вмембрано-зв’я-
заний стан. З ідно з даними літерат ри, пі роз-
вит емічної іпо сії спостері аються ло альні
пош одженнямембрани і вихід біл ів з еритроцитів,
я і подальшом мож тьз мовлюватиціл овитер й-
н вання мембран цих літин [4, 8]. Доведено, що
міра ненасиченості жирно ислотних залиш ів
моле лах фосфоліпідів та вміст холестерин є ос-
новними фа торами, що визначають плинність біо-
ло ічних мембран, а, відповідно, основні мембра-
нозалежні ф н ції. Поряд з цим, ненасичені
жирно ислотністр т риєосновнимс бстратомПОЛ
біомембран, том резистентність еритроцитів виз-
начається та ож забезпеченістю їх с ладовими
антио сидантно о захист –ферментативно о (зо -
рема а тивністю с перо сиддисм тази, аталази,
системи л татіоново о омпле с ) та нефермен-
тативно о (вітамін Е). Для повноцінної тилізації а -
тивних форм исню необхідний збалансований
обмін речовин, я ий в еритроцитах обмежений ана-
еробним лі олізом та е созомонофосфатним
шляхом. Том визначення резистентності еритро-
цитарних мембран до дії перо сид водню є відоб-
раженням омпле с метаболічнихзмінеритроцитів.
Водночас, детальні механізми та их перетворень
за мов нітритної інто си ації потреб ють детально-
о аналіз .

Е спериментальними дослідженнями вста-
новлено, що исневі ради али, в том числі
похідні о сид азот , мож ть спричиняти значні
пош одження біл ових стр т р еритроцитів та
інших літин без значної а тивації при цьом про-
цесів ліпоперо сидації [8]. Доведено, що в ерит-
роцитах наслідо не онтрольованої дії висо их
онцентрацій вільноради альних прод тів неор-
анічної природи – а тивних форм исню – де -
радація біл ових моле л, зо рема емо лобін ,
перед є процес ліпоперо сидації і емоліз ерит-
роцитів та знаходиться лінійній залежності від
час і онцентрації вільних ради алів. Та , о си-
емо лобін під впливом H

2
O

2
підля ає о сида-

тивній модифі ації з творенням о иснених про-
д тів тирозин , в лючаючи допамін, допамін хінон
і ди ідро сиіндол [8]. З ідно з даними літерат ри,
при введенні висо их доз нітритів певна іль ість
нітрит-іонів та ож зв’яз ється з емвмісними
біл ами, низь омоле лярними тіолвмісними ре-
човинами, залізосірчаними спол ами та вторин-
ними амінами, форм ючи омпле си з дея ими
омпонентами мембранних стр т р, що є основ-
ною причиною раження т анин при різноманіт-
них дисф н ціях [4, 9]. З о ислювальною моди-

фі ацією біл ів пов’яз ють пор шення стр т ри
рецепторно о апарат літини, а тивності Na+,K+–
ATP-ази, аденілатци лази, Са2+–ATP-ази, що при-
зводить до пош одження водно-еле тролітно о
обмін , підвищення рівня цитозольно о Са2+ та
задіяння ас ад Са2+-залежних перетворень [3].

Та им чином, виявлене нами зменшення ре-
зистентності еритроцитарних мембран під дією
різних то сичних доз нітрит натрію, що з ідно з
даними літерат ри є наслід ом інтенсифі ації
вільноради альних процесів і зниження антио -
сидантно о захист , пош одження метаболічних
шляхів збереження і оновлення мембранно о
ліпідно о омпонента, ліпід-біл ових взаємодій та
механізмів ре лювання цих обмінних реа цій,
призводить до нестабільності мембран та вияв-
ляється за наших мов висо им відсот ом емо-
ліз еритроцитів, щомає дозозалежний хара тер.
Водночас доведено інформативність оцін и ПГЕ
для визначення ф н ціонально о стан еритро-
цитарних мембран за дії нітроспол . Для подаль-
ших досліджень нами б ла обрана доза нітрит
натрію 20 м / , застос вання я ої, з ідно з да-
ними літерат ри, а та ож власними спостережен-
нями, не призводить до летальних наслід ів та
більше відповідає реальним мовам ймовірної
інто си ації при дії то сичних фа торів оточ ючо-
о середовища [4, 9].

Нами проаналізовано інтенсивність о исної
дестр ції біл ів плазми рові за рівнем арбо-
нільних похідних при введенні нітрит натрію
дозі 20 м / маси тіла. При цьом відсот ово-
м виразі ст пінь зростання, щодо норми, он-
центрації аліфатичних етонпохідних нейтраль-
но о хара тер становив 15 % (2,51 ± 0,24 vs 2,19
± 0,06 од Е

370
/мл плазми·м біл а, Р<0,05), а ос-

новно о – 20 % (1,77 ± 0,19 vs 1,47 ± 0,08 од Е
430

/
мл плазми·м біл а, Р<0,05) (рис. 2).
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Рис. 2. Зміни інтенсивності о ислювальної модифі ації
біл ів (ОМБ) та вміст моле л середньої маси
(середні моле ли) рові за мов нітритної
інто си ації, щодо норми (0 %).
Приміт а. * – віро ідність відносно онтролю (р < 0,05).
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Зміна обмінних процесів при дії раж ючих
фа торів с проводж ється підвищенням онцен-
трації природно існ ючих метаболітів, проміжних
та інцевих прод тів їх обмін , патоло ічних
метаболітів, що в с пності виявляють то сичн
дію, я а визначається я метаболічна інто си-
ація [3, 6]. Серед широ о о ола метаболітів,
що виявляють то сичн дію, інте ральним по аз-
ни ом ендо енної інто си ації вважають рівень
спол р пи середніх моле л або ислотороз-
чинн фра цію плазми рові. При введенні нітри-
т натрію спостері алося збільшення на 23 %,
щодо норми, онцентрації о ремої фра ції мо-
ле л середньої маси (М 254), серед омпонентів
я ої я ре ляторні фа тори пептидної природи,
та і о ремі метаболіти.

Та им чином, введення відповідної дози
про іпо сично о фа тора (20 м / нітрит на-
трію) всіх тварин с проводж валось помірним
зростанням інтенсивності о иснювальної моди-
фі ації біл ів та збільшенням вміст моле л се-
редньої маси, що є свідченням пор шення
цілісності літинних біомембран, а та ож по аз-
ни ом ендо енної метаболічної інто си ації, я а
неспецифічно с проводж є пра тично всі дест-
р тивні процеси. За цих мов зафі совано різ е
підвищення вміст молочної ислоти, особливо

рові та т анині печін и, я свідчення іпо -
сично о раження дослідж ваних т анин (рис. 3).

Значення ла тат перевищ вало норм на 71
% рові (2,63 ± 0,28 vs 1,54 ± 0,17 ммоль/мл,
Р<0,05), печінці – на 136 % (4,72 ± 0,42 vs 2,00 ±
0,22 ммоль/ , Р<0,05), серці – на 23 % (4,41 ±
0,37 vs 3,60 ± 0,41 ммоль/ , Р<0,05), при пра тич-
но незмінних параметрах цьо о по азни а т а-
нині моз (3,98 ± 0,47 vs 3,82 ± 0,37 ммоль/ ,
P>0,05). Водночас рові зафі совано збільшен-
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Рис. 3. Зміни онцентрації ла тат рові, т анинах
печін и, серця і моз за мов нітритної інто си ації,
щодо норми (0 %).
Приміт а. * – віро ідність відносно онтролю (р < 0,05).

ня онцентрації піровино радної ислоти (0,096
± 0,008 vs 0,082 ± 0,003 ммоль/мл, р<0,05), що
с марном співвідношенні ла тат/пір ват цій
т анині виявляється збільшенням проти норми на
89 % і є свідченням а тивації анаеробно о лі о-
ліз , я шлях оперативної омпенсації енер о-
дефіцит зі зс вом рівнова и ла татде ідро еназ-
ної реа ції бі на ромадження молочної ислоти
(рис. 4). Аналіз даних літерат ри стосовно неспе-
цифічних механізмів, з я ими пов’язаний розви-
то о исно о стрес , свідчить, що істотна роль
та их обмінних перетвореннях належить а тивації
вільноради альних перетворень і підвищенню
онцентрації а тивних форм исню. В с марном
ефе ті та а метаболічна сит ація з мовлює стр -
т рні переб дови ліпопротеїнових омпле сів
літинних та с б літинних мембран різних життє-
во важливих ор анів зі зміною їх мембранопов’я-
заних ф н цій.

Відмічене нами зростання ПГЕ може б ти
інте ративним тестом, що виявляє змін балан-
с про- та антио сидантних процесів ор анізмі.
Все вищес азане а т аліз є необхідність по либ-
лено о вивчення параметрів вільноради ально-
о омеостаз , з врах ванням особливостей пе-
ребі їх різних ор анах, а та ож тварин, що
різняться вихідним рівнем пристос вальних мож-
ливостей, для з’яс вання найбільш ч тливих
лано , отрі потреб ють проте торно о вплив .

Виснов и. 1. При введенні нітрит натрію
дозах 20 м / та 50 м / маси тіла відмічено
віро ідне зниження перо сидної резистентності
еритроцитів, що мало дозозалежний хара тер.

2. Інформативним тестом для оцін и ф н -
ціонально о стан еритроцитарних мембран за
мов нітритної інто си ації виявилась міра пе-
ро сидно о емоліз еритроцитів.
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Рис. 4 . Зміни онцентрації пір ват рові та
співвідношення ла тат/пір ват за мов нітритної
інто си ації, щодо норми (0 %).
Приміт а. * – віро ідність відносно онтролю (р < 0,05).
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3. Відмічено достовірне збільшення о ислю-
вальної модифі ації біл ів, вміст моле л середньої
маси, вміст та співвідношення молочної і пірови-
но радної ислот рові, онцентрації ла тат печінці
та міо арді за дії нітроспол и дозі 20 м / .

Дані дослідження б ли проведені при
підтримці WUBMRC (West-Ukrainian BioMedical
Research Center).

Перспе тиви подальших досліджень. У
подальшом план ється дослідження щодо мож-
ливості застос вання я оре ючо о фа тора,
спрямовано о підвищення адаптивно о потен-
ціал адапт ючих стр т р ор анізм за мов е -
спериментально о іпо сично о вплив метод
інтервально о іпо сично о трен вання.
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ESTIMATION OF ENDOGENOUS INTOXICATION OF ORGANISM UNDER HEMIC
HYPOXIA IN EXPERIMENT

L.V. Panina, O.I. Terletska, S.M. Kovalchuk, M.R. Hzhehotsky
Lviv National Medical University by Danylo Halytsky

SUMMARY. Experimental researches for evaluation of endogenous intoxication measure at nitrite intoxication have
been carried out. It was marked that under sodium nitrite introduction in the doses 20 mg/kg and 50 mg/kg of body
weight erythrocyte peroxide hemolysis was reliably increased and dependent on dose. It was determined that estimation
of red blood cells peroxide resistance may be an informative test for determination of functional state of erythrocyte
membranes at nitrite intoxication. The reliable increase of protein oxidizing modification, middle mass molecules
content, lactic and piruvate acids content and their indices in blood, lactic acid in liver and myocardium at action of
nitro-compound in the dose 20 mg/kg was revealed.
KEY WORDS: hemic hypoxia, erythrocytes peroxide resistance, protein oxidizing modification, molecules of middle
mass, lactic and piruvate acids and their correlation.
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УДК 616.36-005.4-085.224/.272.4-036.8]092.9

ЕФЕКТИВНІСТЬ L-АРГІНІНУ-L-ГЛУТАМАТУ У ПОПЕРЕДЖЕННІ ІШЕМІЧНО-
РЕПЕРФУЗІЙНОГО УРАЖЕННЯ ПЕЧІНКИ

Л.Й. Плос анич
Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

РЕЗЮМЕ. Гл тар ін по ращ є стан печін и при її ішемічно-реперф зійном ш одженні, що с проводж ється
при ніченням процесів перео ислення мембранних ліпідів, відновленням а тивності антио сидантної системи
і ферментів дихально о ланцю а мітохондрій і відб вається на тлі а тивації синтез о сид азот печінці.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: ішемія-реперф зія, печін а, о сид азот , L-ар інін -L- л тамат.

Вст п. Ішемічно-реперф зійне пош оджен-
ня печін и (ІРП) може розвиватись при її транс-
плантації, травмі та шоці різно о походження,
том йо о ефе тивна профіла ти а залишаєть-
ся однією з а т альних проблем медицини [2, 9,
8, 21]. Відомо, що цитопроте торн а тивність при
ішемії-реперф зії ор анів проявляють пре рсо-
ри синтез о сид азот , зо рема L-ар інін [18,
19, 22]. До ар ініновмісних спол належить
вітчизняний препарат л тар ін – L-ар інін -L-
л тамат.

Мета дослідження – встановити профіла -
тичн а тивність L-ар інін -L- л тамат ( л тар і-
н ) при ішемічно-реперф зійном раженні пе-
чін и в е сперименті.

Матеріал і методи дослідження. Дослід-
ження проведено на трьох р пах білих щ рів-
самців лінії Вістар, я их трим вали за стандарт-
них мов світлово о, харчово о та температ рних
режимів віварію. 1 р па – онтроль (несправж-
ньо оперовані тварини, я им проводили середин-
н лапаротомію); 2 р па – тварини із с бтоталь-
ною ішемією печін и (ви ли али на ладанням
лі ат ри на с динн ніж лівої і середньої часто
печін и на 30 хв) [4]; 3 р па – тварини, я им пе-
ред на ладанням лі ат ри щоденно протя ом 7
днів вн трішньоочеревинно вводили л тар ін
(“Здоров’я”, Хар ів, по 45 м на маси). Дослід-
ження біохімічних по азни ів проводили через
0,25 од, 1 од та 24 од після зняття лі ат ри чи
лапаротомії. Визначали омо енатах печін и а -
тивність аталази [11], с перо сиддисм тази (СОД)
[16], цитохромо сидази (ЦХО) [6], с цинатде ід-
ро енази (СДГ) [5], вміст відновлено о л татіон
(G-SH) [20], ідропере исів ліпідів (ГПЛ) [3], ТБК-
а тивних прод тів (ТБП) [1]. Про рівень творен-
ня NO омо енатах ор ана робили висново за
іль істю йо о стабільно о метаболіт – нітрит-ані-
он (NO

2
–) [17]. Статистичн оброб рез льтатів

досліджень проводили з ви ористанням ритерію
t Стьюдента та про рамно о забезпечення
Microsoft Excel XP.

Рез льтати й об оворення. Встановлено,
що при ішемічно-реперф зійном пош одженні
печін и відб вається пор шення проо сидантно-

антио сидантно о омеостаз . Це проявлялось
наростанням прод тів пере исно о о иснення
ліпідів в ор ані всі терміни дослідження. Вміст
ГПЛ та ТБП омо енатах печін и зростав 2,0 і
2,0 рази – через 0,25 од реперф зії, в 1,7 та 1,8
раза – через 1 од, 1,6 і 1,6 раза – через 24 од
відповідно (табл. 1). Одночасно печінці спосте-
рі алось достовірне при нічення а тивності анти-
о сидантних ферментів. А тивність КТ і СОД зни-
ж валась відповідно в 1,3 і 1,5 раза (0,25 од),
1,5 і 1,6 раза (1 од), в 1,2 і 1,4 раза (24 од) (див.
табл. 1). Відб валось виснаження п л G-SH,
іль ість я о о зменш валась відповідно до
термінів дослідження 1,6, 1,6 і 1,3 раза (див. табл.
1). А тивність мітохондріальних ферментів СДГ та
ЦХО за мов ішемії-реперф зії та ож зниж валась:
в 1-й термін е сперимент на 57 і 24 %, 2-й – на 43
і22 %, 3-й–на44 і20 %.Вміст нітрит-аніон печінці
при пош одженні достовірно зменш вався: через
0,25 од – на 21 %, 1 од – 37 %, 24 од – 26 %, що
свідчить про альм вання творення NO.

Про подібні зміни знаходимо інформацію і в
інших авторів [7, 12, 15], я і в аз ють на те, що
при іпо сично-ішемічних впливах пор ш ється
співвідношення NO-ендотеліни в бі збільшен-
ня част и останніх, що призводить до вторинної
іпо сії т анин і по либлення раження, причо-
м зниження вміст NO при іпо сії може б ти
з мовлене збільшенням процес йо о іна тивації
вільними ради алами, я і посилено творюють-
ся за мов зростання процесів пере исно о
о ислення ліпідів [10].

У р пі тварин, я им профіла тично вводили
л тар ін, печінці віро ідно зниж вався вміст ГПЛ

(на 32, 20 і 30 % відповідно) та ТБП (на 28, 31 і 31
%) (див. табл. 1). Це с проводж валось зростан-
ням а тивності СОД печінці всі дослідж вані
терміни – в 1,8, 2,1 та 1,6 раза відповідно та а -
тивності КТ (на 12 %, 66 % та 19 %) (див. табл. 1).
Достовірно підвищ валась і а тивність G-SH
печінці: на 72, 116 і 36 % відповідно (див. табл.
1). Гл тар ін та ож сприяв зростанню а тивності
ЦХО та СДГ печінці: через 0,25 од реперф зії –
на 29 і 74 %, через 1 од – на 27 і 67 %, через 24
од – на 23 і 41 % відповідно (табл. 2).
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Таблиця 1. По азни и пере исно о о иснення ліпідів та антио сидантної системи при ішемічно-реперф зій-
ном пош одженні печін и та профіла тичном введенні л тар ін (М±m)

Серія дослідів Показник Час контроль ішемія-реперфузія ішемія-реперфузія + глутаргін 
0,25год 
  

5,03 ± 0,37 10,27 ± 0,54 
Р1 < 0,001 

6,97 ± 0,33 
Р2 < 0,002 

1 год 
  

5,23 ± 0,21 8,90 ± 0,49 
Р1 < 0,001 

7,17 ± 0,26 
Р2 < 0,02 

 
 

ГПЛ, ум.од./кг 

24 год 
  

4,87 ± 0,37 7,83 ± 0,24 
Р1 < 0,001 

5,50 ± 0,34 
Р2 < 0,001 

0,25 год 
 

6,13 ± 0,31 12,11 ± 0,83 
Р1 < 0,001 

8,69 ± 0,45 
Р2 < 0,02 

1 год 
 

5,84 ± 0,31 10,75 ± 0,67 
Р1 < 0,001 

7,41 ± 0,41 
Р2 < 0,01 

 
 

ТБП, ммоль/кг 
 

24 год 
 

5,70 ± 0,41 9,33 ± 0,63 
Р1 < 0,001 

6,41 ± 0,55 
Р2 < 0,02 

0,25 год 
 

4,03 ± 0,39 2,21 ± 0,20 
Р1 < 0,001 

4,01 ± 0,27 
Р2 < 0,01 

1 год 
 

4,95 ± 0,30 2,16 ± 0,17 
Р1 < 0,001 

4,46 ± 0,27 
Р2 < 0,001 

 
СОД, ум.од./кг 

24 год 
 

4,32 ± 0,39 2,47 ± 0,22 
Р1 < 0,001 

3,92 ± 0,17 
Р2 < 0,01 

0,25 год 
 

8,99 ± 0,05 6,35 ± 0,09 
Р1 < 0,001 

7,09 ± 0,03 
Р2 < 0,001 

1 год 
 

9,31 ± 0,04 5,09 ± 0,28 
Р1 < 0,001 

8,44 ± 0,18 
Р2 < 0,001 

 
 

КТ, моль/с 
 

24 год 
 

8,26 ± 0,02 6,87 ± 0,52 
Р1 < 0,05 

8,19 ± 0,15 
Р2 < 0,05 

0,25 год 
 

3,26 ± 0,18 1,28 ± 0,09 
Р1 < 0,001 

2,20 ± 0,16 
Р2 < 0,01 

1 год 
 

3,62 ± 0,28 1,51 ± 0,06 
Р1 < 0,001 

2,65 ± 0,11 
Р2 < 0,05 

 
 

G-SH, ммоль/кг 

24 год 
 

3,00 ± 0,19 1,94± 0,23 
Р1 < 0,05 

3,48 ± 0,27 
Р2 < 0,01 

 
Приміт а. Т т і наст пній таблиці: Р

1
– достовірність відносно онтролю, Р

2
– відносно ішемії-реперф зії.

Таблиця 2. Вплив л тар ін на а тивність ферментів мітохондрій омо енатах печін и при її ішемії-
реперф зії (М±m)

Серія дослідів Показник контрольна патологія ліковані глутаргіном 
0,25 год 

 
5,33 ± 0,17 
Р1 < 0,01 

6,88 ± 0,25 
Р2 < 0,01 

1 год 
 

5,29 ± 0,22 
Р1 < 0,01 

6,74 ± 0,25 
Р2 < 0,01 

 
 

ЦХО, 
ммоль/(хв·кг) 

24 год 
 

5,78 ± 0,20 
Р1 < 0,05 

7,12 ± 0,27 
Р2 < 0,01 

0,25 год 
 

4,50 ± 0,16 
Р1 < 0,001 

7,81 ± 0,40 
Р2 < 0,001 

1 год 
 

5,39 ± 1,05 
Р1 < 0,02 

9,00 ± 0,46 
Р2 < 0,02 

 
 

СДГ, 
ммоль/(хв·кг) 

 24 год 
 

5,68 ± 0,96 
Р1 < 0,01 

8,00 ± 0,42 
Р2 < 0,01 

 
Рівень синтез NO під впливом л тар ін

при ІРП повністю відновлювався, про що свідчи-
ло достовірне підвищення вміст NO2

–
всі терм-

іни дослідження (на 24 %, 48 % та 32 % відповід-

но). Роль а тивації синтез NO позитивній дії
л тар ін при ІРП підтвердж ється раніше про-
веденими дослідженнями [13, 14]. Зо рема, по-
азано, що ін ібітори цьо о процес N-нітро-L-
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ар інін та аміно анідин с ттєво по ірш ють стан
печін и при ІРП, ви ли аючи про рес вання
процесів перео ислення мембранних ліпідів та
виснаження резервів антио сидантної системи,
що с проводж ється альм ванням творення
стабільно о метаболіт NO.

Виснов и. 1. Ішемічно-реперф зійне по-
ш одження печін и (через 0,25, 1 і 24 од після
30-хвилинної ішемії) с проводж ється зменшен-
ням вміст нітрит-аніон в омо енатах печін и,
а тивацією процесів пере исно о о иснення
ліпідів (наростання іль ості ідропере исів
ліпідів та ТБК-а тивних прод тів), при ніченням
системи антио сидантно о захист (зниження
а тивності с перо сиддисм тази, аталази) та
а тивності с цинатде ідро енази та цитохро-
мо сидази мітохондрій, виснаженням п л
відновлено о л татіон та зростанням рівня

сечовини в сироватці рові.
2. Позитивний вплив л тар ін при йо о

профіла тичном введенні перед ішемією-ре-
перф зією печін и проявляється зменшенням
процесів перео иснення мембранних ліпідів
печінці, відновленням резервів антио сидантно-
о захист та відб вається на тлі а тивації ній
синтез о сид азот .

Перспе тиви подальших досліджень.
Встановлення профіла тичної а тивності л тар-
ін щодо по ращання стан печін и при ішемії-
реперф зії є підґр нтям для подальшо о по либ-
лено о вивчення йо о властивостей з метою
розширення по азань до застос вання. Зважа-
ючи на те, що позитивний вплив л тар ін на
стан печін и при ішемії-реперф зії не лише об -
мовлений йо о антио сидантними властивостя-
ми, але й здатністю стим лювати синтез о сид
азот , доцільним є пош спол , здатних змен-
ш вати ст пінь пош одження ор анів при іпо сії,
серед попередни ів синтез о сид азот .
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THE PROTECTIVE EFFECT OF L-ARGININE-L-GLUTAMATE IN PREVENTION OF
HEPATIC ISCHEMIC-REPERFUSION INJURY

L.Y. Ploskanych
Ternopil State Medical University by I.Ya. Horbachevsky

SUMMARY. Glutargine improves the condition of liver at its ischemic-reperfusion injury that is accompanied by oppression
of membrane lipid peroxidation, restoration of antioxidant system and mitochondrial respiratory enzymes activity and
occurs against a background of nitric oxide synthesis activation in liver.
KEY WORDS: ischemia-reperfusion, liver, nitric oxide, L-arginine-L-glutamate.

УДК 616-003.96-616.45-001.1/3-616-084

ФУНКЦІОНАЛЬНІ ВЗАЄМОЗВ’ЯЗКИ МІЖ ПАРАМЕТРАМИ НЕЙРО-
ЕНДОКРИННО-ІМУННОГО КОМПЛЕКСУ УЩУРІВ-САМЦІВ

І.Л. Попович
Інстит т фізіоло ії ім. О.О. Бо омольця НАН У раїни

РЕЗЮМЕ. Методом аноні ально о ореляційно о аналіз проаналізовано взаємозв’яз и між параметрами
нейроендо ринно-ім нно о омпле с щ рів-самців, я інта тних, та і підданих помірном хронічном стрес
per se і на тлі бальнеочинни ів рорт Тр с авець (пиття води “Нафт ся”, аплі ації озо ерит та їх поєднання).
Виявлено, що параметри лей оцито рами периферійної рові тісно пов’язані із параметрами нейро ормональної
ре ляції, фа оцитоз і ім ноцито рами рові та тимо- і спленоцито рам. Тісний зв’язо онстатовано та ож
між параметрами нейро ормональної ре ляції і ім нітет .
КЛЮЧОВІ СЛОВА: нейроендо ринно-ім нний омпле с, взаємозв’яз и, щ ри.

Вст п. Тісні зв’яз и між нервовою, ендо -
ринною та ім нними системами добре задо мен-
товані. Принципово, що вони мають інтера тив-
ний хара тер, тобто йдеться саме про взаємодію
нейронів, ендо риноцитів та ім но омпетентних
літин. Та а взаємодія баз ється, з одно о бо ,
на здатності ім ноцитів я е спрес вати рецеп-
тори для нейроендо ринних медіаторів, та і се -
рет вати ба ато з них, а з іншо о бо , на мож-
ливості ім ноцитів впливати на нейрони і
ендо риноцити через свої цито іни [1–6]. Отже,
можна оворити за існ вання триєдино о ней-
роендо ринно-ім нно о омпле с , ф н ціон -
вання отро о забезпеч є пристос вання ор а-

нізм до несприятливих фа торів фізичної,
хімічної і біоло ічної природи, тобто за альн
адаптаційн реа цію [7, 8].

Мета дослідження – встановити деталі
нейроендо ринно-ім нної взаємодії за мов хро-
нічно о стрес на тлі бальнеочинни ів рорт
Тр с авець.

Матеріал і методи дослідження. Е спе-
римент поставлено на 50 здорових щ рах-сам-
цях лінії Wistar масою 240-280 . З метою отри-
мання широ о о спе тра величин параметрів
б ло сформовано 5 р п. Тварини першої р пи
залишались інта тними, вживаючи водопровід-
н вод з поїло ad libitum. Щ ри др ої р пи
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впродовж 6 днів піддавалися помірном хроніч-
ном стрес (ХС) шляхом щоденної 30-хвилин-
ної іммобілізації в тісних індивід альних літ ах
з одноразовим введенням через зонд водопро-
відної води в дозі 15 мл/ . В третій р пі на тлі
ХС щоденно напоювали тварин біоа тивною
водою “Нафт ся”. В четвертій р пі щ рам нано-
сили 3 аплі ації озо ерит (на хвіст, температ -
ра 40-42 оС, тривалість 30 хв, через день), а в
останній – піддавали тварин омбінованій дії
обох адапто енних бальнеочинни ів рорт
Тр с авець [9–13].

Наст пно о дня після завершення рс всіх
щ рів спочат брали проб периферійної рові
(шляхом надріз інчи а хвоста) для аналіз лей-
оцито рами. Після забор рові під ле им ефі-
рним нар озом реєстр вали ЕКГ з метою оцін и
ве етативної ре ляції методом варіаційної ар-
діоінтервалометрії [13, 14]. Далі тварин поміщали
в індивід альні амери з перфорованим дном
для збор добової сечі. Е сперимент заверш ва-
ли де апітацією щ рів з метою збор ма сималь-
но можливої іль ості рові, в плазмі я ої визна-
чали вміст по азни ів ендо ринно о стат с :
за ально о тиро син (Т4) і трийодтиронін (Т3),
ТТГ, орти остерон та тестостерон – ім нофер-
ментним методом [15] на аналізаторі “Tecom”
(Oesterreich) з ви ористанням відповідних на-
борів, а та ож альцію (за реа цією з арсеназо
ІІІ) і фосфатів (фосфат-молібдатнимметодом [16])
з метою оцін и паратиринемії (за Са/Р- оефіціє-
нтом) і альцитонінемії (за оефіцієнтом: 1/Са•Р).
В добовій сечі визначали вміст алію і натрію (ме-
тод пол м’яної фотометрії [16]), з метою оцін и
мінерало орти оїдної а тивності, та 17- етосте-
роїдів (за ольоровою реа цією з м-динітробен-
золом [ 1 6 ] ) . Корист валися аналізаторами
“ P o i n t e - 1 8 0 ” ( “ S c i e n t i f i c ” , U S A ) і “ R e f l o t r o n ”
(“Boehringer Mannheim”, BRD) з відповідними на-
борами та пол м’яним спе трофотометром.

В рові визначали параметри фа оцитоз ,
іллін та ім но рами за тестами І і ІІ рівнів ВООЗ

[17–19].
Після де апітації тварин видаляли селезі-

н , тим с і наднир ові залози. Ім нні ор ани зва-
ж вали і робили з них маз и-відбит и для підра-
х н сплено- і тимоцито рам [20]. В наднир ових
залозах після зваж вання вимірювали під
мі рос опом товщин ломер лярної, фасци -
лярної, рети лярної та мед лярної зон.

Цифровий матеріал оброблено на РС мето-
дами просто о і аноні ально о ореляційних
аналізів за про рамою Statistica.

Рез льтати й об оворення. На першом
етапі нами проведено ревізію онцепції про ви-
со інформативність р тинної лей оцито рами
периферійної рові я дзер ала нейроендо рин-

но-ім нно о омпле с [7, 8]. Завдання реалі-
зовано шляхом аноні ально о ореляційно о
аналіз . При цьом параметри лей оцито рами
роз лядались в я ості рез льтативної озна и (left
set), натомість фа торними озна ами (right set)
вист пали, по черзі, онстеляції параметрів ней-
роендо ринної ре ляції, фа оцитоз , ім но-,
тимо- і спленоцито рам.

Виявлено помірні і слаб і, але знач щі
(р≤0,05) ореляційні зв’яз и вміст лей оцитів із
рівнем Т

3
(r=0,37), симпатичним тон сом (r=-0,34),

інде сом маси наднир ових залоз (r=0,28) та
ва альним тон сом (r=0,27). З-поміж елементів
лей оцито рами відносний вміст лімфоцитів о-
релює інверсно із орти остеронемією (r=-0,31)
та симпатичним тон сом (r=-0,26) і прямо – із
тестостеронемією (r=0,27) та товщиною фасци-
лярної зони ори наднир ових залоз (r=0,27);

моноцитів – із Т4 (r=0,30), Т3 (r=-0,29) та добо-
вою е с рецією 17-КС (r=-0,26); базофілів – із
симпатичним тон сом (r=0,30) і товщиною фас-
ци лярної зони (r=-0,30); еозинофілів – із мо-
дою – параметром морально о анал ве е-
тативної ре ляції (r=0,30).

Вміст палич оядерних нейтрофілів (ПЯН)
орелює прямо із альцитоніном (r=0,30) та сим-
патичним тон сом (r=0,27) і інверсно – із пара-
тирином (r=-0,26) та, незнач ще, із ва альним
тон сом (r=-0,24) і мінерало орти оїдною а тив-
ністю (r=-0,24), оціненою за K/Na- оефіцієнтом
добової сечі. Натомість вміст се ментоядерних
нейтрофілів (СЯН) за ономірно не пов’язаний з
жодним параметром нейроендо ринної ре -
ляції, хоч все ж варто відзначити тестостерон (r=-
0,25), симпатичний тон с (r=0,24) і альцитонін
(r=0,24).

Каноні альний аналіз засвідч є, що інфор-
мація про обидві онстеляції параметрів онден-
с ється 6 парах ради алів, проте варта ва и,
з о ляд на статистичні параметри, лише перша
з них. При цьом ради ал нейроендо ринної
ре ляції орелює із товщиною фасци лярної
зони ори наднир ових залоз (r=0,47), симпа-
тичним тон сом (r=-0,41), інде сом маси наднир-
ових залоз (r=0,35) і їх мінерало орти оїдною
а тивністю (r=0,33), а омплементарний йом
ради ал лей оцито рами – із вмістом базофілів
(r=-0,78), еозинофілів (r=-0,59), лімфоцитів
(r=0,54), ПЯН (r=-0,47) і лей оцитів (r=0,47).

Коефіцієнт аноні альної ореляції r* для
першої пари ради алів с ладає 0,80 (χ2=91,5;
р=0,14; Λ Prime=0,095). Зв’язо віз алізовано на
рис. 1.

В цілом , параметри лей оцито рами пери-
ферійної рові детермін ються параметрами ней-
роендо ринної ре ляції на 63,9 %, що, в прин-
ципі, підтвердж є існ юч онцепцію.
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Стосовно параметрів фа оцитоз найтісніш
ореляцію виявлено між част ою СЯН лей оци-
то рами і ба терицидною здатністю мі рофа ів
(r=0,46), левова част а отрих я раз і представ-
лена цією омпонентою лей оцито рами. Вона
ж орелює і з фа оцитарним інде сом моноцитів/
ма рофа ів (r=0,29), тоді я ореляції ПЯН з обо-
ма параметрами фа оцитоз незнач щі (r=0,24 і
0,23 відповідно). Інші потенційні мі рофа и –
еозинофіли – орелюють, тим не менше, інверс-
но із інде сом іллін нейтрофілів (r=-0,37) та
ба терицидною здатністю ма рофа ів (r=-0,28).
Вміст моноцитів, ціл ом природно, значно оре-
лює з їх ба терицидною здатністю (r=0,52). Ці а-
во, що із ба терицидною здатністю мі рофа ів
рівень лей оцитів орелює позитивно (r=0,43),
тоді я вміст в лей оцито рамі йо о мажорної
омпоненти – лімфоцитів – не ативно (r=-0,30).
Нарешті, базофіли зовсім не пов’язані із пара-
метрами фа оцитоз .

Фа торна стр т ра першо о фа оцитарно-
о ради ал представлена ви лючно ба тери-
цидною здатністю мі рофа ів (r=-0,82), а відпо-
відно о ради ал лей оцито рами – част ою
СЯН (r=-0,59), лімфоцитів (r=0,46), ПЯН (r=-0,42)
та вмістом лей оцитів (r=0,53). Коефіцієнт r*
с ладає 0,97 (χ2=183,8; р<10 -6; Λ Prime=0,014).
Каноні альний зв’язо віз алізовано на рис. 2
(зверх ).

Др ий фа оцитарний ради ал пов’язаний
із ба терицидною здатністю ма рофа ів (r=0,72),
причом протилежним чином, що відображ є
он ренцію між обома лан ами фа оцитів. При-
родно, що відповідний ради ал лей оцито ра-

ми найтісніше прямо орелює із част ою моно-
цитів/ма рофа ів (r=0,82) і інверсно – із част-
ою мі рофа ів: ПЯН (r=-0,45) і СЯН (r=-0,42), а
та ож прямо – із вмістом лей оцитів (r=0,45).

Параметри аноні альної ореляції між ра-
ди алами др ої пари: r*=0,80; χ2=63,1; р<10-5 ;
Λ Prime=0,23. Зв’язо віз алізовано на рис. 2
(вниз ).

Отже, лей оцито рама периферійної рові
детермін ється параметрами фа оцитоз мі ро-
і ма рофа ів на 94,0 %.

Із параметрами ім ноцито рами орелює
част а в лей оцито рамі лімфоцитів: інверсно –
з рівнем нат ральних іллерів (r=-0,35) та пря-
мо – з їх а тивністю (r=0,32); базофілів – з рівнем
плазмоцитів (r=0,37); еозинофілів – з Т- елпе-
рами (r=0,35) і NK (r=0,27); СЯН і ПЯН – з а тив-
ністю останніх (r=-0,28 і -0,25) та їх рівнем (r=0,26
і 0,26), а та ож вміст лей оцитів – із а тивністю
NK (r=0,30). Натомість зв’яз и част и мо оцитів з
параметрами ім ноцито рами, я це не дивно,
відс тні.

Перший ради ал ім ноцито рами представ-
лений а тивністю NK (r=0,49), їх відносним
вмістом (r=-0,49), а та ож вмістом плазмоцитів
(r=-0,42) і Т- елперів (r=-0,32). Анало ічний ра-
ди ал лей оцито рами репрезентований част-
ою лімфоцитів (r=0,85), СЯН (r=-0,67), ПЯН (r=-

0,65), базофілів (r=-0,48) і еозинофілів (r=-0,44),
а та ож вмістом лей оцитів (r=0,70). Коефіцієнт
аноні альної ореляції с ладає 0,76 (χ2=61,8;
р=0,005; Λ Prime=0,23). Віз алізація – на рис. 3.

Отже, лей оцито рама визначається ім но-
цито рамою на 75,8 %.

Рис. 1. Каноні альний зв’язо між параметрами нейро ормональної ре ляції (вісь Х) та лей оцито рами
периферійної рові (вісь Y) щ рів.

Right set

-3

-2

-1

0

1

2

3

-2.5 -1.5 -0.5 0.5 1.5 2.5

Right set

-2 .5

-1.5

-0.5

0.5

1.5

2.5

3.5

-2.5 -1.5 -0.5 0.5 1.5 2.5

Le
ft

se
t

Le
ft

se
t



Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, короткі повідомлення, замітки з практики

Здобутки клінічної і експериментальної медицини. – 2008. – № 2 83

Із параметрами тимоцито рами найтісніше
пов’язана част а еозинофілів в лей оцито рамі,
зо рема, із вмістом в тим сі Т-лімфоцитів (r=0,41),
ендотеліоцитів (r=-0,38) і, з натяж ою, ма ро-
фа ів (r=-0,25). Част а лімфоцитів рові одна о-
во (r=0,31) орелює я із інде сом маси тим са,
та і з част ою в ньом рети лоцитів. Натомість
ф н ціонально-морфоло ічний антипод лімфо-
цитів – СЯН – орелюють із част ою рети ло-
цитів інверсно (r=-0,32), я і базофіли (r=-0,26).
Моноцити ж пов’язані із рети лоцитами тим са
прямо ( r = 0 , 2 7 ) , я і з йо о лімфобластами
(r=0,29). Вміст лей оцитів в рові помірно інвер-
сно орелює із част ою в тимоцито рамі ендоте-

ліоцитів (r=-0,39). І лише ПЯН не пов’язані зна-
ч ще з жодним параметром тимоцито рами.

Фа торна стр т ра першо о ради ал тимо-
цито рами представлена ендотеліоцитами
(r=0,86), Т-лімфоцитами (r=-0,51), рети лоцита-
ми (r=0,41) і інде сом маси тим са (r=0,27), а
ради ал лей оцито рами – част ою лімфоцитів
(r=0,65), еозинофілів (r=-0,61), СЯН (r=-0,44) та
вмістом в рові лей оцитів (r=-0,37). Коефіцієнт
аноні альної ореляції с ладає 0,69 (χ2=59,4;
р=0,04; Λ Prime=0,24), що віз алізовано на рис.
4. В цілом , стр т ра лей оцито рами детермі-
н ється та ою тимоцито рами на 48,1 %.

Нарешті, стосовно параметрів спленоцито -
рами найтісніше орелюють: част а в лей оци-
то рамі базофілів – з част ою еозинофілів (r=-
0,42) і рети лоцитів (r=0,33); лімфоцитів – з

Рис. 2. Каноні альний зв’язо між параметрами фа оцитоз (вісь Х) та лей оцито рами периферійної рові
(вісь Y) щ рів.
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Рис. 3. Каноні альний зв’язо між параметрами
ім ноцито рами (вісь Х) та лей оцито рамипериферійної
рові (вісь Y) щ рів.
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Рис. 4. Каноні альний зв’язо між параметрами
тимоцито рами (вісь Х) та лей оцито рами периферійної
рові (вісь Y) щ рів.
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част ою еозинофілів (r=0,38) і ма рофа ів (r=-
0,33); ПЯН – з част ою еозинофілів (r=-0,42) і
ма рофа ів (r=0,29); СЯН – з част ою ма рофа ів
(r=0,32); еозинофілів рові – з еозинофілами
селезін и (r=-0,27). Вміст в рові лей оцитів о-
релює з част ою ма рофа ів (r=-0,30) і еози-
нофілів (r=0,27) спленоцито рами. З бо мо-
ноцитів лей оцито рами зв’яз и відс тні.

Фа торна стр т ра першо о ради ал спле-
ноцито рами репрезент ється, передовсім, її еози-
нофілами (r=0,78), меншою мірою – ма рофа ами
(r=-0,57), нейтрофілами (r=0,34), рети лоцитами
(r=-0,29) та інде сом маси селезін и (r=0,42). Йом
відповідає ради ал лей оцито рами, представле-
ний базофілами (r=-0,71), лімфоцитами (r=0,65),
ПЯН (r=-0,63),СЯН (r=-0,50),еозинофілами (r=-0,40),
а та ожвсіма лей оцитами (r=0,62).Вцілом , стр -
т ра лей оцито рами детермін ється стр т рою
спленоцито рамина53,3 % (r*=0,73; χ2=54,6;р=0,24;
Λ Prime=0,27).

Інверсна помірна ореляція має місце із інде -
сом маси селезін и (r=-0,46) і вмістом в ній ней-
трофілів (r=-0,34), інде сом іллін нейтрофілів
рові (r=-0,35), вмістом в ній лей оцитів (r=-0,34),
ба терицидною здатністю ма рофа ів рові (r=-
0,30), слаб а – із а тивністю NK рові (r=-0,29),
вмістом в селезінці лімфоцитів (r=-0,29) і еози-
нофілів (r=-0,29), фа оцитарним інде сом моно-
цитів рові (r=-0,28) і вмістом в ній лімфоцитів
(r=-0,26), а та ож част ою лімфобластів в тимо-
цито рамі (r=-0,26).

Натомість ва альний тон с, б д чи антиподом
симпатично о (r=-0,96), орелює інверсно із ма -
рофа ами селезін и (r=-0,83), тільцями Гассаля
(r=-0,32), плазмоцитами рові (r=-0,28), ендотелі-
оцитами (r=-0,28) і ма рофа ами (r=-0,28) тим са
та прямо – із масовим інде сом селезін и (r=0,42),
її лімфоцитами (r=0,31), інде сом іллін нейт-
рофілів (r=0,33), а тивністю NK (r=0,30), лей оци-
тозом (r=0,27), ба терицидною здатністю ма ро-
фа ів (r=0,27) і лімфобластами тим са (r=0,27).

А тивність морально о анал ве етатив-
ної ре ляції, я а сама тісно пов’язана із ва аль-
ним (r=0,92) і симпатичним (r=-0,80) тон сами та,
меншою мірою, із орти остероном (r=0,27), па-
ратирином (r=0,29), альцитоніном (r=-0,26), Т

3

(r=-0,24) рові і товщиною ломер лярно о шар
(r=0,26), прямо орелює із вмістом в селезінці
лімфоцитів (r=0,32) і її масою (r=0,28), еозино-
філами рові (r=0,30), а тивністю NK (r=0,28) і
вмістом лімфобластів в тим сі (r=0,28) та інвер-
сно – із вмістом ма рофа ів в селезінці (r=-0,72),
В-лімфоцитів – в рові (r=-0,31), тілець Гассаля
(r=-0,31), ма рофа ів (r=-0,31) і ендотеліоцитів
(r=-0,31) – в тим сі і йо о масою (r=-0,27).

З-поміж ормонів найвідч тніший вплив на
параметри ім нітет чинить Т

3
. Зо рема, йо о

рівень в плазмі прямо орелює з масовим інде -
сом тим са (r=0,38), вмістом в рові лей оцитів
(r=0,34), в селезінці – лімфобластів (r=0,33), а
та ож – із ба терицидною здатністю мі рофа ів
рові (r=0,28). Натомість інверсна ореляція ви-
явлена із фа оцитарним числом ма рофа ів
рові (r=-0,33), вмістом в ній моноцитів (r=-0,29)
і NK (r=-0,31), а та ож фібробластів в селезінці
(r=-0,27). Вміст в плазмі попередни а трийодти-
ронін – тиро син – обернений до першо о (r=-
0,56), чим можна пояснити протилежний хара -
тер ореляційних зв’яз ів Т

4
з параметрами

ім нітет . Та , Т4 інверсно орелює із лімфоблас-
тами селезін и (r=-0,41), її масою (r=-0,29), ма-
сою тим са (r=-0,28) і фа оцитарним числом
мі рофа ів рові (r=-0,28) та прямо – із вмістом
фібробластів в селезінці (r=0,39), моноцитів в
рові (r=0,30) і їх фа оцитарним числом (r=0,29).

Разом з тим, рівень ТТГ знач ще орелює
лише із вмістом лімфобластів в тим сі (r=0,28).
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Рис. 5. Каноні альний зв’язо між параметрами сплено-
цито рами (вісь Х) та лей оцито рамипериферійної рові
(вісь Y) щ рів.

Отже, отримані нами е спериментальні дані,
в принципі, підтвердж ють онцепцію про лей-
оцито рам периферійної рові я дзер ало
нейроендо ринно-ім нно о морфо-ф н ціо-
нально о омпле с [7, 8].

На за лючном етапі проведено аноні аль-
ний аналіз зв’яз ів між онстеляціями параметрів
нейроендо ринної ре ляції та ім нно о стат с ,
мовно вважаючи, що перша є фа торною, а
др а – рез льтативною озна ою, маючи, все ж,
на вазі інтера тивний хара тер їх взаємодії.

Спочат виявлено, що симпатичний тон с
прямо сильно пов’язаний із вмістом в селезінці
ма рофа ів (r=0,85), помірно – із вмістом в ти-
м сі тілець Гассаля (r=0,32), в рові – плазмо-
цитів (r=0,31) і базофілів (r=0,30), слаб о – із
ендотеліоцитами (r=0,28) і ма рофа ами (r=0,27)
тимоцито рами та ПЯН лей оцито рами (r=0,27).
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Масовий інде с наднир ових залоз орелює
прямо помірно із масовим інде сом селезін и
(r=0,38), ба терицидною здатністю мі рофа ів
рові (r=0,31) і вмістом в ній лей оцитів (r=0,28)
та інверсно – із вмістом ма рофа ів в селезінці
(r=-0,34).

Товщина фасци лярної зони ори наднир-
ових залоз – джерела лю о орти оїдів – не а-
тивно пов’язана із вмістом в тим сі тілець Гассаля
(r=-0,45) і ма рофа ів (r=-0,33), в селезінці – ре-
ти лоцитів (r=-0,33), в рові – NK (r=-0,31) і ба-
зофілів (r=-0,30), натомість позитивно – із інде -
сом іллін нейтрофілів (r=0,41), масою тим са
(r=0,32), част ою лімфоцитів в лей оцито рам і
(r=0,27) та лімфобластів – в тимоцито рамі (r=0,27).

Рівень в плазмі орти остерон – мажорно-
о лю о орти оїд щ рів – переб ває в обер-
неній залежності від товщини фасци лярної
зони (r=-0,39) і чинить не ативний вплив на вміст
в тим сі рети лоцитів (r=-0,33), а в рові – за-
альних лімфоцитів (r=-0,31), підвищ ючи, одна ,
вміст Т- елперів (r=0,28).

Товщина ломер лярної зони ори наднир-
ових залоз – джерела мінерало орти оїдів –
інверсно орелює із вмістом в селезінці ма ро-
фа ів (r=-0,44) і фібробластів (r=-0,32) та прямо
– із вмістом в ній лімфобластів (r=0,32), в тим сі
– ендотеліоцитів (r=0,26), інде сом іллін ней-
трофілів рові (r=0,31) і а тивністю її NK (r=0,26)
нат ральних іллерів. Остання та ою ж мірою
пов’язана із мінерало орти оїдною а тивністю,
оціненою за K/Na- оефіцієнтом сечі, я ий, своєю
чер ою, прямо орелює із вмістом в рові В-
лімфоцитів (r=0,37).

Товщина рети лярної зони ори наднир о-
вих залоз – джерела андро енів – позитивно
орелює із вмістом в селезінці лімфоцитів

(r=0,31) і плазмоцитів (r=0,29), інде сом іллін
нейтрофілів (r=0,30) і масою тим са (r=0,26) та
не ативно – із вмістом в ньом тілець Гассаля
(r=-0,38). Анало ічний зв’язо (r=-0,27) із остан-
німи виявлено для е с реції з сечею 17- етос-
тероїдів – метаболітів андро енів. 17-КС оре-
люють не ативно та ож із вмістом в рові
плазмоцитів (r=-0,34) і моноцитів (r=-0,26), а в
селезінці – рети лоцитів (r=-0,30), натомість
позитивно – із вмістом в ній еозинофілів (r=0,41)
і плазмоцитів (r=0,27). В той же час тестостеро-
немія слаб о пов’язана лише із част ою в лей-
оцито рамі лімфоцитів (r=0,27) і а тивністю NK
рові (r=0,27).

Товщина мед лярної зони наднир ових за-
лоз – джерела атехоламінів – виявилась лише
д же слаб о пов’язаною із симпатичним тон сом
(r=0,15), орелюючи при цьом із вмістом в рові
В-лімфоцитів (r=-0,33), масою тим са (r=-0,26) і
вмістом в ньом епітеліоцитів (r=-0,27).

Рис. 6. Каноні альний зв’язо між нейро-ендо рин-
ними (вісь Х) та ім нними (вісь Y) параметрами щ рів.
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Ще один ормональний параметр – альци-
тонінова а тивність – орелює лише із ПЯН
(r=0,30).

Інформація про взаємозв’яз и між нейроен-
до ринними (right set) та ім нними (left set) пара-
метрами с онденсована 12 парах ради алів,
проте варті ва и лише три з них. При цьом ней-
роендо ринний ради ал першої пари репрезен-
т ється симпатичним (r=0,95) і ва альним (r=-0,935)
тон сами, моральним аналом ве етативної ре-
ляції (r=-0,80), товщиною ломер лярної зони
ори наднир ових залоз (r=-0,44), їх масовим
інде сом (r=-0,41) та тиро синемією (r=0,37), тоді
я ім нний ради ал представлений масовим
інде сом селезін и (r=-0,52), вмістом в ній ма ро-
фа ів (r=0,875), лімфоцитів (r=-0,35) і нейтрофілів
(r=-0,32), в тим сі – тілець Гассаля (r=0,39), інде -
сом іллін нейтрофілів рові (r=-0,41), вмістом в
ній лей оцитів ( r=-0,39), плазмоцитів (r=0,36), ба-
зофілів (r=0,28) і ПЯН (r=0,28), ба терицидною
здатністю мі рофа ів (r=-0,29) і а тивністю NK (r=-
0,27) рові.

Коефіцієнт аноні альної ореляції с ладає
0,98 (χ2=422; р<10 -4; Λ Prime<10-5). Зв’язо віз -
алізовано на рис. 6 (зверх ).

Нейроендо ринний ради ал др ої пари
пов’язаний із вмістом в плазмі Т

3
(r=-0,51) і Т

4

(r=0,42), товщиною ломер лярної (r=-0,44), ре-
ти лярної (r=0,35) і мед лярної (r=0,32) зон
наднир ових залоз та із добовою е с рецією 17-
КС (r=-0,36). Натомість ім нний ради ал орелює
із фа оцитарним числом ма рофа ів рові
(r=0,35), вмістом в селезінці нейтрофілів (r=-
0,34), фібробластів (r=0,31) і лімфобластів (r=-

0,28), а та ож із масовим інде сом тим са (r=-
0,33).

Каноні альна ореляція між ради алами
др ої пари теж д же сильна: r*=0,95; χ2=324;
р=0,02; Λ Prime<10-4 (рис. 6, посередині).

Нарешті, третій нейроендо ринний ради ал
репрезент ється товщиноюфасци лярної (r=-0,67)
і рети лярної (r=-0,32) зон ори наднир ових за-
лоз, а йо о ім нний спарин – вмістом в рові В-
лімфоцитів (r=0,51), в тим сі – ма рофа ів (r=0,46)
і тілець Гассаля (r=0,38), в селезінці – лімфоцитів
(r=-0,37), її масовим інде сом (r=0,28),а та ож інде -
сом іллін нейтрофілів рові (r=-0,27).

Каноні альна ореляція між цими ради ала-
ми (рис. 6, вниз ) с ладає 0,91 (χ2=256; р=0,23;
Λ Prime<10-3).

В цілом , ім нна і нейроендо ринна систе-
ми взаємодетермін ються на 96,4 %.

Виснов и. 1. Підтверджено онцепцію про
лей оцито рам периферійної рові я дзер а-
ла за альної адаптаційної реа ції ор анізм .

2. Виявлено тісний взаємозв’язо між пара-
метрами нейроендо ринної та ім нної систем,
чим он ретизовано і по либлено онцепцію
триєдино о нейроендо ринно-ім нно о омп-
ле с .

3. Продемонстровано більш висо інформа-
тивність метод аноні ально о ореляційно о
аналіз порівняно із попарним аналізом оре-
ляційних зв’яз ів.

Перспе тиви подальших досліджень по-
ля ають підтвердженні встановлених за оно-
мірностей в мовах ліні и та реабілітації
пацієнтів санаторно-профіла тичних за ладах.
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FUNCTIONAL INTERRELATIONS BETWEEN PARAMETERS OF NEURO-ENDOCRINE-
IMMUNE COMPLEX AT MALE RATS

I.L. Popovych
Institute of Physiology by O.O. Bohomolets of NAS of Ukraine

SUMMARY. By method of canonical correlation analysis are analysed interrelations between parameters of neuro-
endocrine-immune complex at male rats, both intact and subjected to moderate chronic stress per se and on background
of balneofactors of spa Truskavets (drinking of water “Naftussya”, application of ozokerite and their combination). It has
been revealed that the parameters of leukocytogram of peripheral blood are closely connected to parameters of neuro-
hormonal regulation, phagocytose and immunocytograms of blood and thymo- and splenocytograms. The close
connection has been also ascertained between parameters of neuro-hormonal regulation and immunity.
KEY WORDS: neuro-endocrine-immune complex, interrelations, rats.

УДК 616.923.145-[214:52.14] -7

СТРУКТУРНО-МОРФОЛОГІЧНІ ТА ФУНКЦІОНАЛЬНІ ЗМІНИ ГІПОФІЗА,
ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ, НАДНИРКОВИХ ЗАЛОЗ ПРИ ХРОНІЧНИХ

ОБСТРУКТИВНИХ ЗАХВОРЮВАННЯХ ЛЕГЕНЬ У ПАЦІЄНТІВ ЛІТНЬОГО ТА
СТАРЕЧОГО ВІКУ

Л.Д. Тодорі о
Б овинсь ий державний медичний ніверситет, Чернівці

РЕЗЮМЕ. Особливостями стр т рно-морфоло ічної ор анізації т анини іпофіза та наднир ових залоз при хронічних
обстр тивних захворюваннях ле ень літньом та старечом віці за рез льтатами автопсійно о дослідження є
пор шення співвідношення літин базофільних ендо риноцитів іпофіза за рах но тиреотропних та орти отропних
типів; збільшення середньо о об’єм аріон л боч ової, п ч ової та сітчастої зон ір ової речовини наднир ових
залоз на тлі незначно о збільшення об’єм аріон літин моз ової речовини. Морфоло ічні зміни щитоподібної
залозихара териз ютьсяпереважаннямвели ихфолі лів,сплощеннямтиреоїдно оепітелію тазменшеннямсередньої
площі тироцита, йо о середньої висоти та фолі лярно- олоїдно о інде с . Поряд із іпоф н цією щитоподібної
залози мі рос опічно спостері аються озна и іперплазії тиреоїдно о епітелію, що на ад ють зобоподібні зміни.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: хронічні обстр тивні захворювання ле ень, щитоподібна залоза, іпофіз, наднир ові залози,
істоло ічний мі ропрепарат.

Вст п. Наявність с п тніх хвороб при ХОЗЛ
в осіб літньо о та старечо о ві – за ономірність,
я слід врахов вати при роботі з цим онтин-
ентом хворих [9]. Недостатня ва а до с п тньої
патоло ії і часто неаде ватна оцін а її вплив на

основні прояви хронічних обстр тивних захво-
рювань ле ень (ХОЗЛ) є причиною діа ностичних
і лі вальних помило і визначає невдачі онт-
ролі за перебі ом ХОЗЛ. На сьо одні з’явились
нові положення щодо ХОЗЛ і, зо рема, захворю-
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вання має системні прояви [1]. Механізми, я і
лежать в основі системних проявів, достатньо
різноманітні, допо и вивчені недостатньо [8]. Зо -
рема, пра тично відс тніми є відомості щодо ролі
іпофізарно-тиреоїдно- лю о орти оїдно о оме-
остаз реалізації адаптативних реа цій при за-
остренні ХОЗЛ і значення ормональної ре ляції
розвит с ладнень і форм ванні морфоло іч-

но о ремоделювання бронхоле еневої т анини.
Ці авою є і зворотна взаємодія – вплив систем-
но о хронічно о запалення та іпо сії при ХОЗЛ
на ф н ціональн а тивність іпофіза, щитоподі-
бної залози (ЩЗ), ір ової речовини наднир о-
вих залоз (КРНЗ) та їх морфоло ічний стан при
цьом захворюванні в осіб старшо о ві .

Мета дослідження – вивчити стр т рно-
морфоло ічн ор анізацію т анини іпофіза, щи-
топодібної та наднир ових залоз при хронічних
обстр тивних захворюваннях ле ень пацієнтів
літньо о та старечо о ві за рез льтатами авто-
псійно о дослідження.

Матеріал і методи дослідження. Б в про-
ведений аналіз 10 прото олів автопсій раптово
померлих хворих без бронхообстр тивної пато-
ло ії та 30 історій хвороби і прото олів автопсій
померлих хворих з хронічними обстр тивними
захворюваннями ле ень літньо о та старечо о ві
(основна р па), я і знаходились на стаціонар-
ном етапі лі вання терапевтичних відділен-
нях медичних за ладів м. Чернівців. Середній ві
хворих на ХОЗЛ с ладав 76,76±1,6 ро ів. Серед
них жіно б ло 7 (15,22 %); чолові ів – 23 (84,78
%). Проведено проспе тивне патоморфоло ічне
дослідження. Для істоло ічно о дослідження за-
бирали шматоч и т анини щитоподібної залози,
іпофіза та наднир ових залоз. Матеріал фі с -
вали в 10 % розчині нейтрально о формалін ,
заливали в парафін. Мі ротомні зрізи товщиною
0,5-0,7 м м фарб вали емато силін-еозином та
емато силін-пі роф сином. Проводили морфо-
метричні дослідження з ви ористанням оптичної
системи Leica DM 1000, цифровою фото амерою
Cannon Power Shot S80 p матрицею 8 mps, про-
рамним забезпеченням Leica QWin (“Leica

Microsystems CMS GmbH”, Німеччина). В ході ви-
онання морфометричних досліджень ви он ва-
ли математичн оре цію ефе т Холмса.

Кіль існі дані обробили методом варіаційної
статисти и з визначенням середньої арифметич-
ної, ритерію достовірності різниці, рівня значи-
мості відмінностей на омп’ютері ІВМ в опера-
ційних стандартах Windows з ви ористанням
про рами Microsoft Exelle. Різницю між середні-
ми вважали достовірною при р<0,05.

Рез льтати й об оворення. Рез льтати
проведених нами хворих на ХОЗЛ літньо о та
старечо о ві лінічних та ім ноферментних до-

сліджень в аз ють на зміни тиреоїдно о та лю-
о орти оїдно о омеостаз хворих на ХОЗЛ,
що проявляються зниженням се реторної
ф н ції щитоподібної залози та ір ової речови-
ни наднир ових залоз більшої частини
пацієнтів. Але, врахов ючи бра достовірних
анамнестичних даних щодо відс тності патоло ії
ЩЗ в обстежених осіб до вини нення ХОЗЛ, не
виявляється можливим однозначно дійти вис-
нов про пор шення тиреоїдно о омеостаз я
рез льтат бронхообстр тивно о синдром . До
то о ж ре іон, я ом ми проводили лінічні до-
слідження, є ендемічним за йодною недостатні-
стю [6]. В зв’яз з цим нами вперше проведено
морфоло ічне дослідження стан т анини іпо-
фіза, щитоподібної залози, наднир ових залоз
хворих на ХОЗЛ літньо о та старечо о ві . За

рез льтатами патоло оанатомічних досліджень,
частота ХОЗЛ я причини смерті 2005-2006-
2007 рр. с лала 0,708 %, 2,49 % та 1,47 % відпо-
відно до за ально о числа автопсій (2005 р. –
706; 2006 р. – 680; 2007 р. – 746) і мала тенден-
цію до зростання, що збі ається з про нозами
провідних фахівців-п льмоноло ів [9].

Гіпофіз входить до с лад єдиної ф н ціо-
нальної системи, що забезпеч є сталість вн трі-
шньо о середовища ор анізм , а та ож цир адні
та інші ритмічні оливання онцентрації ормонів
[5]. Рез льтати наших досліджень по азали, що
в т анині іпофіза померлих хворих на ХОЗЛ
старшо о ві ма рос опічних змін не виявле-
но. При істоло ічном дослідженні встановлена
помірна де омпле сація, нерівномірне ровона-
повнення син соїдних апілярів, еритростази
(рис. 1). В т анині задньої част и іпофіза (ней-
ро іпофіз) – виражений набря , дистонія апі-
лярів з їх переважним парезом. В ор аноспе-

Рис. 1. Гістоло ічний мі ропрепарат. Адено іпофіз при
ХОЗЛ хворих старшо о ві . Помірна де омпле сація,
нерівномірне ровонаповнення син соїдних апілярів,
еритростази. Співвідношення базофільних, еозино-
фільних та хромофобних аденотропоцитів – 1:4:4.
Гемато силін – еозин. Зб. 200.
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цифічній ендо ринній т анині адено іпофіза з
бо се реторних літин виявлено дестр тивні
зміни: зморщення аденоцитів з явищами аріо-
пі ноз , ва олізація цитоплазми, розсіяні во -
нища не розів без запальної реа ції. Перева-
жали рововиливи невели их розмірів без
літинної реа ції. В р пі онтролю відмічено
тіль и виражені пор шення ровообі . В стромі
залози та в її апс лі (переважно в ділянці ніж и
іпофіза) ма рос опічно відмічено множинні ро-
вовиливи.

При проспе тивном морфоло ічно- істоло-
ічном дослідженні хворих старшо о ві з
ХОЗЛ встановлено, що дистальна (передня час-
тина) адено іпофіза с ладається з тяжів залози-
сто о епітелію, що оточені воло нистою спол ч-
ною т аниною і апілярами. Розрізняють три типи
залозистих літин-ендо риноцитів: ацидофільні та
базофільні, що с ладають р п хромофільних
літин і хромофобні [5]. У свою чер базофільні
ендо риноцити діляться на тиреотропні (се ре-
т ють тиреотропін), орти отропні (прод ють
орти отропін), онадотропні (синтез ють фолі- і
лютропін) [5]. Я видно з табл. 1, іль ість та
співвідношення літин базофільних ендо рино-
цитів адено іпофіза при ХОЗЛ достовірно
відрізняється від ві ової норми на 34,7 %, (р<0,05),
в основном , за рах но тиреотропних та орти-
отропних типів і може б ти розцінено я варіант
напр ження ре ляторної ф н ції ендо ринних
залоз в мовах системно о хронічно о запален-
ня при ХОЗЛ на тлі вентиляційно-перф зійної,

цир ляторної та т анинної іпо сії. Та , за рез ль-
татами ім ноферментно о аналіз , встановлено
зростання ф н ціональної а тивності іпофіза, що
с проводж валося підвищенням рівня тиреотроп-
но о ормон вище верхньої межі референтно о
інтервал на 48,2 % і 4,2 раза відповідно до ві о-
вої норми (7,71±2,14 мМО/л; ві ова норма –
1,85±0,26 мМО/л; референтний інтервал 0,3-4,0
мМО/л; в обох випад ах р<0,001) і спостері ало-
ся 8,1 % випад ів. У 81,4 % випад ів рівень ти-
реотропно о ормон (ТТГ) б в в межах норми і
становив 1,49±0,09 мМО/л. Рівень ТТГ при ХОЗЛ
нижче норми б в встановлений 10,5 %, щоможе
свідчити на ористь вторинної дисф н ції, я а
ймовірно, на наш д м , пов’язана з ві овими
інволютивними змінами адено іпофіза переваж-
но хворих старечо о ві .

Зморщені аденоцити з явищами аріопі ноз ,
ва олізації цитоплазми хара териз ють онадот-
ропні ендо риноцити, що є ціл ом за ономірним
для літньо о та старечо о ві . Достовірне змен-
шення числа ацидофільних тропоцитів при ХОЗЛ
в осіб старшо о ві на 48,5 % (р<0,01), ймовір-
но, може свідчити про процеси швид о о, “ава-
рійно о” ви ид тропних ормонів ацидофільни-
ми літинами. Де ран льовані аденоцити
перетворюються в хромофобні літини, я і не
бер ть часті в процесах творення ормонів, їх
роз лядають я джерело диференціації хромо-
фільних ендо риноцитів [5], а том їх іль ість
переважає в за альній поп ляції хворих на ХОЗЛ
відносно р пи онтролю на 33,2 % (р<0,01).

Таблиця 1. Співвідношення літинних поп ляцій адено іпофіза за рез льтатами морфометрії хворих на
ХОЗЛ старшо о ві

 

Групи спостереження Базофільні 
тропоцити 

Ацидофільні 
тропоцити 

Хромофобні 
клітини 

Основна група (n=30) 
 

Група контролю (n=10) 

12,7 ±0,3 %* 
 

8,3± 0,23 % 

22,2± 0,48 %* 
 

43,1 ± 0,3 % 

69,1± 0,52 %* 
 

46,2 ±0,4 % 

Приміт а. * – достовірно при р<0,01.

В т анині наднир ових залоз хворих на ХОЗЛ
старшої ві ової р пи переважали дисцир ля-
торні процеси, що проявлялися набря ом строми
та нерівномірним ровонаповненням с дин. Кліти-
ни л боч ової зони ( ір ові ендо риноцити) ма-
ють, переважно, невели і розміри та темн ом-
па тн цитоплазм (рис. 2). В п ч овій зоні серед
р пних літин з пінявою цитоплазмою з стріча-
лися р пи літин з темною цитоплазмою (рис. 3).
В сітчастій (переважно) та п ч овій зонах наднир-
ових залоз померлих онтрольної р пи з стрі-
чались невели і р пи пі нотичних та не ротизо-
ваних літин без перифо альної запальної реа ції.

За рез льтатами морфометрії, я видно з таб-
лиці 2, товщина л боч ової ( орти остерон) та
п ч ової ( ортизол і орти остерон) зон ори над-
нир ових залоз померлих хворих старшо о ві
при ХОЗЛ недостовірно збільшена відносно р -
пи онтролю (р>0,05). У свою чер , достовірно
зниженою є товщина сітчастої зони, відповідно до
по азни а р пи онтролю на 55,1 %, (р<0,01).
Потовщення сітчатої зони онтрольній р пі по-
єдн ється з підвищеним ровонаповненням с дин
цієї зони і, відповідно, част ово об мовлено ним.

Ці авим є встановлений фа т с ттєво о
збільшення (пра тично 2 рази; р<0,01) моз-
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Рис. 2. Гістоло ічний мі ропрепарат. Наднир ова
залоза при ХОЗЛ хворих старшо о ві . Набря
строми та нерівномірне ровонаповнення с дин.
Гемато силін – еозин. Зб. 100.

Рис. 3. Гістоло ічний мі ропрепарат. Наднир ова залоза
при ХОЗЛ хворих старшо о ві . Набря строми та
нерівномірне ровонаповнення с дин. Серед р пних
літин з пінявою цитоплазмоюп ч ової зони р пи літин
з темною цитоплазмою. Гемато силін – еозин. Зб. 200.

Таблиця 2. Рез льтати морфометрії наднир ових залоз хворих на ХОЗЛ старшо о ві , (Х ± m)

Групи спостереження 
Клубочкова зона 

(мкм) 
Пучкова зона 

(мкм) 
Сітчаста зона  

(мкм) 
Мозкова речовина 

(мкм) 

Основна група (n=30) 107,64± 0,85 652,3± 6,6 120,48 ±3,3* 157,5± 5,84* 

Контрольна група (n=10) 101,5± 0,4 637,15± 4,16 268,5 ±2,1 77,94± 2,41 
 
Приміт а. ∗ – достовірно при р<0,01.

ово о шар наднир ових залоз в основній
р пі, що свідчить, ймовірно, про напр не ай-
но о механізм стресорної адаптації з тривалою
а тивацією симпато-адреналової системи в мо-
вах хронічно о запалення на тлі форм вання
системно о метаболічно о стрес та т анинної
іпо сії при ХОЗЛ старшом віці.

Я видно з рез льтатів табл. 3, середній об’єм
аріон л боч ової, п ч ової та сітчастої зон в
основній р пі достовірно збільшений відносно
онтролю, відповідно на – 29,5 %, – 31,1 %, – 25,6

% (р<0,01 в сіх випад ах), що в аз є на підви-
щення їх ф н ціональної а тивності при ХОЗЛ
хворих літньо о та старечо о ві . Середній об’єм
аріон літин моз ової речовини в осіб основ-
ної р пи змінений порівняно з онтролем всьо-

о лиш на 19,3 %, що свідчить про нес ттєве підви-
щення їх ф н ціональної а тивності, або про зни-
ження адаптаційних можливостей симпато-адре-
налової системи швид о о реа вання.

Аналіз вміст ортизол за рез льтатами ім -
ноферментно о дослідження пацієнтів з ХОЗЛ
по азав, що 47,19 % хворих цей по азни б в
достовірно вищим за ві ов норм (306,94±21,7
нмоль/л) на 1 2 , 7 % і становив відповідно
386,91±20,89 нмоль/л, одна знаходився в межах
референтних оливань (140-600 нмоль/л). Нижче
індивід альної межі ч тливості і майже 6 разів
нижче від ві ової норми (70,60±10,13 нмоль/л)
рівень ортизол зафі сований в 11,24 % хворих
на ХОЗЛ старшо о ві . Вміст ортизол достовір-
но перевищ вав ві ов та індивід альн верхню

Таблиця 3. Середній об’єм аріона літин наднир ової залози хворих на ХОЗЛ старшо о ві в б. м м (Х ± m)

Приміт а. ∗ – достовірно при р<0,01.

Група спостереження Клубочкова  
зона 

Пучкова 
зона 

Сітчата  
зона 

Мозкова речовина 

Основна група (n=30) 61,8± 0,12* 80,9± 0,28* 73,8± 0,5* 109,2± 0,4* 
Група контролю (n=10) 87,6 ±0,85 117,4± 0,91 99,16 ±0,81 136,18± 1,98 
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меж норми (майже 2 рази) 41,57 % хворих і
становив 848,43±24,91 нмоль/л. Надлиш ова се -
реція ортизол є наслід ом форм вання хроніч-
но о метаболічно о стрес при ХОЗЛ і орелює з
морфометричними змінами ір ової речовини над-
нир ових залоз хворих на ХОЗЛ літньо о та ста-
речо о ві .

Аналіз досліджень істоло ічних препаратів
щитоподібної залози онтрольній р пі підтвер-
див за альні за ономірності стр т рної ор ані-
зації її омпонентів [3, 6]. Паренхіма щитоподіб-
ної залози творена фолі лами – зам н тими
стр т рами о р лої форми. Стін а фолі ла т-
ворена одним шаром епітеліальних літин (ти-
роцитів) в основном бічної форми, я і розта-
шовані на базальній мембрані. Ядра тироцитів
о р лої форми з рівними онт рами. Цитоплаз-
ма літин омо енна, забарвлена базофільно з
ацидофільним відтін ом. Просвіт фолі ла запов-
нений омо енним олоїдом, в о ремих фолі -
лах спостері ається йо о мар інальна ва олі-
зація. Між прошар ами п х ої воло нистої
спол чної т анини та базальними мембранами
тиреоїдно о епітелію розташов ються ровоносні
апіляри [4].

При істоло ічном дослідженні щитоподіб-
ної залози при ХОЗЛ визначалося переважан-
ня в її паренхімі вели их фолі лів, стін а я их
творена одношаровим плос им епітелієм. Я
видно з рис. 4, фолі ли різних розмірів та фор-
ми (овальної, р лої) з фо альним потовщен-
ням стіно . Просвіт фолі лів виповнений ом-
па тним олоїдом нерівномірно. Тиреоїдний
епітелій сплощений, що свідчить на ористь іпо-
ф н ції ЩЗ. Крім то о, паренхімі ЩЗ основної
р пи спостері ається проліферація та іперпла-
зія е страфолі лярно о епітелію, фо альне по-
товщення стіно о ремих фолі лів (форм ван-
ня та званих под шечо Сандерсона), поява
фестончастих фолі лів, що свідчить про іпер-
плазію епітеліально о омпонента залози. По-
рівняно з онтролем відмічалося зниження
сприйнятливості цитоплазми тироцитів до барв-
ни ів. Цитоплазма тироцитів слаб обазофільна,
що об мовлено зменшенням вміст РНК [4, 7].
Ядра літин витя н ті, еліпсоподібної форми,
розташов ються ближче до базальної мембра-
ни та паралельно їй.

При морфометричном дослідженні щитопо-
дібної залози померлих основної р пи виявле-
но збільшення порівняно з онтролем площі фо-
лі ла на 31,3 % (1876,72±40,36 та 1289,78±25,50
м м2 відповідно, р<0,001), площі олоїд – майже
тричі (407,83±11,41 та 1114,16±34,73 м м2 відпо-
відно, р<0,001), а та ож зменшення площі фолі-
лярно о епітелію на 14 % (762,56±15,12 та

881,96±15,29 м м2 відповідно, р<0,001), серед-

ньої площі тироцита – майже двічі (51,83±1,01 та
94,82±1,34 м м2 відповідно, р<0,001), та йо о се-
редньої висоти – на 36 % (5,72±0,10 та 8,96±0,07
м м відповідно, р<0,001).

Розрах но морфоло ічних інде сів ф н ці-
ональної а тивності щитоподібної залози по а-
зав віро ідне зменшення фолі лярно- олоїд-
но о інде с (0,81±0,02 та 2,40±0,04 відповідно,
p<0,001) та збільшення інде с на опичення
олоїд (4,14±0,12 та 2,26±0,02 відповідно,

p<0,01) порівняно з онтролем.
Дані, отримані нами в рез льтаті вивчення

тиреоїдно о омеостаз при ХОЗЛ ім нофермен-
тними методами, в аз ють на зростання рівня
вільно о тиро син 57,1 % випад ів, рівня
вільно о трийодтиронін 34,8 % випад ів, що
свідчить на ористь зростання частини обсте-
ж ваних ф н ціональної а тивності щитоподіб-
ної залози, що з одж ється з отриманими нами
рез льтатами морфометричних по азни ів
(збільшення площі фолі лярно о епітелію та
на опичення олоїд ).

Одна частини пацієнтів з ХОЗЛ літньо о
та старечо о ві спостері аються ф н ціональні
озна и іпоф н ції ЩЗ, зо рема, за вмістом
вільно о тиро син 42,7 %, а за трийодтироні-
ном – 66,2 %, що з одж ється з морфоло іч-
ними змінами б дови її паренхіми (переважан-
ня вели их фолі лів, сплощення тиреоїдно о
епітелію та зменшення площі фолі лярно о
епітелію, зменшення середньої площі тироцита,
йо о середньої висоти, фолі лярно- олоїдно-
о інде с ) (див. табл. 4). Поряд із іпоф н цією
щитоподібної залози мі рос опічно спостері а-
ються озна и іперплазії тиреоїдно о епітелію,
що на ад ють зобоподібні зміни. За альновідо-

Рис. 4. Гістоло ічниймі ропрепарат.Щитоподібна залоза
при ХОЗЛ. Фолі ли різних розмірів та форми, фо альне
потовщення стіно фолі лів. Просвіт фолі лів
виповнений омпа тним олоїдом нерівномірно.
Тиреоїдний епітелій сплощений. Проліферація та
іперплазія е страфолі лярно о епітелію.
Гемато силін – еозин. Зб. 400.
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Таблиця 4. Морфометричні по азни и щитоподібної залози при ХОЗЛ за рез льтатами автопсії (M±х)

Показник Основна група (n=30) Контрольна група (n=10) 
S фолікула, мкм2 1876,72±40,36 * 1289,78±25,50 
S колоїду, мкм2 1114,16±34,73 * 407,83±11,41 
S фолікулярного епітелію, мкм2 762,56±15,12 * 881,96±15,29 
S тироцита, мкм2 51,83±1,01 * 94,82±1,34 
Середня висота тироцита, мкм 5,72±0,10 * 8,96±0,07 
 
Приміт а. ∗ – достовірно при р<0,01.

мою основою зобної трансформації є дефіцит
йод та дія стр мо енних пош одж вальних чин-
ни ів [2, 10, 11], в т.ч. іпо сично-метаболічних в
мовах за острення ХОЗЛ.

Отже, розвито синдром системної запаль-
ної відповіді при ХОЗЛ в осіб старшо о ві
свідчить про перехід патоло ічно о процес
нов я ість, від ізольовано о пор шення о ре-
мих ор анів до системно о раження всьо о
ор анізм , зо рема ендо ринних залоз, що
відповідають за механізми адаптації ор анізм
до несприятливих стресорних чинни ів при за-
остренні захворювання.

Та им чином, омпле с несприятливих чин-
ни ів (метаболічні, ф н ціональні, морфоло ічні
зміни) при тривалом перебі ХОЗЛ хворих
старшо о ві ви ли ають стан хронічно о мета-
болічно о стрес , рез льтатом я о о є тривала
або надлиш ова се реція орти отропін , тире-
отропін з в люченням верти альної взаємодії
ендо ринної ре ляції за механізмом зворотно-
о зв’яз з надмірним синтезом ортизол , та
дисбалансом тиреоїдних ормонів, що с п-
ності сприяють швид ом про рес ванню ХОЗЛ
і передчасном старінню ор анізм .

Виснов и. 1. При хронічних обстр тивних
захворюваннях ле ень літньом та старечом
віці встановлено стр т рно-морфоло ічні зміни
іпофіза: достовірно збільш ється іль ість ба-
зофільних ендо риноцитів за рах но тиреот-
ропних та орти отропних типів, що може б ти
розцінено я варіант напр ження ре ляторної
ф н ції ендо ринних залоз в мовах системної
дії хронічно о запалення на тлі вентиляційно-
перф зійної, цир ляторної та т анниної іпо сії,
я е с проводж ється частині випад ів омпен-
саторним збільшенням рівня тиреотропно о ор-
мон . Збільшення іль ості хромофобних літин
іпофіза об мовлено зменшенням числа ацидо-
фільних тропоцитів внаслідо швид о о “ава-

рійно о” ви ид тропних ормонів при за ост-
ренні ХОЗЛ, одночасно вони є джерелом дифе-
ренціації хромофільних ендо риноцитів.

2. Достовірне збільшення середньо о об’єм
аріона л боч ової, п ч ової та сітчатої зон при
ХОЗЛ свідчить про підвищення ф н ціональної
а тивності наднир ових залоз, я е с прово-
дж ється надлиш овою се рецією ортизол
88,8 % випад ів і є омпенсаторним механізмом
системної реа ції на за острення захворювання
старшом віці. Цей механізм літньом та старе-

чом віці є недос оналим, ос іль и морфометрія
ір ової речовини наднир ових залоз засвідчи-
ла про недостовірне збільшення її л боч ової
та п ч ової зон. Про омпенсаторне напр ження
не айно о механізм стресорної адаптації з три-
валою а тивацією симпато-адреналової системи,
в мовах хронічно о запалення на тлі форм ван-
ня метаболічно о дисбаланс з системною дією
при ХОЗЛ, свідчить збільшення моз ово о шар
наднир ових залоз ( 2 рази). У літньом та ста-
речом віці цей механізм не с проводж ється
збільшенням об’єм аріона, що свідчить про зни-
ження адаптаційних можливостей симпато-адре-
налової системи.

3. У паренхімі щитоподібної залози при
ХОЗЛ старшом віці мають місце морфоло ічні
та морфометричні озна и її іпоф н ції та явища
іперплазії тиреоїдно о епітелію, що на ад ють
зобоподібні зміни.

Перспе тиви подальших досліджень. За
мов наявності хворих на ХОЗЛ літньо о та ста-
речо о ві стр т рно-морфоло ічних та ф н -
ціональних змін іпофіза, щитоподібної залози
та наднир ових залоз необхідно визначити
лінічні особливості перебі захворювання в
мовах пор шення ендо ринної ре ляторно-
метаболічної ф н ції з метою пош ефе тив-
но о ал оритм диференційної діа ности и та
лі вання.
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STRUCTURAL-MORPHOLOGICAL AND FUNCTIONAL CHANGES OF HYPOPHYSIS,
THRYOID GLAND, ADRENAL GLANDS IN CASE OF CHRONIC OBSTRUCTIVE

PULMONARY DISEASES IN ELDERLY AND SENILE PATIENTS

L.D. Todoriko
Bucovynian State Medical University, Chernivtsi

SUMMARY. According to the results of autopsy examination, disorders of the cellular correlation of the hypophysis
basophilic endocrinocytes at the expense of the thyrotropic and corticotropic types are peculiarities of structural-
morphological organization of hypophysial tissue and adrenal glands in case of chronic obstructive pulmonary diseases
in elderly and senile age. Among these peculiarities are increase of an average karyon volume of the glomerular,
fibrous and reticular areas of the adrenal cortex on the background of insignificant increase of karyon volume of the
medulla. Morphological changes of the thyroid gland are characterized by the predominance of the large follicles,
solidarity of the thyroid epithelium and decrease of an average height and follicular-colloid index. Along with hypofunction
of the thyroid gland the signs of thyroid epithelium hyperplasia are observed microscopically, resembling goiter-like
changes.
KEY WORDS: chronic obstructive pulmonary diseases, thyroid gland, hypophysis, adrenal glands, histological
micropreparation.

УДК 616.64-089.168.1-06:616.12-001:577.175.522-017.2]-092.9

ГОНАДЕКТОМІЯ І АДАПТАЦІЯ СЕРЦЯ ДО АДРЕНАЛІНОВОГО ПОШКОДЖЕННЯ
М.Р. Хара, В.Є. Пелих, А.М. Дорохіна, Г.О. Хара

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

РЕЗЮМЕ. В е спериментах на щ рах доведено, що більша резистентність серця само до адреналін з мовлена
домін ванням холінер ічних механізмів омпле сі адаптаційних змін. Ця за ономірність визначає більш
залежність наслід ів дії атехоламін від ініціальної а тивності холінорецепторів, зміненої препаратами
холінорецепторної дії. Гонаде томія с ттєво зменш є резистентність міо арда до то сично о вплив адреналін
лише само . Та а залежність з мовлена зменшенням ефе тивності холінер ічних процесів при адаптації
серця до пош одження і підтвердж ється с ттєвішим, ніж самців, зменшенням а тивності препаратів
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Вст п. Останніми ро ами для роз міння ме-
ханізмів нейро моральної ре ляції все більшо-
о значення наб ває оцін а ролі мод ляторних
систем ор анізм , ф н ція я их поля ає в обме-
женні чи потенціюванні різних впливів на ор ани
і т анини. Най раще ф н ції цих систем, зо рема
здатність захищати серце від пош одж ючо о
вплив надлиш атехоламінів, виявляється в
надзвичайних мовах. В перелі та их мод ля-
торів віднедавна з’явилися статеві ормони. Відо-
мо, що ішемічн хвороб серця вважають хворо-
бою чолові ів середньо о ві , том масштабні
дослідження проводилися в чоловічій о орті. Але
завдя и збільшенню середньої тривалості життя
людини вдалося встановити, що при дося ненні
жін ами період менопа зи статистичні по азни-
и захворюваності на серцево-с динн патоло-
ію в о орті чолові ів та жіно вирівнюються [1].
Більше то о, після з асання ф н ції яєчни ів іше-
мічна хвороба серця жіно перебі ає важче, ніж
чолові ів, має атиповий перебі [2, 3]. Варто

зазначити, що рівень естро енів жіно в період
менопа зи зменш ється більш ніж двічі. Небез-
пе а розвит патоло ії серця різ о зростає і в
молодих осіб, я их ормональний дисбаланс
вини ає на р нті іперпрод ції [4] чи відносно-
о переважання рівня андро енів, при нестачі
естро енів внаслідо хір р ічно о видалення яєч-
ни ів [5]. За алом це вже є непрямим свідчен-
ням важливої ролі статевих ормонів, зо рема
естро енів, діяльності серця. В на овій літера-
т рі наводяться рез льтати застос вання ормо-
нальних препаратів при лі ванні ліма теричних
та дис ормональних ардіоміопатій, я і свідчать
про значне по ращення за ально о стан хво-
рих [6], зводячи до мінім м ризи розвит не-
ротично о раження міо арда.

Важливим фа тором розвит патоло ії
серця є стан стрес-ліміт ючих систем, зо рема
холінер ічної лан и автономної ре ляції, поси-
лення а тивності я ої обмеж є входження іонів
альцію в ардіоміоцити та їх пош одження. С а-
зане вище спон ає до більш либо о о вивчен-
ня ролі статевих ормонів форм ванні адапта-
ційних реа цій серця в мовах пош одження.

Мета дослідження – вивчення вплив о-
наде томії та мод ляторів а тивності холіноре-
норецепторів на холінер ічн ре ляцію серця
тварин різної статі в мовах адреналіново о по-
ш одження.

Матеріал і методи дослідження. Дослі-
ди ви онали на статевозрілих самцях ( ) і сам-

холінорецепторної дії. Це доводить с ттєвий вплив естро енів на форм вання холінер ічно о омпонента
адаптації серця і визначає більш резистентність міо арда само до то сично о вплив адреналін .
КЛЮЧОВІ СЛОВА: адреналін, пош одження міо арда, холінер ічна ре ляція серця, метаболізм ацетилхолін ,
стать.

ах ( ) щ рів лінії Вістар ві ом 6-8 місяців та ма-
сою 0,17 – 0,23 . Усі втр чання та забій тварин
проводилися з дотриманням принципів Євро-
пейсь ої онвенції про захист хребетних тварин,
я і ви ористов ються для е спериментальних та
на ових цілей (Страсб р , 1985) та хвали Пер-
шо о національно о он рес з біоети и (Київ,
2001). Не ротичний процес в міо арді (АПМ)
моделювали вн трішньом’язовим одноразовим
веденням адреналін (1 м / ). У тварин вив-
чали реа цію серця на введення ацетилхолін
50 м / (АХ) за інтенсивністю (ІБ) та тривалі-
стю (ТБ) бради ардії та при еле тричном под-
разненні периферично о відріз а бл аючо о
нерва. А тивність холінорецепторів змінювали
введенням арбахолін (КХ) (0,4 м / ) за 5 хв
до моделювання АПМ та атропін (АТР) (1 м / )
за 20 хв до моделювання АПМ. У тварин прово-
дили двобічн онаде томію і ви ористов вали
для подальших досліджень не раніше ніж через
4 тижні після оперативно о втр чання.

Рез льтати й об оворення. Встановле-
но, що введення адреналін ви ли ало за ибель
частини тварин. В о орті само смертність б ла
в 2,2 раза меншою, ніж самців. Озна и АПМ
ви ляді пош одження мі роцир ляторно о р с-
ла, не робіозів і не розів ардіоміоцитів з’явля-
лися через 1 од і ся али пі ової величини че-
рез 24 од після введення адреналін . На 1 та
24 од патоло ії іль ість не ротизованих арді-
оміоцитів міо арді шл ноч ів самців б ла
більшою відповідно на 54,7 % (Р< 0,001) та
91,9 % (Р< 0,001). Дослідження реа ції холіно-
рецепторів на АХ та подразнення бл аючих
нервів по азало, що ст пінь бради ардії, я ий
вини ав само в онтролі та за моделювання
АПМ, б в достовірно більший (табл. 1).

Та а відмінність по аз є, що більша резис-
тентність міо арда само до пош одж ючо о
вплив адреналін з мовлена переважанням
холінер ічних механізмів в омпле сі адаптацій-
них змін.

Врахов ючи, що периферичні ефе ти пара-
симпатично о медіатора реаліз ються через М-
холінорецептори, наст пний етап досліджень
провели за ви ористання КХ та АТР. За попе-
редньо о введення КХ сі сам и після введен-
ня адреналін вижили, смертність в о орті
самців зменшилася 3,3 раза. За та их мов на
24 од АМД відсото не ротизованих ардіоміо-
цитів шл ноч ах самців б в в 1,9 раза менший
(Р<0,001), само – в 2,4 раза (Р<0,001).
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Таблиця 1. По азни и не ативних хронотропних ефе тів серця самців і само щ рів при розвит адреналі-
ново о пош одження міо арда

Самці Самки 
Показник 

Контроль АПМ 1 год АПМ 24 год Контроль АПМ 1 год АПМ 24 год 
n=7 n=8 n=8 n=8 n=6 n=7  

ІБn.V 8,4±0,7 ** 8,3±0,8 ** 4,8±0,7* ** 17,2±1,6 37,9±5,8 * 10,2±0,8 * 
n=10 n=9 n=10 n=7 n=9 n=10  

ІБАХ 10,0±1,0 ** 10,9±1,0 10,1±1,1 ** 20,0±1,1 10,4±0,9 * 19,0±2,3 
ТБАХ,с 20,6±0,9 15,7±0,7 * 26,3±2,1 21,5±2,1 14,0±0,8 * 23,6±1,2 

 
Приміт а. В цій та наст пних таблицях: * – достовірна відмінність від онтролю, ** – достовірна відмінність між
тваринами різної статі.

Розвито АМД на тлі арбахолін само с п-
роводж вався зменшенням ст пеня ініціальної бра-
ди ардії, що мо ло мати омпенсаторний хара тер
для збереження основних параметрів діяльності
серця. Значна бради ардія, що вини ала самців
в динаміці АПМ, відображала зменшення адренер-
ічно о онтролю діяльності серця.

Попереднє введення атропін сприяло
збільшенню смертності тварин при розвит АПМ
( самців – в 1,7 раза, само – в 4,2 раза), відсот-
а не ротизованих ардіоміоцитів ( самців – в

1,9 раза, само – в 5,2 раза). В мовах АМД, що
розвивалася на тлі атропін , самців вини ала
бради ардія, що свідчило про зменшення ад-
ренер ічно о онтролю з бо автономної нерво-
вої системи (АНС). При незмінній ЧСС реа ція
АНС само за даними математично о аналіз
серцево о ритм свідчила про зменшення холі-
нер ічно о вплив на діяльність серця.

Та им чином, застос вання арбахолін та
атропін підтвердило більш залежність перебі
АПМ від вихідно о стан холінорецепторів са-
мо та с ттєвіш роль холінер ічних механізмів
форм ванні омпенсаторно-пристос вальних
реа цій серці.

Введення адреналін онаде томованим
тваринам не вплин ло на по азни смертності
та ст пеня не ротиз вання міо арда самців. В
о орті онаде томованих само смертність
зросла 2 рази, а ст пінь стр т рних змін б в
анало ічний самцям. Після онаде томії зменши-
лася ч тливість міо ардіальних холінорецеп-
торів. У самців інтенсивність реа ції серця на сти-
м ляцію бл аючо о нерва та введення АХ

зменшилася відповідно на 61,5 та 61,3 %, а
само – в 3,1 та 4,7 раза. Зважаючи на співвідно-
шення естро енів і андро енів самців і само ,
дан за ономірність можна пов’язати в перш
чер з дефіцитом естро енів. Серце онаде то-
мованих самців адапт валося в мовах АПМ
(табл. 2) лише шляхом збільшення ч тливості хо-
лінорецепторів до е зо енно о АХ. Серце она-
де томованих само на розвито не ротично о
процес реа вало зміною ч тливості до ендо ен-
но о АХ анало ічно до р пи не астрованих осо-
бин, ст пінь я ої на 1 од АПМ б в менший в 3,7
раза, на 24 од – в 1,7 раза. Слаб а в мовах
патоло ії реа ція серця оперованих само на
стим ляцію n.vagus част ово омпенс валася
збільшенням ч тливості холінорецепторів до
е зо енно о АХ в 3,2 раза на 24 од АМД.

Ч тливість холінорецепторів серця онаде -
томованих тварин обох статей не відрізнялася,
я і ст пінь стр т рних змін. Збільшення реа ції
серця на е зо енний АХ в мовах АМД не б ло
проявом аде ватно о пристос вання рецептор-
ної системи серця, адже за даних мов самців
і частіше само вини али шл ноч ові е страси-
столи. Разом з тим при наст пном еле трично-
м подразненні n.vagus тих самих тварин роз-
лади серцево о ритм не вини али. В даних
мовах, очевидно, зменш вався внесо n.vagus
процес синхронізації а тивності ардіоміоцитів

за часті М
1

- та М
3

-холінорецепторів.
Введення арбахолін онтрольним она-

де томованим тваринам не ви ли ало бради-
ардії. Це свідчило про зменшення а тивності
препарат і підтвердилося зростанням по азни-

Таблиця 2. По азни и не ативних хронотропних ефе тів серця астрованих самців і само в динаміці
розвит адреналіново о пош одження міо арда

 

Самці Самки 
Контроль АМД1 год АМД 24 год Контроль АМД 1 год АМД 24 год Показник 

n=10 n=11 n=11 n=10 n=12 n=11 
ІБ n.V 5,2±0,9 6,1±1,2 6,2±0,7 5,5±1,3 10,2±1,9 * 5,9±1,0 

ІБАХ 6,2±0,7 13,7±2,3 * 10,5±1,0 * 4,3±0,4 13,8±1,5* 13,4±1,5 * 

ТБАХ 20,5±2,4 39,7±5,4* ** 44,4±5,8 * 19,8±2,5 27,3±1,9* 39,9±4,5 * 
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а смертності в мовах АПМ, особливо в само .
Кіль ість не ротизованих ардіоміоцитів шл -
ноч ах онаде томованих самців, незважаючи
на застос вання арбахолін , б ла більшою, ніж
не астрованих, на 1 та 24 од АМД відповідно

на 33,9 % (Р<0,01) та 54,8 % (Р<0,001), в само –
в 2,3 раза (Р<0,001) та в 3,2 раза (Р<0,001).

Реа ція АНС астрованих самців ви ляді
зменшення адренер ічних та посилення холі-
нер ічних впливів на серце (анало ічно р пі
не астрованих особин) вини ала з запізненням,
тобто лише на 24 од АПМ, що свідчило про пев-
н інертність пристос вальних реа цій. За о-
номірність реа вання АНС онаде томованих
само б ла іншою, ніж не астрованих (не вияв-
лявся симпатоміметичний ефе т арбахолін ). На
1 од АПМ спостері али переважання холінер-
ічно о вплив на серце з бо АНС. Про рес -
вання не ротично о процес (24 од) відб ва-
лося на тлі посилення вплив адренер ічної
лан и та зменшення холінер ічно о онтролю
діяльності серця.

За ономірність, що свідчила про зменшен-
ня ч тливості холінорецепторів, особливо са-
мо , підтвердилася рез льтатами, що реєстр ва-
лися при розвит АПМ на тлі атропін . Смертність
в о орті онаде томованих самців б ла меншою,
ніж не астрованих, на 42,0 %, само – на 86,8
%. Відсото не ротизованих ардіоміоцитів в
шл ноч ах астрованих самців б в менший на
13,0 % (Р<0,02) лише на на 24 од АМД. У аст-
рованих само на 1 од АМД відсото не роти-
зованих ардіоміоцитів б в на 70,0 % (Р<0,001)
менший, ніж не астрованих, а на 24 од АМД –
на 32,0 % (Р<0,001). Отримані по азни и відоб-
ражали зменшення не ативно о вплив атропі-
н на перебі АПМ.

Введення атропін не ви ли ало змін ЧСС
та по азни ів ардіоінтервало рафії онт-
рольних онаде томованих тварин. Проте при
аналізі ЕКГ б ли зафі совані ре лярні шл ноч-
ові е страсистоли, я і вини али частіше
самців (60,0 %), ніж само (41,7 %), підтвердж -
ючи менш ч тливість холінорецепторів міо ар-
да онаде томованих само . Реа ція АНС в мо-
вах патоло ії на 1 од АПМ демонстр вала
посилення адренер ічно о та обмеження холі-
нер ічно о впливів на діяльність серця тварин

обох статей. Інтенсивніше дана за ономірність
виявлялася само . На 24 од АПМ лише осо-
бин жіночої статі відб валося послаблення ад-
ренер ічно о та посилення холінер ічно о
впливів АНС на діяльність серця. У онаде то-
мованих астрованих тварин процес адаптації
ор анізм до пош одження міо арда адреналі-
ном на тлі арбахолін та атропін не відб вав-
ся за часті центрально о онт р ре ляції, що
реаліз є свої ефе ти через моральні анали,
що може свідчити про зменшення часті наднир-
ових залоз процесі адаптації.

Отже, збереження різниці між самцями і сам-
ами за різних модельованих мов, в лючно з
різним вихідним рівнем холінер ічної а тивності
ардіоміоцитів, свідчить про те, що роль стате-
вих ормонів поля ає не тіль и оре ції реа -
тивності холінорецепторної системи міо арда,
але й форм ванні іншо о хара тер адапта-
ційних змін, що мож ть впливати на здатність ад-
реналін пош одж вати міо ард.

Виснов и. 1. Однією з перева само в мо-
вах іперадреналінемії, що сприяє ма симальній
ардіопроте ції, є домін юча роль холінер ічних
процесів механізмах адаптації, вчасна та дос-
татня а тивація я их забезпеч є висо ефе -
тивність та надійність омпенсаторно-пристос -
вальних змін та віді рає позитивн роль
підвищенні резистентності міо арда.

2. Менша а тивність холінер ічних реа цій
в ор анізмі самців є тим фа тором, що сприяє
пош одженню серця адреналіном.

3. Зниження за мов онаде томії а тивності
холінер ічних механізмів адаптації, що не атив-
но позначається оловним чином на ор анізмі
само та має наслід ом інтенсивніше р йн ван-
ня міо арда адреналіном, є ва омим до азом
лючової ролі естро енів реалізації ардіопро-
те торних ефе тів холінер ічно о медіатора аце-
тилхолін .

Перспе тиви подальших досліджень.
Продовження досліджень є перспе тивним в на-
прям дослідження ролі системи о сид азот
форм ванні холінер ічних реа цій серця тварин
різної статі на то сичн дію адреналін та дослі-
дження вплив замісної естро енотерапії на
форм вання стрес-ліміт ючих реа цій ор анізм
в мовах іперадреналінемії.
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GONADECTOMY AND HEART ADAPTATION TO ADRENALIN INJURY

M.R. Khara, V.Ye. Pelykh, А.M. Dorokhina, H.О. Khara
Ternopil State Medical University by I.Ya. Horbachevsky

SUMMARY. In experiments on rats has been proved that greater resistance of the female heart to adrenalin is due to
cholinergic mechanisms dominance in an adaptation changes complex. This conformity determines greater dependence
of catecholamines aftereffect upon cholinoreceptors initial action, being changed by the cholinoreceptor remedies.
Gonadectomy reduces considerably myocardial resistance to adrenalin toxic influence only in females. Such dependence
is conditioned by the lowering of cholinergic processes efficiency when the heart is adapting to damage and is proved
by much more considerable, that in males, reducing of the cholinoreceptor medicines.
KEY WORDS: adrenalin, myocardium injury, cholinergic regulation of heart, acetylcholine metabolism, sex.

УДК 616.379-008.64-06:616.61-08:515:546.17]-092.9

РОЛЬ СИСТЕМИ ОКСИДУ АЗОТУ У ПАТОГЕНЕЗІ УРАЖЕННЯ НИРОК ПРИ
ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ

О.О. Черн хіна
Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

РЕЗЮМЕ. Досліджено роль системи о сид азот пато енезі раження ниро при стрептозотоциновом діабеті.
Встановлено, що попередни и синтез о сид азот зменш ють прояви раження, бло атори NO-синтази
спричиняють про рес вання патоло ічно о процес .
КЛЮЧОВІ СЛОВА: ц ровий діабет, стрептозотоцин, нир и, о сид азот .

Вст п. В останні десятиліття значна ва а
приділяється ролі біоре ляторної системи L-
ар інін-о сид азот (NO) фізіоло ічних та пато-
ло ічних процесах [29, 11, 10, 3]. Незважаючи
на зростання е спериментальних та лінічних
до азів зал ченості системи L-ар інін-NO до роз-
вит с ладнень при ц ровом діабеті (ЦД) [22,
26, 32, 27] та появ відомостей про позитивний
вплив пре рсора NO L-ар інін на пор шення,
я і спостері аються при ЦД [24, 25, 19, 28],
іль ість спостережень, я і стос ються взаємо-
зв’яз між рівнем синтез NO та проявами па-
то енез діабетичної нефропатії, є обмеженою.

Мета дослідження – з’яс вання вплив
попередни ів NO (L-ар інін та л тар ін ) і бло-
аторів NO-синтази (неселе тивно о – N-нітро-

L-ар інін та селе тивно о ін ібітор інд цибель-
ної ізоформи фермент – аміно анідин ) на
пато енетичні лан и раження ниро на тлі е с-
периментально о ЦД.

Матеріал і методи дослідження. Ц ро-
вий діабет моделювали 48 щ рів-самців шля-
хом одноразово о інтраперитонеально о вве-
дення стрептозотоцин (STZ) з розрах н 50 м /

маси тіла ( онтроль – 8 тварин, я і інтрапери-
тонеально отрим вали відповідн іль ість роз-
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чинни а). Через 2 тижні після розвит ЦД 32 щ -
рам, я их поділили на 4 р пи, починали вводи-
ти: 1 р пі – L-ар інін – по 25 м / маси, 2-й –
л тар ін – по 45 м / , 3-й – N-нітро-L-ар інін –
по 10 м / маси та 4-й – аміно анідин – по 10
м / маси, вн трішньоочеревинно, щодня, про-
тя ом 14 днів. Впродовж 4 тижнів е сперимент
оцінювали за альний стан щ рів, споживання
ними їжі та води, інтенсивність ді рез , визнача-
ли динамі маси тіла. Біохімічні дослідження про-
водили через місяць від почат моделювання
патоло ії. Визначали: рові – рівень лю ози [6],
лі озильовано о емо лобін (HbA1C) [14], ре-
атинін [6] та сечовини [7], омо енатах ниро
– а тивність аталази [8], с перо сиддисм тази
(СОД) [12], цитохромо сидази (ЦХО) [9], с ци-
натде ідро енази (СДГ) [4], вміст відновлено о
л татіон (G-SH) [17], ідропере исів ліпідів (ГПЛ)

[2], ТБК-а тивних прод тів (ТБП) [1]. Про рівень
творення NO омо енатах ниро робили вис-
ново за іль істю йо о стабільно о метаболіт –
нітрит-аніон (NO

2
–) [20]. Статистичн оброб ре-

з льтатів досліджень проводили з ви ористанням
ритерію t Стьюдента та про рами Excel. Робота
ви он валась відповідно до правил Європейсь-
ої онвенції про манне ставлення до лабора-
торних тварин (European convention the protection
of vertebrate animals used for experimental and other
scientific purposes – Consul of Europe. Strasbourg,
1986) та “За альних принципів е спериментів на
тваринах”, хвалених Першим національним он-
ресом з біоети и [5].

Рез льтати й об оворення. Встановле-
но, що щ рів із STZ-діабетом приріст маси тіла
за період е сперимент становив 13 %, в онт-
рольних тварин – 38 %. Щ ри з діабетом б ли
менш а тивними, іль ість води, що споживалась
ними, б ла вдвічі більшою, ніж онтролі. Кон-
центрація лю ози і HbA1C них зростала відпо-
відно 3,1 та 2,6 рази, вміст NO2

– зниж вався на
17 % (табл. 1). На цьом тлі спостері алась а ти-
вація процесів пере исно о о ислення ліпідів
нир ах (див. табл. 1): вміст ГПЛ зростав на 16 %,
ТБП – на 29 %. Одночасно відмічене омпенса-
торне збільшення а тивності СОД (на 56 %) та
аталази (на 11 %). Рівень G-SH цій серії, на-
впа и, знизився на 18 %, порівняно з онт-
рольним по азни ом. У щ рів з STZ-діабетом
відмічене зменшення а тивності СДГ та ЦХО –
відповідно на 20 % та 8 % (див. табл. 1).

Введення попередни ів синтез о сид азот
та бло аторів NO-синтаз тваринам із STZ-діабе-
том більшості випад ів с проводж валось
різноспрямованими змінами по азни ів, я і вив-
чались.

Приріст маси тіла через місяць дослід в р -
пах тварин, що отрим вали N-нітро-L-ар інін та

аміно анідин, с ладав 1 3 % та 1 2 % і не
відрізнявся від цьо о по азни а щ рів з діабе-
том. При застос ванні L-ар інін та л тар ін цей
по азни становив відповідно 36 % та 30 %.

У випад застос вання N-нітро-L-ар інін
щ рів із STZ-діабетом рівень ю ози сироватці
рові не змінювався, при введенні аміно ані-
дин – зменш вався на 32 %. Під впливом L-
ар інін цей по азни зниж вався, порівняно з
нелі ованими тваринами, на 14 %, при введенні
л тар ін – на 22 %. Достовірне зменшення
вміст HbA1C спостері алось під впливом аміно-
анідин .

N-нітро-L-ар інін та аміно анідин спричиня-
ли подальше зменшення онцентрації NO 2

– нир-
ах – на 37 % та 33 %. Під впливом L-ар інін та
л тар ін цей по азни зростав на 71 % та 81

% відповідно (див. табл. 1).
При застос ванні N-нітро-L-ар інін , меншою

мірою аміно анідин , в щ рів з діабетом відміче-
но про рес вання о сидаційно о стрес . У цих
серіях дослідів омо енатах ниро зростав
вміст ГПЛ (відповідно на 25 % та 15 %). Кіль ість
ТБП збільш валась на 18 % під впливом несе-
ле тивно о ін ібітор NO-cинтази (див. табл. 1),
але зменш валась на 18 % при введенні аміно-
анідин . При введенні L-ар інін та л тар ін
омо енатах ниро відмічено зниження вміст

ГПЛ (відповідно на 9 % та 12 %) та ТБП (на 12 %
та 24 %) (див. табл. 1).

При застос ванні N-нітро-L-ар інін та аміно-
анідин спостері алось подальше збільшення

а тивності СОД (на 33 % та 25 %) при незмінній
а тивності аталази, зниження вміст GSH (на 19
% та 12 %) та а тивності ЦХО (на 11 % та 9 %).
А тивність СОД нормаліз валась при застос -
ванні L-ар інін та л тар ін , аталази – при
ви ористанні л тар ін . Під впливом поперед-
ни ів синтез NO вміст GSH нир овій т анині
збільш вався на 17 % та 23 % відповідно, з йо о
повним відновленням до по азни а інта тних
щ рів (див. табл. 1). А тивність мітохондріальної
СДГ нир ах під впливом L-ар інін та л тар і-
н зростала на 18 % та 21 %, рівень ЦХО збільш -
вався під впливом л тар ін .

У механізмі позитивно о вплив L-ар інін
при ЦД віді рає роль відновлення синтез NO
за рах но постачання NO-синтази с бстратом
[15], бло вання творення а тивних форм ис-
ню та попередження нітроз вання біл ів [18, 13,
16, 31], по ращання ендотелійзалежних с дин-
них ф н цій [15, 21, 23]. Не ви лючено та ож,
що вивчені попередни и NO діють через стим -
ляцію се реції інс лін , ос іль и відомо, що е -
зо енний NO (призначення пре рсорів цієї спо-
л и) та ендо енний NO, я ий прод ється
β- літинами острівців Лан ер анса відповідь на
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Таблиця 1. По азни и стан ниро щ рів при STZ-діабеті та призначенні L-ар інін , л тар ін , N-нітро-L-
ар інін та аміно анідин (M±m)

Показники Контроль STZ-діабет 
STZ-діабет+ 
+L-аргінін 

STZ-діабет+ 
+ глутаргін 

STZ-діабет+ 
+ N-нітро-L-
аргінін 

STZ-діабет+ 
+аміногуанідин 

ГПЛ, ум.од. 103/кг 3,69±0,04 4,28±0,04* 4,66±0,05** 4,44±0,06** 5,39±0,06** 4,93±0,05** 
ТБК, ммоль/кг 1,87±0,05 2,41±0,03* 6,62±0,19** 6,36±0,30** 2,70±0,06** 1,98±0,02** 
СОД, ум.од. 1,19±0,07 1,87±0,06* 2,47±0,07** 1,94±0,05** 2,47±0,05** 2,34±0,04** 
Каталаза, кат/кг 9,85±0,30 10,93±0,13* 12,55±0,22** 12,61±0,13** 11,35±0,29** 10,19±0,29 
G-SH, ммоль/кг 3,65±0,04 2,99±0,06* 4,67±0,14** 5,09±0,11** 2,45±0,09** 2,63±0,04** 
СДГ, ммоль/(кг·хв) 7,34±0,25 6,03±0,23* 7,85±0,16** 8,11±0,23** 7,85±0,16** 7,65±0,10** 
ЦХО, ммоль/(кг·хв) 4,98±0,04 4,58±0,06* 4,40±0,08** 5,67±0,04** 4,09±0,09** 4,19±0,04** 
NO2

– , ммоль/кг 1,25±0,03 1,04±0,02* 1,59±0,07** 1,67±0,02** 0,64±0,05** 0,74±0,04** 

 
Приміт и: ∗ – достовірність відносно онтролю, ∗∗ – відносно STZ-діабет .

стим ляцію лю озою, а тив ють вивільнення
інс лін [30, 25]. У свою чер , NO позитивно
впливає на базальне та стим льоване інс ліном
захоплення лю ози при діабеті [28].

Виснов и. 1. Стрептозотоциновий діабет
с проводж ється зростанням рівнів лю ози та
лі озильовано о емо лобін в рові, нир ах

– а тивацією процесів пере исно о о ислення
ліпідів, омпенсаторним підвищенням а тивності
аталази та с перо сиддисм тази, зниженням
рівня відновлено о л татіон , а тивності с ци-
натде ідро енази та цитохромо сидази міто-
хондрій, при ніченням синтез о сид азот .

2. Попередни и синтез о сид азот L-
ар інін та л тар ін відновлюють при нічене при
стрептозотоциновом діабеті творення о сид
азот , що с проводж ється зниженням рівня лю-
ози сироватці рові, зменшенням проявів о -

сидаційно о стрес в нир овій т анині, віднов-
ленням а тивності антио сидантної системи.

3. Бло атори синтез о сид азот N-нітро-
L-ар інін та, меншою мірою, аміно анідин при
е спериментальном ц ровом діабеті спричи-
няють подальше про рес вання нир ах про-
цесів пере исно о о ислення ліпідів на тлі аль-
м вання синтез о сид азот . Аміно анідин
дещо зниж є рівні лю ози та лі озильовано о
емо лобін .

Перспе тиви подальших досліджень.
Встановлення ролі при нічення синтез о сид
азот пато енезі раження ниро при ц рово-
м діабеті та ефе тивності при цій патоло ії пре-
рсорів NO обґр нтов ють перспе тив подаль-

шо о пош і вивчення спол – мод ляторів
синтез о сид азот , здатних зменш вати про-
яви та по ращ вати перебі ц рово о діабет .
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ROLE OF NITRIC OXIDE SYSTEM IN PATHOGENESIS OF KIDNEY DAMAGE AT
DIABETES MELLITUS

O.O. Chernukhina
Ternopil State Medical University by I.Ya. Horbachevsky

SUMMARY. The role of nitric oxide system in pathogenesis of kidney damage at streptozotocin diabetes was researched.
It was found out that precursors of nitric oxide attenuate kidney damage, inhibitors of NO-synthase provoke progression
of pathological process.
KEY WORDS: diabetes mellitus, streptozotocin, kidneys, nitric oxide.
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УДК 611.12: 575.16 - 029.9

КРИТИЧНІ ПЕРІОДИ КАРДІОГЕНЕЗУЩУРА
В.Ф. Шаторна, В.В. Кошарний

Дніпропетровсь а державна медична а адемія

РЕЗЮМЕ. Дослідж вали формо творюючі процеси ардіо енез ембріона щ ра в нормі та під впливом фізичних
фа торів (недостача исню, іпертермія, НВЧ випромінювання), виявляли термінаційні періоди розвит о ремих
стр т р серця. Матеріалом дослідження стали 35 сердець ембріонів щ ра ранніх етапів розвит . Вплив
фізичними фа торами на ембріони проводився опосеред овано в термін ва ітності самиці щ ра 8-9 діб.
Спостері али пор шення форм вання міжшл ноч ової пере ород и та лапанно о апарат серця. Для
підтвердження вплив терато енів та пор шень ардіо енез ви ористов вались ім но істохімічні мар ери.
Ви ористання мар ерів дозволило зіставити процеси проліферації та апоптоз , процеси вас ло енез з
адаптаційними механізмами т анин.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: ардіо енез, ембріо енез, септації серця.

Вст п. Незважаючи на значні спіхи в діа -
ностиці й профіла тиці хвороб серця, вони про-
довж ють б ти основною причиною захворюва-
ності й летальності в інд стріалізованом
с спільстві. Недостача исню в т анині басейн
оронарної артерії протя ом де іль ох хвилин
приводить до за ибелі літин серцевом м’язі.
У відповідь на недолі и дост пних методів лі -
вання розвиваються нові терапевтичні страте ії,
засновані на застос ванні літин. При хворобах
серця, оли низь а здатність до проліферації
ардіоміоцитів приводить до незворотності сер-
цевої недостатності, підходи с часної терапії
в лючають спроби повторно стим лювати про-
ліферацію ардіоміоцитів дорослом міо арді,
одержання міоцитів, що с ороч ються з фібро-
бластів, диференціювання стовб рових літин
іст ово о моз в ардіоміоцити й трансплан-
тацію міоцитів або інших літин в ш оджений
міо ард. Том в наш час а т альними є дослід-
ження, що присвячені істо енетичним процесам
та питанням медичної ембріоло ії [4 – 8, 10].

О ремі т анини і ор ани форм ються в різні
періоди зростання ембріона і плода. При цьом
т анини ор анізм момент ма симальної інтен-
сивності процесів диференціювання стають ви-
со оч тливими до ш одження дією зовнішньо о
середовища (іоніз юча радіація, інфе ції, вплив
температ ри, недостача исню, хімічні а енти,
еле трома нітне випромінювання). Та і періоди,
для я их хара терна підвищена ч тливість до дії
ш одж вальних чинни ів, називають “ ритични-
ми періодами ембріо енез ”. Віро ідність форм -
вання відхилень розвит в ритичні періоди
найбільш висо а. О рім ритичних, необхідно
врахов вати термінаційні періоди дії терато ен
– тобто раничний термін ембріо енез , протя ом
я о о несприятливий чинни може інд вати
аномалії розвит . Цей період визначається тер-
мінами завершення форм вання ор ана і
відрізняється для різних ор анів і т анин.

Розвито серця є ритичним процесом і йо о
біоло ія має відношення до ф ндаментальних
питань ембріо енез , том що пор шення роз-
вит приводить до вроджених вад серця. Фор-
м вання вад, в основном , об мовлене ранніми
дефе тами в розвит серця [2, 3, 9]. Очевидно,
що о ремі стр т ри серця є більш ч тливими,
ніж інші до відхилень розвит . Ця підвищена
ч тливість б де неодна овою протя ом всьо о
період за лад и та диференціювання ор ана.
Тобто в ранньом ембріональном серці можна
виявити певні часові відріз и, оли запро ра-
мовано відб вається розвито то о чи іншо о
відділ серця, пор шення я о о б де призводи-
ти до типових аномалій або вад розвит серця
[1, 11, 12]. Дослідження перебі основних істо-
енетичних процесів в нормі та їх змін після впли-
в різних терато енних чинни ів демонстр є
підвищен раженість тих чи інших стр т р емб-
ріонально о серця на певних етапах розвит
та пояснює механізм вини нення вад розвит
ор ана [13 – 18]. А т альним є та ож зіставлен-
ня етапів розвит серця людини та тварин на
ранніх етапах ардіо енез , та розроб а нормо-
рами паралельності етапів розвит , визначен-
ня моделі правління морфо енетичними пере-
твореннями серця.

Мета дослідження – виявити термінаційні
періоди розвит о ремих стр т р серця в нормі
та під впливом фізичних фа торів (недостача
исню, іпертермія, НВЧ випромінювання).

Матеріал і методи дослідження. Матері-
алом дослідження посл жили 35 сердець ембрі-
онів щ ра ранніх етапів розвит . Вплив ш од-
ж вальними чинни ами на ембріони проводився
опосеред овано термін ва ітності 8-9 діб. Саме
в цей час процеси розвит серця ембріона пе-
ребі ають а тивно, але не сформовано ще ні пе-
ре ород и амер серця, ні лапанний апарат.
Тобто цей часовий відрізо зазначався нами я
можливий термінаційний період ардіо енез і
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вплив на хід нормально о розвит серця
підтвердить або спрост є наше прип щення.

Підвищення температ ри ви ли али шляхом
одно ратно о вн трішньоочеревинно о веден-
ня піро енал в дозі 3,0 м / . У всіх тварин он-
тролювали підвищення температ ри тіла наст п-
но о дня за допомо ою еле тротермометра
фірми “Microlife” (Швейцарія). Встановлено, що
через 24 одини після вн трішньоочеревинно о
введення піро енал температ ра підвищ вала-
ся від 36,6±0,15 о С до 38,9±0,11 о С і трим ва-
лася на даном рівні від 18 до 24 один. В нашо-
м е сперименті всі сам и вижили.

Вплив іпо сією проводився з ідно з ре омен-
даціями Н.Ф. Іваниць ої (1976) та методичними
ре омендаціями Міністерства охорони здоров’я
У раїни (2003 р.) підш ірним введенням нітрат
натрію (50 м / ) одноразово. Тобто форм вали
емічн іпо сію щ ра та ембріонів. Всі сам и ви-
жили, але іль ість ембріонів б ла знижена.

Вплив НВЧ-випромінюванням проводили апа-
ратом “Рамед-э сперт 02” з частотою 42,3 Г ц, е -
спозицією 30 хв щодня протя ом 10 днів на пере-
дню черевн стін самиць-щ рів. Озв ч вання
проводили в амерах Ко ана, я і модифі вали
під р пор НВЧ апарата, шляхом ви отовлення от-
вор в нижній частині амери. Щ ри розміщ ва-
лись в амерах, фі с вались в них і зниз на ділян-

передньої черевної стін и підводився р пор
НВЧ-апарат . Ви ористання цієї амери дозволи-
ло стандартиз вати мови проведення е спери-
мент , завдя и затвор , що знаходиться на задній
частині амери, я ий дозволяєфі с ватищ рів не-
залежно від розмір тварини. При находженні в
цій амері щ ра е сперимент починався з момен-
т заспо оєння тварини. Всі сам и вижили.

Тварини трим вались в звичайних мовах
віварію в стандартній літці, за ними проводили
систематичний на ляд. Е спериментальні дослі-
дження здійснені з ідно з Європейсь ою онвен-
цією про захист хребетних тварин, що ви орис-
тов ються для дослідниць их та інших на ових
цілей (Страсб р , 18.03.86). По за інченню тер-
мін дослід тварин де апіт вали або після опе-
рації по забор ембріонів самиці ин ли від пе-
редоз вання нар оз . Е сперименти проводили
відповідно до Методичних ре омендацій з виве-
дення тварин з е сперимент (1985).

Для визначення перебі основних істо е-
нетичних процесів протя ом ранньо о ембріо-
енез б ли ви ористані ім но істохімічні мето-
ди дослідження. Для дослідження процесів
вас ло енез ви ористали цитоспецифічний
мар ер ендотелію CD-34. Мар ер ладень ої м’я-
зової м с лат ри - α-sma дозволив с ласти яв-
лення про ст пінь диференціювання с дин та
термін вас ло енез різних стр т р серця. Про-

ліферативн а тивність вивчали за допомо ою
моно лональних антитіл Кі-67 (МІВ-1), я і іден-
тифі ють ядерний анти ен, що прис тній
більшості проліферативних літин. HSP мар ер
ви ористов вали для визначення вплив вище-
зазначених чинни ів на хід нормально о арді-
о енез . Гісто енетичні процеси за ибелі літин
виявляли мар ером bcl-2 – мар ер апоптоз .

Рез льтати й об оворення. Одним з основ-
них етапів морфо енез серця є етап септації, тоб-
то розподіл первинної серцевої тр б и на о ремі
амери. Даний етап роз лядався нами я можли-
вий термінаційний період ардіо енез . Том вплив
іпо сією та іпертермією, а та ож НВЧ випроміню-
ванням ми проводили на етапах розвит щ ра, що
перед ють септації, а саме на 8-9 добі ва ітності
самиці щ ра. Дослідження дії на процеси септації
ембріонально о серця зазначених терато енів про-
демонстр вало їхній вплив на форм вання міжпе-
редсердної (МПП) та міжшл ноч ової пере ородо
(МШП) та передсерно-шл ноч ових лапанів. Я
по азали істоло ічні дослідження ранніх ембріо-
нальних сердець, вплив іпо сії на ранніх етапах
ембріо енез істотно змінює ал оритм форм ван-
ня пере ородо серця. Зо рема, знижений вміст
исню приводив до патоло ічно о осеред ово о
потовщення міжшл ноч ової пере ород и емб-
ріонівщ рів. Явно виражена неоднорідність товщи-
ниміо арда, на наш д м ,можеприводити до по-
р шення динамі и с орочення ранньо о серця і
ембріонів онтрольної р пи нами не спостері а-
лася. Гіпо сія та ож прово вала витончення стіно
передсердь та міжпередсердної пере ород и. Де-
фе ти міжпередсердної пере ород и нам не з ст-
річались, але відставання за стадіями розвит
форм ванні самої пере ород и відзначалось. Дос-
лідження продемонстр вали вплив іпо сії та ож
на форм серця ембріонів щ ра. Явно виражена
ляста форма б ла прис тня майже всіх ембрі-

онів, що підля али вплив іпо сією (рис. 1). При
впливі НВЧ-випромінювання спостері алось не-
значне збільшеннямаси серця ембріонівщ рів, без
зміни зовнішньої форми.

Пор шення форм вання міжшл ноч ової
пере ород и ми спостері али і після вплив
іпертермією. Діапазон пор шень МШП після
зазначено о терато ен досить вели ий: від
міжшл ноч ово о отвор до витончення пере о-
род и та розшар вання її на о ремі трабе ли.
Виявлений дефе т можна ласифі вати за де-
іль ома озна ами. Найчастіше з стрічалося
незростання м’язової та мезенхімної частин
міжшл ноч ової пере ород и, тобто наявність
отвор верхній частині МШП, чо о не б ло
онтрольній р пі. Др им пор шенням процесів
септації б ло творення перфорацій міжшл -
ноч овій пере ородці. Та і пере ород и на ад -
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вали о ремі трабе ли, між я ими збері ались
отвори – перфорації і я і не розділяли повністю
порожнини шл ноч ів та мали ви ляд розвин -
тих син соїдів. Дефе том міжшл ноч ової пере-
ород и вважали і витончення її частин, найчас-
тішим спостері алось витончення середньої
частини.

Розподіл аномалій розвит міжшл ноч ової
пере ород и після вплив іпо сією та іпертер-
мією представлено на діа рамі (рис. 2).

Для дослідження вплив зазначених чин-
ни ів на хід базових істо енетичних процесів
нами ви ористов вались ім но істохімічні мар-
ери. Ви ористання саме цих ч тливих методи
виявлення відходів від норми на рівні т анини
дозволило зіставити процеси проліферації та
апоптоз , процеси вас ло енез з адаптацій-
ними механізмами т анин. Проводячи порівняль-
ний аналіз е спресії антиапоптотично о біл а bcl-
2 та мар ера проліферації літин Кі-67, ми
змо ли вірно тра т вати основні істо енетичні
процеси, я і відб ваються в ембріональном
серці. У ранніх ембріонів (11-12 доба розвит ),
я і пережили вплив фізичних фа торів, спосте-

Рис. 1. К ляста форма серця ембріона щ ра 11-ї доби
розвит після вплив іпо сією. Гістоло ічний зріз
шл ноч ів та міжшл ноч ова пере ород а. Забарвлення
емато силін-еозин. Зб. о 8 х об10.
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Міжшлуночковий отвір Витончення МШП

Перфорація МШП Інші дефекти

Рис. 2. Діа рама розподіл основних аномалій розвит
серця ембріонів щ ра після вплив фізичними
фа торами ( іпо сія, іпертермія, КВЧ-опромінення).

рі али ло альне при нічення проліферації та по-
р шення процесів апоптоз .

У період від почат форм вання міжшл ноч-
ової пере ород и до повно о розділення атріо-
вентри лярно о анал в наших дослідженнях
в нормі спостері алися та і за ономірності. Відб -
валося подальше диференціювання амер сер-
ця та потовщення їхніх стіно . Щодо он сно-сто-
вб рової частини, то напри інці цьо о період
відб валося зменшення йо о довжини за рах -
но апоптотичних процесів. Перед за інченням
септації йо о довжина зменш валась нормаль-
них зарод ів, в той час я в е спериментальній
р пі збільш вались і довжини і ширина, що
свідчить про пор шення апоптоз під впливом
іпо сії та іпертермії. Наслід ом та их пор шень
б ло розширення р пних с дин серця (рис. 3).

Рис. 3. Розширення ле енево о стовб ра серця ембріона
щ ра 11-ї доби розвит після вплив іпертермією.
Забарвлення емато силін-еозин. Зб. О .8 х об.10.

Кіль ість апоптотичних літин після злиття
атріовентри лярних под шо за мов нормаль-
но о ардіо енез б ла с ттєво більшою, ніж в
е сперименті. Істотне зменшення інтенсивності
апоптотичних процесів в різних відділах ранньо-
о ембріонально о серця без мовно має значен-
ня формо творенні вад серця після ви орис-
таних терато енів, але в нашом дослідженні
постійно з стрічалися ділян и (напри лад, в
стін ах р пних с дин серця, міжшл ноч овій
пере ородці), де виразність апоптозів, напроти,
посилювалася або мала нетипове положення.
Це дозволяє прип стити, що вплив терато енів
на ініціацію апоптотичної а тивності не є одно-
значним.

Поряд зі зменшенням іль ості апоптозів в
е спериментальній р пі, ми спостері али в на-
ших дослідженнях неоднозначне розміщення
проліферативних центрів. Ядерний мар ер Кі67
забарвлював ядра літин, що переб вають на
різних фазах мітоз оричневий олір. Мітотич-
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ний інде с міо арда б в підвищений я після
іпо сії, та і після іпертермії та КВЧ-опромінен-
ня, але ло алізація літин, що поділяються, с т-
тєво відрізнялась навіть в рам ах е сперимент
та стадії розвит .

Виснов и. Дослідж ючи основні істо ене-
тичні процеси серця ембріона щ ра в певні
відріз и час , що перед ють септації, ми вияви-
ли наявність термінаційних періодів ардіо е-
нез . Та им періодом для ардіо енез щ ра є
9-10 стадія нормально о розвит . Вплив фізич-
ними фа торами саме в цей період неодмінно
призводив до форм вання вад міжшл ноч о-

вої пере ород и, міжпередсердної пере ород-
и та передсердно-шл ноч ових лапанів.
Вплив терато енів на ініціацію апоптотичної та
проліферативної а тивності не однозначний в
різних ділян ах серця.

Перспе тиви подальших досліджень.
Пор шення форм вання ендо ардіальних под -
шо атріовентри лярно о анал спрово є по-
р шення форм вання передсердно-шл ноч о-
вих лапанів серця. Ці авим, на наш по ляд, є
подальше дослідження та ож папілярно-трабе-
лярно о апарат серця після вплив фізичних

фа торів.
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CRITICAL PERIODS OF CARDIOGENESIS OF RAT

V.F. Shatorna, V.V. Kosharny
Dnipropetrovsk State Medical Academy

SUMMARY. The forming processes of cardiogenesis of rat embryo were explored in a norm and under action of physical
factors (lack of oxygen, hyperthermy, electromagnetic radiation). There were established the termination periods of development
of heart separate structures. As a material for research were 35 hearts of rat embryos in early stages of their development.
Influence of physical factors on embryos was conducted mediately during the 8-9 days of pregnancy. Violation of forming
interventricular septum and valvular vehicle of heart was found out during the investigation. To confirm teratogenetic influencing
and violations of cardiogenesis immunohistochemical markers were used. The markers allowed to confront the processes of
proliferation and apoptosis, processes of vasculogenesis with the adaptation mechanisms of tissues.
KEY WORDS: cardiogenesis, embryogenesis, septation of heart.
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ЗАСТОСУВАННЯ КАЛЬЦЕМІНУ ДЛЯ ЛІКУВАННЯ ОСТЕОПЕНІЇ У ДІТЕЙ, ХВОРИХ
НАЮВЕНІЛЬНИЙ РЕВМАТОЇДНИЙ АРТРИТ

Н.М. Ярема
Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І. Я. Горбачевсь о о

РЕЗЮМЕ. Досліджено стан іст ової т анини дітей, хворих на ювенільний ревматоїдний артрит (ЮРА), до та
після проведено о лі вання з в люченням остеотропно о препарат . У роботі наведено дані про зміни мар ерів
іст ово о метаболізм та дестр ції спол чної т анини дітей, хворих наЮРА. Додат ове призначення альцемін
дітям з діа ностованою остеопенією для підсилення омпле с за альноприйнятої терапії сприяє підвищенню
іст ової мінералізації при ЮРА.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: ювенільний ревматоїдний артрит, альцій, фосфор, л жна фосфатаза, о сипролін, р малонові
антитіла, альцемін.

Вст п. Кіст ова т анина (КТ) с ладається з
ор анічно о та неор анічно о омпонентів [1].
Підтрим а нормально о стан іст и відб ваєть-
ся завдя и безперервном процес ремоделю-
вання, я ий забезпеч ють літини КТ: остеобла-
сти прод ють омпоненти іст ово о матри с ,
а остео ласти відповідають за резорбцію КТ [2].
А тивність цих літин в процесі ремоделювання
ре люється системними ормонами (паратире-
оїдним, тиро сином, 1,25(ОН

2
)Д

3
, альцитоніном,

естро енами та ін.) і ло альними медіаторами
запалення (цито іни, фа тори рост ) [3].

Стан КТ дітей має свої особливості в різних
ві ових р пах [4]. Кіль ість неор анічних речо-
вин дітей становить 60 % ( дорослих 68 %),
том їх втрата дітей б де більш помітною, і ва-
омішими б д ть наслід и пор шення мінераль-
но о обмін речовин [5]. Пі форм вання КТ при-
падає на перші два десятиліття життя, що
визначає швид ість її втрати зрілом віці.

Особливістю остеопенічних станів при юве-
нільном ревматоїдном артриті (ЮРА) є пост -
пове про рес вання процес з розвит ом осте-
опороз (ОП). Періарти лярний ОП належить до
ранніх проявів ЮРА, на більш пізніх стадіях хво-
роби розвивається енералізований ОП [6].

Вели е значення в розвит пор шень стр -
т рно-ф н ціонально о стан істо дітей при
ЮРА має не тіль и он ретне раження істо , а
й іповітаміноз Д, я ий призводить до пор шен-
ня обмін еле тролітів в ор анізмі дитини. За
та их обставин пор ш ється зв’яз вання аль-
цію в ишечни . Ураження слизової тон ої иш-
и внаслідо патоло ічно о процес при ЮРА чи
побічної дії нестероїдних протизапальних за-
собів та ож призводить до пор шення мінераль-
но о і вітамінно о обмінів, може вист пати я
один із чинни ів розвит ОП цих дітей [7].

Необхідно за важити, що перед мовою ви-
ни нення остеопенічних змін може б ти енетич-
на схильність, пор шення ви одов вання і мов
рост , ві , стать, фізичні навантаження і меди а-

ментозна терапія основно о захворювання, на
я і нашаров ється дія власне запально о про-
цес приЮРА.

Питання вини нення остеопенії при ЮРА і її
оре ції є на сьо одні досить а т альними, зва-
жаючи на те, що все частіше на це захворюван-
ня починають хворіти діти дош ільно о ві , оли
пі іст ової маси ще не дося н тий.

Мета дослідження – вивчити динамі змін
мінеральної щільності іст ової т анини (МЩКТ)
дітей, хворих на ЮРА, і за мови виявлення

остеопенії провести її оре цію.
Матеріал і методи дослідження. Нами

обстежено 48 дітей, хворих на ЮРА, ві ом від 7
до 16 ро ів, 21 (43,7 %) хлопчи ів і 27 (56,3 %)
дівчато , що лі валися на базі Тернопільсь ої
обласної дитячої лінічної лі арні. Діа ноз ЮРА
верифі вали на основі лінічних, біохімічних та
інстр ментальних методів. За допомо ою рент-
енівсь о о абсорбціометра фірми “Lunar - ДРХ”

(USA) ожном хвором проводили денситомет-
ричне обстеження попере ово о відділ хребта
для оцін и стан МЩКТ. При виявленні пор шень
МЩКТ і ліні о-біохімічних по азни ів дітей,
хворих на ЮРА, в омпле сн терапію додат о-
во б в введений альцемін. Діти ві ом до 12
ро ів приймали по 1 таблетці альцемін 1 раз
на день, старші 12 ро ів – по 1 таблетці 2 рази
на день протя ом одно о місяця з наст пною
перервою 3 місяці, всьо о два рси на рі .

Рез льтати й об оворення. За даними
денситометрії з ви ористанням стандартно о
відхилення z- ритерію, 16 (33,4 %) дітей, хво-
рих ЮРА, МЩКТ б ла в межах норми, і 32
(66,6 %) відмічалось її зниження.

На основі даних, представлених таблиці
1, простеж ється залежність між МЩКТ і альцій
- фосфорним обміном. Та , при нормальній
МЩКТ і остеопенії рівні альцію і фосфор
більшості дітей б ли незмінені, зниження їх рівнів
відмічалося лише з по либленням остеодефіци-
т . Останнє, врахов ючи роль альцію в ор анізмі
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дитини, може призвести до пор шень фізіоло і-
чно о стан дитини.

А тивність ЛФ, я а є мар ером остеосинте-
з , зростала із збільшенням втрати КТ. Підвище-
на а тивність ЛФ може свідчити про наявність
незначно о Д- іповітаміноз , що обґр нтов є
застос вання препаратів вітамін Д, що входить
до с лад альцемін .

У всіх пацієнтів, незалежно від хвороби, при
по либленні остеодефіцит збільшились рівні
о сипролін і р малонч тливих антитіл (РмАт)
(р<0,05). Це підтвердж є д м на овців, що
метаболізм спол чнот анинних елементів
співдр жний з процесами остеосинтез , ос іль-
и р боволо нисті біл и визначають інтен-
сивність щільності КТ. Підвищений рівень о сип-
ролін і р малонових антитіл в рові свідчить про
синтез молодих ола енових воло он і про роз-
пад старо о ола ен .

Отже, при дослідженні мар ерів іст ово о
обмін з’яс валась наявність та званої “мета-
болічної паралелі“ – підвищення рівня ЛФ при
збільшеній втраті МЩКТ та зростанні по азни ів
вільної фра ції о сипролін . Їх динамі а свідчить
про висо і адаптаційні можливості дитячо о
ор анізм .

Виявлені зміни в лабораторних по азни ах
збільш валися з по либленням остеодефіцит і
орелювали з тривалістю захворювання, зрос-
танням тяж ості перебі ЮРА і, відповідно, з
ві ом дитини. Зважаючи на те, що в п бертатно-
м періоді зростає маса та щільність КТ, отримані
дані свідчать про либо ий дисбаланс даних
процесів.

За та их обставин в нас вини ла не-
обхідність оре ції пор шень даних процесів
шляхом призначення в омпле с традиційної
терапії ЮРА альцемін . Ця необхідність обґр н-
тована тим, що потрібно створити позитивний
альцієвий баланс, підтримати нормальний
рівень вітамін Д з метою зменшення не атив-

Таблиця 1. Вплив альцемін на фосфорно- альцієвий обмін та метаболізм спол чної т анини пацієнтів із
ЮРА на тлі базово о лі вання

Остеопенія Остеопороз 
Показники 

Контроль 
n=20 до лікування після лікування до лікування після лікування 

Са, ммоль/л 2,19 ± 0,07 2,03 ± 0,49* 2,21 ± 0,21* 1,96 ± 0,03 * 1,98 ± 0,21* 
Р, ммоль/л 0,98 ± 0,04 0,97 ± 0,10*  0,95 ± 0,07* 0,93 ± 0,06* 0,94 ± 0,32* 
ЛФ, ммоль/л 4,7 ± 0,31 5,1 ± 0,51* 6,8 ± 0,32* 9,25± 0,20* 10,74± 0,48* 
ОП мколь/л 23,6 ± 0,49 46,87 ± 1,11* 33,97 ± 1,08* 63,78 ± 1,21* 60,69 ± 1,48* 
РмАт, % 16,4 ± 0,30 29,78 ± 0,99* 21,32 ± 0,78* 50,81 ± 1,03* 49,02 ± 1,7* 

 
Приміт а.∗– різниця між по азни ами достовірна (р<0,05).

но о вплив препаратів базової терапії на всмо -
т вання альцію і стан КТ.

Під впливом альцемін достовірно (р<0,05)
зростав в сироватці рові рівень альцію (2,03
± 0,49) ммоль/л до лі вання, (2,21 ± 0,21)
ммоль/л після лі вання.

Позитивна тенденція відмічалася в спол ч-
нот анинном обміні, що проявлялась с ттєвим
(р<0,05) зниженням рівня вільної фра ції о сип-
ролін (46,87 ± 1,11) м моль/л до лі вання та
(33,97 ± 1,08) м моль/л після лі вання, поряд
з підвищенням а тивності л жної фосфатази від
(5,1 ± 0,51) ммоль/(л/д) до (6,8 ± 0,32) ммоль/
(л/д), що свідчить про перева ефе тивно о
остеосинтез над процесами резорбції КТ при
лі ванні з ви ористанням альцемін .

Виснов и. 1. У дітей, хворих на ЮРА, за да-
ними денситометрії з ви ористанням стандарт-
но о відхилення z- ритерію, 16 (33,4 %) МЩКТ
б ла в межах норми, 32 (66,6 %) відмічалось її
зниження.

2. Відмічено підвищення а тивності ЛФ і
рівнів в рові о сипролін та р малонч тливих
антитіл дітей, хворих на ЮРА, що свідчить про
пор шення іст ово о метаболізм та дестр цію
спол чної т анини.

3. Під впливом альцемін відмічалося
підвищення а тивності ЛФ і зниження рівнів
о сипролін та р малонч тливих антитіл рові
дітей, хворих на ЮРА. Призначений препарат
запобі ає подальшій втраті іст ової маси, ство-
рює перед мови для збільшення маси іст и,
зниж є ризи вини нення переломів, нормалі-
з ючи мінеральний обмін.

Перспе тиви подальших досліджень.
Перспе тивним вважаємо вивчення стан ім н-
ної системи дітей, хворих на ЮРА, зіставлення
рез льтатів з по азни ами мінеральної щільності
іст ової т анини та розроб диференційова-
них схем оре ції зр шень фосфорно- альціє-
вом омеостазі.
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CALCIMINE ADMINISTRATION FOR OSTEOPENIA TREATMENT IN CHILDREN
SUFFERING FROM JUVENILE RHEUMATOID ARTHRITIS

N.M. Yarema
Ternopil State Medical University by I.Ya. Horbachevsky

SUMMARY. The state of the osseous tissue has been analyzed in children with the juvenile rheumatoid arthritis in the
pre- and post-treatment period with the osteotropic medication. The changes of bone metabolism markers and the
connective tissue destruction in the children suffering from juvenile rheumatoid arthritis have been presented in the
article. The supplementary indication of calcimine for the children with the diagnosed osteopenia in the complex of
traditional therapy results in the increase of osseous mineralization at the juvenile rheumatoid arthritis.
KEY WORDS: juvenile rheumatoid arthritis, calcium, phosphorus, alkaline phosphatase, oxyproline, rumalon antibodies,
calcimine.
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РЕАКЦІЯ ІМУНОКОМПЕТЕНТНИХ КЛІТИН ПЕЧІНКИ ТА ПЕРИТОНЕАЛЬНИХ МАКРОФАГІВ ЗА
УМОВ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ІМУННОГО ГЕПАТИТУ

І.М. Але сєєва, Н.В. Ма о он, Т.В. Мартинова, С.І. Павлович, Т.М. Бриз іна,
Л.І. Але сю , Н.Г. Гр ш а, В.С. С хіна

Інстит тфізіоло ії ім. О.О. Бо омольця НАНУ, Київ

Автоім нний епатит посідає значне місце серед
захворювань печін и. Це хронічне про рес юче запа-
лення, хара терною лінічною озна ою я о о є іпер-
амма лоб лінемія та наявність в сироватці рові авто-
антитіл до анти енів печін и. Одним з підходів для
з’яс вання пато енетичної ролі автоантитіл є моделю-
вання їх дії за допомо ою сено енних антитіл. Ос іль и
печін а має значний п л власних літин природно о та
адоптивно о ім нітет , я і віді рають значн роль в нормі
та при патоло ії, важливо дослідити ім но омпетентні
літини (ІКК) печін и за мов дії проти печін ових ан-
титіл. Метою дано о дослідження б ло вивчення стан
ІКК при е спериментальном раженні печін и сено-
енними протипечін овими антитілами. Мишам лінії СВА
вводили одноразово вн трішньовенно протипечін ові
антитіла (ПА) – амма- лоб лінов фра цію анти епато-
цитото сичної сироват и, одержаної шляхом ім нізації
роли ів анти енами печін и мишей в дозі 4,5 м /20
маси. Через 20 од оцінювали ст пінь ш одження пе-
чін и за даними а тивності трансаміназ в сироватці рові
та істоло ічних досліджень. Визначали форм л рові,
інфільтрацію т анини печін и ІКК, фа оцитоз та исне-
залежнийметаболізм перитонеальних ма рофа ів (Мф).
У фра ції монон леарів, виділених з печін и, вивчали
е спресію CD4+, CD8+, В220+, ІПО-38 (анти ен про-
ліфер ючих літин), CD95 (Fas-рецептор апоптоз ) ім -
нофл оресцентним методом із застос ванням моно-
лональних антитіл. Оцінювали літинн за ибель
монон леарів печін и (апоптотичн та не ротичн )
методом прижиттєво о подвійно о забарвлення барв-
ни ами Хехст і пропіді м йодид. Проводили статистичн
оброб рез льтатів (ANOVA). Встановлено, що ПА ви -
ли али ш одження печін и з вираженим с динним
омпонентом і не робіотичними процесами. На цитоліз

епатоцитів в аз вало підвищення рівня трансаміназ в
сироватці рові. В рові підвищ вався відсото палич-
оядерних та се ментоядерних нейтрофілів. В істоло-
ічних препаратах виявлено посилення інфільтрації пе-
чін и літинами природно о та адоптивно о ім нітет .
Спостері алося збільшення відсот а вели ово нищевих
інфільтратів, наявність в них еозинофільних ран ло-
цитів, збільшення відсот а плазматичних літин та більш
висо о диференційованих малих лімфоцитів серед мо-
нон леарів, виділених з печін и, що є озна ою а ти-
вації ім нних процесів. Водночас відб валось посилен-
ня проліферативної а тивності монон леарів печін и і
їх літинної за ибелі за апоптотичним шляхом, що про-
явилося в зменшенні відсот а живих літин, підвищенні
відсот а літин з морфоло ічними озна ами апоптоз
та посиленні е спресії Fas-рецептора ( CD95). Спостері-
алося зменшення CD4+, та В220+- позитивних літин
серед монон леарів печін и внаслідо а тиваційно о
апоптоз . Фа оцитарна а тивністьМф значно зростала:
збільш вався фа оцитарний інде с і фа оцитарне чис-
ло. Посилювався иснезалежний метаболізм цих літин.
Та а реа ція Мф може б ти пов’язана з вираженими
опсоніз ючими властивостями ім но лоб лінів. Значне
посилення фа оцитарної а тивності Мф і, відповідно, їх
метаболізм – один із шляхів збільшення ендо енних
джерел вільних ради алів, що ви ли ають альтерацію
літин і, можливо, вист пають ролі медіаторів запа-
лення. Та им чином встановлено, що ПА призводять до
посилення літинних ім нних реа цій на території печі-
н и, в основі чо о лежить а тивація літин природно о
та адоптивно о ім нітет , збільшення їх проліферації та
за ибелі. Це може б ти важливим механізмом розвит-

та хронізації запально о процес при ім нном ш-
одженні печін и.

ВПЛИВ ПОЄДНАНОГО ЗАСТОСУВАННЯ КОРВІТИНУ І КОНТРИКАЛУ НА ПРОТЕОЛІТИЧНІ
МЕХАНІЗМИ ПОШКОДЖЕННЯ НИРОК ПРИ РОЗВИТКУ РЕПЕРФУЗІЙНОГО СИНДРОМУ НА ТЛІ

ДІЇ ІОНІЗУЮЧОГО ВИПРОМІНЮВАННЯ
Л.Л. Алієв, В.З. Харчен о, І.І. Фомоч іна

Кримсь ий державниймедичний ніверситет ім. С.І. Геор ієвсь о о, Сімферополь

Швид ий розвито і розповсюдження ядерних
техноло ій об мовлюють небезпе техно енних а-
тастроф на атомних об’є тах. Особливістю подібних
надзвичайних сит ацій є можливість появи потерпі-
лих з різними формами омбінованих радіаційних
ражень (КРУ), том числі і реперф зійно о синдро-
м (РС), обтяжено о дією іоніз ючо о випромінюван-
ня (ІВ). Відомо, що одним з провідних механізмів ор-
анопатоло ії я при РС, та і при острій променевій
патоло ії є а тивація процесів протеоліз . Проте в до-

ст пній літерат рі пра тично відс тні відомості про
роль дисбаланс протеїназ-ін ібіторної системи на
ло альном рівні в пато енезі КРУ. У зв’яз з цим,
метою нашо о дослідження стало вивчення стан про-
теїназ-ін ібіторної системи і патоморфоло ічних змін
в т анинах ниро при моделюванні реперф зійно о
синдром на тлі дії іоніз ючо о ІВ і е спериментальна
оцін а ефе тивності поєднано о застос вання анти-
о сидант орвітин і ін ібітор протеїназ онтри ал .
Е спериментальні дослідження проведені на 34 білих
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щ рах масою 180 – 200 . Контрольна р па с лада-
лася з 12 інта тних тварин. Щ ри др ої р пи (n=12)
піддавалися одноразовом тотальном амма-опро-
мінюванню в дозі 6 Гр з ви ористанням станов и
“АГАТ-Р-1” з подальшим моделюванням РС шляхом
на ладання мових дж тів на задні інців и на 6 од.
Тваринам третьої р пи (n=10) на тлі моделювання
омбіновано о раження перед ревас ляризацією
інціво одноразово інтраперитонеально вводили ор-
вітин (10 м / ) і онтри ал (10 000 АтрОД/ ). Забір
біоло ічно о матеріал для досліджень здійснювали
через 6 один після ревас ляризації інціво . Вивча-
ли трипсиноподібн (ТПА), еластазоподібн (ЕПА), ан-
титриптичн а тивності (АТА) і рівень ислотостабіль-
них ін ібіторів (КСІ) в с пернатантах омо енатів ниро ,
а та ож патоморфоло ічн артин нир ової т анини
методом світлової мі рос опії. В рез льтаті проведе-
них досліджень б ло встановлено, що розвито РС
на тлі дії ІВ с проводж ється підвищенням ТПА на 25,3
% (p<0,01), а ЕПА – на 24,6 % (p<0,01) порівняно з
по азни ами інта тних тварин. Поєднане застос ван-
ня орвітин і онтри ал приводило до нормалізації
рівнів а тивності протеїназ. Та , рівень ТПА пра тич-
но не відрізнявся від онтрольних значень, а ЕПА б ла
на 42,9 % (p<0,001) нижчою за по азни и інта тних
тварин. При моделюванні омбіновано о раження
підвищення а тивності неспецифічних протеїназ в
т анинах ниро відб валося на тлі падіння рівнів їх
ін ібіторів. Та , АТА знизилася на 48,5 % (p<0,001), а

КСІ – на 56,5 % (p<0,001) порівняно з онтролем.
Превентивне введення препаратів орвітин і онтри-
ал приводило до значно о підвищення рівнів
ін ібіторів: АТА в т анинах ниро пра тично не відрізня-
лася від онтролю, а рівень КСІ перевищив онтрольні
значення на 63,1 % (p<0,001). Моделювання РС на тлі
ІВ приводило до виражених розладів мі роцир ляції
і дистрофічних процесів в т анинах ниро . Спостері-
али спазм приносних артеріол, повно рів’я венозних
с дин з розширенням їх просвіт і перивас лярним
набря ом, розп ш вання базальної мембрани про си-
мальних і дистальних анальців, наб хання цитоплаз-
ми нефроцитів з розвит ом ідропічної дистрофії. На
тлі поєднано о введення орвітин і онтри ал е-
модинамічні пор шення проявлялися венозною іпе-
ремією і вираженим перивас лярним набря ом.
Спазм артеріол не спостері ався. При цьом анальці
збері али нормальн істоло ічн б дов з помірно
вираженою біл овою або ідропічною дистрофією
нефроцитів. Базальні мембрани не зазнали істотних
змін.

Та им чином, розвито РС, обтяжено о дією ІВ,
с проводж ється а тивацією протеїназ на тлі знижен-
ня рівнів їх ін ібіторів, а та ож вираженими мі роцир-
ляторними і дистрофічними змінами істоло ічної
артини т анин ниро . Поєднане застос вання орві-
тин і онтри ал попереджає розвито ло ально о
дисбаланс між а тивністю протеїназ та їх ін ібіторів і
зменш є вираженість озна морфоло ічної альтерації.

ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН ТІОЛ-ДИСУЛЬФІДНОЇ СИСТЕМИ КИШЕЧНИКАЩУРІВ НАЩАДКІВ ЗА
УМОВ ДІЇ ІОНІЗУЮЧОГО ВИПРОМІНЮВАННЯ

А.С. Анчев, А.І. Гожен о

Одесь ий державний медичний ніверситет

Одним з провідних фа торів по іршення стан
нав олишньо о середовища є забр днення дов ілля
радіоа тивними речовинами, переважно з тривалим
періодом напіврозпад , що створює мови для хроніч-
но о вплив іоніз ючих випромінювань на людин в
діапазоні малих доз та інтенсивностей. Системі трав-
лення притаманна особлива радіаційна ч тливість. В
о ремих роботах доведено, що тривалий вплив іоні-
з ючих випромінювань малих дозах пост пово ви -
ли ає зниження ендо енно о резерв тіолзалежних
систем та їх повне виснаження, що не ативно впливає
на опір ор анізм до несприятливих фа торів дов іл-
ля. Разом з тим, існ ють роботи, я і піддають с мнівн
роль тіол-дис льфідної системи забезпеченні радіо-
резистентності. Отже, дослідження тіол-дис льфідно-
о обмін представни ів по олінь, отриманих від оп-
ромінених малими дозами попередни ів, можливо,
дозволить роз рити раніше невідомі лан и механізмів
реалізації радіаційних ефе тів опромінення бать ів в
ор анізмі їх нащад ів, що надасть можливість теоре-
тично о об р нт вання та пра тичної розроб и шляхів
метаболічної оре ції не ативних проявів. Метою на-

шо о дослідження б ло з’яс вання особливостей тіол-
дис льфідно о обмін і а тивності ацетилхолінестера-
зи тон ом ишечни нащад ів, отриманих від хро-
нічно опромінених низь их дозах попередни ів.
Е спериментальні дослідження б ли проведені на 40
статевозрілих самцях і сам ах щ рів поп ляції “Вістар”
ві ом 3-4 місяці, я і мали мас тіла 180-200 . Тварин
опромінювали на теле аматерапевтичній становці
“А ат-Р” 60Со за та их технічних мов: пот жність дози
107 Рад/хв, відстань від джерела до поля дорівнювала
75 см, розміри поля 20 х 20 см, разова доза 0,15 Гр,
е спозиція 8 се нд, іль ість повторень – 5, ожні 72
одини. Для отримання с марної дози 1,0 Гр опромі-
нення проводили за та их технічних мов: пот жність
дози 107 Рад/хв, відстань від джерела до поля 75 см,
розміри поля 20 х 20 см, разова доза 0,1 Гр, е спози-
ція 6 се нд, іль ість повторень – 10, ожні 72 одини.
На підставі вищенаведено о дійшли виснов , що впер-
ше одночасно визначено стан біл ової і небіл ової
частини тіол-дис льфідної системи на різних етапах он-
то енез нащад ів радіаційно раженихщ рів. Б ла виз-
начена динамі а зр шень онцентрації біл ових та не-
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біл ових с льф ідрильних, дис льфідних р п,
співвідношення с льф ідрильних до дис льфідних р п
різні ві ові періоди тон ом ишечни щ рів, я

за фізіоло ічних мов, та і за мов змодельовано о
радіаційно о раження. У роботі наб ла подальшо о
розвит проблема статевої диференціації ф н цій
тон о о ишечни а. Вперше виявлено статев
відмінність тіол-дис льфідної системи самців та само

на різних етапах онто енез , я інта тних щ рів, та і
нащад ів опромінених щ рів. На відмін від існ ю-

чих робіт, досліджено особливості тіол-дис льфідної
системи майже протя ом сьо о онто енез щ рів, от-
риманих від опромінених самців і само , виявлені нові
фенотипічні прояви радіоінд ованих пош оджень е-
нома з бо тіолзалежних механізмів неспецифічної
резистентності.

СИНГЛЕТНИЙ КИСЕНЬ ЯК ДОДАТКОВИЙ ЗАСІБ РЕАБІЛІТАЦІЇ ПРИ ПИЛОВИХ ХВОРОБАХ
ЛЕГЕНЬ

Т.П. Бодачен о, Л.Т. Со олова, В.В. Дмитрієн о, О.Д. Я бен о

Національниймедичний ніверситет, лінічна лі арня професійних захворювань,Донець

Ор анізм ірни а в ільної шахти підпадає впли-
в надзвичайних несприятливих фа торів (пил, на-
рівальний мі ро лімат, ш м, вібрація тощо), ожний
з я их певною мірою підсилює ш ідливий вплив іншо-
о. Найпоширенішою патоло ією ірничої ал зі є пи-
лові хвороби ле ень (ПХЛ), основні аспе ти пато ене-
з я их є найбільш дослідж ваними . В основі
пато енез ПХЛ лежить тривале надлиш ове на опи-
чення а тивних форм исню (АФК), пов’язане з фа о-
цитозом пилової част и (Велич овс ий Б.Т., 1999).
АФК об мовлюють дестр цію т анин при запаленні,
а по азни и стан антио сидантної системи (АОС) пе-
реб вають в зворотній залежності від ст пеня тяж-
ості запально о процес в бронхах. Виявлена на-
явність надлиш прод тів пере исно о о ислення
ліпідів на фоні при нічення вн трішньо літинних ан-
тио сидантних ензимів (в т. ч. металоензимів атала-
зи (К) та с перо сиддисм тази (СОД)) (Габор М.Л. та
ін., 2003; Ш ольни М.А. та ін., 2002). Роз лядається
доцільність ви ористання з метою реабілітації при ПХЛ
син летно о исню – антио сидант прямої дії з мож-
ливостями ло ально о ви ористання та здатністю до
зниження ст пеня вільноради ально о ш одження
мембран і попередження ас ад запальних реа цій.
За рах но вантів ма нітно о поля (син летно- исне-
вої енер ії), що творюються при переході исню з
син летно о стан в стан спо ою, вини ають санаційні
біохімічні та біофізичні ефе ти, зменш ється іль ість
вільних ради алів, що забезпеч є нормалізацію АОС
(Заворотная Р.М., 2002; Зен ов Н.К., Меньщи ова Е.Б.,
1993; Devasagayam T.P., Kamat J.P., 2002). Мета дослі-
дження – оцін а ефе тивності 14-денно о рс син-
летно- исневої терапії (СКТ) в лі вальном омп-
ле сі хворих на ПХЛ. Проаналізована динамі а вміст
СОД, К та α-то оферол , зміни основних по азни ів
ф н ції зовнішньо о дихання та с б’є тивної оцін и
я ості життя 40 інвалідів від ПХЛ (25 людей – основ-

на р па, 15 – онтрольна) в процесі лі вання з зал -
ченням СКТ. СКТ поля ає в споживанні хворим а ти-
вованої води та проведенні ін аляцій а тивованим по-
вітрям з ви ористанням пристрою “Вал іон”. Хворі в
цих р пах мали близь і ві ові (52 ±1,9 ро ) та лінічні
хара теристи и. Більшість представни ів обох р п
мали ні отинов залежність різно о ст пеня. Найбільш
поширеним с п тнім захворюванням хворих основ-
ної і онтрольної р пи, в пато енезі я о о с ттєва роль
та ож належить іперо сидації, б ла ішемічна хворо-
ба серця в різних лінічних варіантах. Зменшення
інтенсивності задиш и, підвищення фізичної а тив-
ності, по ращення сн , що відб валися в рсі СКТ,
роз лядалися я по ращення я ості життя хворо о. За
попередніми даними, в процесі СКТ хворих основ-
ної р пи найбільш значно зросла а тивність СОД (в
2,5-3 рази), зростання рівня α-то оферол відб ва-
лося в межах 12-30 %. Значних змін стані по аз-
ни ів ф н ції зовнішньо о дихання не виявлено. На
по ращення я ості життя хворі в аз вали раніше, ніж
виявлялась динамі а ензимів, що може б ти пов’яза-
не не тіль и з позитивною динамі ою в перебі ПХЛ,
але і інших (с п тніх) хвороб, в основі я их лежить
с перо сидація (Заворотная Р.М., 2002). У хворих он-
трольної р пи тенденція до нормалізації АОС прояв-
лялась на 3-4 дні пізніше та хара териз валася менш
значним зростанням а тивності вивчених ензимів.

Виснов и. 1. Ви ористання СКТ в реабілітації
хворих на ПХЛ обґр нтоване її прямою ло альною
антио сидантною а тивністю. СКТ сприяє відновлен-
ню а тивності АОС за по азни ами вміст с перо -
сиддисм тази, аталази та альфа-то оферол . 2. По-
ращення дея их по азни ів я ості життя хворих
ві овій р пі більше 50 ро ів може б ти пов’язане
з впливом СКТ не тіль и на дихальн систем , але й
на с п тні патоло ічні стани, що с проводж ються
іперо сидацією, в т. ч. ріння.
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МОРФОМЕТРИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ЕПІТЕЛІЮШИЙКИ МАТКИ ПРИ ЦИТОЛОГІЧНОМУ
ДОСЛІДЖЕННІ ДИСПЛАЗІЙ

Я.Я. Боднар, Т.В. Дац о, О.М. Березь ий, Ю.М. Бать о, Г.М. Мельни , Л.І. Косило

Тернопільсь ий державниймедичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

Дисплазія – істоло ічне спрощення т анини ре -
ресивно о хара тер , я е пов’язане із зниженням про-
цес диференціювання. Вона хара териз ється замі-
щенням частини шар епітелію е тоцерві с літинами
з різним ст пенем атипії. При цьом відмічається різно-
о ст пеня вираженості іперплазія базальних літин
ба атошарово о плос о о епітелію. Дисплазії є важ-
ливим передра овим процесом, і цитоло ічний ме-
тод займає особливе місце при їх виявленні я для
профіла тично о с ринін ово о дослідження, та і для
діа ностичних досліджень. З позиції морфоло ії, ба-
атошаровий плос ий епітелій ва інальної частини
ший и мат и при розвит ра проходить спочат
стадії епітеліальних дисплазій різно о ст пеня і пре-
інвазивно о ра , що форм ються на основі та их
фонових захворювань, я ендоцерві оз, лей опла ія,
цервіцит та ін. Під терміном “фонові процеси” об’єдн -
ються різні за етіоло ією та морфоло ією захворювання,
я і самі по собі не є передра овими, але сл жать тлом,
на я ом мож ть розвиватися дисплазія і ра ший и
мат и. Серед патоло ічних процесів ший и мат и дис-
плазія з стрічається з найбільшою частотою і діа нос-
т ється в 38,5 % жіно , причом 61 % з них знахо-
дяться в а тивном репрод тивном віці до 30 ро ів.
В зв’яз з цим рання діа ности а і а тивне лі вання
псевдоерозії ший и мат и є важливою лан ою в про-
філа тиці злоя існих ново творів жіно . Та ою ж
важливою лан ою в системі профіла тичних он оло-
ічних заходів є і своєчасна діа ности а інших фоно-
вих захворювань ший и мат и, проте ба ато аспе тів
цієї проблеми залишаються дис табельними. Метою
нашо о дослідження б ло встановити цитометричні
по азни и ба атошарово о плос о о незро овіло о

епітелію при різних видах дисплазії жіно репрод -
тивно о ві . Дослідж вали дес вамований епітелій
е зоцерві с . Цитоло ічні препарати от вали за мето-
ди ою Романовсь о о. Робот ви он вали на базі ци-
толо ічної лабораторії ТОККОД. Морфометрію літин
проводили за методом Г.Г. Автанділова (1990). На
підставі проведено о омпле с морфометрично о
дослідження епітелію ший и мат и при різних видах
дисплазій нами виявлено, що при слабо вираженій
дисплазії ядерно-цитоплазматичний оефіцієнт стано-
вив 0,02, проте він зростав в епітелії з помірно-вира-
женою дисплазією на 50 % за рах но збільшення
площі ядра на 28 % та зменшення площі літини на
19 %, особливо за рах но зменшення площі цито-
плазми на 20 %. При різ о вираженій дисплазії, я а
відповідає III В тип маз а, ми спостері али збільшен-
ня ядерно-цитоплазматично о співвідношення на
100 % по відношенню до слабо вираженої дисплазії,
переважно за рах но збільшення площі ядра на 82 %
за рах но зменшення площі літини на 29 % та змен-
шення площі самої цитоплазми на 31 %. При цитоло-
ічном дослідженні четверто о тип маз а ми спосте-
рі али збільшення ядерно-цитоплазматично о
співвідношення на 200 %. Це дає підстави вважати про
літинний атипізм в епітелії. При цьом площа ядра
збільш валась на 106 %, площа літини зменш валась
на 40 %, і площа цитоплазми відповідно – на 42 %.
Потрібно відмітити, що цитоло ічно відрізнити дані
процеси не завжди є можливим, ос іль и в останні ро и
спостері ається тенденція швид о о розвит важ ої
інтраепітеліальної неоплазії. Цитометричне дослідження
допоможе нам в диференціальній діа ностиці реа тив-
них змін в епітеліальних літинах.

ВПЛИВ ЗМІН ВЕГЕТАТИВНОЇ РЕГУЛЯЦІЇ СЕРЦЕВОГО РИТМУ НА РОЗВИТОК СЕРЦЕВИХ
АРИТМІЙ ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ

Я.Я. Боднар, М.Я. Ф рдела

Тернопільсь ий державниймедичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

Останнім часом значно зросла заці авленість ме-
дично о співтовариства до проблеми пізніх с ладнень
ц рово о діабет (ЦД), зо рема до діабетичної міо ар-
діодистрофії. Відомо, що одним із проявів діабетично-
о раження серця є розвито пор шень серцево о рит-
м та провідності. Мета нашо о дослідження –
встановити за ономірності змін ве етативної ре ляції
серцево о ритм тварин з наявністю чи відс тністю
пор шень серцево о ритм і провідності при е спери-
ментальном ЦД. Дослідження проведено на 160 білих
безпорідних щ рах самцях масою 180–220 з ало са-

новим діабетом. Усім тваринам проведено еле тро ар-
діо рафію (ЕКГ) та визначення прихованої еле тричної
нестабільності. Ве етативний омеостаз оцінювали на
підставі ардіоінтервало рафії (КІГ) із визначенням та-
их параметрів, я : варіаційний розмах (∆X), мода (Мо),
ампліт да моди (АМо), по азни ве етативно о баланс
(ПВБ), ве етативний по азни ритм (ВПР), по азни
аде ватності процесів ре ляції (ПАПР) та інде с напр -
ження (ІН). У І р п ввійшли 30 онтрольних тварин, ІІ
р п – 82 тварини з е спериментальним ЦД без роз-
ладів серцево о ритм чи провідності і ІІІ р п зара-
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ховано 48 тварини з ЦД та серцевими аритміями. Аналіз
по азни ів КІГ тварин ІІ р пи виявив достовірне змен-
шення∆X, Мо та збільшення АМо, ПВБ, ВПР, ПАПР та ІН
порівняно з онтрольною р пою, що свідчить про ос-
лаблення парасимпатичних та посилення симпатичних
впливів на серце. У тварин ІІІ р пи знайдено статистич-
но достовірне зменшення ∆X (8,49±0,08) мс проти
(8,85±0,06) мс в ІІ р пі (р<0,05) та зменшення Мо
(125,31±0,80) мс проти (129,30±0,45) мс в ІІ р пі
(р<0,05). Аналіз по азни ів ВПР та ІН по азав їх досто-
вірне збільшення до (0,95±0,01) м.од. та (0,025±0,0002)
м. од. відповідно ІІІ р пі, проти (0,87±0,01) м. од. та

( 0,023±0,0001) м.од. ІІ р пі (р<0,05). Зменшення ∆X
та збільшення ВПР свідчить про значне ослаблення

парасимпатичних впливів на серцев діяльність, а до-
стовірне зменшення по азни аМо в аз є на посилення
адренер ічних впливів на синоатріальний в зол че-
рез моральний анал ре ляції. Збільшення ІН
свідчить про виражене напр ження адаптаційно- ом-
пенсаторних механізмів ор анізм в р пі з серцеви-
ми аритміями.

Отже, тварин з розладами серцево о ритм і про-
відності при ало сановом ЦД має місце більш вира-
жене пор шення ве етативно о омеостаз порівняно
із р пою тварин без аритмій, що проявляється змен-
шенням парасимпатичних та посиленням симпатичних
впливів на серце і може б ти одним із пато енетичних
механізмів розвит серцевих аритмій при ЦД.

ВІДНОСНИЙ ОБ’ЄМ УРАЖЕНИХ КАРДІОМІОЦИТІВ ШЛУНОЧКІВ СЕРЦЯ БІЛИХЩУРІВ З
РІЗНИМ ТИПОМ ЗАПАЛЬНОЇ РЕАКЦІЇ ПІСЛЯ ВВЕДЕННЯ КАРДІОТОКСИЧНОЇ ДОЗИ

АДРЕНАЛІНУ
А.Б. Бой ів

Тернопільсь ий державниймедичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

Важливою хара теристи ою адренер ічно о по-
ш одження серця є зміни істостереометричних по аз-
ни ів шл ноч ів серця. Метою нашо о е сперименталь-
но о дослідження стало моделювання адреналінової
міо ардіопатії (АМП), вивчення її перебі на фоні зміни
реа тивності ор анізм , а саме тип запальної реа ції,
шляхом визначення відносно о об’єм ражених ар-
діоміоцитів шл ноч ів серця. Досліди проведено на 60
білих нелінійних щ рах-самцях масою 180-200 , я их
розділили на три р пи: І р па – 18 білих щ рів з ад-
реналіновою міо ардіопатією; ІІ р па – 18 білих щ рів
з адреналіновою міо ардіопатією зі змодельованою
іпоер ічною запальною реа цією; ІІІ р па – 18 білих
щ рів з адреналіновою міо ардіопатією зі змодельо-
ваною іперер ічною запальною реа цією. Контрольна
р па в лючала 6 білих щ рів. Адреналінов міо арді-
опатію ви ли али одноразовим вн трішньоочеревин-
ним введенням адреналін ідрохлорид з розрах н
0,5 м / маси тіла (І.Р. Мис ла, 1996). Моделювання
іпоер ічно о тип запальної реа ції проводили шля-
хом вн трішньом’язово о введення ал іл ючо о цито-
стати а ци лофосфан за 3 дні до моделювання АМП і
протя ом тижня щоденно з розрах н 10 м / . Моде-
лювання іперер ічно о тип запальної реа ції прово-
дили шляхом вн трішньом’язово о введення ім но-
стим лятора полісахаридної природи – піро енал за 1
день до моделювання АМП і протя ом 7 днів щоденно
з розрах н на одн тварин 5-10 МПД на фізіоло іч-
ном розчині (І.Р. Мис ла, 2003). Забій з дотриманням
правил евтаназії і забір рові проводили через 1 оди-
н , 1 доб і 7 діб після введення адреналін .Ви онани-
ми е спериментами з’ясовано, що вже через 1 один
від почат дослід в нормер ічній р пі відносний
об’єм ражених ардіоміоцитів ліво о шл ноч а дося-

ав (12,3 ± 0,30) % і б в більшим за та ж онтрольн
величин 5,59 раза, через 24 од – 15,30 раза, на
7-м доб е сперимент – 7,9 раза. В правом шл -
ноч в цих е спериментальних мовах відносний
об’єм ражених ардіоміоцитів збільшився через 1
од 4,70 раза, через 24 од – 9,80 раза, через 7 діб

– 6,62 раза. Через 1 один від почат дослід в
іпоер ічній р пі відносний об’єм ражених ардіо-
міоцитів ліво о шл ноч а дося ав (14,6 ± 0,34) % і
б в більшим за та ж онтрольн величин 6,52
раза, через 24 од – 13,48 раза, на 7-м доб е спе-
римент – 8,75 раза. В правом шл ноч в цих е -
спериментальних мовах відносний об’єм ражених
ардіоміоцитів збільшився через 1 од 5,18 раза,
через 24 од – 11,05 раза, через 7 діб – 7,23 раза.
Через 1 один від почат дослід в іперер ічній
р пі відносний об’єм ражених ардіоміоцитів ліво-
о шл ноч а дося ав (14,90 ± 0,36) % і б в більшим
за та ж онтрольн величин 6,62 раза, через 24
од – 15,33 раза, на 7-м доб е сперимент – 7,64
раза. В правом шл ноч в цих е спериментальних
мовах відносний об’єм ражених ардіоміоцитів
збільшився через 1 од 5,78 раза, через 24 од –
12,59 раза, через 7 діб – 6,86 раза. Отримані мор-
фометричні параметри в рез льтаті проведено о до-
слід свідчать, що відносний об’єм ражених ардіо-
міоцитів шл ноч ів серця білих щ рів нормер ічно о,
іпоер ічно о і іперер ічно о тип при АМП хара те-
риз ють зміни на т анинном рівні. Ці зміни спостер-
і алися всіх р пах спостережень. Найбільш вира-
женими б ли в іперер ічній р пі в ближні терміни
спостережень (1 од, 24 од), в той же час, через 7
діб після почат е сперимент по азни и б ли ближ-
че до по азни ів в нормер ічній р пі.
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ІНФОРМАЦІЙНИЙ АНАЛІЗ СТРУКТУРНОЇ ПЕРЕБУДОВИ СЕРЦЕВОГО М’ЯЗА ПРИ ДІЇ НА
ОРГАНІЗМ ХІМІЧНИХ ФАКТОРІВ

М.С. Гнатю , А.М. Пришля , С.О. Коновален о

Тернопільсь ий державниймедичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

В останні ро и спостері ається зростання іль ості
хімічних речовин та їхніх метаболітів дов іллі, я і
мож ть не ативно впливати на різні ор ани та систе-
ми ор анізм , а та ож по ірш вати перебі патоло іч-
них станів. Серце і с дини одними з перших реа ють
на різні не ативні фа тори, в том числі й на хімічні
речовини. Слід в азати, що стр т рні зміни серце-
во о м’яза при дії на ор анізм солей адмію та алю-
мінію, я і нерід о попадають в дов ілля, до інця не
досліджені. Метою дано о дослідження стало вивчен-
ня особливостей стр т рної переб дови частин сер-
цево о м’яза за допомо ою інформаційно о аналіз
при дії на ор анізм дослідних тварин хлорид адмію
та хлорид алюмінію. Гістостереометричними та
інформаційними методами досліджені серця 39 щ рів-
самців, я і б ли розділені на 3 р пи. 1-ша р па ( он-
трольна) в лючала 15 інта тних щ рів, 2- а – 12 тва-
рин, я им щоденно впродовж 4-х тижнів вводили
хлорид адмію в дозі 6 м / , 3-тя – 12 тварин, я им
вн трішньоочеревинно 1 раз на тиждень вводили
хдорид алюмінію в дозі 110 м / . Через місяць від
почат дослід проводили евтаназію щ рів за допо-
мо ою ровоп с ання в мовах етаміново о нар о-
з . Вирізали шматоч и з різних відділів міо арда, я і
фі с вали в 10,0 % нейтральном розчині формалін
і після відповідно о проведення поміщали парафін.
Мі ротомні зрізи товщиною 5-7 м м забарвлювали
емато силін-еозином, за ван-Гізон, Маллорі, Вей ер-
том. Гістостереометрично на мі ропрепаратах частин
серця визначали діаметр ардіоміоцитів, їхніх ядер,
ядерно-цитоплазматичні відношення в цих літинах,
відносні об’єми ардіоміоцитів, спол чнот анинних
стр т р, апілярів, пош оджених ардіоміоцитів, стро-
мально- ардіоміоцитарні, апілярно- ардіоміоцитарні
відношення. Для оцін и істостереометричних пара-
метрів застосов вали інформаційний аналіз, за до-

помо ою я о о визначали ентропію, відносн ентропію
та надмірність. Отримані іль існі величини обробля-
ли статистично. Встановлено, що тривала дія на ор анізм
дослідж ваних речовин призводить до істотної стр -
т рної переб дови частин серця. При цьом виявлено
зростання розмірів ардіоміоцитів, їх ядер, відносних
об’ємів строми та пош оджених ардіоміоцитів, змен-
шення відносно о об’єм апілярів, істотне пор шен-
ня ядерно-цитоплазматичних, апілярно- ардіоміоци-
тарних, стромально- ардіоміоцитарних відношень. Дана
стр т рна переб дова частин серця в мовах змоде-
льованої патоло ії призводила до с ттєво о зростання
ентропії, відносної ентропії та надмірності. Необхідно
в азати, що найбільшом ст пені дослідж вані мор-
фометричні та інформаційні по азни и б ли змінені в
лівом шл ноч і при дії на ор анізм хлорид адмію.
Наведена динамі а інформаційних по азни ів свідчить,
що при виявлених стр т рних змінах в частинах міо-
арда наростає дезор анізація дослідж ваних ф н ціо-
нально-морфоло ічних систем, що істотно пор ш є
стр т рні основи омеостаз . Найвищий ст пінь змін
по азни ів інформації спостері ався в тих частинах
серця, де виявлялася найбільш пор шеною йо о стр -
т ра. Наведене свідчить, що при дії на ор анізм хлори-
д адмію та хлорид алюмінію найбільшом ст пені
пош оджені ардіоміоцити, стромальні стр т ри та
с дини ліво о шл ноч а, порівняно з іншими відділа-
ми серцево о м’яза. Більш поширені стр т рні зміни
міо арда при дії на ор анізм хлорид адмію свідчать,
що дана хімічна речовина має більш виражен ардіо-
то сичн дію. Отримані рез льтати свідчать, що засто-
с вання інформаційно о аналіз при оцінці змін арді-
ометричних параметрів с ттєво розширює можливості
морфоло а і дозволяє більш детально та либо о вив-
чити особливості патоло ічних процесів в дослідж ва-
ном ор ані й отримати надійні про ностичні фа тори.

ПАТОФІЗІОЛОГІЯ ОБМІНУ ЖИРНИХ КИСЛОТ ПРИ МЕТАЛОНЕФРОПАТІЯХ
А.І. Гожен о, М.Р. Копа, Н.А. Самохіна

У раїнсь ий на ово-дослідний інстит тмедицини транспорт , Одеса

Однією з причин різ о о рост захворюваності
населення є хімічне забр днення нав олишньо о се-
редовища, особливо іонами важ их металів. Важ і
метали хара териз ються висо ою то сичністю і біо-
хімічною а тивністю, що дозволяє відносити їх до е о-
та біоцидних сенобіоти ів. Дея і з них здатні до -
м ляції та мають дов ий період виведення з ор аніз-
м . Потрапляння їх в ор анізм призводить до на опи-
чення (зо рема) в печінці, нир ах, підшл н овій та
щитоподібній залозах. Іони дея их металів ефе тив-

но зв’яз ються з ф н ціональними р пами біл ів,
н леїнових ислот, низь омоле лярних метаболітів
в ор анізмі людини. У зв’яз з цим, метою нашо о
дослідження б ло вивчення жирно ислотно о (ЖК)
спе тра ліпідів т анин ниро при інто си ації потен-
ційними нефрото сичними хімічними речовинами,
зо рема іонами важ их металів. Дослідження прово-
дили на нелінійних щ рах масою 220±20 . Інто си-
ацію спричиняли вн трішньошл н овим введенням
протя ом 10 діб солей важ их металів (ацетат свин-
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цю, хлорид адмію, хлорид рт ті) дозі 1/200 від LD
50

.
Тварин розподіляли на 4 р пи: 1 – інто си овані аце-
татом свинцю; 2 – хлоридом адмію; 3 – хлоридом
рт ті, 4 – онтрольна. Щ рів виводили з е сперимен-
т через доб після останньо о введення з ідно з ви-
мо ами біоети и під тіопенталовим нар озом. Визна-
чення ЖК с лад ліпідів т анин ниро проводили
біохімічним методом, в основі я о о лежать е стра -
ція ліпідів, метил вання і азохромато рафічний (ГХ)
аналіз спе тра метилатів жирних ислот (МЖК) на а-
зовом хромато рафі моделі “Кристал лю с-4000” з
пол м’яно-іонізаційним дете тором в режимі про ра-
м вання температ ри (60-220 0С) з ви ористанням

апілярної олон и VB-Wax (30 м). Пі и МЖК ідентиф-
і вали шляхом зрівняння час трим вання зі стан-
дартами. Кіль існ оцін проводили за методом про-
центно о норм вання. На отриманих за рез льтатами
дослідження (табл.) хромато рамах ідентифі овано
понад 20 індивід альних пі ів МЖК, в том числі 7
найбільш інформативних: пальмітинової (С

16:0
), стеа-

ринової (С
18:0

), олеїнової (С
18:1

), лінолевої (С
18:2

), ліно-
ленової (С

18:3
), ей озотрієнової (С

20:3
), арахідонової

(С
20:4

). З наведеної таблиці видно, що за мов то сич-
но о раження іонами важ их металів зафі совані
пор шення ЖК спе трі ліпідів т анин ниро порівняно
з онтролем.

Групи піддослідних тварин 
Найменування ЖК 

1 2 3 4 
Пальмітинова 20,68 26,25 26,15 25,67 
Стеаринова 16,56 10,21 12,17 11,45 
Олеїнова 9,91 22,26 18,11 19,18 
Лінолева 10,12 12,22 10,59 10,27 
Ліноленова 0,14 0,24 0,20 0,15 
Ейкозотрієнова 0,76 0,47 0,68 0,14 
Арахідонова 26,64 12,82 18,99 17,12 
Сума насичених ЖК 39,54 40,24 41,56 40,68 
Сума поліненасичених ЖК 47,34 27,68 32,91 30,73 
Сума ненасичених ЖК 60,46 59,76 58,44 59,32 

 
Та , для 1-ї р пи вміст пальмітинової та олеїно-

вої ислот знизився (в 1,24 і 1,94 рази, відповідно), а
стеаринової, ей озотрієнової та арахідонової ислот
– навпа и с ттєво збільшився (в 1,45; 5,43 і 1,56 рази,
відповідно). В двох інших е спериментальних р -
пах зміни в ЖК спе трах відносно онтролю б ли не
та яс раво виражені, за ви люченням ей озотріє-
нової та арахідонової ислот, іль ість я их значно
відрізнялась порівняно з онтрольною р пою, я і в

першом випад . На наш по ляд, це може свідчити
про омпенсаторний механізм відповіді ор анізм
піддослідних тварин відповідь на нестач есенці-
альних ЖК. Усе це ілюстр є с ттєвий вплив іонів важ-
их металів на патофізіоло ію обмін ЖК із зал чен-
ням ба атьох механізмів, з проявами прис орення
міжт анинно о і вн трішньо літинно о транспорт ван-
ня ліпідів, що с проводж ється на опиченням їх в
т анинах ниро .

ФІЛОСОФСЬКО-ПСИХОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ ЕКСТРЕМАЛЬНИХ СТАНІВ ТА НАДМІРНОГО СТРЕСУ
М.М. Головачов, В.В. Колд нов

Дніпропетровсь а державнамедична а адемія

Проблема е стремальних та термінальних станів
потреб є не тіль и біоло ічно о та медично о роз-
ляд , але й методоло ічно о, в том числі філософсь-
о о за альнення. Філософія в пере ладі з рець ої
мови – любов до Прем дрості Божої. Протоієрей
В. Зень овсь ий – ре тор Бо ословсь о о інстит т в
Парижі писав: “Философия есть прежде все о рацио-
нализация вн тренне о д ховно о опыта, поис чело-
ве ом истины и смысла жизни”. В останній час наша
на ова д м а пост пово звільнюється від наслід ів
атеїстично-матеріалістично о світо ляд і все більше
наближається до повернення до ласичної європейсь-
ої льт рної традиції, основою я ої є манізм, пра -

тицизм та емпіризм. Та им чином, зараз є за альна
потреба роз лян ти феномен е стремальних станів та
стрес в межах с б’є тивно о ідеалізм і холістично-
о світо ляд на феномен природи хвороби та пато-
ло ії вза алі. Немає сенс до ладно розповідати, що
основ європейсь о о холізм с ладає християнсь е
вчення і світо ляд. З точ и зор холістичних явлень,
хвороба я філософсь а ате орія має іманентний та
трансцендентний почато . Іманентний почато , з точ-
и зор на ово-дослідної медицини, досить спішно
вивчає патофізіоло ія та інші меди о-біоло ічні на-
и. Але трансцендентальний почато залишається

поза межами сьо оденної на и. Саме він та ож має
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вели е значення, том що в йо о межах приховані
пра тично необмежені омпенсаторні механізми, дія
отрих належить до свідомості, підсвідомості та над-
свідомості. Християнсь ий по ляд на причин вини -
нення хвороби має свої особливості і зо рема нара-
хов є п’ять основних першопричин. Перша – через
ріхи людсь і. Напри лад: людина вживає нар оти и,
тоді неї настає нар отична залежність, зо всіма
лінічними проявами. Др а причина – для прояв
Слави Бо а. В цьом випад людина, хвора, я пра-
вило, на тяж патоло ію, має смиренно зверн тися
за допомо ою до Бо а. І тоді можливе диво – на неї
з’являються діла Господа. Третя причина – поп щен-
ня Бо а на раження від диявола. В та ом разі фізичні
страждання на землі ніби демонстр ють можливі
страждання в потойбічном житті. Та им чином, лю-
дині надається можливість од матися щодо ставлен-
ня до себе і своїх вчин ів, а та ож вчин ів своїх пра-
щ рів. І остання причина прояв хвороби – це
о ородження людини від с оєння тяж о о ріха і фізич-
ної та д ховної смерті. Та им чином, ми маємо рацію,
що християнсь ий по ляд на етіоло ічні фа тори по-
яви хвороби людини – це, в перш чер , а цент ація
на здоровом способі життя та застос вання в особи-

стом житті омпенсаторних механізмів, пов’язаних з
психічними, соціальними та д ховними механізмами
вид жання людини. Але і механізмам пош одження
та р йн вання та ож відповідно надається необхідне
значення. С часна філософія хвороби має своєм
підґр нті та зван антиномічн ло і і недаремно в
ніверситетах Європи епохи пізньо о Середньовіччя
та Ренесанс медицина, поряд з теоло ією, вивчалась
тіль и на останньом рсі.

Що стос ється е стремальних станів та надмірно-
о стрес . Блаженний Ав стин писав: “Тіль и перед
обличчям смерті пізнається людина”. З психоло ічної
точ и вона означає смерть Е о і відродження ново о,
дос онало о Е о в межах архетип смерті – відрод-
ження. Вели а психотерапевтична дія е стремальних
станів ви ористов валась всіма доінд стріальними ль-
т рами людства. Ініціативні містерії древньої Греції та
Рим і с часна е зистенціальна психотерапія є живим
досвідом спішно о ви ористання. Особистий досвід
людей, я і пережили лінічн смерть, в значном відсот-

свідчить про значні зміни в поведінці від е оїстич-
но о тип до альтр їстично о та біоетично о. Вза алі
вивчення природи е стремальних станів і стрес має
вели е значення для подальшо о розвит людства.

ВАРІАНТИ ПОСТСТРЕСОРНИХ ЗМІН АТЕРОГЕННОСТІ ПЛАЗМИ У ЩУРІВ ТА ЇХ НЕЙРО-
ЕНДОКРИННИЙ, МЕТАБОЛІЧНИЙ І ІМУННИЙ АКОМПАНЕМЕНТ

Б.Я. Г ч о

Інстит тфізіоло ії ім. О.О. Бо омольцяНАНУ раїни, Тр с авець

З о ляд на неоднозначн роль стрес в пато е-
незі атерос лероз ми поставили собі за мет виявити
варіанти спричинених стресом змін атеро енності плаз-
ми і їх нейроендо ринний, метаболічний та ім нний
с провід. Е сперимент поставлено на 57 щ рах обох
статей лінії Wistar масою тіла 200-250 . 10 тварин (по 5
само і самців) залишались інта тними, а інші впро-
довж 7 днів піддавались стрес шляхом щоденно о од-
норазово о введення в стравохід металево о зонда з
наст пним поміщенням їх холодн (to 20-21 oC) вод
на 4 одини. Через доб всіх щ рів спочат реєстр -
вали ЕКГ з метою оцін и стан ве етативної ре ляції
методом варіаційної ардіоінтервалометрії, а потім де-
апіт вали з метою забор рові, наднир ових залоз,
селезін и і тим са. Тварини, піддані стрес , ретроспе -
тивно б ли розділені на три р пи залежно від змін
холестериново о оефіцієнта атеро енності Клімова
(КАК), я ий інта тних щ рів с ладає 1,27±0,10 без
знач щих статевих відмінностей. Виявилось, що 51
% тварин КАК зниж ється до 62±5 % норми, 30 % –
пра тично не змінюється (99±1 %), натомість 19 % –
підвищ ється до 145±9 %. При цьом зниження КАК
з мовлене зниженням вміст холестерин (ХС) в с ладі
неальфа-ліпопротеїнів (ЛП) до 6 1 ± 5 % норми
(1,03±0,07 мМ/л) за відс тності с ттєвих змін ХС аль-
фа-ЛП (97±3 % норми, я а с ладає 0,84±0,05 мМ/л). З

іншо о бо , проатеро енний ефе т стрес з мовле-
ний зниженням ХС альфа-ЛП до 74±6 % за відс тності
с ттєвих змін ХС неальфа-ЛП (108±7 %). Відс тність
змін КАК асоціюється із незначним зниженням вміст
ХС в обох фра ціях ЛП (до 92±4 % і 90±4 % відповід-
но). Зіставлення постстресорних змін КАК із змінами
80 зареєстрованих по азни ів нейроендо ринної ре-
ляції, метаболізм і ім нітет виявило лише 8 з-поміж

них з он ордатним чи дис ордатним патернами. Зо -
рема, вміст в спленоцито рамі лімфоцитів за знижен-
ня КАК с ладає 97±2 %, за відс тності змін – 99±2 %,
за підвищення – 102±2 %. Стосовно хлоридемії
відповідні цифри с ладають 98±1 %, 100±2 % і 102±1
%, альціємії – 93±5 %, 108±6 % і 120±6 %, парати-
ринової а тивності – 95±3 %, 104±3 % і 110±3 %. На-
томість вміст в спленоцито рамі ма рофа ів і лімфоб-
ластів змінюється за патернами: 116±8 %, 96±8 %,
78±10 % і 103±3 %, 100±3 %, 92±8 %; а а тивність
л жної фосфатази плазми і її за альна антипротеазна
а тивність за патернами: 109±5 %, 98±5 %, 80±9 % і
102±1 %, 101±1 %, 98±2 % відповідно. Звертає на
себе ва , що в р пі із зниженим КАК дещо вища
част а самців (58 % проти 42 %), натомість постстре-
сорне підвищення КАК значно частіше має місце са-
мо (89 % проти 11 %) за абсолютної статевої рівності
при відс тності с ттєвих змін КАК. Головний стресреа-
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ліз ючий ормон – орти остерон – приблизно одна-
овою мірою підвищ ється випад ах я анти- (до

160±21 %), та і проатеро енних (170±32 %) ефе тах
стрес , тоді я вазін льовий ефе т с проводж ється
помірною іпер орти остеронемією (128±9 % норми,
отра с ладає 606±107 нМ/л). Та а широ а варіа-
бельність інта тній р пі з мовлена значними стате-
вими відмінностями: 332±64 і 879±102 нМ/л самців і
само відповідно. Масовий інде с наднир ових залоз
мінімальний випад ах відс тності змін КАК (93±6 %),

проявляючи тенденцію до збільшення за йо о альтер-
нативних змін (102±7 % за КАК- і 114±7 % за КАК+).
Подібні за с ерованістю патерни виявлено стосовно
ва ально о тон с (61±12 %, 70±14 % і 81±17 %), ве-
личини моди (93±4 %, 99±4 % і 97±5 %) і тиро си-
немії (91±7 %, 93±6 % і 96±10 %). За альна довжина
виразо слизової шл н а мінімальна за антиатеро ен-
но о ефе т стрес (2,0±0,6 мм) та ма симальна – за
проатеро енно о (3,6±1,3 мм), посідаючи проміжне ста-
новище щ рів з відс тністю змін КАК (3,2±0,9 мм).

ОСОБЛИВОСТІ РЕГЕНЕРАЦІЇ НИЖНЬОЇ ЩЕЛЕПИ ЗА УМОВ ХРОНІЧНОЇ ІНТОКСИКАЦІЇ
НІТРАТОМ НАТРІЮ

К.П. Долж ова

У раїнсь амедична стоматоло ічна а адемія, Полтава

Проблема травматизм щелепно-лицевої ділян и
є достатньо а т альною, переломи нижньої щелепи
с ладають від 85 до 90 % від сіх переломів істо
лицево о с елета, що об мовлено особливостями її
б дови та положення. Забр днення нітратами води
та ґр нт теперішній час є лобальною е оло іч-
ною проблемою. Нітрати містяться оле торних та
дренажних водах, я і дрен ють сільсь о осподарсь і
іддя, на я их ви ористов ються азотні добрива. Кон-

центрація нітратів цих водах може перевищ вати
120 м /л, тоді я природних мовах її іль ість не
перевищ є 9 м /л. Для вивчення процес репара-
тивної ре енерації іст ової т анини нижньої щеле-
пи в мовах хронічної інто си ації NO нами б ло
відтворено перелом нижньої щелепи білих щ рів
лінії Вістар. Дослідження проводились та их р -
пах: 1) інта тні тварини; 2) при надлиш овом вве-

денні нітрат натрію (200 м / маси) протя ом 60
діб. В рез льтаті проведено о дослідження виявле-
но, що хронічна інто си ація NO повільнює процес
ре енерації іст ової т анини, я опосеред овано,
через підвищення прод ції с перо сид аніон-ради-
ал , пор шення ровообі в ражених ділян ах

(розвиваються іпо оа ляційні зр шення, при-
ніч ється творення фібрин із фібрино ен ), та і
безпосередньо, через зменшення іль ості остеоб-
ластів та відносне збільшення їх незрілих форм,
особливо місці відтворення перелом . Та ож при
відтворенні хронічної інто си ації нітратами відміча-
лися явища остеопороз , що свою чер теж не а-
тивно впливає на процеси ре енерації. Визначення
взаємозв’яз ів між даними по азни ами дозволить
зробити певні виснов и про фізіоло ічн роль NO
процесі репаративної ре енерації іст ової т анини.

ПАТОФІЗІОЛОГІЯ ЕКСТРЕМАЛЬНИХ СТАНІВ ТРАВМАТИЧНОГО ГЕНЕЗУ
В.М. Єльсь ий

Донець ий національниймедичний ніверситет іменіМ. Горь о о

На третьом місці світі стоїть смертність при
е стремальних станах. У молодом віці вона перехо-
дить на 1 місце. Дослідження проводяться в 4-х ф н-
даментальних аспе тах:

1. Нейроендо ринна ре ляція: нейропептиди (ен-
ефалін, ендорфін), іпоталамо (КРФ) - іпофізарно

(АКТГ) - наднир ова ( лю о орти оїди), епіфізарно
(мелатонін) - наднир ова (мінерало орти оїди), тире-
оїдна (ТТГ, Т3, Т4), вазопресин, СТГ, симпато-адрена-
лова і ренін-ан іотензинова системи, цАМФ/цГМФ.

2. Г моральна ре ляція: моле ли “середньої
маси”, біо енні аміни (моно-, ди- і поліаміни), про-
ста ландини (Е, I, F), лей отрієни і тромбо сани, інтер-
лей іни (ІЛ-1β, ІЛ-2, ІЛ-4, ІЛ-6, ФНП-α), NO і ендотелін.

3. Гемодинамі а на 3-х рівнях (системна, ор анна
і мі роцир ляція).

4. Метаболізм: енер етичний – мітохондріальні
ферменти (ЛДГ, СДГ, ЦО, АТФ-аза), ліпідна перо си-
дація (о сиданти і антио сиданти), лізосомальні фер-
менти, ідралази (РНК-аза, ДНК-аза, К-, Л- фосфатази,
атепсин Д).

Патофізіоло ія травми вивчається в та их напрямах:
1. Синдром тривало о розчавлювання (разом з

ЦНДЛ і ВГРЧ Донбас МУП У раїни): механізм взає-
модії адаптивних ормонів, біо енних амінів і енер е-
тичних ферментів при СТР. Нами виділений при СТР
шо овий то син, визначена йо о моле лярна маса,
він ідентифі ований за стандартом ішемічно о то си-
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н в НДІ Синтезбіло . Встановлені механізми йо о
то сичної дії: на нейросе реторні ядра іпоталам са,
літини іпофіза і наднир ових залоз, мі роцир ля-
цію (in vivo), мітохондріальні і лізосомальні ферменти
печін и (in vitro).

2. Шо – типовий патоло ічний процес, старт трав-
матичної хвороби (разом з НДІТО): фарма оло ічна
оре ція іперф н ції іпоталамо- іпофізарно-наднир-
ової системи при шоці. Пато енетична терапія різни-
ми р пами фарма оло ічних засобів на етапах трав-
матичної хвороби (моно рафія з шо достоєна премії
Президії АМН У раїни в 1997 р.).

3. Виб хова шахтна травма (разом з ІНВХ АМН У -
раїни). Роль преморбідно о фон роботи в забої, обтя-
ж ючо о розвито основних пато енетичних механізмів
виб хової шахтної травми: механічно о, термічно о і
то сично о омпонентів, (одержано 11 патентів на ви-
находи, моно рафія з виб хової шахтної травми дос-
тоєна премії Президії АМН У раїни в 2002 р.).

4. Черепно-моз ова травма (разом з відділом
моле лярно- енетичних досліджень ЦНДЛ, афедра-
ми нейрохір р ії і реаніматоло ії): пато енетичний
механізм пор шення нейрохімічних систем моз при
ЧМТ.

Б ли одержані ори інальні рез льтати в трьох а -
т альних і перспе тивних напрямах: 1) пор шення ней-
ро морально о (ендо ринно о) омеостаз і методи
йо о пато енетичної оре ції із застос ванням нейро-
тропних препаратів різно о фарма о енез ; 2) пор -
шення метаболізм шо ової літини на с б літинно-
м рівні, ї ї біоенер ети и і іпо сії , шляхи їх
відновлення за допомо ою с бстратів і ферментів,
анти іпо сантів і антио сидантів, іпербаричної о си-
енації; 3) шо ова то семія і дето си ація.

Уза альнення вели о о обся матеріалів з ней-
ро моральних і метаболічних пор шень в ор анізмі
на системном , ор анном , літинном і с б літинно-
м рівнях, фарма оло ічна їх оре ція, дозволили ство-
рити схем аналіз , діа ности и і вибор ритеріїв
про ноз вання наслід ів шо . Принципово і істотно
нові дані посл жили для ар мент вання і створення
онцепції і теорії травматичної хвороби. Розроблена
діа ности а, про ноз вання і сорт вання потерпілих від
стихійних лих та вели их атастроф і пато енетичне
обґр нт вання заходів профіла ти и с ладнень й
надання медичної допомо и на дошпитальном етапі,
що б ло е споновано на ВДНГ та достоєно Вели ої
медалі.

СТАН ОКСИДАНТНОЇ ТА АНТИОКСИДАНТНОЇ СИСТЕМ ПРИ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВІЙ ТРАВМІ
В.М. Єльсь ий, С.В. Зябліцев, О.Д. Я бен о, Л.П. Лінчевсь а, С.В. Колесни ова

Національниймедичний ніверситет ім. М. Горь о о, Донець

Завдя и ф н ції антио сидантної системи ор ані-
зм (АОС), я а реаліз ється на с б літинном , літин-
ном , т анинном , ор анном та ор анізменом рівнях,
процеси пере исно о о ислення ліпідів (ПОЛ) три-
м ються на стаціонарном рівні. За мов дії надзви-
чайних фа торів при е стремальних станах рівнова а
ПОЛ-АОС пор ш ється, а ст пінь та ої зміни, я пра-
вило, відображає тяж ість стан постраждало о. Ме-
тою даної роботи б ло вивчення стан антио сидант-
но о стат с ор анізм та інтенсивності ПОЛ при
черепно-моз овій травмі (ЧМТ) в динаміці в е спери-
менті. Робот ви онано на 75 білих безпородних щ -
рах-самцях ва ою 190±10 . Травм моделювали за
В.М. Єльсь им, С.В. Зябліцевим (2005) в стандартних
мовах. Утримання тварин і всі маніп ляції над ними
здійснювали відповідно до за альних вимо і поло-
жень Європейсь ої онвенції по захист хребетних
тварин, що ви ористов ються для дослідних та інших
на ових цілей (Страсб р , 1986), схвалених Першим
національним он ресом з біоети и (Київ, 2001), і За-
он У раїни № 3447-IV від 21.02.2006 р. “Про захист
тварин від жорсто о о поводження”, та за по оджен-
ня із омісією з питань біоети и Донець о о націо-
нально о медично о ніверситет ім. М. Горь о о. Роз-
тин оловно о моз по азав, що всіх тварин мала
місце за рита ЧМТ при наявності ожної ематоми та
перелом істо с лепіння черепа без зміщення, се-
редньо о ст пеня важ ості з наявністю дестр ції ори

в зонах дар та проти дар . Летальність в перші 3
одини після травми с лала 45 %. Контрольн (не-
справжньооперовані тварини) р п с лали 10 тварин.
В пробах рові, я і збирали за 15 хвилин, 1 та 3 оди-
ни після травми, ніфі ованими методами визначали
по азни и, що хара териз ють інтенсивність ПОЛ, стан
АОС та а тивність лізосомальних ферментів – атеп-
син Д (КД) та ислої фосфатази (КФ). Рез льтати дос-
лідження по азали, що вміст прод тів ліпоперо си-
дації дієнових он’ю атів (ДК) та малоново о діальде ід
(МДА) в рові щ рів про рес ючи зростав в динаміці
посттравматично о період та за 3 одини після трав-
ми і с лав 250 % та 217 % від рівня онтрольних тва-
рин (p<0,05). Величина пере існо о емоліз еритро-
цитів (ПГЕ) збільшилась двічі вже за 15 хвилин після
травми (p<0,05) та залишалась на том ж рівні на по-
дальших етапах дослідження. Вміст основно о анти-
о сидант α-то оферол в сироватці рові тварин за
15 хвилин після травми не змінився та залишився
межах онтрольних значень за 1 один . На третій о-
дині е сперимент онцентрація α-то оферол зни-
зилась півтора раза порівняно з попередніми терм-
інами спостереження (p<0,05). Подібні динамічні зміни
б ли відмічені при вивченні а тивності антио исню-
вально о фермент аталази, я а не відрізнялася від
онтрольних по азни ів за 15 хвилин та за 1 один
після ЧМТ, а за 3 одини достовірно знизилась на 45 %.
А тивність іншо о фермент антио сидантно о захис-
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т – с перо сиддисм тази (СОД) почала зниж ватися
вже за 15 хвилин (p<0,05), за 1 один достовірно змен-
шилася в 1,8 раза, а за 3 одини після травми – в 4,8
раза (p<0,05). Рез льтати, що б ло отримано, свідчили
про інтенсифі ацію процесів ПОЛ та пост пове вини-
щення резервів антио сидантних систем в посттрав-
матичном періоді при ЧМТ. Визначення лізосомаль-
них ферментів по азало с ттєві зміни їх а тивності
протя ом всьо о е сперимент . Найвищ а тивність КД
та КФ в рові б ло відмічено вже за 15 хвилин, на-
при інці е сперимент а тивність даних ензимів б ла
та ож достовірно вище за онтрольні величини.

Та им чином, аналіз рез льтатів по азав, що
відповідь на дію надзвичайно о чинни а – травми вже
за 15 хвилин с ттєво інтенсифі ються процеси ліпо-
перо сидації на тлі незмінної а тивності антио сидан-
тної системи, що призводить до лабілізації літинних
та с б літинних стр т р, про що свідчить підвищен-
ня в рові а тивності лізосомальних мар ерних фер-
ментів. По азано, що стан о сидантної та антио си-
дантної систем в динаміці посттравматично о період
при ЧМТ має власні особливості, серед я их відміче-
но: про рес юче на опичення в рові прод тів ПОЛ
та раннє винищення резервів АОС ор анізм .

СТАН СИСТЕМНОЇ ГЕМОДИНАМІКИ ПРИ ДІЇ НА ОРГАНІЗМ РУЙНІВНИХ ЧИННИКІВ
ПІДЗЕМНОГОШАХТНОГО ВИБУХУ

В.М. Єльсь ий, Г.К. Кривобо , Є.В. Антонов, Ю.І. Стрельчен о

Донець ий національниймедичний ніверситет ім. М. Горь о о

Найбільш с ладним для надання медичної допо-
мо и в ільній промисловості є травматизм, пов’я-
заний із підземними шахтними виб хами. Важ і мо-
ви праці (тяж е фізичне навантаження, висо а
воло ість, температ ра, запорошеність і за азованість
повітря, знижений вміст исню в атмосфері, ш м,
вібрація, нервово-емоційний стрес) ірни ів призво-
дять до виснаження омпенсаторних резервів ор а-
нізм , що не ативно впливає на перебі виб хової шах-
тної травми (ВШТ). Висо а летальність постраждалих
об мовлена одночасною дією де іль ох ражаючих
чинни ів підземно о виб х : дарна хвиля, висо а
температ ра, то сичні ази, еле тричний стр м. Роз-
роб а ефе тивних засобів надання медичної допо-
мо и постраждалим вима ає дослідження основних
патофізіоло ічних механізмів розладів серцево-с дин-
ної системи. Том вивчення стан ровообі на різних
йо о рівнях (системном , ор анном , мі роцир ляції)
при с місній дії на ор анізм омпонентів шахтно о
виб х є а т альним. Мета – встановити особливості
перебі реа цій емодинамі и на різних рівнях та
знач щість о ремих чинни ів шахтно о виб х па-
то енезі виб хової шахтної травми. Дослідження ви-
онане на нелінійних щ рах-самцях. Моделювання дії
фа торів шахтно о виб х , еле трично о стр м та
чинни ів шахтно о виробничо о середовища прово-
дилось в ори інальном обладнанні, розробленом
спеціально для роботи в лабораторних мовах. По-
азни и системної емодинамі и вивчались методом
тетраполярної імпедансної рео рафії. За рез льтата-
ми власних досліджень б ло встановлено, що при ви-
б ховій шахтній травмі відб ваються значні зміни по-
азни ів системної емодинамі и. Доведено, що при

омбінованій шахтній травмі відб валося більше па-
діння дарно о (УОК) і хвилинно о об’єм рові (ХОК)
порівняно з дією о ремих омпонентів шахтно о ви-
б х . При цьом тварини, я і піддавались дії чинни ів
шахтно о середовища, мали більш виражене знижен-
ня основних по азни ів системної емодинамі и. Па-
діння УОК при онт зійній ВШТ відб валось більшою
мірою тварин з дією чинни ів шахтно о середови-
ща. Зниження серцево о ви ид при дії опі ово о
омпонента ВШТ не залежало від переб вання в мо-
вах шахтно о середовища. При переважній дії то -
сично о омпонента шахтно о виб х зниження ХОК
та УОК б ло ма симальним тварин, що не піддава-
лись вплив несприятливих чинни ів шахтно о вироб-
ничо о середовища. Механізми тримання аде ватно о
рівня артеріально о тис (АТ) при зниженні серцево-
о ви ид тварин, що піддавались дії р йнівних чин-
ни ів ВШТ, б ло спрямовано на підвищення перифе-
рично о с динно о опор , я е б ло більш виражене
при попередній дії чинни ів шахтно о виробничо о
середовища. При ВШТ, поєднаній з еле тротравмою,
відб ваються більш тяж і зміни системно о ровото-

, особливо в мовах попередньої дії чинни ів шах-
тно о виробничо о середовища. У форм ванні
відповіді ор анізм найбільш ва омим виявився вплив
онт зійно о омпонента ВШТ, я ий об мовлював іпо-
динамічн реа цію серцево-с динної системи.

Висново . У дослідженні представлені відомості па-
то енетичної знач щості о ремих омпонентів фа торів
шахтно о виб х в розвит пор шень емодинамі и на
системном рівні. Визначено основні пато енетичні лан-
и в азаних пор шень і доведено, що в їх основі лежить
іподинамічна реа ція серцево-с динної системи.
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СТРЕСЛІМІТУЮЧІ ЕФЕКТИ ОЗОКЕРИТУ НА ТЛІ ХРОНІЧНОГО СТРЕСУ У ЩУРІВ
С.В. Івасів а, В.Р. Білас, А.І. Попович

Інстит тфізіоло ії ім. О.О. Бо омольцяНАНУ раїни, Тр с авець

Озо еритові аплі ації, поряд із питтям нафт сі та
мінеральними пелями, є атриб том бальнеотерапев-
тично о омпле с рорт Тр с авець. Попри висо
ефе тивність озо ерит фізіоло ічні механізми йо о
лі вальної дії залишаються недостатньо з’ясованими.
Е сперимент поставлено на 30 здорових щ рах-сам-
цях лінії Wistar масою 240-280 , розділених на три
рівноцінні р пи. Тварини першої р пи залишались
інта тними, вживаючи водопровідн вод з поїло ad
libitum. Щ ри др ої ( онтрольної) р пи впродовж 6
днів піддавалися помірном хронічном стрес (ХС)
шляхом щоденної 30-хвилинної іммобілізації в тісних
індивід альних літ ах з одноразовим введенням че-
рез зонд водопровідної води в дозі 15 мл/ . В третій,
основній, р пі на тлі хронічно о стрес проводили 3
аплі ації озо ерит (на хвіст, температ ра 40-42 оС,
тривалість 30 хв, через день). Наст пно о дня після
завершення рс щ рів поміщали індивід альні
амери для збор добової сечі. Е сперимент завер-
ш вали де апітацією тварин. В плазмі рові визнача-
ли вміст Т

4
, Т

3
та орти остерон ім ноферментним

методом на аналізаторі “Tecom” (Oesterreich), алію і
натрію (методом пол м’яної фотометрії). Вміст останніх
двох еле тролітів визначали та ож в добовій сечі. В
ній же визначали вміст 17-КС (за реа цією з м-диніт-
робензолом). В рові визначали ім но рами. Після
де апітації тварин видаляли селезін , тим с і над-
нир ові залози. Ім нні ор ани зваж вали і робили з
них маз и-відбит и для підрах н сплено- і тимоци-
то рами. В наднир ових залозах після зваж вання
вимірювали товщин ломер лярної, фасци лярної,
рети лярної та мед лярної зон. Виявлено, що хроні-
чний стрес с проводж ється драстичною іпер орти-
остеронемією (208±43 % норми), а та ож с ттєвим
підвищенням вміст в рові Т

3
(до 114±4 %), збільшен-

ням товщини рети лярної зони ори наднир ових

залоз (до 114±4 %) і е с реції з сечею 17- етосте-
роїдів (до 139±25 %), джерелом отрих є саме ця зона.
Натомість рівень Т

4
зниж ється (до 88±4 %), а товщи-

на мед лярної зони наднир ових залоз зменш ється
(до 87±6 %). Гормональні прояви хронічно о стрес
с проводж ються зниженням на 33 % е с реції з се-
чею натрію. Цей фа т, в с пності із підвищенням K/
Na- оефіцієнта сечі на 34 %, навіює д м про підви-
щення мінерало орти оїдної а тивності, носієм от-
рої щ рів, поряд із альдостероном, є орти остерон.
Описані ендо ринні зміни, маб ть, спричиняють с т-
тєве зниження вміст в рові нат ральних ілерів, в
тим сі – ендотеліоцитів, а в селезінці – рети лоцитів,
тобто елементів рети ло-ендотеліальної системи.
Отже, в нашом е сперименті відтворено ласичні
прояви хронічно о стрес . Аплі ації озо ерит ред -
ють стресові зміни орти остерон (до 115±11 %) і

ендотеліоцити тим са (до 86±7 %) та нівелюють інші
дев’ять я стим лювальних (17-КС – до 106±29 %; ре-
ти лярна зона – до 102±11 %; Т

3
– до 102±8 % нор-

ми), та і альмівних (мед лярна зона – до 98±9 %;
Т

4
– до 104±10 %; NK – до 95±3 %; рети лоцити

селезін и – до 100±4 %; натріємія – до 103±6 % і
натрій рез – до 78±15 % норми) ендо ринно-ім н-
них проявів хронічно о стрес , тобто чинять стреслі-
міт ючий ефе т. Кіль існі інте ральні ендо ринно-
ім нні прояви хронічно о стрес per se і на тлі аплі ацій
озо ерит мож ть б ти обчислені за середніми інде -
сами D

11
, тобто середньоарифметичним інде сів d

одинадцяти по азни ів з врах ванням їх “фізіоло іч-
но о зна ”. Виявилось, що хронічний стрес збільш є
D

11
до 0,84±0,18 проти 0±0,32 інта тних тварин, на-

томість аплі ації озо ерит ред ють іль існий ви-
раз стрес до 0,16±0,08. Отже, навіть орот ий рс
аплі ацій озо ерит чинить с ттєвий стресліміт ючий
ефе т, що свідчить про йо о адапто енні властивості.

ПАТОФІЗІОЛОГІЧНЕ ОБГРУНТУВАННЯ СУЧАСНИХ ПІДХОДІВ ДО ВЕДЕННЯ ПАЦІЄНТІВ З
ГОСТРОЮ НИРКОВОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ, ЩООБУМОВЛЕНА ІНФЕКЦІЙНОЮПАТОЛОГІЄЮ

Н.В. Кабанова, І.A. Хріпачен о, Г.В. Головіна

Донець ий національниймедичний ніверситет ім. М. Горь о о

Летальність при острій нир овій недостатності
(ГНН), том числі і об мовленій інфе ційною пато-
ло ією, навіть в провідних ліні ах світ , збері ається
на рівні 55-75 %. Одна омпле с онсервативної не-
фропроте торної терапії, я а направлена на запобі-
ання розвит олі ричної стадії ГНН, недостатньо роз-
роблений. Стр т ра причин ГНН пацієнтів в
ритичном стані, об мовленом інфе ційною пато-
ло ією, що знаходилися відділенні інфе ційної реа-

німації МКЛ№ 1 м. Донець а, б ла та ою. Причинами
преренальної ГНН 23 % пацієнтів б ла системна ар-
теріальна іпотонія, об мовлена відносною іповоле-
мією, зниженням за ально о периферично о с дин-
но о опор (сепсис, септичний шо ), абсолютною
іповолемією, внаслідо де ідратації (патоло ічні втрати
рідини). Преренальна ГНН 80 % пацієнтів розвин -
лася на тлі лі вання, що проводилося, в 20 % – на
до оспітальном етапі. Ренальна ГНН діа ностована
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46 % пацієнтів (лептоспіроз, остра иш ова інфе -
ція). У 25 % пацієнтів ГНН розвин лася на фоні вже
наявних захворювань ниро і ХНН. ГНН я омпонент
печін ово-нир ової недостатності спостері али 7 %
пацієнтів з ізольованими захворюваннями печін и
(вір сний епатит), та і при поліор анній недостатності.
Всім пацієнтам ви он вали лінічний і біохімічний
аналізи рові і сечі з визначенням онцентрації на-
трію, сечовини, реатинін з подальшим розрах н ом
парціальних нир ових ф н цій. З метою оптимізації
діа ности и стадії і інтенсивної терапії ГНН пацієнтів
застосов вали ласифі ацію RIFLE. Особливістю про-
ведення інтенсивної терапії ГНН б ло вживання
патофізіоло ічно об р нтованої онсервативної меди-
аментозної терапії (нефропроте ції). Нир ове по-
ш одження діа ност вали за зниженням ді рез (мен-
ше 1 0 мл/ /доб ) і наростанням онцентрації
реатинін та сечовини в рові. Проте іперазотемія і
олі рія б ли наслід ом пош одження ниро , що вже
відб лося, том б ли пізніми, хоча і дост пними ри-
теріями оцін и нир ових ф н цій. Ранню діа ности
можливих нир ових пош оджень проводили, визна-
чаючи парціальні нир ові ф н ції і застосов ючи ла-
сифі ацію RIFLE: 9,1 % пацієнтів мали ст пінь ражен-
ня R; 5,2 % – І; 3,7 % – F. Летальність при ст пені
раження R с лала 8 %, I – 21,4 %, F – 32,5 %. Пато-
фізіоло ічно об р нтован меди аментозн нефро-
проте торн терапію, метою я ої б ло с нення іпо сії

анальцево о епітелію, починали після стабілізації жит-
тєво важливих ф н цій, осмолярності плазми, с нення
водно-еле тролітних пор шень. Відновлення рово-
постачання анальців вживанням дилататорів артері-
ол (дофамін в дозі 1-2 м / /хв, е філін в дозі 8-10
м / /доб ) створювало мови для ефе тивно о зас-
тос вання нир ово о анти іпо санта ді рети а ф росе-
мід (бло атора Na-K-АТФ-ази) дозі 1000-2000 м /
доб під онтролем ді рез . Дотримання послідовно о
і омпле сно о застос вання препаратів з метою неф-
ропроте ції вважали принциповими, ос іль и ф ро-
семід, введений в мовах централізації ровообі і
спазм нир ових артеріол, може ви ли ати системн
вазодилатацію і посилення іпотонії. Та а омпле сна
інтенсивна нефропроте торна терапія протя ом 12 о-
дин с проводилася значним ді ретичним ефе том і ста-
білізацією нир ових ф н цій 37,3 % пацієнтів, 18,7 %
пацієнтів на тлі значно о збільшення ді рез продов-
ж валося зростання реатинін і сечовини в рові,
44 % пацієнтів з ГНН ді ретичний ефе т не б в відміче-
ний. Та им чином, застос вання меди аментозної неф-
ропроте торної терапії дозволило майже 40 %
пацієнтів запобі ти розвит ГНН, а в майже 20 % –
добитися розвит неолі ричної стадії ГНН.

Висново . Розроблений ал оритм профіла ти и і
лі вання ГНН при ритичних станах, об мовлених
інфе ційною патоло ією, дозволив ни н ти розвит
олі ричної стадії ОПН 60 % пацієнтів.

ВПЛИВ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ НА РІВЕНЬ ЕКСПРЕСІЇ БІЛКІВ
ТЕПЛОВОГО ШОКУ HSP70 В ТИМУСІ ЩУРІВ

О.М. Камишний*, А.Г. Портнічен о**, Ю.М. Колесни *

*Запорізь ий державниймедичний ніверситет, **Інстит т фізіоло ії ім. О.О. Бо омольця НАН У раїни, Київ

Біл и теплово о шо (Hsp) – філо енетично ста-
ровинні вн трішньо літинні біл и, я і з стрічаються в
сіх ядерних літинах. Ба атозначність ф н цій Hsp
об мовлена їх здатністю зв’яз ватися з вн трішньо-
літинними пептидами і ви ляді та их омпле сів
брати часть в різноманітних літинних процесах
(фолдін , транспорт вання біл ів, захист літин від
стрес різно о енез і т. п.). Зміна рівня е спресії Hsp
центральном ор ані ім но енез – тим сі може

впливати на диференціювання тимоцитів через ви-
ражені антиапоптотичні ефе ти стрес-біл ів і їхню
здатність до додат ової “незапланованої” репрезен-
тації т анино-специфічних анти енів [1, 15]. Тим ча-
сом, пор шення процесів не ативної селе ції й фор-
м вання центральної толерантності до автоанти енів
тим сі може б ти основним чинни ом розвит ав-

тоім нної патоло ії, том числі й ц рово о діабет
1 тип . Том метою цієї роботи б ло вивчити вплив
е спериментально о ц рово о діабет (ЕЦД) на рівень
е спресії Hsp70 тим сі щ рів. Дослідження прове-
дені на 20 самцях щ рів лінії Вістар масою 230-250
(ві 5-6 місяців). ЕЦД моделювали одно ратним вн т-

рішньоочеревинним введенням стрептозотоцин
(SIGMA, США) дозі 50 м / . Для ідентифі ації HSP70
тим сі ви ористов вали метод еле трофорез на

поліа риламідном елі (SDS-PAGE) з наст пним ім -
ноблотін ом на PVDF-мембрани. Ім ноблотін прово-
дили за допомо ою обладнання та прото олів BioRad
Labs (США), з ви ористанням антитіл та реа тивів фірми
Sigma (США). Для віз алізації реа ції ви ористов ва-
ли набір реа тивів ProteoQwestTM Colorimetric Western
Blotting Kit (Sigma), дете цію проводили шляхом ре-
а ції з тетраметилбензидином (TMB, Sigma). Інтен-
сивність фарб вання визначали за допомо ою омп’-
ютерної денситометрії (про рама TotalLab TL100,
www.nonlinear.com) і представляли в .о. Аналіз інтен-
сивності специфічно о фарб вання PVDF-мембран
по азав, що розвито ЕЦД с проводж ється збільшен-
ням іль ості Hsp70 тим сі в 2,6 раза (р<0,05) по-
рівняно з онтрольною р пою тварин, що, можливо,
здатно збільш вати ймовірність вироблення централь-
ної толерантності до пан реатичних анти енів через
їхню додат ов репрезентацію в омпле сі зі стрес-
біл ами в ході не ативної селе ції тимоцитів.



Здобутки клінічної і експериментальної медицини. – 2008. – № 2122

Матеріали 1-ї на ово-пра тичної онференції “А т альні питання патоло ії за мов дії надзвичайних фа торів на ор анізм”

ПАТОГЕНЕТИЧНІ МЕХАНІЗМИ ПОРУШЕНЬ СИСТЕМНОЇ ГЕМОДИНАМІКИ В РАННЬОМУ ПЕРІОДІ
ТРАВМАТИЧНОЇ ХВОРОБИ

М.С. Кишеня

Центральнана ово-дослідналабораторіяДонець о онаціонально омедично о ніверситет ім. М. Горь о о

С часний етап розвит цивілізації хара териз ється
значним зростанням травматичних ш оджень ре-
з льтаті б рхливо о розвит промисловості, збільшен-
ня іль ості транспортних засобів, висотно о містоб -
д вання, інтенсивно о темп й ритм життя людей.
Особливе місце належить війсь овом травматизм
зв’яз з проблемою ло альних війн і збройних
онфлі тів останніх десятиліть. Метою роботи б ло
вивчення стан системної емодинамі и, енер етичних
резервів міо арда, стан проо сидантної та антио си-
дантної систем при травматичній хворобі (ТХ). Травм
моделювали щ рів за Кенноном. Через 3, 24, 48, 72
одини та на 4, 7, 10, 14 доб дослідж вали параметри
системної емодинамі и – УО, СІ, ЧСС, ППСО, рівень
КФК-МВ, стан проо сидантної та антио сидантної сис-
тем. Травмованих тварин поділили на 2 р пи: з іпо-
динамічним та де омпенсованим типами. В мовах
нанесення стандартної за тяж істю травми, я а не с п-
роводж ється зовнішньою рововтратою і переломом
істо , різний ст пінь емодинамічних пор шень може
б ти розцінений я розходження типів омпенсатор-
но-пристос вальних механізмів, що є підґр нтям фор-
м вання реа ції серцево-с динної системи. Гіподина-
мічний тип хара териз вався збільшенням ППСО на
175 %, зниженням СІ на 30 %, стабільним артеріаль-
ним тис ом. При де омпенсованом типі реєстр вали
збільшення ППСО в 4 рази, про рес юче зниження СІ
на 75 %, артеріально о тис – на 24 %. При дослід-
женні через 48 один після травми КФК-МВ 1-й р пі
б ло відзначено збільшення а тивності в 1,5 раза, на
14-т доб після травми а тивність КФК-МВ пра тично
дося ла онтрольних значень, що свідчило про завер-
шення процесів ш одження міо арда й побічно – про
відновлення йо о енер етично о баланс . У 2-й р пі
на 4-т доб а тивність КФК-МВ зросла більш ніж
20 разів порівняно з онтрольними значеннями, що
свідчило про про рес вання процесів ш одження ар-

діоміоцитів і про либо ий розлад метаболізм міо-
арда, що з мовлювало дестр тивно-дистрофічні по-
р шення. Аналіз стан проо сидантної системи по а-
зав про рес вання збільшення ДК і МДА, я і дося ли
255 % і 281 % від онтролю через 48 один після трав-
ми в 1-й р пі, а в 2-й – 260 % і 398 %. У 1-й р пі,
починаючи з 4-ї доби після нанесення травми, відб -
валося пост пове зниження ДК і МДА аж до фа тично-
о відновлення до онтрольно о рівня на 14-т доб . В

2-й р пі значення ДК і МДА збільш валися до 286 % і
429 % від онтрольно о рівня на 4-т доб після трав-
ми. Вивчення а тивності основно о фермент антио -
сидантної системи – СОД через 48 один після травми
виявило при нічення йо о а тивності: в 1-й р пі – на
64 %, в 2-й – на 82 % від онтрольно о рівня. На 4-т
доб після травми в 1-й р пі різ ий спад а тивності
СОД змінювався пост повим її відновленням. У 2-й р пі
на 4-т доб відзначалося про ресивне пра тично де-
сяти ратне зниження по азни ів а тивності фермент .
Отже, за альною за ономірністю перебі ТХ б ла а -
тивація процесів ліпоперо сидації на фоні при нічен-
ня а тивності антио сидантної системи. При цьом че-
рез 48 один після травми в 1-й р пі по азни и систем
ПОЛ й антио сидантної системи починали відновлюва-
тися. У 2-й р пі резерв антио сидантної системи вис-
наж вався повною мірою, а вміст прод тів ПОЛ над-
мірно зростав, що в аз вало на зрив омпенсаторних
реа цій ор анізм . А тивність антио сидантної системи
хара териз валася виснаженням, а процеси ПОЛ вияв-
лялися не лімітованими й значно інтенсифі валися.
За інчення остро о період ТХ б ло ритичним мо-
ментом для баланс про- і антио сидантних систем. У
тварин з де омпенсованим типом наст пав зрив ом-
пенсаторно-пристос вальних реа цій, що сприялофор-
м ванню шо , і летальний інець. Встановлені адап-
тивні механізми, спрямовані на відновлення й
стабілізацію діяльності серцево-с динної системи.

РОЛЬ ОПІОЇДНИХ σ σ σ σ σ-РЕЦЕПТОРІВ В КЛІТИННИХ РЕАКЦІЯХ ВОГНИЩА ЗАПАЛЕННЯ
М.О. Климен о, О.Ю. Литвинен о, В.В. Золот хін

Хар івсь ий національниймедичний ніверситет

Мета дослідження – з’яс вати роль опіоїдних σ-
рецепторів в літинних реа ціях во нища запалення.
Досліди проведені на 54 щ рах-самцях лінії Вістар ма-
сою 180-200 . Моделлю запалення б в острий асеп-
тичний перитоніт, ви ли аний вн трішньочеревним
введенням 5 м λ - ара інен (“Sіgma”, США) в 1 мл
ізотонічно о розчин хлорид натрію. У динаміці запа-
лення, починаючи з 3-ї од і по 10-т доб , підрахов -
вали за альн іль ість лей оцитів (ЗКЛ) і с лад їхньої

поп ляції в е с даті. Мар ерами ф н ціонально о ста-
н нейтрофілів б ли мієлоперо сидаза (МПО) та исла
фосфатаза (КФ), моноцитів-ма рофа ів й лімфоцитів
– α-нафтилацетат-естераза (α-НАE), а тивність я их
визначали цитохімічними методами Грехема-Кнолля,
Берстона й Леффлера відповідно й виражали в се-
редніх цитохімічних оефіцієнтах (СЦК), за винят ом
а тивності α -НАE лімфоцитах, я виражали
відносній іль ості літин, що містять α-НАE. Роль опі-
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оїдних σ-рецепторів встановлювали на підставі засто-
с вання їх селе тивно о бло атора – ІСІ 174.864, я ий
вводили с бплантарно дозі 10 м в 0,1 мл ізотоніч-
но о розчин NaCl за 15 хв до ви ли ання запалення.
Статистичн оброб рез льтатів робили за непарним
ритерієм Стьюдента. Встановили, що вміст се менто-
ядерних нейтрофілів в е с даті б в збільшений по-
рівняно з онтролем пра тично в сі стро и дослід-
ження з пі ом на 12-т один . У порівнянні з та им
при природном перебі запалення їхній вміст б в
цілом знижений. Число моноцитів-ма рофа ів в е -
с даті порівняно з онтролем змінювалося хвилеподі-
бно – віро ідно збільш валося до 12-ї одини (пер-
ший пі ) і на 3-тю доб (др ий пі ). У порівнянні з та им
при природном перебі запалення воно б ло віро-
ідно більше. Кіль ість лімфоцитів в е с даті порівня-
но з онтролем зниж валась. У порівнянні з та ою при
природном плині запалення вона б ла наба ато ниж-
ча. А тивність КФ нейтрофілах порівняно з онтро-
лем спочат трохи зниж ється, потім відновлюється й
на 3-тю доб віро ідно перевищ є вихідн , на 5-т доб
знов трохи зменш ється, а на 10-т повертається до
онтрольної. У порівнянні зі звичайним перебі ом за-
палення вона нижча майже в сі стро и дослідження,
що може б ти пов’язане зі зменшенням надходження
“свіжих” нейтрофілів з іст ово о моз до рові і далі

во нище, при цьом фазна спрямованість змінах
а тивності КФ і МПО може пояснюватися тим, що се -
реція КФ може б ти більшою, ніж МПО, ос іль и ос-
тання більш необхідна в літинах для здійснення фа-
оцитоз . У цілом , з рах ванням зменшення а м ляції
нейтрофілів во нищі, можна азати про зниження
їхньої ф н ціональної а тивності. А тивність α-НАЕ в
моноцитах-ма рофа ах порівняно з онтролем трохи
зростає до 3-ї і 6-ї одини, зниж ється до 12-ї, потім
пост пово відновлюється, та що перевищ є вихідн
на 5-т доб і повертається до онтрольної на 10-т . У
порівнянні з відзначеною при природном плині запа-
лення вона нижча пра тично в сі стро и дослідження,
що, з рах ванням збільшено о на опичення моно-
цитів-ма рофа ів во нищі, свідчить про посилення
їхньої де ран ляції, тобто ф н ціональної а тивності.
Та им чином, при запаленні на тлі дії ІСІ відб вається
при нічення нейтрофільної і лімфоцитарної і посилен-
ня моноцитарної реа цій. Рез льтати свідчать про те,
що в природних мовах запалення опіатні σ-рецепто-
ри опосеред ов ють зворотні ефе ти ендо енних опі-
оїдів – посилення нейтрофільної й лімфоцитарної і
при нічення моноцитарної реа цій.

Висново . Опіатні σ-рецептори опосеред ов ють
посилення нейтрофільної і лімфоцитарної і при нічен-
ня моноцитарної реа цій при запаленні.

МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН ОРГАНІВ ІМУННОЇ СИСТЕМИ ПРИ ВТОРИННО ХРОНІЧНОМУ
ЗАПАЛЕННІ

М.О. Климен о, Р.У. Ліпшиць, С.В. Татар о, О.М. Шевчен о

Хар івсь ий національниймедичний ніверситет

Істотний теоретичний і пра тичний інтерес стано-
вить вивчення особливостей морфоф н ціонально о
стан ор анів ім нної системи при різних за перебі ом
запальних процесах, особливо при вторинно хронічно-
м запаленні – для з’яс вання ім ноло ічних механізмів
хронізації запалення. Та е запалення д же часто з ст-
річається в лініці виході остро о інфе ційно о за-
пально о процес внаслідо зміненої за альної й ім -
ноло ічної реа тивності ор анізм . Мета – вивчити
морфоф н ціональний стан ор анів ім нної системи в
динаміці вторинно хронічно о запалення. Досліди ви о-
нані на 66 щ рах-самцях лінії Вістар масою 180-200 .
Запалення ви ли али підш ірним введенням в ділян
сте на 5 м λ- ара інен (“Sigma”, США) 1 мл ізотоніч-
но о розчин хлорид натрію. Починаючи з 6-ї од і по
28-м доб запалення дослідж вали тим с і селезін
на парафінових зрізах товщиною 5-6 м м за допомо-
ою о лядово о забарвлення емато силіном-еозином,
за Ван Гізоном (виявлення ола енізації), PAS-реа ції (на
нейтральні м ополісахариди), реа ції Хейла (на лі о-
замінопротео лі ани), за Фель еном-Росенбе ом (на
ДНК), за Браше (на РНК). Гістоло ічні препарати іст о-
во о моз забарвлювали за Папен еймом. Ім но істо-
хімічне дослідження проводили на парафінових зрізах

товщиною 5-6 м м прямим методом К нса за методи-
ою Brosman. Ім нні літини і ім но лоб ліни диферен-
ціювали за допомо оющ рячихмоно лональних антитіл,
мічених ФІТЦ, до анти енів CD3 (за альні T-лімфоцити),
CD4 (T-лімфоцити–хелпери), CD8 (T-лімфоцити–с пре-
сори), CD25 (а тивовані Т- і В-лімфоцити), CD45RA (B-
лімфоцити), а та ож до IgE, IgG, IgM (“Serotec”, Вели о-
британія). Встановлено, що при вторинно хронічном
запаленні в тим сі відб вається розвито а циденталь-
ної трансформації ІІ–ІІІ фаз до 2-ї–3-ї доби, я а з 3-ї
доби змінюється проліферацією лімфоїдно о омпонен-
та, а до 10-ї доби розвивається фолі лярна іперплазія
ори і моз ової речовини. До 28-ї доби інтенсивність
проліферативних процесів трохи зниж ється, хоча фо-
лі лярні стр т ри збері аються. Зазначеним змінам
відповідала е спресія ім нних літин і ім но лоб лінів.
А тивна проліферація тимоцитів с проводж валася по-
силенням апоптоз цих літин, що може б ти проявом
омпенсаторно-пристос вальної реа ції, спрямованої на
стабілізацію лімфоїдно о омпонента тим са в мовах
проліферативної а тивності, що наростає. У селезінці з
6-ї од до 2-ї добиморфометричні по азни и не відрізня-
ються від онтрольних. З 5-ї доби відзначається реа ція
на анти енний вплив ви ляді невираженої іперплазії
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білої п льпи з форм ванням фолі лах а тивних
світлих центрів, дея им посиленням ма рофа альної
реа ції, реа ції плазматизації і прод ції інтерлей інів.
У іст овом моз іль ість CD3+- літин б ла віро і-
дно підвищеною протя ом всьо о е сперимент , з пі а-
ми на 6-т од і 7-м доб . Число CD4+- літин б ло
віро ідно збільшене з 6-ї од до 2-ї доби і з 5-ї до 14-ї
доби, з пі ами на 6-т од і 10-т доб . Вміст CD25+-
літин, я і не спостері алися онтролі, б в значним
до 7-ї доби, потім зниж вався до 14-ї, знов зростав
до 21-ї і помітно зменш вався до 28-ї. Е спресія

CD45RA+-анти енів б ла віро ідно підвищеною до 3-ї і
5-ї доби, зниженою до 10-ї і 21-ї доби, відповідно
4,7 і 4,3 разa, і перевищ вала онтроль 1,5 раза до
28-ї доби.

Висново . Вторинно хронічне запалення хара те-
риз ється ранньою і вираженою T-лімфоцитарною ре-
а цією в ор анах ім нної системи ви ляді а тивації,
мі рації, проліферації лімфоцитів (аж до розвит фо-
лі лярної іперплазії тим са), посиленням їх апопто-
з і с пресорної а тивності, а та ож достатньо вира-
женою B- літинною реа цією.

КІСТКОВОМОЗКОВЕ КРОВОТВОРЕННЯ ТА ЛЕЙКОЦИТАРНА РЕАКЦІЯ ПЕРИФЕРИЧНОЇ КРОВІ
ПРИ ХРОНІЧНОМУ ЗАПАЛЕННІ НА ФОНІ СИСТЕМНОГО ВИДАЛЕННЯ ТКАНИННИХ БАЗОФІЛІВ

М.О. Климен о, М.В. Л пир

Хар івсь ий національниймедичний ніверситет

Раніше нами б ли встановлені за ономірності змін
іст овомоз ово о ровотворення та лей оцитарної
реа ції периферичної рові в динаміці хронічно о за-
палення, я е б ло ви ли ане на тлі попередньо о ло-
ально о видалення т анинних базофілів із во нища.
Разом з тим, я б ло та ож по азано раніше, на
літинні реа ції во нища запалення впливають т анинні
базофіли не тіль и власне во нища, але і всьо о ор а-
нізм . Том значний інтерес становить вивчення ролі
всієї опасисто літинної системи в реа ціях системи
рові при запаленні. Метою дано о дослідження стало
вивчення іст овомоз ово о ровотворення та лей-
оцитарної реа ції периферичної рові при хронічно-
м запаленні, я е ви ли али на тлі попередньо о сис-
темно о видалення т анинних базофілів. Досліди
ви онані на 48 щ рах-самцях лінії Вістар масою 180 –
200 . Моделлю запалення б ло ара іненове асеп-
тичне ран лематозне запалення, ви ли ане за прин-
ципом попередньо о створення підш ірно о “повітря-
но о міш а” . Для цьо о підш ірно вводили в
підлопат ов ділян 12 мл стерильно о повітря. Че-
рез 24 одини сформований “повітряний мішо ”
вводили 2 мл 0,5 % розчин λ- ара інен (Sigma, США)
на ізотонічном розчині хлорид натрію. В динаміці
запалення, починаючи з 6-ї одини і по 28-м доб ,
дослідж вали за альн іль ість аріоцитів (ЗКК) та
мієло рам в іст овом моз сте на, а та ож за аль-
н іль ість лей оцитів (ЗКЛ) рові, лей оцитарн
форм л , ф н ціональний стан лей оцитів за а тивн-
істю мар ерних ферментів: мієлоперо сидази (МПО)
нейтрофілів, α-нафтилацетат-естерази (α-НАЕ) моно-
цитів-ма рофа ів і лімфоцитів та ислої фосфатази

(КФ) нейтрофілів і лімфоцитів, я і визначали цитохі-
мічними методами Грехема-Кнолля, Леффлера та
Берстона відповідно і виражали середніх цитохіміч-
них оефіцієнтах (СЦК), за винят ом а тивності α-НАЕ
в лімфоцитах, я виражали відносній іль ості
лімфоцитів, що містять α-НАЕ. З метою попередньо о
системно о видалення т анинних базофілів із ор а-
нізм вн трішньочеревно вводили 0,1 % розчин ре-
човини 48/80 на ізотонічном розчині NaCl, 8 разів,
по 2 рази на доб , починаючи з вечірньої дози: для
перших 6-ти ін’є цій – 0,6 м / , для останніх 2-х
ін’є цій – 1,2 м / . Кара інен вводили через 6 один
після останньої ін’є ції. Встановлено, що при хроніч-
ном запаленні на тлі системно о видалення т анин-
них базофілів спостері ається значне зростання
іль ості аріоцитів іст овом моз з само о по-
чат процес , помірне збільшення вміст лей оцитів
периферичній рові та незначне підвищення а тив-

ності мар ерних ферментів лей оцитах рові, що
свідчить про посилення емопоез і зниження виход
аріоцитів ров порівняно з та ими при природном
перебі запалення. Вираженість та динамі а в аза-
них параметрів та ож різ о відрізняються від та их при
хронічном запаленні на тлі ло ально о видалення
т анинних базофілів із во нища, що в аз є на те, що
в реа ціях системи рові при запаленні значн роль
віді рають не тіль и т анинні базофіли во нища, але і
вся опасисто літинна система. Системне видалення
т анинних базофілів призводить до більш вираженої
а тивації емопоез та зниження виход аріоцитів із
іст ово о моз ров при хронічном запаленні, ніж
ло альне с нення опасистих літин.
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ІМУНОЛОГІЧНІ ЗМІНИ ТКАНИН ПЕРИБРОНХІАЛЬНИХ ЛІМФАТИЧНИХ ВУЗЛІВ ТА СЕЛЕЗІНКИ
ПРИ ГОСТРІЙ СЕРЦЕВІЙ НЕДОСТАТНОСТІ

М.О. Климен о, О.О. Павлова

Хар івсь ий національниймедичний ніверситет

Я по аз ють численні дослідження, хворих на
серцево-с динні захворювання з стрічаються пор -
шення я літинної, та і моральної лано ім нітет ,
в основі я их, можливо, лежать розлади мі роцир -
ляції та с ладні процеси запально о пош одження т а-
нин. Метою дослідження стало вивчення морфоло і-
чних та ім но істохімічних змін лімфатичних в злів і
селезін и при острій серцевій недостатності (ГСН).
Досліджені лімфатичні в зли і селезін а 18 авто-
псійних спостереженнях (с дово-медичний матеріал)
в осіб зріло о і літньо о ві (35 - 65 ро ів). Причина-
ми смерті б ли ДТП і механічна асфі сія ( онтроль), і
раптова оронарна смерть. Гістоло ічні препарати
забарвлювали емато силіном і еозином та за Ма -
Ман с-Хоч інсом (на нейтральні м ополісахариди).
Визначали відносні обся и основних стр т рних ом-
понентів і щільність ім нних літин. Ім но істохімічні
дослідження проводили на парафінових зрізах не-
прямим і прямим методами К нса за методи ою
Brosman, за допомо ою моно лональних антитіл до
різних лонів літин: CD3 (за альна поп ляція Т-лімфо-
цитів), CD22 (за альна поп ляція В-лімфоцитів), CD8
(Т-с пресори цитото сичні), CD4 (Т-хелпери), CD56
(моноцити-ма рофа и), CD18 (нейтрофільні ран ло-
цити), ІgА-, ІgМ-, ІgG-, ІЛ-1- і ІЛ-6- прод вальних
літин, а та ож до ола енів I, IV і III типів. Я люміні-
сцентн міт ви ористов вали F (ab)-2 – фра менти
ролячих антитіл проти ім но лоб лінів миші, мічені
ФІТЦ. Проведені ім но істохімічні дослідження лімфа-
тичних в злів при ГСН виявили озна и с леротичних
процесів, що поєдн ються з атрофією і літинним сп -

стошенням лімфоїдно о омпонента. Серед основних
лонів ім нних літин б ло відзначене збільшення
поп ляції ма рофа ів (CD56) на тлі дея о о дефіцит
я Т-лімфоцитів (в основном с пресорів), та і В-
лімфоцитів, а та ож літин-прод центів ім но ло-
б лінів і інтерлей інів. Внаслідо зменшення с пре-
сорної а тивності підвищ вався ім норе ляторний
інде с. У селезінці виявлялися озна и с леротичних і
дистрофічних змін, перш чер з бо стромаль-
но-с динно о омпонента, що є свідченням хроніч-
ної іпо сії, що перед є, очевидно, ГСН, з чим, мож-
ливо, пов’язана і дея а а тивація ма рофа ів, я і
фа оцит ють еритроцити, що вийшли із с динно о
р сла при венозном застої. Інші ім но істохімічні
особливості, виявлені з бо основних лонів ім н-
них літин, поля али в дея ій а тивації літинної лан-
и ім нітет , а саме наростанні іль ості СD8-ефе -
торних літин Т- літинної поп ляції, на тлі а тивації
ім но лоб лін-прод вальної системи і прод ції ІЛ-
6 (я ий відбиває а тивність Т-хелперів 2- о тип ), і
мож ть б ти пов’язані з реа цією ім нної системи на
іпо сію при острій серцево-с динній недостатності.

Висново . При ГСН в т анині моз ової речовини
лімфатичних в злів збільшена поп ляція ма рофа ів
(CD56) на тлі дефіцит я Т-, та і В-лімфоцитів, а та-
ож літин-прод центів ім но лоб лінів та інтер-
лей інів. В т анині селезін и на тлі с леротичних та
дистрофічних змін спостері ається а тивація ма ро-
фа ів, збільшена с пресорна а тивність Т- літинної
поп ляції, а тивація ім но лоб лін-прод вальної
системи і прод ції ІЛ-6.

МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН СЕЛЕЗІНКИ ПРИ ЗАПАЛЕННІ НА ТЛІ ДІЇ АНТАГОНІСТІВ
ОПІОЇДНИХ ПЕПТИДІВ

М.О. Климен о, І.О. Савен о

Хар івсь ий національниймедичний ніверситет

Опіоїдні пептиди, я і належать до лас нейро- і
ім номод ляторів, виявляють численні ім ноло ічні
ефе ти. Том істотний інтерес становить з’яс вання
ролі опіоїдних пептидів пато енезі запалення, зо ре-
ма реа ціях селезін и при запаленні. Мета – вивчен-
ня морфоф н ціонально о стан селезін и при остро-
м запаленні на тлі введення бло аторів опіоїдних
пептидів. Робота ви онана на 216 щ рах-самцях лінії
Вістар масою 180-200 . Моделлю запалення б в ара-
іненовий острий асептичний перитоніт, ви ли аний
вн трішньочеревним введенням 5 м λ- ара інен
(“Sigma”, США) 1 мл ізотонічно о розчин хлорид

натрію. Морфоф н ціональний стан селезін и дослід-
ж вали в до ладній динаміці запалення, починаючи з
3-ї од і до 10-ї доби. У я ості бло аторів опіоїдних
рецепторів ви ористов вали неселе тивний анта оніст
нало сон і селе тивні бло атори κ-, µ- і δ-рецепторів
норбіналторфімін, CTOP і ICI 174,864, я і вводили
підш ірно за 15 хв до відтворення запалення в дозах 2
м / , 50 м , 1 м і 10 м відповідно. При звичайно-
м перебі запалення в селезінці пост пово нароста-
ють іперплазія білої п льпи, ма рофа альна і плазмо-
цитарна реа ції. До 10-ї доби озна и помірної іперплазії
змінюються проявами виснаження лімфоїдно о ом-
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понента. При запаленні на тлі дії нало сон в селезінці з
перших один е сперимент відзначаються помірно
виражені процеси іперплазії білої п льпи з посилен-
ням мі рації ім нних літин, що веде до виснаження В-
літинно о омпонента. Даний процес збері ається до

2-ї доби в лючно, а, починаючи з 3-ї доби, підсилюють-
ся процеси іперплазії я Т-, та і В-зонах, хоча в
третині фолі лів виснаження В-зони збері ається. Під
впливом бло атора κ-рецепторів норбіналторфімін з
почат е сперимент підсилюються процеси іперплазії
білої п льпи, особливо її В- літинно о омпонента. Гіпер-
плазія поєдн ється з посиленоюмі рацією ім нних літин,
наслід ом чо о є виснаження в значній частині лімфо-
їдних фолі лів В-зони до 10-ї доби е сперимент . При

застос ванні µ-бло атора опіоїдних пептидів СТОР в
сі терміни спостережень має місце іперплазія білої
п льпи. У різні терміни тією чи іншою мірою виражене
виснаження В-зони на тлі посиленої мі рації ім нних
літин. При ви ористанні δ-бло атора опіоїдних пептидів

ICI 174,864 протя ом всьо о е сперимент спостері а-
ються виражена іперплазія білої п льпи, посилені ма -
рофа альна і плазмоцитарна реа ції, а та ож, до 3-ї доби
в лючно, – прояви виснаження лімфоїдно о омпонента.

Висново . Опіоїдні пептиди обмеж ють реа ції
селезін и при запаленні (мі рацію ім нних літин, особ-
ливо B-лімфоцитів, і розвито іперплазії білої п ль-
пи). До цьо о в різном ст пені зал чаються κ-, µ- і δ-
опіоїдні рецептори.

ВМІСТ ДІЄНОВИХ КОН’ЮГАТІВ ТА АКТИВНІСТЬСУПЕРОКСИДДИСМУТАЗИ В НАДНИРКАХ
МОРСЬКИХ СВИНОКВ ДИНАМІЦІ РОЗВИТКУ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО АЛЕРГІЧНОГО

АЛЬВЕОЛІТУ
О.А. Ковалишин

Львівсь ий національний медичний ніверситет ім. Д. Галиць о о

Е зо енний алер ічний альвеоліт на сьо одні роз-
лядається я ім нно-алер ічне захворювання альве-
ол та термінальних бронхіол. Це патоло ія становить
лише 2,4 % від захворювань бронхоле енево о апа-
рат . Нині же відомі етіоло ічні фа тори захворю-
вання, проте механізми форм вання алер ічно о аль-
веоліт (АА) є до інця не виясненими. Не з’ясованим
залишається питання, я е стос ється ролі процесів
проо сидантної і антио сидантної систем в пато енезі
е спериментально о АА. На сьо одні дост пній нам
літерат рі відс тні дослідження о ремих по азни ів
пере исно о о ислення ліпідів (ПОЛ) і а тивності фер-
ментів антио сидантної системи (АОС) в наднир ових
залозах при цьом захворюванні. У зв’яз з тим ме-
тою нашо о дослідження б ло визначення вміст
дієнових он’ю атів (ДК) та а тивності СОД в наднир-
ах в динаміці форм вання е спериментально о алер-
ічно о альвеоліт . Е спериментальні дослідження
б ли проведені на 75 морсь их свин ах. Тварин роз-
поділяли на п’ять р п по 15 ожній. До першої р -
пи ( онтроль) відносили інта тні тварини, до др ої –
морсь і свин и на 14 доб з е спериментальною
моделлю алер ічно о альвеоліт (АА), до третьої –
тварин з е спериментальним АА (на 24-т доб ), до
четвертої – морсь і свин и на 34-т доб е спери-
ментальної моделі хвороби і до п’ятої – тварини з АА
на 44-т доб . Відтворення модельно о процес АА
здійснювалось за методом О.О. Орехов, Ю.А. Кирилов
(1985). Вміст ДК в наднир ових залозах визначали за
методом В.Б. Гаврилов, М.И. Миш ор дная (1989), а -
тивність СОД – за методом R. Fried (1975). Одержаний

цифровий матеріал б в опрацьований статистично за
методом Стьюдента. Рез льтати е спериментальних
досліджень по азали, що різні періоди форм вання
алер ічно о альвеоліт впливають на рівень он’ю атів
(ДК) та а тивність с перо сиддисм тази (СОД) в над-
нир ах. Та , на ранніх етапах (14-та доба) розвит АА
по азни и ДК і а тивність СОД в наднир ах не зазна-
ли достовірних змін. Ці тести знаходилися на рівні он-
трольних величин. Пізніше на 24-т доб е сперимен-
тальної моделі хвороби вміст дієнових он’ю атів і
надалі не змінився, а а тивність СОД зросла на 35,1 %
порівняно з р пою інта тних тварин. У четвертої р -
пи морсь их свино (на 34-т доб ) спостері алося
інтенсивне творення прод т пере исно о о иснення
ліпідів (ПОЛ) – зростання вміст ДК на 71,0 % в над-
нир ах напроти величин онтролю. Водночас а -
тивність СОД не відрізнялася від по азни ів інта тних
тварин. На пізніх етапах форм вання АА (44-та доба)
виявлено подальше зростання рівня ДК на 89,0 %, а
а тивність СОД в наднир ах зниж валась лише на
6,9 % порівняно з онтрольними величинами.

Та им чином, вивчення о ремих по азни ів про-
о сидантної (ДК) і антио сидантної систем (СОД) за
мови розвит е спериментально о алер ічно о аль-
веоліт по азало, що різні періоди йо о форм вання
с ттєво впливають на рівень ДК і СОД в наднир ових
залозах, особливо на 44-т доб е сперимент , при
я ом спостері алося зростання вміст ДК та незнач-
не зниження а тивності СОД, що свідчить про а тиві-
зацію процесів перо сидації ліпідів та при нічення а -
тивності антио сидантної системи.
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ВАРІАНТИ ТИРОТРОПНИХ І ЛІПІДНИХ ЕФЕКТІВ БІОАКТИВНОЇ ВОДИ “НАФТУСЯ”
Н.В. Козяв іна

Міжнародна ліні а відновно олі вання,Тр с авець

З о ляд на неоднозначність вплив бальнеоте-
рапії на рорті Тр с авець я на тироїдний, та і на
ліпідний стат си, ми поставили перед собою мет з’я-
с вати цю проблем за мов е сперимент . Е спери-
мент поставлено на 49 щ рах-самцях лінії Wistar ма-
сою 245-275 . 10 тварин залишались інта тними, а
інші впродовж 6 днів навантаж вались через зонд
біоа тивною водою “Нафт ся” (БАВН) в дозі 15 мл/
одноразово. Прелімінарний аналіз по азав, що я
інта тних щ рів, та і тварин, навантаж ваних БАВН,
рівні Т

4
і Т

3
пов’язані сильним інверсним (r=-0,71) о-

реляційним зв’яз ом. Том інте ральна оцін а тироїд-
но о стат с проведена шляхом обчислення с мар-
но о тироїдно о інде с (СТІ) із врах ванням то о, що
Т

4
в е вімолярній онцентрації в 4 рази менш а тив-

ний, ніж Т
3

. Ретроспе тивно, на засаді ефе т на СТІ,
сформовано 4 р пи. Виявилось, що 18 % щ рів
БАВН спричиняє альмівний тиротропний ефе т: СТІ
зниж ється на 8±3 % внаслідо зниження на 26±8 %
Т

3
попри підвищення на 64±15 % Т

4
. У 28 % тварин

СТІ майже не відрізняється від онтролю, том тирот-
ропний ефе т номіновано я нейтральний; при цьом
рівень Т

3
підвищ ється на 7±1 %, натомість Т

4
– зни-

ж ється на 11±3 %. На 21 % щ рів БАВН чинить по-
мірно стим лювальний тиротропний ефе т: СТІ зрос-
тає на 13±2 % за рах но підвищення Т

3
на 21±2 %

за зниження Т
4

20±1 %. Нарешті, ще для 33 % тварин
онстатовано значно стим лювальний тиротропний
ефе т на основі даних про підвищення СТІ на 24±3 %
і Т

3
– на 30±3 % за відс тності змін Т

4
. Рівень ТТН

проявляє широ варіабільність, том знач ще підви-
щення має місце лише за альмівно о ефе т , тоді я
в решти р п – лише тенденція до підвищення. Зни-
ження СТІ с проводж ється підвищенням маси тіла на
9±3 %, а за відс тності йо о змін не змінюється і маса
тіла, тоді я помірно стим лювальний тиротропний
ефе т асоціюється із втратою маси тіла на 9±3 %. Ра-
зом з тим, ще значніше підвищення СТІ с провод-

ж ється лише тенденцією до зниження маси тіла (на
5±3 %). Рівень триацил ліцеридів (ТАГ) знач ще не
змінюється в жодній р пі. Натомість зміни рівня за-
ально о холестерин (ХС) чіт о реципро но співвідно-
сяться із змінами СТІ. Та , зниження СТІ асоціюється із
підвищенням ХС на 19±7 %, помірне підвищення – із
зниженням ХС на 18±3 %, ще більш значном рост
СТІ відповідає либше падіння рівня ХС – на 28±3 %.
Нарешті, відс тність змін СТІ с проводж ється відс т-
ністю змін і ХС. С п тні зміни вміст ХС в с ладі ліпоп-
ротеїдів (ЛП) різної стини не настіль и однозначні.
Я що ХС β-ЛП змінюється за патерном, подібним до
та о о за ально о ХС, то ХСα-ЛП за альмівно о тирот-
ропно о ефе т проявляє лише тенденцію до підви-
щення (на 7±7 %), а зниж ється одина овою мірою я
за нейтрально о (на 11±4 %), та і за помірно стим -
лювально о (на 9±4 %) ефе тів, і лише ма симально-
м підвищенню СТІ відповідає най либше падіння ХС
α-ЛП (на 18±4 %). На наст пном етапі аналіз обчис-
лено оефіцієнти лінійної ореляції r між тироїдними і
ліпідними параметрами. Виявлено знач щі інверсні
ореляційні зв’яз и між Т

3
і ХС β-ЛП (r=-0,87), ХС α-ЛП

(r=-0,52), масою тіла (r=-0,42) та ТАГ (r=-0,32). Натомість
ореляція з ліпідними по азни ами Т

4
пряма і слабша:

стосовно ХС β-ЛП величина r с ладає +0,53, ХС α-ЛП:
+0,35, ТАГ: +0,24, маси тіла: +0,235. ТТН знач ще не
орелює з жодним ліпідним по азни ом. В плеяді
ліпідних параметрів знач щі зв’яз и виявлено між ХС
β-ЛП і масою тіла (r=+0,44) та ТАГ (r=+0,27), а та ож
між ХС α-ЛП і ТАГ (r=+0,35). З метою оцін и зв’яз
між по азни ами тироїдно о та ліпідно о стат сів про-
ведено процед р аноні ально о аналіз . Виявлено дві
пари ради алів. Фа торна стр т ра першо о тироїд-
но о ради ал представлена Т

3
(r=+0,99) і Т

4
(r=-0,62),

а відповідно о йом ліпідно о ради ал – ХС β-ЛП (r=-
0,91), α-ЛП (r=-0,54), масою тіла (r=-0,44) і ТАГ (r=-0,32).
Коефіцієнт аноні альної ореляції r* між ради алами
с ладає 0,964 (χ2=118; p<10-6; Λ Prime=0,07).

ДВОЇСТІ ВЕГЕТОТРОПНІ ЕФЕКТИ БІОАКТИВНОЇ ВОДИ “НАФТУСЯ” І МОЖЛИВОСТІ ЇХ
ПРОГНОЗУ У ЩУРІВ

О.В. Козяв іна, Л.Г. Бариля

Міжнародна ліні а відновно олі вання,Тр с авець

Проведено е сперимент на 58 щ рах обох ста-
тей лінії Wistar масою тіла 200-250 . Спочат сі тва-
рини б ли протестовані на стій ість до іпо сії і аероб-
н м’язов працездатність. Через тиждень визначали
параметри ве етативно о ре лювання (ВР) методом
варіаційної ардіоінтервалометрії еле тро ардіо рами
(ЕКГ). Надалі 10 пацю ів залишалися інта тними, а інші
навантаж вались через зонд біоа тивною водою “На-

фт ся” (БАВН) дозі 20 мл/ одноразово впродовж
7 днів. Наст пно о дня після за інчення рс пиття
піддавали тварин остром стрес шляхом розміщен-
ня їх тісні літ и і зан рення останніх до рівня мечо-
подібно о відрост а холодн (to 20-21 oС) вод на 4
од. Через доб після стрес ще раз реєстр вали ЕКГ.
Виявлено два типи ефе тів БАВН на базальне ВР. У
73 % щ рів ампліт да моди (АМо) я орелят симпа-
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тично о тон с зниж валась на 30±4 %, натомість ва-
ріаційний розмах (∆Х) я орелят ва ально о тон с
підвищ вався на 85±20 % за відс тності знач щих
змін (-3±3 %) величини моди (Мо), я а репрезент є
моральний анал ре лювання. У с пності це

свідчить про ва отонічний хара тер ве етотропно о
ефе т . У 27 % щ рів, навпа и, онстатовані симпа-
тотонічні зміни параметрів ВР: збільшення симпатич-
но о тон с на 34±8 % омбінації із зниженням ва-
ально о тон с на 40±8 % та симпатотонічним зс вом
величини моди (-16±3 %). Можна прип стити, що сим-
патотонічний ефе т БАВН спричинений наявними в її
с ладі ор анічними речовинами, серед я их, імовір-
но, є ін ібітори атехол-о-метилтрансферази, я це
встановлено для фітоадапто енів. Ва отонічний ефе т
БАВН має, імовірно, рефле торний механізм. З ме-
тою з’яс вання можливої ондиціон ючої ролі в різно-
спрямованих ве етотропних ефе тах БАВН почат о-
вих параметрів проведена процед ра по ро ово о
дис римінантно о аналіз . Виявилось, що всі чотири
почат ові параметри є про ностичними фа торами, я і
з мовлюють хара тер ве етотропно о ефе т БАВН.
Відта БАВН спричиняє ва отонічний ефе т на тих
щ рів, я правило, жіночої статі, з меншою, порівня-
но із середньо онтрольною, аеробною м’язовою пра-
цездатністю і стій істю до іпо сії. Навпа и, переви-
щення середніх рівнів тривалості плавання до знемо и
і час появи др о о а онально о вдих за мов роз-

рідження повітря і чоловіча стать з мовлюють с -
пності симпатотонічний ефе т БАВН. Маса тіла, дещо

збільшена внаслідо тижнево о пиття, та ож в люче-
на модель. Розділяюча інформація с онденсована в
єдином анонічном орені, величина я о о с ттєво
орелює з плавальним тестом (r=-0,65) і се с-інде -
сом (r=0,62), але не з іпо сичним тестом (r=-0,26), ні
з масою тіла (r=-0,01). Середні величини оренів
щ рів з ва отонічними і симпатотонічними реа ціями
с ладають +0,36±0,17 і -0,98±0,29 відповідно, тобто
нестандартизовані анонічні величини першом
випад , я правило, позитивні, а в др ом випад
вони майже винят ово не ативні. Квадрат віддалі
Mahalanobis між р пами – 1,88 (F=3,89; p=0,009).
Підс м и тест з послідовним вил ченням ореня:
r*=0,52; Lambda Wilks’=0,73; chi2=13,9; p=0,008. Обчис-
лення ласифі аційних ф н цій шляхом додавання
доб т ів індивід альних величин про ноз ючих фа -
торів на оефіцієнти ласифі аційних ф н цій плюс
онстанта дозволяє спро ноз вати ва отонічний ефе т
з точністю 89 %, симпатотонічний – 46 %; за альна
оре тність про ноз – 77 %. У щ рів із спричиненою
нафт сею ва отонією постстресове ве етативне ре -
лювання хара териз ється менш вираженими підви-
щенням симпатично о тон с і падінням – ва ально-
о, а та ож величини моди порівняно зі змінами щ рів
з симпатотонією, що, слід адати, пом’я ш є інші про-
яви стрес .

ВМІСТ Т- І В-ЛІМФОЦИТІВ У КРОВІ МОРСЬКИХ СВИНОК ЗА УМОВ РОЗВИТКУ
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО АЛЕРГІЧНОГО АЛЬВЕОЛІТУ ТА КОРЕКЦІЯ ЇХ ПОРУШЕНЬ

М.А. Колішець а

Львівсь ий національниймедичний ніверситет ім. Данила Галиць о о

Метою нашо о дослідження б ло вивчення вміст
Т- і В-лімфоцитів в рові морсь их свино в різні пер-
іоди форм вання е спериментально о алер ічно о аль-
веоліт (АА) та оре ція їх пор шень орвітином. У дос-
лідження ввійшли 72 морсь і свин и (самці) масою
0,25-0,30 , поділених на 6 дослідних р п по 12
ожній. До І р пи ( онтроль) відносили інта тні морсь і
свин и, до ІІ – тварини з е спериментальним АА (34-та
доба, до лі вання), до ІІІ – морсь і свин и з е спери-
ментальним АА (44-та доба, до лі вання), до ІV – тва-
рини з е спериментальним АА (54-та доба, до лі ван-
ня), до V – м рча и на 64 доб е сперимент (до
лі вання) і до VІ – тварини з модельним процесом АА
після застос вання орвітин . Е спериментальна мо-
дель АА відтворювалась на морсь их свин ах методом
О.О. Орехова, Ю.А. Кирилова. VІ р пі тварин вводився
препарат орвітин, з розрах н 4 м на 100 маси тіла
доочеревинно з 54 доби е сперимент протя ом 10
днів. Усім р пам морсь их свино проводили визна-
чення іль ості Т- і В-лімфоцитів методом спонтанно-
о розет о творення з еритроцитами барана за мето-
дом Є.В. Гембиць о о (1987). Цифрові рез льтати

опрацьовані статистичним методом з ви ористанням
ритерію Стьюдента. Проведені рез льтати досліджен-
ня по азали, що в морсь их свино на 34 доб е спе-
риментально о АА по азни и Т-лімфоцитів рові зни-
зились на 16,6 % порівняно з онтролем. Пізніше на 44
доб е сперимент спостері ався подальший спад заз-
начених тестів (на 21,1 % нижче відносно інта тних
тварин). У більш пізні періоди розвит модельно о
процес , зо рема на 54 і 64 доби б ло встановлено
зниження Т-лімфоцитів на 25,2 % і 29,1 % відповідно
порівняно з онтрольними величинами (р< 0,05).
Рівень В-лімфоцитів на почат овом етапі розвит
модельно о процес , зо рема на 34 і 44-т доби, б в
підвищений відповідно на 19,3 % і 25,8 % порівняно
з онтрольними величинами (р< 0,05). Пізніше, на 54
доб е сперимент відмічалось подальше зростання
дослідж вано о по азни а (на 32,2 % вище відносно
інта тних тварин (р< 0,05)). Е спериментальний АА на
64 доб с проводж вався підвищенням рівня В-лімфо-
цитів рові на 38,7 % порівняно з першою р пою
тварин (р< 0,05). Для оре ції виявлено о дисбаланс
в шостій р пі тварин вводився ім номод люючий пре-
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парат орвітин. Застос вання орвітин по азало підви-
щення вміст Т-лімфоцитів в рові на 32,7 % (р< 0,05)
і зниження вміст В-лімфоцитів в рові на 27,4 % (р<
0,05) порівнянo з р пою тварин, я і не піддавалися
вплив цьо о препарат .

Та им чином, можна ствердж вати, що орвітин
має ори ючий вплив на Т- і В-лімфоцити за мов
розвит е спериментально о АА і доцільним є при-
значення орвітин в омпле сній терапії.

УЧАСТЬ РЕНІН-АНГІОТЕНЗИНОВОЇ СИСТЕМИ У ПАТОГЕНЕЗІ ГОСТРОЇ НИРКОВОЇ
НЕДОСТАТНОСТІ ЗА УМОВ ЕНДОТОКСИКОЗУ

М.В. Кришталь, Т.Б. Земля

Національниймедичний ніверситет ім. О.О. Бо омольця, Київ

Роботами останніх ро ів з’ясовано, що остра
нир ова недостатність (ГНН) при ендото си озах по-
в’язана зі зниженням швид ості л боч ової
фільтрації (ШКФ), що спричинюється спазмом афе-
рентних артеріол л боч ів ор ових нефронів. Інтим-
ний механізм, що призводить до зв ження принос-
них артеріол, остаточно не з’ясований. Не ви лючаючи
можливості прямо о вплив ендото син на стін
с дин, більшість авторів вважає, що вазо онстри ція
та наст пне дисеміноване вн трішньос динне з ор-
тання рові об мовлені дією різних нейроендо рин-
них медіаторів. Відомо, що та ими медіаторами є
фа тор не роз п хлин, інтерлей ін 1, тромбоцита -
тив ючий фа тор, фосфоліпаза А

2
, тромбо сани і лей-

отрієни, атехоламіни, орти отропін, вазопресин, NO
тощо. Дане дослідження присвячене вивченню ролі
ренін-ан іотензинової системи ниро пато енезі ен-
дото сичної ГНН. Досліди по азали, що ендото син
Salmonella typhimurium при вн трішньоочеревинно-
м введенні в дозі 1 м / маси тіла ви ли ав білих
щ рів-самців олі ричн форм ГНН. Ді рез зменш -
вався 1,7 раза внаслідо зниження ШКФ 3,7 раза.
Розвивалась ретенційна азотемія, про що свідчить
збільшення в плазмі рові 2 рази онцентрації ре-
атинін . Зниж вались фільтраційний заряд, е с реція
та ліренс алію і осмотично а тивних речовин (ОАР).
У той же час, незважаючи на зменшення фільтрацій-
но о заряд , е с реція та ліренс натрію збільш ва-
лись, що свідчить про пор шення йо о про сималь-
ної реабсорбції. Е с реція біл а збільш валась 5,3
раза, що є наслід ом пор шення стр т ри і ф н ції
нир ових анальців. При цьом а тивність ренін плаз-
ми (АРП) збільш валась на 56,2 %, а онцентрація в
плазмі альдостерон – на 108,8 %, що в аз є на

можлив часть ренін-ан іотензинової системи ниро
онстри ції аферентних артеріол нир ових л боч ів

при ендото си озі. Бло ада ан іотензинперетворюючо о
фермент еналаприлом щ рів з ендото си озом зни-
ж вала рівень альдостерон в плазмі рові на 36,7 %
(р<0,001), що свідчить про зменшення творення ан-
іотензин ІІ, я ий є д же пот жним вазо онстри то-
ром. Вивчення ф н ції ниро по азало, що введення
еналаприл за мов ендото си оз підвищ вало ШКФ
в 3,17 раза (р<0,001), що, імовірно, пов’язано зі знят-
тям спазм аферентних артеріол. Бло ада синтез ан-
іотензин ІІ та ож збільш вала ді рез в 2,2 раза

(р<0,001), підвищ вала фільтраційний заряд, е с ре-
цію і ліренс натрію, алію і ОАР, поліпш вала віднос-
ний про симальний транспорт натрію, зниж вала йо о
відносн дистальн реабсорбцію та зменш вала до нор-
мальних по азни ів азотемію і протеїн рію.

Та им чином, а тивація вн трішньонир ової ренін-
ан іотензинової системи віді рає провідн роль ме-
ханізмах розвит олі ричної форми ГНН за мов ен-
дото си оз . А тивоване ендото сином ш одження
стр т р нефронів в перш чер пор ш є про сималь-
н реабсорбцію натрію, що стим лює а тивацію ренін
та синтез ан іотензин ІІ, я ий спазм є приносн арте-
ріол , що за механізмом анальцево- л боч ово о зво-
ротно о зв’яз зниж є ШКФ і втрат натрію з сечею.
Застос вання ін ібіторів синтез ан іотензин ІІ або
бло аторів йо о рецепторів знімає спазм л боч ових
артеріол, підвищ є ШКФ, попередж є розвито олі о-
ан рії та зменш є пош одження л боч ів, про що
свідчить лі відація протеїн рії. Застос вання бло аторів
творення та дії ан іотензин ІІ повинні стати основою
пато енетичної терапії та профіла ти и острої нир о-
вої недостатності за мов ендото си оз .
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ПОРУШЕННЯ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАТУСУ НИРОК ЯК ПРЕДИКТОР ЕФЕКТИВНОСТІ ТЕРАПІЇ У
ХВОРИХ НА ГІПЕРТОНІЧНУ ХВОРОБУ

Р.Л. К линич, Р.О. Сичов, І.Б. Приходь о, С.І. Свист н, Т.О. К линич

Запорізь ий державниймедичний ніверситет

Метою дослідження б ло визначення ефе тив-
ності проти іпертензивної терапії залежно від ст пеня
пор шень ф н ціонально о стан ниро хворих на
іпертонічн хвороб (ГХ). Обстежено 19 хворих на ГХ
обох статей віці від 32 до 70 ро ів із рівнем артері-
альної іпертензії (АГ) I-III ст пеня, різно о серцево-с -
динно о ризи . Пацієнтам проводили добове моніто-
р вання артеріально о тис (АТ) за допомо ою
реєстратора “Сardiotens-01”. Вн трішньонир ов емо-
динамі вивчали на рівні ма істральних, се ментар-
них та інтерлоб лярних іло нир ових артерій (МНА,
СВНА і ІЛГНА, апарат “Sonoline Versa Plus”). Оцінювали
динамі е с реції альб мін (АУ) і бета-2-мі ро ло-
б лін (МГУ) з сечею, ви ористов ючи набори фірми
ORGenTec GMBH, з ідно з інстр цією, що додається.
Всі ім ноферментні методи и проводили на напівав-
томатичном аналізаторі “DigiScan” Asys Hitech (Авст-
рія) лабораторії ЗДМУ. Та ож дослідж вали ф н ці-
ональний нир овий резерв (ФНР). Пацієнти б ли
розділені на 3 р пи залежно від ст пеня пор шень
ф н ціонально о стан ниро : 1-ша (6 осіб) – без
пор шень, 2- а (6 хворих) – пацієнти з почат овою і 3-
тя р па (7 осіб) – хворі з явною іпертензивною не-
фропатією. Всі пацієнти отрим вали омбінован те-
рапію (індапамід+іАПФ+амлодипін). Обстеження
хворих проводили на момент в лючення в досліджен-
ня і через 12 тижнів. Ефе тивність вплив терапії на
ф н ціональний стан ниро оцінювали з ідно з ори і-
нальним методом. Статистичний аналіз рез льтатів
свідчить, що пацієнтів 3 р пи, о рім достовірно о
аде ватно о іпотензивно о ефе т (зниження систо-
лічно о та діастолічно о тис (АТс та АТд) на 12,31 %
і 11,67 %), б ла зафі сована статистично знач ща най-
більша динамі а ФНР, приріст я о о с лав 61,33 %
порівняно з первинними величинами, причом 71,42
% пацієнтів терапія б ла розцінена я ефе тивна. Слід
зазначити та ож наявність достовірно о зниження
інде сів вас лярної резистивності на рівні спе тра
ІЛГНА. Анало ічна динамі а АТ після рс терапії, що

відрізняється лише величиною відмінностей, спосте-
рі алася і пацієнтів 1 і 2 р п: пацієнтів з пониже-
ним ФНР АТс і АТд знизилися на 10,13 % і 10,81 %, а
хворих 1 р пи на 9,18 % і 7,31 % відповідно, при-

чом ФНР хворих на ГХ 2 р пи достовірно збільшив-
ся в середньом на 39,46 % порівняно з по азни ами
до лі вання. При оцінці вплив терапії на ф н ціо-
нальний стан ниро 33,33 % і 57,14 % пацієнтів 1 і 2
р п, відповідно, терапія виявилася ефе тивною. При
аналізі по азни ів МАУ і МГУ до інця рс терапії за-
реєстрована більш виражена динамі а пацієнтів з
явною нефропатією: зниження рівня МАУ і МГУ с лали
24,31 % і 19,56 %, відповідно. Анало ічні, але менш
виразні, зміни вищез аданих по азни ах б ли
відмічені і 2 р пі: зниження альб мін рії і МГУ с лали
17,41 % і 15,02 %, відповідно. Достовірної динамі и
на тлі лі вання в обстеж ваних 1 р пи виявити не
вдалося, хоча спостері алася тенденція до зниження
я МАУ, RI

ІЛГНА
, та і МГУ. Коваріаційний аналіз дозво-

лив ни н ти вплив вихідних параметрів системної
емодинамі и на отримані після рс лі вання дані
та дав можливість оцінити асоціацію динамі и нефро-
проте торної дії терапії від залежності між вихідними
по азни ами АТ та виразністю змін нир ах. Виявлені
зміни хворих на ГХ на тлі терапії дозволяють зазна-
чити, що хворих на ГХ, в рам ах диференційовано-
о пато енетично об р нтованно о підход до лі -
вання, необхідно оцінювати ф н ціональний стан
ниро з метою про ноз вання ефе тивності проти і-
пертензивної терапії. Врахов ючи той фа т, що ст пінь
нефропатії статистично достовірно визначає ефе -
тивність проти іпертензивної терапії за динамі ою АТ
на тлі лі вання, а не тіль и її ренотропність, ми мо-
жемо відзначити провідн роль ниро в дося ненні
цільово о АТ, що, ймовірно, пов’язано з нормаліза-
цією вн трішньонир ової емодинамі и з паралель-
ним зниженням е с реції ропротеїнів, що призво-
дить до зниження а тивації РААС, відновлення
ре ляторних механізмів еле тролітно о баланс тощо.

ВПЛИВ НІТРИТУ НАТРІЮ НА ПОКАЗНИКИ АНТИОКСИДАНТНОЇ СИСТЕМИ ТА ПЕРОКСИДНОГО
ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ В ОРГАНІЗМІ ЩУРІВ

М.І. К ліць а, М.В. Чорна, Я.І. Гонсь ий

Тернопільсь ий державниймедичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

В останні десятиліття стало помітно зростати на-
вантаження азотовмісних спол на ор анізм людини
і тварин, а разом з тим вини ла проблема їх неспри-
ятливо о вплив на здоров’я населення. Застос ван-
ня азотних добрив та забр днення дов ілля промис-
ловими та поб товими відходами призводить до

збільшення вміст нітритів і нітратів питній воді та
сільсь о осподарсь их прод тах. Нітрит натрію є ла-
сичним мет емо лобіно творювачем, в онта ті з о -
си емо лобіном з мовлює творення енерації а тив-
нихформ исню, я і проявляють виражен цитото сичн
дію, ініціюють процеси ПОЛ. Важлив роль в механіз-
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мах то сичної дії нітритів віді рає пор шення рівно-
ва и між а тивністю вільноради альних процесів і
ф н ціональним станом системи антио сидантно о
захист . Проте літерат рні дані про вплив їх на о ремі
омпоненти антио сидантної системи та а тивність ПОЛ
недостатні. Метою роботи б ло дослідження по аз-
ни ів перо сидно о о иснення ліпідів та стан анти-
о сидантної системи з острим отр єнням тварин нітри-
том натрію. Досліди проведено нащ рах-самцях масою
180-190 . Піддослідних тварин б ло поділено на 2
р пи: 1-ша – онтрольна (інта тна); 2- а – ражені
нітритом натрію. Для досліджень ви ористов вали ров
та печін . Щ рів виводили з е сперимент на 1, 4, 7 і
14-т доби від момент інто си ації. Дослідження ви-
он вали з рах ванням принципів біоети и. Рівні
малоново о діальде ід (МДА), дієнових он’ю ат (ДК),
мет емо лобін (MetHb), відновлено о л татіон (Г-
SH) та а тивності л татіонперо сидази (ГП) і л таті-
онред тази (ГР) визначали за за альноприйнятими
методи ами. Я по азали рез льтати досліджень, вве-
дення нітрит натрію в дозі 70 м / маси тіла (1/3
LD

50
) с проводж ється с ттєвою а тивацією процесів

ліпоперо сидації, що проявляється підвищенням 1,4
раза вміст МДА в рові піддослідних тварин же на
1-ш доб е сперимент . На 4, 7, і 14-т доби дослід
це збільшення становило відповідно на 94,1; 66,4 та
32,7 % порівняно з онтрольною р пою. Рівень ДК
рові щ рів після введення то син та ож достовірно
зростав на 1-ш (88,4 %), 4-т ( 2,3 раза), 7-м (78,0
%) і 14-т (46,2 %) доби відносно онтролю. Анало ічні
дані отримані при дослідженні вміст прод тів ПОЛ

печінці щ рів. Та , за дії на ор анізм тварин NaNO
2

в азані вище по азни и та ож достовірно зростали і
найбільших величин дося али на 4-т доб е спери-
мент . То сична дія то си анта проявляється іпо -
сією, що розвивається внаслідо творення мет е-
мо лобін та пор шенням транспорт исню ров’ю.
При дослідженні вміст MetHb в рові отр єних нітри-
том натрію тварин б ло відмічено достовірне зрос-
тання йо о 1,5 та 1,7 раза на 1 і 4-т доби порівняно
з онтролем. На 7-м доб вміст MetHb дещо зни-
зився, порівняно з попереднім по азни ом, на 16 %,
а на 14-т доб – на 21,4 % відносно онтрольної
р пи тварин.Встановлено та ож, що за дії на ор анізм
нітрит натрію значних змін зазнає АОС. Та , вміст Г-
SH рові на 1, 4, 7 і 14-т доби е сперимент досто-
вірно зменш вався відповідно на 32,4; 38,7; 25,7 і
18,0 % відносно онтролю. Дослідження а тивності
л татіонперо сидази по азало достовірне знижен-
ня в сі терміни спостереження – 1,6; 1,8; 1,3 та 1,1
раза. А тивність ГР та ож достовірно зниж валася про-
тя ом 1, 4, 7 та 14-ї діб е сперимент на 27,3; 32,1;
16,4 і 10,3 %. Встановлено та ож, що найбільш ви-
ражені зміни дослідж ваних по азни ів спостері а-
лися на 4-т доб дослід .

Отже, остре отр єння ор анізм щ рів нітритом
натрію призводить до посилено о мет емо лобіно т-
ворення, а тивації вільноради альних реа цій та істот-
но о зниження антио сидантно о захист . Детальне та
всестороннє вивчення цих процесів сприятиме діа -
ностиці даної патоло ії і розробці оптимальної оре ції
та профіла ти и то сичних ражень печін и.

ЗАСТОСУВАННЯ ГРУМІНГ-ТЕСТУ ДЛЯ ОЦІНКИ СТАНУ НЕЙРОЕНДОКРИННОЇ СИСТЕМИ ПРИ
ПАТОЛОГІЇ ГОНАД

Д.Ю. К стов

Донець ий національниймедичний ніверситет ім. М. Горь о о

Одним із найважливіших завдань с часної фізіо-
ло ії є вивчення змін, що вини ають в ор анізмі при
ормональній дизре ляції. Компле с ве ето-с динних,
обмінно-ендо ринних і психоемоційних пор шень,
ви ли аних ендо ринопатією, приводить до значно о
по іршення я ості життя. У зв’яз з цим, особливо о
значення наб ває пош найч тливіших фізіоло іч-
них тестів, здатних виявляти відхилення нейроендо -
ринної системи від норми на ранніх етапах форм -
вання патоло ії. Гр мін риз нів є надзвичайно
поширеною формою поведін и , що ви он є в
ор анізмі ряд важливих прямих біоло ічних ф н цій
– до ляд за ш ірою і шерстю, терморе ляцію, роз-
поділ хімічних речовин тощо. Крім цьо о, р мін ча-
сто з стрічається риз нів я важливий елемент по-
ведін и в природних мовах – своєрідний рит ал з
певною послідовністю поведін ових патернів. Останнім
часом інтерес дослідни ів до р мін значно зріс. Б ло
встановлено, що р мін є стрес-залежною, емоційно

лабільною реа цією, що свідчить про нейро моральні
зміни в ор анізмі. В даний час не ви ли ає с мнів
той фа т, що статеві ормони істотно впливають на
форм вання психічно о стат с , емоцій, пам’яті і по-
ведін и. При цьом оливання рівня цих ормонів в
ор анізмі, об мовлені ендо- або е зо енними причи-
нами, здатні ви ли ати либо і зміни в діяльності о-
ловно о моз і о ремих йо о стр т р, що приводять
до пор шення вищих психічних ф н цій. По азано, що
передменстр альний, ліма теричний і пост астра-
ційний синдроми жіно с проводж ються по іршен-
ням пам’яті, зниженням здатності онцентр вати ва-

, підвищеною емоційністю і сильною депресією.
Проте при почат ових стадіях змін ормонально о
баланс розлади вищої нервової діяльності (ВНД)
менш виражені. Вони важ о діа ност ються і їх поши-
реність є значно вищою. Том а т альним є пош
поведін ових тестів, найч тливіших до оливань рівня
статевих ормонів рові. При ладом та их тестів



Здобутки клінічної і експериментальної медицини. – 2008. – № 2132

Матеріали 1-ї на ово-пра тичної онференції “А т альні питання патоло ії за мов дії надзвичайних фа торів на ор анізм”

тварин є р мін . Мета даної роботи поля ала дослі-
дженні по азни ів р мін щ рів із сформованим
онаддефіцитним станом, а та ож після ормональної
або трансплантаційної йо о оре ції, та визначенні
аде ватності ви ористов вання р мін -тестів при вив-
ченні патоло ії онад. У дослідах брали часть стате-
возрілі сам и і самці білих щ рів, я им здійснювали
відповідн онаде томію. Надалі сам ам проводили
замісн ормональн терапію (ЗГТ) або ж ало- і се-
нотрансплантацію льт ри т анини яєчни ів, а сам-

цям вводили ембріональні стовб рові літини (ЕСК).
На всіх етапах е сперимент онтролювався рівень
статевих ормонів в рові. За наслід ами досліджень
зроблений висново про більш ефе тивність варі-
антів трансплантаційної оре ції онаддефіцитно о
стан порівняно зі ЗГТ. Гр мін -тест виявився ч тли-
вим до змін ормонально о баланс на ранніх стадіях
форм вання патоло ії і до застосованих способів її
оре ції, що робить можливим йо о ви ористов ван-
ня для оцін и стан нейроендо ринної системи.

ГЕНДЕРНІ ВІДМІННОСТІ МЕТАБОЛІЗМУ ТА ХОЛІНЕРГІЧНИХ РЕАКЦІЙ СЕРЦЯ СТАРИХ ЩУРІВ В
УМОВАХ АДРЕНАЛІНОВОГО ПОШКОДЖЕННЯ

А.А. Лепяв о, М.Р. Хара

Тернопільсь ий державниймедичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

Відсото людей похило о і старечо о ві в пере-
важній більшості раїн світ невпинно зростає. При
цьом більшість людей похило о ві с ладають жін и.
В сьом світі серцево-с динні захворювання є ос-
новною причиною смертності, причом в ба атьох
раїнах від серцево-с динних захворювань вмирає
більше жіно , ніж чолові ів. Істотним значенням для
лобально о зниження частоти серцево-с динних зах-
ворювань, о рім ма рое ономічних і поп ляційних
підходів, до азової медицини, вважається індивід аль-
ний підхід до визначення пато енетичних механізмів
розвит та, я наслідо цьо о, і до вдос оналення діа -
ности и і лі вання ожно о пацієнта. Важливо зазна-
чити, що розвит змін в серці та с динах при пато-
ло ії перед ють зміни ф н ціональні, я і, зо рема,
відображають стан стрес-ліміт ючих систем, до я их
належить холінер ічна. Пор шення баланс в системі
нейро моральної ре ляції призводить до дезадап-
тації та по либлює наслід и стрес . Метою досліджень
б ло вивчення ендерних особливостей реа цій хо-
лінорецепторів міо арда старих щ рів на рефле торні
впливи при не ротичном пош одженні. В е спери-
менті на старих (18-24 місяці) різностатевих щ рах лінії
Вістар моделювали адреналінове пош одження міо-
арда (АПМ) шляхом введення адреналін (1 м / ).
Реа цію холінорецепторів оцінювали за інтенсивністю
бради ардії, я а вини ала при введенні в ров аце-
тилхолін та подразненні бл аючих нервів (БН) на 1
та 24 од після введення адреналін . Встановили, що
розвито АПМ старих самців не ви ли ав змін ре-
а ції серця на подразнення БН. Інтенсивність бради-
ардії при введенні АХ на 1 і 24 од АПМ зростала. У
старих само достовірно зростала лише ч тливість до
подразнення БН. Відс тність динамі и по азни ів, що
відображали реа цію серця старих само на введен-
ня АХ, свідчить про інертність постсинаптичних холі-
норецепторів ардіоміоцитів. Реалізація ардіоне ро-

зо енно о ефе т адреналін через а тивацію ПОЛ має
більш не ативні наслід и серці старих само , про
що свідчили інтенсивніше на ромадження прод тів
ліпоперо сидації та депресія системи антио сидантів.
Врахов ючи те, що метаболіти адреналін самі по собі
є то сичними прод тами (адренохром), я і прово -
ють пош одження мембран, а та ож а тив ють ПОЛ,
зменшення а тивності ферментів АОС є не ативним
явищем. Особливе значення т т відводиться аталазі,
я а відповідає за захист СОД від пош одження шля-
хом іна тивації надмір творених а ресивних пере-
исних метаболітів. В даном випад с ттєвіш , ніж
самців, депресію СОД старих само можна пояс-

нити недостатньою а тивністю КАТ на етапі іперадре-
налінемії (1 од АПМ), що мало наслід ом інтенсивні-
ше на опичення ДК і МДА. Встановлені фа ти є ще
одним до азом важливої ролі жіночих статевих ор-
монів я антио сидантів, адже саме їх дефіцит в мо-
вах старіння жіночо о ор анізм може част ово пояс-
нити висо вразливість міо арда само до не ативно о
вплив адреналін . Ця д м а підтвердж ється дослід-
женнями, в я их по азано, що розвито АПМ в она-
де томованих дорослих само хара териз ється с т-
тєвою а тивацією ПОЛ. Проте проведення повної
анало ії наслід ів (за даними ПОЛ та стан АОС) де-
фіцит естро енів в ор анізмі онаде томованих та ста-
рих тварин, само зо рема, не є можливим. Доведе-
но, що в онаде томованих дорослих само розвито
АПМ хара териз ється не лише на ромадженням про-
д тів ліпоперо сидації, але й омпенсаторним поси-
ленням а тивності АОС (особливо СОД). За тими ж
даними, онаде томія самців вза алі не позначається
на перебізі АПМ. В наших дослідах ми спостері али
недостатню реа цію АОС я старих самців, та і в
старих само . Очевидно, за мов старіння маємо справ
не тіль и з дефіцитом статевих ормонів, але й з про-
цесом виснаження захисних сил ор анізм .
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ХРОНОРИТМІЧНІ ПЕРЕБУДОВИ ЕКСКРЕТОРНОЇ ФУНКЦІЇ НИРОК СТАРИХ ЩУРІВ ЗА
ПОЄДНАНОГО ВПЛИВУ ІММОБІЛІЗАЦІЙНОГО СТРЕСУ ТА СВІТЛОВОЇ ЕКСПОЗИЦІЇ

Ю.В. Лома іна, В.П. Піша , В.Г. Висоць а

Б овинсь ий державниймедичний ніверситет, Чернівці

В наш час залишаються невивченими ві ові ас-
пе ти цир адіанної ор анізації ф н цій ниро за різних
мов. Та , добовий ритм ді рез в тварин, я им ство-
рювали іммобілізаційний стрес на тлі іпоф н ції ШЗ,
істотно змінювався. Архіте тоні а ритм сечовиділен-
ня мала інверсний хара тер щодо хроно рам тварин,
я их трим вали за мов стандартно о фотоперіод
та постійно о освітлення. Батифаз ритм виявляли
період з 24.00 до 8.00 од, ма симальні величини
зміщ валися з 08.00 на 24.00 од щодо по азни а
щ рів, я і переб вали в іперілюмінізованих мовах,
і збі алася з та ою в інта тної р пи тварин. Основою
виявлених змін хроноритмів ді рез б ло пор шення
процесів льтрафільтрації. Хроноритм швид ості л -
боч ової фільтрації наб вав монотонно о хара тер
з а рофазою о 08.00 од і батифазою о 12.00 од.
Привертало ва різ е підвищення рівня по азни а
в сі дослідж вані проміж и доби щодо інта тної р -
пи тварин. Мезор ритм нижчий, ніж інших р п по-
рівняння, що свідчить про с марний ефе т іммобілі-
заційно о стрес та епіфізарної іпоф н ції. Підвищення
швид ості л боч ової фільтрації спричинило віро ід-
не збільшення рівня відносної реабсорбції води щодо
інта тної р пи тварин, що врівноваж вало ломер -
ло-т б лярні процеси. Архіте тоні а ритм в азано о
параметра інверсна щодо онтрольної хроно рами.
Ма симальні величини реєстр вали о 24.00 од. Ме-
зор ритм становив 98,8±0,07 % і нижчий, ніж тва-
рин, я их трим вали за світлової стим ляції. Амплі-
т да ритм підвищена. Це в аз вало на потенціювальн
дію іпоф н ції ШЗ. Середньодобовий рівень онцен-
трації реатинін в плазмі рові віро ідно не зміню-
вався стосовно та о о тварин з фізіоло ічною ф н -
цією ШЗ. Проте ампліт да ритм вища , ніж
онтрольної р пи тварин. Отже, даном випад
повне освітлення не потенціювало ефе ти іммобілі-

заційно о стрес . Впродовж спостереження реєстр -
вали переб дов ритм онцентраційно о інде с
ендо енно о реатинін з пор шенням йо о фазової
стр т ри . Мезор ритм знаходився на рівні
0,01±0,001 од і нижчий, ніж онтролі, тварин з
іпоф н цією епіфіза. Поєднана дія іммобілізаційно о
стрес і іпоф н ції пінеальної залози призвела до
більш виражено о зниження рівня онцентраційно о
інде с ендо енно о реатинін . Після 1- одинно о зне-
р хомлення щ рів на тлі іпоф н ції ШЗ реєстр вали
підвищення рівня онцентрації іонів алію в сечі та їх
е с реції порівняно я з інта тними тваринами, та і
тваринами, я их стрес вали на тлі фізіоло ічної ф н -
ції ШЗ. Зо рема, дослідж вані проміж и цей по аз-
ни майже вдвічі перевищ вав онтрольні дані. Ос-
іль и середньодобовий рівень ритмів е с реції іонів
алію і онцентрації йо о в сечі наближався до та о о
тварин, я і переб вали за мов постійно о освітлення,
можна прип стити, що саме при нічення синтез ме-
латонін є однією з причин, що з мовлює пор шення
механізмів алієво о омеостаз . Переб дови хроно-
ритмів е с реторної ф н ції ниро с проводж валися
і підвищенням онцентрації біл а в сечі протя ом доби.
Мезор ритм становив 0,83±0,042 м % і перевищ вав
на 20 %, а ампліт да майже втричі онтрольні величи-
ни. Порівняно з іншими р пами дослідних тварин
рівень по азни а та ож залишався висо им. Подібно
змінювались хроноритми е с реції біл а.

Отже, іммобілізаційний стрес на фоні тривало о
світлово о режим с ттєво змінює фазов стр т р
ритм . Стрес вання 1- одинним знер хомленням на
тлі постійно о освітлення (7 діб) ви ли ало зниження
середньодобово о рівня ритм ді рез порівняно з
тваринами, що переб вали за мов семидобової
світлової е спозиції, більше я двічі, та і стосовно
інта тних тварин – на 42 %.

ВПЛИВ СУЛЕМОВОЇ ІНТОКСИКАЦІЇ НА ВМІСТ КАЛЬЦІЮВ АОРТІ І КІСТКАХ ЩУРІВ
Л.О. Лось, О.В. Атаман

С мсь ий державний ніверситет, медичний інстит т

Основною причиною смерті хворих з хронічною
нир овою недостатністю (ХНН) є серцево-с динні зах-
ворювання, з мовлені розвит ом с леротичних змін
ровоносних с динах. За даними епідеміоло ічних дос-
ліджень, ризи серцево-с динних с ладнень на фоні
ХНН, особливо тих, хто отрим є емодіаліз, є в 10 –
20 разів вищим за анало ічний по азни хворих без
ХНН. Розвит дистрофічних і с леротичних змін с -
динної стін и при ХНН сприяють відносно специфічні

для ремії фа тори ризи : іпертри ліцеридемія, біл о-
во-енер етична недостатність, о сидаційний стрес, дис-
ліпідемія, пор шення толерантності до лю ози, іпоп-
ротеїнемія, анемія, іперпаратиреоїдизм, ендотеліальна
дисф н ція, пор шення оа ляції, на опичення вели-
ої іль ості вільних ради алів, розлади еле тролітно-
о баланс . Серед наведених фа торів важливе місце
посідають пор шення фосфорно- альцієво о обмін ,
вини нення я их пов’яз ють оловним чином зі зміною
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надходження альцію з ефе торних ор анів ( істо ,
ишечни , ниро ), наслідо вторинно о іперпарати-
реоз . Серед чинни ів, що ви ли ають либо і ражен-
ня ниро і розвито ХНН, важливе місце посідають не-
фрото сичні отр ти, зо рема дихлорид рт ті (с лема).
З метою з’яс вання вплив с лемової інто си ації на
розвито альцифі ації с динної стін и б ло проведе-
но дослідження вміст альцію в т анинах артерій і
істо щ рів, я им одноразово вн трішньоочеревинно
вводили с лем в дозі 4 м / маси тіла. Зраз и т а-
нин, після їх вис ш вання при температ рі 95 0С до
постійної ва и, о ислювали онцентрованою азотною
ислотою до отримання прозоро о розчин . Аналіз
вміст альцію в пробах проводили на спе трофото-
метрі С-115-М в атомно-абсорбційном режимі. Ста-
тистичний аналіз одержаних даних здійснювали за до-
помо ою стандартної омп’ютерної про рами “Exсel”,
достовірність між р пових відмінностей – за за аль-
ноприйнятимметодом з ви ористанням ритерію Стью-
дента. Отримані рез льтати свідчать, що за мов с ле-
мової інто си ації вміст альцію в стінці аорти тварин
е спериментальної р пи збільшився на 97,7 % (з
1,009±0,083 м / с хої речовини онтрольних тварин

до 1,995±0,114 м / в е спериментальних, р<0,001),
тоді я іст ах – навпа и, вміст альцію зменшився
на 28,8 % (з 173,75±19,56 м / онтрольній р пі до
123,67±4,58 м / в е сперименті, р<0,05). Відомо, що
пор шення метаболізм іст ової т анини виявляють
себе вже при незначном зниженні швид ості л боч-
ової фільтрації (ШКФ), оли іперфосфатемію і
збільшення прод ції паратиреоїдно о ормон ще не
реєстр ють. При зменшенні ШКФ зменш ється і е с -
реторна фра ція альцію анальцях ниро та ишеч-
ни , внаслідо дефіцит 1,25-ди ідро сихоле альци-
ферол . Додат ово ХНН сприяє вини ненню вторинно о
іперпаратиреоз , що з мовлює резорбцію істо . Все
це призводить до вивільнення альцію з істо та про-
ресивно о зменшення запасів іст ово о альцію.

Та им чином, отримані в нашій роботі дані
свідчать про різнонаправлені зміни вміст альцію
іст ах і ровоносних с динах за мов інто си ації с -
лемою. Це може означати, що відб вається перероз-
поділ альцію між іст овою т аниною та іншими стр -
т рами ор анізм . Наслід ом та о о перерозподіл
може б ти, з одно о бо , розвито остеопороз , а з
др о о – альцифі ація с динної стін и.

ГІСТОЛОГІЧНІ ЗМІНИ У СТІНЦІ ТОНКОЇ КИШКИ ЗА УМОВ ВПЛИВУ ХЛОРИДУ АЛЮМІНІЮ
В.М. Мерець ий, М.С. Гнатю

Тернопільсь ий державниймедичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

На сьо одні значно зріс рівень забр днення на-
в олишньо о середовища. Несприятлива е оло ічна
сит ація сприяє вини ненню різноманітних захворю-
вань, в том числі шл н ово- иш ово о тра т . Од-
нією із причин цьо о є забр днення то сичними
хімічними спол ами, зо рема алюмінієм. Цей метал
надходить шл н ово- иш овий тра т із їжею (особ-
ливо при от ванні в алюмінієвом пос ді), водою,
лі арсь ими препаратами. Мета дослідження поля ає
вивченні в е сперименті вплив хлорид алюмінію

на морфоло ічний стан стін и тон ої иш и. Е спе-
римент ви онаний на 12 білих безпорідних щ рах
масою 230-280 . Контролем сл вали дванадцять
інта тних тварин. Піддослідним тваринам в мовах
етаміново о нар оз здійснювали серединн лапа-
ротомію. У параартеріальні т анини брижових артерій
одно ратно вводили с динозв ж вальний препарат з

одночасним зрошенням водним розчином хлорид
алюмінію. Через 7 днів повторно здійснювали вн трі-
шньоочеревинне введення хлорид алюмінію в ана-
ло ічній дозі. Тварин виводили з е сперимент че-
рез 14 днів після йо о почат . Гістоло ічно стінці
тон ої иш и виявлено стромальний набря , розши-
рені переповнені ров’ю с дини, точ ові перивас -
лярні рововиливи, посилена мезенхімальна реа -
ція, спостері аються дистрофічні та не робіотичні
зміни епітеліоцитів, їх во нищева дес вамація, а та-
ож лімфо-плазмоцитарна інфільтрація слизової, м’я-
зової оболоно та підслизової основи.

Та им чином, наведені морфоло ічні зміни
свідчать про наявність дестр тивно-запальних та ди-
строфічних явищ, виражених с динних розладів, що
в аз ють на с ттєве то сичне раження стін и тон ої
иш и хлоридом алюмінію.
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ВПЛИВ БАД “АЛЬФА+ОМЕГА” НА АКТИВНІСТЬ МАРКЕРІВ ЦИТОЛІЗУ ПРИ
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИХ ГЕПАТИТАХ

Х.Ю. Недошит о, О.С. По отило

Тернопільсь ий державниймедичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

Метаболізм та знеш одження сенобіоти ів, я і
потрапили в ор анізм, відб вається в печінці, том вона
є основною мішенню пош одж ючої дії то сичних
речовин. Незважаючи на різноманітність етіоло ічних
причин, пош одження печін и проявляються типови-
ми реа ціями, а одним із основних механізмів їх ви-
ни нення є процес а тивації вільно-ради ально о о ис-
нення. А тивні метаболіти исню, що творюються в
рез льтаті біохімічних процесів, та і, я с перо сид-
ний аніон-ради ал, син летний исень, ідро сильний
ради ал, мають висо реа ційн здатність і спричи-
няють пош одження на літинном та с б літинном
рівні. Дані пош одження можна онстат вати за до-
помо ою визначення а тивності лючових мар ерів
цитоліз , а саме аланін- та аспартатамінотрансфераз
(АлАТ, АсАТ). Фарма отерапія острих то сичних епа-
титів належить до с ладних питань с часної емато-
ло ії, ос іль и значні стр т рні і ф н ціональні зміни
печін ових літин вима ають тривало о омпле сно-
о лі вання. Ос іль и пош нових методів і засобів
лі вання хворих на то сичний епатит продовж є за-
лишатись а т альним, метою нашої роботи б ло дос-
лідження а тивності АлАТ, АсАТ плазмі рові білих
щ рів з то сичним епатитом при задаванні їм біоло-
ічно а тивної добав и (БАД) “Альфа+оме а”. Дослі-
ди проведені на безпородних щ рах-сам ах, я і ме-
тодом рандомізації розділені на 5 р п по 5 тварин в
ожній: 1-ша р па – інта тні тварини, 2- а – онт-
рольні з під острим етиловим епатитом; 3-тя – тва-

рини із острим тетраци ліновим епатитом, ви ли а-
ним на фоні під остро о ал о ольно о раження печі-
н и; 4-та – тварини із острим тетраци ліновим епа-
титом, ви ли аним на фоні під остро о ал о ольно о
раження печін и, я им вводили БАД “Альфа+оме а”
вн трішньошл н ово з ви ористанням зонда з роз-
рах н 0,5 мл/ маси тіла протя ом 10 днів до мо-
делювання меди аментозно о епатит , 5-та – твари-
ни із острим тетраци ліновим епатитом, ви ли аним
на фоні під остро о ал о ольно о раження печін и,
я им вводили БАД “Альфа+оме а” вн трішньошл н-
ово з ви ористанням зонда з розрах н 0,5 мл/
маси тіла протя ом 10 днів після моделювання меди-
аментозно о епатит . Встановлено посилення явищ
цитоліз епатоцитів тварин 2-ї та 3-ї дослідних р п,
що проявлялось підвищенні а тивності АсАТ відпо-
відно в 1,36 та 1,45 і АлАТ відповідно в 1,31 та 1,47,
порівняно з інта тними тваринами. При профіла тич-
ном застос ванні БАД “Альфа+оме а” тварин 4-ї
р пи а тивність АсАТ і АлАТ знизилась відповідно на

12 % та 18 %, порівняно із тваринами 3-ї р пи. Зада-
вання БАД “Альфа+оме а” тваринам 5-ї р пи сприя-
ло нормалізації а тивності АсАТ і АлАТ їх плазмі рові.
У них спостері алось зниження по азни ів на 21 % і
26 % по відношенню до тварин 3-ї р пи. Отже, дода-
вання БАД “Альфа+оме а” з лі вальною метою білим
щ рам із то сичним епатитом є більш ефе тивним
щодо нормалізації а тивності мар ерів цитоліз (АсАТ
і АлАТ) в їх плазмі рові, ніж із профіла тичною.

ВПЛИВ ІНТОКСИКАЦІЇ НІТРИТОМ НАТРІЮ НА МІКРО- ТА МАКРОЕЛЕМЕНТНИЙ СКЛАД
ОРГАНІВ І ТКАНИН ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИХ ТВАРИН

Л.Я. Нечитайло, Г.М. Ерстеню , І.Д. Cиротинсь а

Івано-Фран івсь ий державниймедичний ніверситет

На сьо одні одним із пріоритетних забр днювачів
нав олишньо о середовища є спол и азот , зо рема
нітрати. Нераціональне застос вання і пор шення мов
збері ання азотних добрив з мовлює зростання рівня
нітратів в ґр нті, питній воді, сільсь о осподарсь их
льт рах. Підвищення рівня забр днення джерел во-

допостачання сприяє том , що значна іль ість насе-
лення споживає вод з висо им рівнем нітратів, що,
свою чер , призводить до пор шення омеостаз . За
та их мов важливим є дослідження хімічно о с лад
живих ор анізмів, особливо вміст та их життєво не-
обхідних елементів, я ма ній, мідь і цин , та вміст
то сично о елемента – адмію за інто си ації нітритом
натрію. Метою роботи б ло дослідження рівня цих еле-
ментів в ор анізмі е спериментальних тварин, інто -
си ованих нітритом натрію. Е сперимент проведено на

білих щ рах-самцях масою 180-200 , я их трим ва-
ли на стандартном раціоні віварію. Піддослідних тва-
рин б ло поділено на дві р пи: І – онтрольна р па
(інта тні), я им вводили фізіоло ічний розчин, ІІ – тва-
ринам вводили нітрит натрію в дозі 1/10 LD

50
протя ом

10-ти днів перорально. Забір матеріал проводили на
1-ш , 14-т , 28-м доб після завершення введення
то си анта. Концентрацію мі ро- та ма роелементів
визначали в нир овій, серцевій т анинах, селезінці та
печінці на атомно-абсорбційном спе трофотометрі.
Порівняльний аналіз вміст ма нію в ор анах і т анинах
інто си ованих тварин з вмістом йо о в анало ічних
ор анах і т анинах онтрольної р пи по аз є, що рівень
ма нію на 1-ш доб в нир овій та серцевій т анинах
зростає в 10 і 16 разів, селезінці та печінці – 6 і 14
разів. Починаючи з 14-ї доби, вміст ма нію в нир овій
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та серцевій т анині і печінці зменш ється, а до інця
е сперимент має чіт спрямованість до норми. Ана-
ліз ючи вміст міді в ор анах та т анинах, можна відмітити
зростання йо о в нир ах на 1-ш доб 1,8 раза, на 14-
т і 28-м – 2,5 раза. В селезінці і печінці вміст міді
зростає в пізні періоди е сперимент , найвищий рівень
в серцевій т анині. Стосовно рівня цин , то слід
відмітити, що в печінці йо о рівень збільш ється на
1-ш доб , але на 14-т і 28-м нижчий, ніж в інта т-
них тварин. В нир овій т анині найвищий вміст цин
на 28-м доб , подібна за ономірність спостері ається
селезінці і серцевій т анині. Дослідження важ о о ме-

тал – адмію по азало, що вміст йо о в селезінці в
динаміці інто си ації збільш ється 3-4 рази. У нир-
овій і серцевій т анині, печінці зафі совано найви-
щий рівень адмію на 28-м доб . Та им чином, про-
ведені нами дослідження по аз ють, що в ор анізмі
е спериментальних тварин, я і тривалий час вживають
питн вод з підвищеним вмістом нітрит натрію, спо-
стері ається дисбаланс есенційних елементів ма нію,
міді, цин ; а та ож відб вається на опичення то сич-
но о елемента – адмію. Проблема антропо енної дії
нітратів на хімічний с лад живих ор анізмів на сьо одні
є а т альною і потреб є подальшо о дослідження.

ЗАЛЕЖНІСТЬ ГЕМОЦИРКУЛЯТОРНИХ ЗМІН СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИШЛУНКА ВІД СИСТЕМИ
ОКСИДУ АЗОТУ ЗА УМОВ ДІЇ ГОСТРОГО ЕМОЦІОНАЛЬНОГО СТРЕСУ

О.Є. Омельчен о

Вищий державний навчальний за лад У раїни “У раїнсь амедична стоматоло ічна а адемія”, Полтава

О сид азот (NO) бере часть ба атьох фізіоло-
ічних та патоло ічних процесах і є одним із найважли-
віших медіаторів травної системи, я ий поряд з інши-
ми ре ляторами реаліз є та і фізіоло ічні ефе ти:
вплив на стан слизово о захист й а тивність ферментів
травлення шл н а та дванадцятипалої иш и, ре ля-
цію ровообі , перистальти , е зо ринн та пара рин-
н се рецію [Wallace J.L. et al., 2000]. NO віді рає важ-
лив роль механізмах розвит стрес-реа ції та
адаптації ор анізм до стрес , входячи до с лад стрес-
ліміт ючої системи [МалышевИ.Ю., Ман хина Е.Б., 1998;
Пшенни ова М.Г., 2000]. Відомо, що дія стресорних
чинни ів ви ли ає зменшення ровото в стінці шл н-
а [Филаретова Л.П., 1995]. NO – один з лючових фа -
торів, я і ре люють шл н овий ровоті , та є пот ж-
ним вазодилататором, що здатний обмеж вати розлади
емоцир ляції при стресі [Северина И.С., 2002; Ж -
равлева и соавт., 1997]. Зниження ло альної прод ції
NO призводить до зменшення об’єм шл н ово о ро-
вото та створює перед мови для пор шення
цілісності слизової оболон и шл н а (СОШ) [Пшенни-
оваМ.Г. и соавт., 2001]. Мета даної роботи – досліди-
ти взаємозв’язо мі роцир ляторних змін в СОШ з
прод цією NO за мов остро о ЕС. Дослідження ви-
онані на 28 статевозрілих щ рах-самцях лінії Вістар
масою 160-220 . При проведенні е спериментів дот-
рим вались ре омендацій щодо меди о-біоло ічних
досліджень з ідно з міжнародними принципами Євро-
пейсь ої онвенції “Про захист хребетних тварин, я і
ви ористов ються для е спериментів та інших на о-
вих цілей” (Страсб р , 1985). Природн модель ос-
тро о ЕС відтворювали за методом Г. Сельє [1960].
Контролем до р пи стресованих щ рів (n=14) сл -
вали інта тні тварини (n=14). Евтаназію тварин здійсню-
вали під е сеналовим нар озом (50 м / ) шляхом

ровоп с ання. Забір т анин проводили через 2 оди-
ни після завершення стресорно о вплив . Для оцін и
прод ції NO дослідж вали рівень стабільних мета-
болітів (нітритів/нітратів) в омо енаті СОШ з ви орис-
танням реа тив Грисс [Muhl H., 1994; Голи ов П.П.,
Ни олаеваН.Ю., 2004]. Морфо- та стереометричн оцін-

апілярно о р сла СОШ здійснювали методом
“полів”, врахов вали діаметр апілярів та їх іль ість
на одиницю площі [Автандилов Г.Г., 1996]. Отримані
рез льтати піддавали математи о-статистичном ана-
ліз з ви ористанням ритерію t Стьюдента. Нами вста-
новлено, що с марний вміст нітратів/нітритів СОШ
стресованих тварин б в достовірно в 1,8 раза менший,
ніж відповідний по азни в онтрольній р пі. При цьом
стресованих щ рів СОШ спостері алося зменшен-

ня в 1,5 раза діаметра апілярів та в 1,4 раза іль ості
апілярів на одиницю площі. Нерівномірний розподіл
ровото СОШ, де зосереджено до 70-75 % рово-
то , а в інших шарах – лише 25-30 % [Климов П.К.,
Бараш ова Г.М., 1991], є морфоло ічною основою не-
одна ово о ст пеня льцеро енно о вплив остро о
стрес . Отже, за мов зниження прод ції NO в СОШ
по ірш валася мі роцир ляція останньої, що об мов-
лює розвито ішемії. Можливо, зміни емоцир ляції
пов’язані з альм ванням NO-синтазної а тивності нас-
лідо стресорної а тивації синтез лю о орти оїдів
[Nadaud S. et al., 1998; Lou Y.K. et al., 2001]. Крім то о,
відомо, що о сид азот бло є вивільнення норадре-
налін з симпатичних терміналей, тим самим обмеж -
ючи адренер ічні вазо онстри торні впливи на СОШ
[Пшенни ова М.Г. и соавт., 2001].

Виснов и. 1. Гострий ЕС с проводж ється змен-
шенням вміст с марних метаболітів нітритів/нітратів
СОШ. 2. Зниження прод ції NO за мов остро о

стрес сприяє розлад емоцир ляції СОШ.
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МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНІ АСПЕКТИ ТА ОКРЕМІ ФАКТОРИ РИЗИКУ ПЛАЦЕНТАРНОЇ
НЕДОСТАТНОСТІ

Ю.М. Орел, Я.Я. Боднар, О.С. Орел, І.П. Крижан, Є.Ю. Мос альч

Тернопільсь ий державниймедичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

Визнано, що антропо енне навантаження на дов-
олишнє середовище ба атьох ре іонах нашої пла-
нети вже дося ло рівня, що не лише за рож є здоро-
в’ю населення, але й створює ризи для подальшо о
існ вання т т людсь ої поп ляції. В У раїні, особливо
в містах, ці проблеми а т альні зв’яз з надзвичай-
ним забр дненням дов ілля, що, в перш чер , з -
мовлене хімічними ви идами промисловості й транс-
порт . Одним з ор анів людини, що найбільш ч тливі
до стан оточ ючо о середовища і особливо хімічних
впливів, є плацента. Під впливом сенобіоти ів цьом
провізорном ор ані вини ають морфоло ічні та
істохімічні зміни, що призводить до розвит пла-
центарної недостатності [Нечай О.С., 2003]. Ос іль и
визначальн роль в пато енезі плацентарної недостат-
ності (ПН) віді рають емоцир ляторні розлади [Го-
ловча І. С., 2005], метою нашої роботи б ло вивчен-
ня стр т рно-просторової ор анізації ровоносно о
р сла ор ана при різних ст пенях ПН за допомо ою
ор анометрично о, рент енан іо рафічно о та мі ро-
морфометрично о методів. Об’є том дослідження
стали плаценти 58 жіно , отрих на підставі лінічних
даних та за рез льтатами істоло ічно о дослідження
послід діа ностовано відносн чи абсолютн форм
ПН. З них 27 жіно б ли житель ами міста Тернополя
(населення 233 тис.), а 31 проживали сільсь ій місце-
вості. Контрольн р п с лали плаценти 20 здорових
породілей. Отримані рез льтати дають підстави ствер-
дж вати, що ма роморфометричними проявами аб-
солютної ПН є зменшення маси плаценти на 30,8 %, її
площі – на 8,1 %, об’єм – на 12,1 %, а та ож зат-

рим а розвит плода за іпотрофічним типом зі зни-
женням маси тіла на 23,0 %, довжини тіла – на 6,2 %,
о р жності олови – на 7,1 %, о р жності р дей –
на 8 , 2 % . Морфоф н ціональним проявом ПН є
збільшення опірності с динно о р сла плаценти, що
виражається наростанням симетрії ал жень ма іст-
ральних і дрібних артерій на 5,43 % і 6,19 % при
відносній недостатності плаценти та на 9,22 % і
11,54 % при абсолютній; посиленням звивистості цих
с дин; збільшенням ємності вели их артерій в 1,77
раза при відносній плацентарній недостатності і в 2,76
раза при абсолютній; зв женням просвіт дрібних
с дин за рах но іпертон с і потовщення їх стіно .
Порівнюючи зміни в плацентах жіно з міста і з
сільсь ої місцевості, не виявлено с ттєвих розбіж-
ностей за ор анометричними параметрами. В той же
час аналіз онтрастних рент енан іо рам та рез ль-
тати мі роморфометрії плацентарних с дин в аз ва-
ли на більш інтенсивний хара тер змін дослідж ва-
них по азни ів (наростання симетрії ал жень і
посилення звивистості артерій, збільшенням ємності
вели их артерій) серед місь их жительо .

Отже, недостатність плаценти с проводж ється
стр т рно-просторовою і морфоф н ціональною пе-
реб довою артеріально о р сла цьо о провізорно о
ор ана, при цьом вищеописані зміни мають адапта-
ційно- омпенсаторний хара тер. В енезі плацентар-
ної недостатності віді рає роль антропо енне наван-
таження на дов олишнє середовище, зо рема одним
з фа торів ризи зазначеної патоло ії є життя в мо-
вах рбанізації.

КОРЕКЦІЯ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО СТАНУ ТИРЕОЇДНОЇ СИСТЕМИ В ГОСТРОМУ ПЕРІОДІ
ТРАВМАТИЧНОЇ ХВОРОБИ

С.В. Піщ ліна

Центральнана ово-дослідна лабораторіяДонець о онаціонально омедично о ніверситет ім.М. Горь о о

Проблема травматичної хвороби (ТХ), її пато е-
нез і способів фарма оло ічної оре ції залишаєть-
ся а т альною зв’яз з висо им рівнем летальності
при важ их, шо о енних травмах. Зміни, я і відб ва-
ються в остром періоді ТХ, і на літинном , і на сис-
темном рівні спочат мають пристос вальний хара -
тер і направлені на оптимізацію ф н ціон вання
ор анізм в мовах пош одження, але потім стають
патоло ічними і сприяють де омпенсації. При ритич-
них станах спостері ається синдром “low T

3
-state”. Ти-

реоїдні ормони мають вели е значення в ре ляції
процесів життєдіяльності ор анізм , впливають на роз-
множ вання, диференціацію т анин, метаболізм ре-
човин. Основна їх ф н ція – ре ляція процесів об-

мін речовин, зо рема споживання исню і ви орис-
тання енер етичних рес рсів в літинах. Метою нашої
роботи б ло вивчення оре ції пор шень ф н ціо-
нально о стан тиреоїдної системи в остром періоді
ТХ. Дослідження ви онане на 180 щ рах-самцях лінії
Вістар. Тварини б ли травмовані за моделлю Кенно-
на в модифі ації Ю.М. Штихно. Через 3, 12, 24 та 48
одини тварин вимірювали параметри системної е-
модинамі и методом тетраполярної імпедансної р д-
ної рео рафії за допомо ою реоплетизмо рафа РГ-2-
01 і самописця Н 338/6. Радіоім ноло ічним методом
з ви ористанням наборів реа тивів Immunotech (Фран-
ція) визначали вміст рові тиреотропно о ормон
іпофіза (ТТГ), тиро син (Т

4
) та трийодтиронін (Т

3
).
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Радіометричні дослідження проводили на лічильни
амма-імп льсів “ГАММА-800” (КПО “Медапарат ра”,
У раїна). Для оре ції низь о о рівня Т

3
ви ористов -

вали омбінований препарат “Тирео омб” з перших
один після травми. У онтрольній р пі (20 тварин)
тирео омб не ви ористов вали. Вже через 3 одини
з момент травми б ло одержано значне збільшення
рівнів ТТГ і Т

4
. В той час я рівень Т

3
зниж вався, що

об мовлено йо о переважно периферичним поход-
женням в рез льтаті дейод вання Т

4
т анинах і свідчи-

ло про по іршення синтетичних процесів на літин-
ном рівні. По азни и системної емодинамі и
тварин, я і отрим вали після травми тирео омб,
свідчили про по ращення їх стан . В онтрольній р пі
тварин спостері алося значне зниження серцево о
інде с та підвищення периферично о опор с дин.
Серцевий інде с є інте ративним по азни ом ардіо-
емодинамі и, йо о зниження свідчить про зниження
омпенсаторних реа цій серця в мовах ТХ. В той же
час підвищення с динно о опор , направлене на
підтримання артеріально о тис в межах необхідно-
о, є недоцільним, ос іль и значною мірою сприяє
підвищенню преднавантаження та по ірш є мі роцир-
ляцію. Тиреоїдні ормони, і більшою мірою Т

3
, ніж

Т
4

, мають антио сидантні властивості. Падіння в рові
онцентрації Т

3
сприяє інтенсифі ації ліпоперо сидації.

Підвищення ф н ціональної а тивності щитоподібної
залози проявляється іпер інетичним типом рово-
обі із збільшенням частоти серцевих с орочень,
дарно о та хвилинно о об’ємів ровото та знижен-
ням питомо о периферично о опор с дин, що і б ло
відмічено тварин, я і отрим вали тирео омб після
травми. Малі дози тиреоїдних ормонів сприяють сти-
м ляції ардіо емодинамі и за рах но збільшення
антио сидантно о потенціал серця. Тиреоїдні ормо-
ни збільш ють пот жність стрес-ліміт ючих систем, тим
самим обмеж ють ф н ціональні і метаболічні пор -
шення серця в мовах ТХ. Крім то о, тиреоїдні ормо-
ни збільш ють онцентрацію Са2+ в ардіоміоцитах.
Антио сидантна дія Т

3
та ож об мовлена і а тивацією

синтез біл ів, антио сидантних ферментів я на рівні
транс рипції, та і на рівні трансляції. Та им чином,
основою проте торно о ардіально о ефе т тиреої-
дних ормонів в остром періоді ТХ може б ти я
пряма дія – я антио сиданти то оферольно о тип ,
та і в рез льтаті опосеред ованої дії – шляхом сти-
м ляції захисних систем літин (антио сидантних фер-
ментів).

ПАТОГЕНЕЗ УРАЖЕННЯ ПЕЧІНКИ ПРИ ЇЇ ІШЕМІЇ-РЕПЕРФУЗІЇ, ЗАЛУЧЕНІСТЬ СИСТЕМИ
ОКСИДУ АЗОТУ

Л.Й. Плос анич, К.А. Посохова

Тернопільсь ий державниймедичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

Досліджено пато енез раження печін и при її
ішемії-реперф зії (ІР) та вплив на йо о лан и попе-
редни ів синтез о сид азот L-ар інін та л тар ін ,
неселе тивно о бло атора онстит тивної та інд ци-
бельної NOS N-нітро-L-ар інін та селе тивно о ін ібіто-
р іNOS аміно анідин . Вивчено процеси пере исно-
о о ислення ліпідів, а тивність і вміст омпонентів
антио сидантної системи, ф н ціон вання мітохондрі-
альних систем еле тронно о транспорт печінці на
різних стадіях її ІР. Встановлено, що при ІР пош од-
женні печін и (через 0,25, 1 і 24 од реперф зії після
30-хвилинної ішемії) відб вається зменшення вміст
стабільно о метаболіт NO нітрит-аніон в омо енатах
печін и (відповідно на 21, 37 і 26 %) та сироватці рові
(на 30, 60 і 40 %), а тивація процесів пере исно о о ис-
нення ліпідів, зменшення а тивності с перо сиддис-
м тази та аталази на 45 і 29 % (через 0,25 од), 56 і
45 % (1 од), на 43 і 20 % (24 од), вміст відновлено о

л татіон та а тивності с цинатде ідро енази і цито-
хромо сидази (на 57 і 24 % через 0,25 од, 43 і 22 %
– 1 од, 44 і 20 % – 24 од) мітохондрій. Застос вання
пре рсора синтез о сид азот L-ар інін та, більшою
мірою, ар ініновмісно о препарат л тар ін сприяє
відновленню по азни ів системи проо сиданти-анти-
о сиданти, ф н ціонально о стан мітохондрій печінці
при її ІР, що відб вається на тлі зростання вміст нітрит-
аніон . Бло атори синтез о сид азот (N-нітро-L-
ар інін та аміно анідин) сприяють по либленню ІР ра-
ження печін и, що проявляється подальшими
зростанням процесів пере исно о о иснення ліпідів,
зниженням а тивності антио сидантної системи та а -
тивності ферментів мітохондрій, зменшенням вміст
нітрит-аніон .

Та им чином, важливим пато енетичним момен-
том ішемічно-реперф зійно о раження печін и є
при нічення синтез о сид азот .
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ЕФЕКТИ ГОСТРОГО СТРЕСУ НА ІНФОРМАЦІЙНІ СКЛАДОВІ НЕЙРОЕНДОКРИННО-ІМУННОГО
КОМПЛЕКСУ І МЕТАБОЛІЗМУ ТА ЇХ ЗВ’ЯЗОК З ЙОГО ПАТОГЕННИМИ І САНОГЕННИМИ

ЕФЕКТАМИ
І.Л. Попович

Інстит тфізіоло ії ім. О.О. Бо омольцяНАНУ раїни, Тр с авець

Я що пере ласти перші ряд и Єван елія від Івана
із релі ійної мови на на ов , отримаємо: “Первин-
ною б ла Інформація, а Інформація Світово о Роз -
м б ла і Світовим Роз мом б ла Інформація. Вона в
Світово о Роз м б ла первинною… Усе через Інфор-
мацію вини ло… Інформація стала тілом”. Існ є низ а
способів іль існої оцін и інформаційної с ладової
живої системи. Обчислюючи ентропію, в е сперименті
на щ рах нами виявлено постстресорні не ентропійні
зміни ім но(І)- і лей оцито рам (Л) та проентропійні
зміни сплено(С)- і тимоциторам (Т). Ми інтерпрет ємо
зменшення ентропії Л я а тивацію нейро ормональ-
них адаптивних систем. Зростання ж ентропії С і Т є
озна ою мобілізації резервних захисних сано енетич-
них механізмів, обтяженої, проте, патоло ічним про-
цесом, зо рема ерозивно-вираз овими пош оджен-
нями слизової шл н а. При цьом І рові залишається
незмінною. Адапто ен, в даном випад Нафт ся,
вживана перед стресом, з мовлює більш повн стре-
сорн мобілізацію стр т рних резервів ім нних сис-
тем (селезін и і тим са), що поєдн ється із не ентро-
пійними змінами І, а отже – підвищенням надійності
ф н ціон вання ім нітет – за збереження стресор-
них не ентропійних змін Л, а отже – підвищення адап-
таційних і омпенсаторних можливостей. Майже ана-
ло ічний інте ральний ентропійний вплив чинить
еталонний адапто ен женьшень. Обчислення спряжен-
ня по азни ів ім но-нейро ормонально-метаболічної
морфо-ф н ціональної надсистеми по азало, що
стрес підвищ є напр ження взаємодії елементів, тобто
спричиняє значн десинхронізацію. Нафт ся відвер-
тає її, а женьшень чинить навіть іперсинхроніз валь-
ний ефе т. Десинхроніз вальний ефе т стрес слід
інтерпрет вати я прояв де омпенсації ре ляторних
і морфо-ф н ціональних систем, я а превент ється
Нафт сею, а під впливом женьшеню трансформ єть-

ся с пер омпенсацію. З ідно із онцепцією Shannon
і С ворових, єдиним ніверсальним ритерієм опти-
мальності технічних енер оінформаційних стр т р і
дос оналості біоло ічних стр т р є ма сим м армонії.
Ідеально армонізована система хара териз ється ма -
симальною авто ореляцією, тобто оли оефіцієнти
ореляції між елементами всередині ластера рівні 1,
в поєднанні із мінімальною взаємною ореляцією, тоб-
то оли оефіцієнти ореляції між елементами різних
ластерів рівні 0. Отже, міра армонії я різниця між
оефіцієнтами авто ореляції і взаємної ореляції в
ідеалі с ладає 1. В нашом е сперименті міра армонії
обчислена на основі розширеної матриці фа торних
навантажень. Виявлено, що оефіцієнт авто о-
реляції ρ інта тних здорових щ рів с ладає 0,86, а
оефіцієнт взаємної ореляції r – 0,06. Отже, іль існа
міра армонії с ладає 0,8. Стрес чинить диз армоніз -
вальний ефе т, а обидва адапто ени обмеж ють йо о
дію. Важ ість стресорних пош оджень слизової шл н а
тим вираженіша, чим менша міра армонії, вище на-
пр ження взаємодії ім нних і нейро ормонально-ме-
таболічних по азни ів та більша ентропія Т. Обидва
адапто ени зводять нанівець стим ляційні і с ттєво
зменш ють ін ібіторні ефе ти стрес , разом з тим,
потенціюють йо о сано енні ефе ти. Виявлено, що чим
слабша синхронізація по азни ів, тим вираженіші сти-
м ляційні пато енні ефе ти стрес . І навпа и, чим
менша авто ореляція, тим либші ін ібіторні пато енні
ефе ти стрес . Виразність сано енних ефе тів стрес
прямо детермін ється ентропією ім нної системи і
мірою взаємної ореляції. Методом дис римінантно о
аналіз із 71 по азни а виділено 38, за с пністю я их
всі р пи між собою знач ще відрізняються. Нафт ся
і женьшень відхиляють р х інформаційном просторі
стан тварин від інта тно о до постстресово о, але
різні сторони.

ЛІКАРСЬКІ ЗАСОБИ – ПОРЯТУНОК ЧИ ЗАГРОЗА ЗДОРОВ’Ю?
К.А. Посохова, О.М. Олещ

Державнийфарма оло ічний центрМОЗ У раїни, Тернопільсь ий державний медичний ніверситет
імені І.Я. Горбачевсь о о

На сьо одні світі ви ористов ють для лі вання
та профіла ти и захворювань людей 350 000 лі арсь-
их засобів (ЛЗ), в У раїні – понад 20 тис. Кожен з
них, поряд з основною, бажаною дією, може спричи-
нити й не ативні побічні ефе ти, що зв’язане насам-
перед з йо о фарма одинамічними властивостями.
Проте не всі побічні ефе ти ЛЗ мож ть проявитись
при їх до лінічних дослідженнях. Том саме лі ар є

лючовою постаттю належном ви ористанні ЛЗ. З
іншо о бо , він може стати джерелом небезпе и при
їх застос ванні. Відповідно до статисти и США, з 3,5
млрд рецептів, я і випис ють лі арі цій раїні щорі-
чно, помил овими є 280 млн, нес ть серйозн небез-
пе – 56 млн, а понад 100 000 випад ів наслід и
лі вання є фатальними. Навіть та ий широ о жива-
ний і, на пере онання ба атьох людей, абсолютно без-
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печний препарат, я парацетамол, може становити
за роз . Споживачі ОТС-препаратів, я і мож ть б ти
придбані без рецептів, та ож недостатньо важно
підходять до їх застос вання. Світова статисти а
свідчить, що лише ожна др а людина важно читає
інстр цію до препарат перед йо о вживанням. Зва-
жаючи на вищеви ладене, надзвичайно важливою є
вчасна реєстрація всіх ПД ЛЗ в процесі їх лінічно о
застос вання, що в У раїні здійснюється вже понад 10
ро ів під е ідою Державно о фарма оло ічно о цент-

р МОЗ. Аналіз арт спонтанних повідомлень про
підозрюван побічн дію (ПД) ЛЗ (форма 137/о) Тер-
нопільсь ій області за період 2000-2007 ро и свідчить,
що найчастіше ПД вини али при застос ванні ЛЗ, що
впливають на серцево-с динн систем (20 % ви-
пад ів), на нервов систем (16 %), протимі робних
препаратів (16 %), процеси травлення та метаболізм
(11 %). 40 % від сіх випад ів ПД – алер ічні реа ції,
22 % – зміни з бо серцево-с динної системи, 20 %
– с ладнення з бо шл н ово- иш ово о тра т .

ВМІСТ СЕРОГЛІКОЇДІВ І СЕЧОВОЇ КИСЛОТИ У КРОВІ ЗА УМОВ РОЗВИТКУ
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО АЛЕРГІЧНОГО АЛЬВЕОЛІТУ ТА КОРЕКЦІЯ ЇХ ЗМІН

М.С. Ре еда, Н.Г. Семенців

Львівсь ий національниймедичний ніверситет ім. Данила Галиць о о

Я відомо, алер ічні захворювання (АЗ) належать
до найпоширеніших світі. За даними дослідни ів,
частота АЗ різних раїнах ся ає 25-40 % від сьо о
населення планети. Дана патоло ія призводить до не-
ативних не тіль и с то медичних, але й соціальних та
е ономічних наслід ів. Серед вели ої р пи алер іч-
них захворювань бронхоле еневої системи особливе
місце посідає е зо енний алер ічний альвеоліт. Про-
блема пато енез , діа ности и та лі вання дано о
захворювання наб ла особливої остроти і є однією з
а т альних с часній алер оло ії, п льмоноло ії,
профпатоло ії, патофізіоло ії та терапії. В дост пній
нам літерат рі немає жодних п блі ацій, я і б стос -
валися питань біл ово о обмін , зо рема вивчення
вміст серо лі оїдів та сечової ислоти в рові при
алер ічном альвеоліті. Том метою нашо о дослід-
ження є вивчення вміст серо лі оїдів та сечової ис-
лоти в рові морсь их свино за мов розвит е с-
периментально о алер ічно о альвеоліт (ЕАА), та після
оре ції ретаболілом. Дослідження проводились на 72
морсь их свин ах. Б ли взяті 3 р пи тварин. Перша
(12) – інта тні морсь і свин и ( онтроль), др а (48) –
тварини з ЕАА на 34, 44, 54, 64 доби захворювання.
Третя р па (12) – тварини із ЕАА, отрим проводили

оре цію ретаболілом. ЕАА відтворювали за методи ою
О.О. Орєхова, Ю.А. Кирилова (1985). Серо лі оїди виз-
начали т рбідиметричним методом в сироватці рові
за А.М. Горяч овсь им (1998). Сечов ислот вивчали
спе трофотометричним методом Marimont (1965). Ста-
тистичне опрацювання одержаних рез льтатів здійсню-
вали заметодомСтьюдента. На 34 доб рез льтати дос-
ліджень по азали, що вміст сечової ислоти в рові з
ЕАА зростав до 24 %. Водночас рівень серо лі оїдів та-
ож зростав, але лише на 6 % порівняно з інта тними
тваринами. Пізніше на 44 та 54 день ЕАА рівень сечової
ислоти став вищим і становив відповідно 46 % і 133 %,
а по азни серо лі оїдів зріс до 72 % та 52 % порівняно
з онтролем. Вивчивши 64 доб е сперимент , ми спо-
стері али зростання сечової ислоти до 166 %, а серо-
лі оїдів до 73 % порівняно з першою р пою тварин.
Після застос вання ретаболіл , 5 % розчин я о о вво-
дили вн трішньом’язово в дозі 2 м / маси тіла тва-
рин, тричі через ожних 10 днів, з ори ючою метою,
спостері али падіння рівня сечової ислоти до 53 %, а
серо лі оїдів до 11 % порівняно із нелі ованими твари-
нами. Отримані рез льтати досліджень свідчать про по-
зитивний ори ючий вплив ретаболіл на о ремі по-
азни и біл ово о обмін при ЕАА.

ПАТОГЕНЕТИЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА СИНДРОМУ ЦИТОЛІЗУ ПРИ ХРОНІЧНИХ ВІРУСНИХ
ГЕПАТИТАХ У ДІТЕЙ

Н.А. Ри ало, І.І. Нез ода, Т.М. Слободяню

Вінниць ий національниймедичний ніверситет ім. М.І. Пиро ова

Проблема хронічних вір сних епатитів (ХВГ) за-
лишається а т альною я серед на овців, та і пра -
тичних лі арів сьо о світ , ос іль и дана патоло ія не-

рід о с ладнюється цирозом печін и, епато арци-
номою, що може в о ремих випад ах призвести до
смерті. До основних біохімічних синдромів ХВГ нале-
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жать цитолітичний мезенхімально-запальний (ім но-
запальний), холестатичний, метаболічної інто си ації,
епатопривний. Цитолітичний синдром розвивається
внаслідо пош одження літин печін и різними чин-
ни ами – вір сними, то сичними, автоім нними – і
поля ає в підвищенні прони ності мембран епато-
цитів, їх дистрофії чи не розі. Цитолітичний синдром
є по азни ом а тивності патоло ічно о процес в
печінці. Інди аторами цитолітично о синдром є
трансамінази АСТ і АЛТ, амма- л тамілтранспептида-
за, л таматде ідро еназа, сорбітолде ідро еназа, ла -
татде ідро еназа. Для оцін и а тивності запально о
процес основне значення надається а тивності АЛТ і
АСТ. Діа ностичне значення має співвідношення АСТ/
АЛТ ( оефіцієнт Де Рітіса (КДР)), я е ≤1 при запально-
м типі цитоліз , а ≥1 – при йо о не ротичном типі.
Для оцін и хара тер пош одження епатоцитів слід
врахов вати, що АЛТ є цитоплазматичним фермен-
том, а АСТ – цитоплазматично-мітохондріальним [Діа -
ностичне значення цито іново о профілю рові при
хронічних епатитах: Метод. ре омендації / Є.М. Ней-
о та співавт. – Ів.-Фран івсь , 2003. – 22 с.]. Мета
дослідження: вивчення біохімічних по азни ів рові
дітей, хворих на ХВГВ і ХВГС, та проведення їх пато-
енетично о аналіз для оцін и цитолітично о синд-
ром . Проведено пато енетичний аналіз біохімічних
по азни ів рові 22 хворих на хронічні ВГ, я і пере-
б вають на диспансерном спостереженні та лі ванні
в Місь ій лінічній дитячій інфе ційній лі арні м.
Вінниці з 2004 ро по теперішній час. Клінічний діа -
ноз ВГ б в верифі ований за допомо ою виявлення
специфічних мар ерів: HBs-анти ен та анти-HCV ме-
тодом ІФА, ДНК HВV та РНК HCV методом ПЛР. Для

оцін и цитолітично о синдром проводили біохімічне
дослідження рові, а саме рівень а тивності трансамі-
наз (АЛТ та АСТ) з наст пним підрах ванням КДР. Роз-
поділ за лінічним діа нозом б в та им: 16 дітей
(72,7 %) переб вали на диспансерном облі з при-
вод ХВГС, 6 осіб (27,3 %) – ХВГВ. При цьом 50,0 %
випад ів інфе ційний процес знаходився стадії реп-
лі ації вір с , в іншої половини – стадії інте рації.
При аналізі біохімічної артини рові всіх хворих нео-
дноразово відмічалось підвищення рівня трансаміназ.
Ма симально висо ий рівень АЛТ дітей, хворих на
ХВГВ, становив 5,0 ммоль/л• од, АСТ – 3,25 ммоль/
л• од, при цьом середнє значення АЛТ с ладало
2,17±0,52, АСТ – 0,67±0,23 ммоль/л• од. У хворих на
ХВГС АЛТ піднімалась до 2,8, АСТ – до 1,25 ммоль/
л• од, середні по азни и с лали 0,75±0,41 та 0,40±0,12
ммоль/л• од відповідно. При визначенні тип цитолі-
тично о синдром за допомо ою КДР б ла встановле-
на йо о залежність від стадії інфе ційно о процес .
Зо рема всіх хворих на ХВГС та 66,7 % із ХВГВ,
я их інфе ційний процес знаходився стадії інте рації
вір с , відб вався запальний тип цитоліз , ос іль и КДР
с ладав <1. При спостереженні за а тивністю транса-
міназ в динаміці (протя ом 1-4 ро ів) 7 із 8 хворих на
ХВГС, я их вір с переб вав стадії реплі ації, КДР
неодноразово перевищ вав 1, що свідчить про змін
запально о тип цитоліз на не ротичний.

Та им чином, проведений пато енетичний аналіз
біохімічних по азни ів рові дітей із хронічними
вір сними епатитами по азав переважання запаль-
но о тип цитоліз стадії інте рації вір с та приєднан-
ня не ротично о омпонента цитоліз хворих, в я их
вір с переб ває стадії реплі ації.

КОРЕКЦІЯ ПОРУШЕНЬ МЕТАБОЛІЗМУ, ВИКЛИКАНИХ ПРОТИТУБЕРКУЛЬОЗНИМИ ЗАСОБАМИ
А.О. Різничен о, Н.О. Горча ова, І.С. Че ман

Національниймедичний ніверситет імені О.О. Бо омольця, Київ

Побічна дія хіміопрепаратів, я і застосов ються для
лі вання т бер льоз ,реаліз єтьсяшляхомвиснаження
ферментних систем та пош одження біоло ічних мем-
бран, що призводить до підвищено о апоптоз літин.
У цих випад ах має місце пор шення о исно о фосфо-
рилювання, аеробних та анаеробних шляхів творення
енер ії, інтенсифі ація процесів пере исно о о иснен-
ня ліпідів (ПОЛ). Пере исне о иснення – процес тво-
рення а тивних прод тів, вільних ради алів, ідропе-
ре исів, пере исних ради алів. Пош одж вальній дії
вільних ради алів і перемінних зв’яз ів протистоїть ан-
тио сидантна система, я а с ладається із ферментатив-
них і неферментативних ланцю ів. Антио сиданти ре -
люють ст пінь вплив прод тів пере исно о о иснення
більшості метаболічних процесах, тобто це речовини

різної хімічної природи, що здатні альм вати або с -
вати о иснення ор анічних речовин. Для запобі ання
побічній дії протит бер льозних препаратів першо о
ряд (ізоніазид та рифампіцин ) б ла вивчена проте -

торна дія вітчизняно о препарат тіотриазолін , щодо
по азни ів пере исно о о иснення ліпідів в печінці та
міо арді щ рів. Мета дослідження – з’яс вати вплив
метаболітно о препарат тіотриазолін на перебі про-
цесів пере исно о о иснення ліпідів та стан по азни ів
антио сидантно о захист в мовах інто си ації проти-
т бер льозними препаратами ізоніазидом та рифам-
піцином. А тивність ПОЛ оцінювали за рівнем первин-
них (дієнових он’ю атів (ДК)) та вторинних прод тів
ліпоперо сидації (малоново о діальде ід (МДА) при
спонтанном та ферментативнозалежном ліпоперео-
исненні) т анинах печін и та міо арда. Визначення
здійснювали спе трофотометричнимметодом за за аль-
новизнанимиметоди ами. Стан по азни ів антио сидан-
тно о захист оцінювали за а тивностями с перо сид-
дисм тази та аталази за альновизнанимиметоди ами.
Встановлено, що ізоніазид та рифампіцин в то сичних
дозах підвищ ють вміст первинних та вторинних про-
д тів ПОЛ (спонтанно о і інд овано о) в печінці та міо-



Здобутки клінічної і експериментальної медицини. – 2008. – № 2142

Матеріали 1-ї на ово-пра тичної онференції “А т альні питання патоло ії за мов дії надзвичайних фа торів на ор анізм”

арді щ рів. Тіотриазолін при попередньом введенні
за мов спонтанної та інд ованої ліпоперо сидації ви -
ли аєнормалізаціювміст МДАтаДК.Протит бер льозні
засоби ви ли ають зниження резервів системи антио -
сидантно о захист , що проявляється зменшенням а -
тивності с перо сиддисм тази та аталази в печінці та
міо арді щ рів. Тіотриазолін має захисн діющодофер-
ментів антио сидантно о захист .

Виснов и. Доведений ш одж ючий вплив про-
тит бер льозних препаратів то сичних дозах, що
реаліз ється шляхом а тивації пере исно о о иснен-
ня ліпідів і с проводж ється зниженням резервів си-
стеми антио сидантно о захист . Виявлений захисний
ефе т тіотриазолін щодо процесів ліпідо сидації та
системи антио сидантно о захист в печінці та міо-
арді щ рів.

ГАЗОТРАНСПОРТНА ФУНКЦІЯ КРОВІ ПРИ ГОСТРІЙ ГІПОБАРИЧНІЙ ГІПОКСІЇ ТА ЇЇ
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ ФАРМАКОЛОГІЧНІЙ ПРОФІЛАКТИЦІ

О.В. Савельєва

Вищий державний навчальний за лад У раїни “У раїнсь амедична стоматоло ічна а адемія”, Полтава

Вплив ба атьох е стремальних фа торів призво-
дить до розвит ритичних станів і с проводж ється
іпо сичним синдромом. В та ом стані, особливо при
раженнях дихальної, серцево-с динної, видільної
систем, зміни азотранспортної ф н ції рові неми-
н чі. Вони по либлюють іпо сію, повинні б ти вияв-
лені та ори овані, я можна раніше. В о ремих ви-
пад ах, оли е стремальний вплив передбач ваний,
доцільними є запобіжні заходи (адаптація, фарма о-
ло ічна профіла ти а). Відомо, що для лі вання іпо -
сичних станів призначають анти іпо санти, механізм
дії я их пов’язаний з а тивацією с цинат-залежних
процесів о иснення (ме сидол, натрію о сиб тират),
але можливість їх профіла тично о застос вання при
іпо сії та вплив на ази рові вивчені недостатньо.
Мета дослідження – вивчити азотранспортн ф н -
цію рові при острій іпобаричній іпо сії та її е спе-
риментальній профіла тиці анти іпо сантами с цинат-
залежної дії. Е сперименти ви онані на білих щ рах
самцях масою 150-200 , я их б ло поділено на 4 р -
пи: 1 – онтроль (інта тні тварини); 2 – остра іпо сія;
3 – остра іпо сія з введенням ме сидол ; 4 – остра
іпо сія з введенням натрію о сиб тират . Гіпобарич-
н іпо сію відтворювали за допомо ою апарата Ко-
мовсь о о, оли тварини протя ом 15 хвилин знахо-
дились за мов атмосферно о тис , що відповідає
висоті 6000 м над рівнем моря. Ме сидол (100 м / )
та натрію о сиб тират (500 м / ) вводили щ рам
інтраперитонеально за 30 хвилин до почат іпо сії.
Через 60 хвилин після завершення іпо сично о впли-
в вил чали ров із серця під етаміновим нар озом.
Зраз и рові дослідж вали за допомо ою азоаналі-
затора MEDICA Easy Stat. При цьом визначали парці-
альний тис СО

2
(рСО

2
), парціальний тис О

2
(pО

2
), сат -

рацію рові (%SO
2

), за альний вміст исню (ctО
2

),

альвеолярно-артеріальний радієнт (А-аDО
2

), дихаль-
ний оефіцієнт (RI). Встановлено, що після іпо сич-
но о вплив рСО

2
в рові зростає в 1,7 раза, а pО

2

зниж ється в 3,4 раза порівняно з онтролем. За цих
мов %SO

2
, ctО

2
різ о знижені. Водночас відб вається

підвищення А-аDО
2
та RI. Це свідчить про по іршення

транспорт исню на фоні напр ження дихальної
ф н ції. Запобіжне застос вання ме сидол не по-
ліпш є парціальний тис СО

2
та О

2
порівняно з патоло-

ічним фоном. Під дією препарат рСО
2
в 2 рази пе-

ревищ є мовн норм , а pО
2
в 3,6 раза нижчий за

неї, тобто не відрізняється від патоло ічно о фон .
Збері аються низь і значення %SO

2
, ctО

2
та відб ваєть-

ся подальше підвищення А-аDО
2
і RI. При профіла -

тичном введенні натрію о сиб тират рСО
2
в 1,9 раза

більший за по азни и інта тних тварин. В цій е спе-
риментальній р пі pО

2
в 8,7 раза менший за норм та

в 2,7 раза менший за анало ічний по азни при іпо сії
без фарма оло ічної оре ції. Решта параметрів а-
зотранспортної ф н ції рові відмінні від нормальних
величин. Вони анало ічні до та их при застос ванні
ме сидол .

Отже, введення ме сидол та натрію о сиб тира-
т перед острою іпобаричною іпо сією не поперед-
ж є пор шень исень-транспортної ф н ції рові.
Одна ова спрямованість процесів під впливом обох
препаратів потреб є прип стити, що вони є за оно-
мірними і пов’язані з тим, що відома анти іпо сична
дія досліджених засобів, я а реаліз ється в т анинах
на рівні мітохондрій, ви ли ає інтенсивніше зал чен-
ня исню з рові до т анин навіть порівнянні з пато-
ло ічним фоном. Для підтвердження чи спрост ван-
ня цьо о прип щення план ється дослідити вплив на
ази рові речовин, що мають вплив на інші лан и
пато енез іпо сії.
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ВПЛИВ МОДУЛЯТОРІВ ОПІАТНИХ РЕЦЕПТОРІВ НА ХОЛІНЕРГІЧНУ РЕГУЛЯЦІЮ СЕРЦЯ
ТВАРИН РІЗНОЇ СТАТІ ПРИ АДРЕНАЛІНОВОМУ ПОШКОДЖЕННІ МІОКАРДА

Г.С. Сат рсь а, М.Р. Хара

Тернопільсь ий державниймедичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

Незважаючи на вели іль ість досліджень па-
толо ії серцево-с динної системи на овцями нашої
раїни і зар біжжя, протя ом останніх десятиліть про-
довж є спостері атись тенденція до її зростання. Се-
ред етіоло ічних чинни ів не розо енних захворювань
серця важливе місце займає хронічний стрес, що с п-
роводж ється стій ою а тивацією симпато-адренало-
вої системи та пор шенням адаптаційних механізмів.
Пош та дослідження препаратів, що змінюють а -
тивність ре ляторних впливів на міо ард, врахов ю-
чи ендерні відмінності, є одним із шляхів вирішення
проблеми профіла ти и та лі вання найважчих с -
ладнень патоло ії серця. Метою досліджень б ло вста-
новлення за ономірностей розвит не ротично о
процес в міо арді та холінер ічної ре ляції серце-
вої діяльності тварин різної статі за зміненої а тив-
ності опіатних рецепторів. Досліди провели на самцях
і сам ах щ рів (190-210 ). Моделювання адреналіно-
во о пош одження міо арда (АПМ) проводили введен-
ням адреналін (1 м / ). А тиватор опіатних рецеп-
торів (ОР) далар ін (ДАЛ) і бло атор ОР нало сон (НАЛ)
вводили за 30 хвилин до моделювання основної пато-
ло ії. Тварин дослідж вали на 1 та 24 од е сперимен-
т , що відповідає почат та пі не розо творення. При
дослідженні вміст ацетилхолін передсердях та
шл ноч ах біоло ічним методом встановили, що ДАЛ
в дозі 0,01 м / ви ли ає зростання вміст холінер-
ічно о медіатора я передсердях, та і в шл ноч ах
тварин обох статей, одна більшою мірою само

щ рів. При розвит АПМ іль ість медіатора змен-
ш ється і дося ає рівня інта тних тварин. Введення НАЛ
онтрольним тваринам с проводж ється збільшенням
вміст АХ передсердях і шл ноч ах тварин різної

статі, проте менш вираженим, ніж при застос ванні
ДАЛ. При порівнянні дано о по азни а тварин різної
статі виявилося, що ст пінь зростання вміст медіа-
тора б в більшим та ож само . Розвито не ро-
тично о процес в міо арді на тлі бло атора ОР с п-
роводж вався зниженням вміст АХ передсердях
вже на 1 од е сперимент , а на 24 од АПМ іль ість
АХ передсердях само майже вдвічі б ла меншою,
ніж інта тних тварин, а самців – 3,9 раза мен-
шою, ніж р пі інта тних самців. Вміст АХ шл -
ноч ах, я ий відображає метаболічн ф н цію ме-
діатора, та ож зменшився і б в меншим, ніж інта тних
самців, 3,3 раза, та 5,1 раза само на 1 од АПМ. На
цьом рівні вміст АХ шл ноч ах трим вався до 24
од АПМ. Аналіз даних морфометрично о дослідження
міо арда шл ноч ів по азав, що за застос вання да-
лар ін іль ість не ротизованих ардіоміоцитів шл -
ноч ах само б ла на 44 % менша, ніж самців, а на
24 од АПМ ця різниця становила 40 %. На тлі бло а-
тора ОР НАЛ іль ість не розів є дещо більшою, ніж
при ви ористанні а тиватора ОР ДАЛ, але не дося ає
рівня іль ості не розів при АПМ без ви ористання
мод ляторів ОР, що свідчить про ардіопроте торний
ефе т цих препаратів, я ий є більш вираженим са-
мо щ рів. Порівнюючи вираженість ардіопроте тор-
них впливів мод ляторів ОР, помітно, що немає пря-
мої залежності між іль істю не розів та по азни ом
смертності відповідних р пах тварин, що можна по-
яснити, з ідно з даними літерат ри, наявністю анти-
аритмічно о, анти іпо сично о, метаболічно о, мем-
браностабіліз ючо о ефе тів а тиватора ОР, що
забезпеч є більший ардіопроте торний вплив ДАЛ
за даних мов.

ЛІКУВАННЯ КІСТОЗНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ НИРОК
В.А. Слободяню

ДУ Інстит т роло ії АМН У раїни, Київ

Серед захворювань ниро істозні творення зай-
мають одне з провідних місць. Частота їх вини нення,
за даними різних авторів, залежить від ві . Частіше ця
патоло ія вини ає хворих після 40-50 ро ів, але не-
рід о істозні раження ниро відмічаються і дітей.
Останнім часом частота виявлення іст ниро значно
зросла, що пов’язано із застос ванням та их с часних
методів діа ности и, я льтрасоно рафія, омп’ютер-
на та ма нітно-резонансна томо рафія. Щодо лі ван-
ня іст ниро , то на сьо одні існ ють різні підходи. Одні
автори вважають, що істи, я і не с проводж ються
с ладненнями, не потреб ють втр чань. За д м ою
інших, істи мають тенденцію з часом збільш ватися,

том необхідне їх видалення. Надійним методом лі -
вання іст ниро є від рита операція, але в останні ро и
все ширше запровадж ються в лінічн пра ти пер-
танні методи. В лініці Інстит т роло ії АМН У раїни

в період з 2003 по 2007 рі переб вало на лі ванні
237 хворих з істозними твореннями ниро . Ві хво-
рих с ладав від 15 до 76 ро ів. За допомо ою льтра-
зв ово о дослідження (УЗД), омп’ютерної томо рафії
та ро рафії визначали розташ вання іст, їх розмір та
хара тер вміст . У 123 хворих (52,0 %) б ла виявлена
іста лівої нир и, 114 (48,0 %) – правої. У 194 (82,0 %)
істи ло аліз валися в нижньом полюсі нир и, 36

(15,0 %) – в середньом і 7 (3 %) – верхньом .
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Розмір іст с ладав від 5,0 до 15,0 см в діаметрі. Лі -
вання з привод істи нир и б ло проведено всім хво-
рим. Операції ви он вали на рент ен роло ічном
столі “HYDRADGUST” (США) за допомо ою льтразв -
ово о апарата “ S O N O L I N E V E R S A - P R O ” фірми

“Siemens”. П н цію істи ви он вали під льтразв о-
вим наведенням після поліпозиційно о с ан вання
нир и через попере ов ділян та виявлено о ехо-
не ативно о творення. Хір р знаходив та е місце для
п н ції, при я ом п н ційний мар ер-п н тир на УЗ-
моніторі б в направлений в центр рідинно о тво-
рення за найбільш орот им шляхом. З троа ара ви-
даляли мандрен і в порожнин істи вставляли
рент ено онтрастний дренаж “pig-tail”. З порожнини
істи видаляли вміст. Дренаж фі с вали до ш іри.
Аспірат і рідина, що виті ала після п н ції, направля-
лися на цитоло ічне дослідження. Всім хворим після
п н ції істи проводилась істо рафія. В жодном ви-
пад не б ло заті ання онтраст в паранефральн
літ овин , а та ож онтраст вання чаш ово-мис о-
вої ділян и нир и. Після проведення істо рафії в по-
рожнин істи вводили с лероз юч речовин – 96 %
етанол. Об’єм с лероз ючої речовини с ладав 20 мл,

е спозиція – одна одина. Після проведеної маніп -
ляції дренаж від ривали і залишали в та ом стані
одн доб . Інстиляції проводили щоденно протя ом
трьох діб. Всім хворим в післяопераційном періоді
призначали антиба теріальн терапію. По за інченні
введення с лероз ючої речовини всім хворим б ло
зроблено УЗД, при цьом в жодно о з пацієнтів за-
лиш ової порожнини не б ло виявлено. Після УЗД всім
хворим видаляли дренаж і наст пно о дня їх випис -
вали додом . Ліж о-день с ладав 6±1,1. Проведене
цитоло ічне дослідження істозно о вміст виявило в
більшості випад ів істозний фон, елементи запалення,
незмінні еритроцити, поодино і, я правило, літини
нир ово о епітелію з явищами дистрофії без озна
атипії. Проведене дослідження дозволяє зробити та і
виснов и: п н ція з дрен ванням і поетапним с ле-
роз ванням є ефе тивним і малотравматичним ме-
тодом лі вання іст ниро , що дозволяє ни н ти
травматично о від рито о хір р ічно о втр чання; обо-
в’яз овими етапами п н ційно о лі вання іст ниро
є: дрен вання порожнини істи, цитоло ічне дослід-
ження аспірат , ви онання істо рафії, поетапне с ле-
роз вання 96 % етанолом.

ОСНОВИ АНТИГОМОТОКСИЧНОЇ КОРЕКЦІЇ ПОРУШЕНЬ МЕТАБОЛІЗМУ
В.М. Со р т, О.С. Поважна, І.В. З бен о, І.В. Терещен о, І.В. Пе л н, В.М. Попов

Донець ий національниймедичний ніверситет ім. М. Горь о о

Останнім часом в реабілітації широ о розвиваєть-
ся напрям лі вання ба атьох хворобливих станів –
омото си оло ія. Ф ндатор омото си оло ії М. Ре е-
ве дійшов виснов , що перебі хвороб під оряється
певним за ономірностям. Вони не ізольовані одна від
одної (всі захворювання, що вини ли, є слідством по-
передніх і от ють р нт для розвит подальших), том
для їх лі вання необхідний одночасний вплив відраз
на всі механізми, я і підтрим ють захворювання. Та е
можливе тіль и при одночасном впливі де іль ома
лі арсь ими засобами. Я сировин Ре еве ви орис-
тов вав омпоненти рослинно о, мінерально о, тварин-
но о походження, а та ож аталізатори, вітаміни, меді-
атори, вір сні і ба терійні то сини, ембріональні т анини
здорових тварин. Препарати він ви отовляв, ви орис-
тов ючи омеопатичн техноло ію. Анти омото сична
терапія, нарівні з ласичною омеопатією, а п н т -
рою і ман альною терапією, зайняла одне з вед чих
місць серед методів біоло ічної медицини. В основ
розробленої нами медичної реабілітації встановлений
принцип енетичної схильності ( енетично о паспор-
та), в том числі залежно від ве етативно о стат с (ва-
отонія або симпатотонія через природжен щільність
адренорецепторів тощо), я ий створює омо інетичний
фон для розвит певно о тип захворювань (“хто має
з оріти во ні, той воді не потоне”). Встановлений
взаємозв’язо захворювань з формою пор шень о-
мео інез і реа тивністю ор анізм . Розроблений ди-
ференційований підхід системном лі ванні. Медична

реабілітація не ви лючає ви ористання анти омото -
сичних препаратів, але з рах ванням форм пор шень
реа тивності ор анізм , ве етативно о тон с і омео-
інез . Вини нення і розвито захворювань, з точ и зор
омото си оло ії, завжди під оряються певним за о-
номірностям. Ор анізм сприймає то сичні речовини,
реа є на них, нама ається вивести, а, разі неможли-
вості, депон є їх в певном місці. При на опиченні о-
мото синів і вичерпанні можливості депон вання ви-
ни ає імпре нація, я а веде, в свою чер , до
де енерації літин, т анин і ор анів, ново творень і
смерті пацієнта. Захворювання розвиваються я біоло-
ічно доцільні захисні процеси проти ендо енних і е -
зо енних омото синів. Здоров’я роз лядається я ви-
ведення омото синів. За ономірності розвит
захворювань с ладаються з фаз: е с реція – депо –
де енерація. Спочат спостері ається посилення ви-
ведення то синів (фаза е с реції). Потім ор анізм за-
п с ає запальний процес (фаза запалення), я ий
посилює обмін речовин і ім ноло ічні реа ції, а тиві-
з є механізми с ріплення, нейтралізації і виведення
омото синів. При дисбалансі творення/надходження
і виведення омото синів останні на ромадж ються в
ратах між літинно о матри с я о о-неб дь ор ана

(фаза депон вання). При цьом лючова лан а медич-
ної реабілітації – диференційований підхід залежно
від “ве етативно о паспорта” і стан реа тивності хво-
ро о. Головна мета медичної реабілітації і омото си-
оло ії – підтрим а омео інез через адаптацію.
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КОРЕКЦІЯ МЕТАБОЛІЧНИХ ЗМІН ФІЗИЧНИМИ ЧИННИКАМИ
В.М. Со р т, О.С. Поважна, В.М. Попов, І.В. Пе л н, О.О. Ли ов

Донець ий національниймедичний ніверситет ім. М. Горь о о

Серед безлічі патофізіоло ічних, патобіохімічних
і патоморфоло ічних чинни ів і процесів, з я их с ла-
даються нозоло ічні форми захворювань, дисметабо-
лічний синдром є не тіль и типовим, але має нівер-
сальне значення форм ванні всіх без винят хвороб.
При дисметаболічном синдромі з ацидозом спосте-
рі ається висо ий рівень холестерин , серотонін ,
вільних ради алів, атехоламінів та інших стрес-інд -
ючих ормонів; переважає невротичний синдром із

зб дженням і висо им вмістом вн трішньо літинно о
альцію, поза літинно о натрію, іпер аліємією, іпер-
оа ляцією, синдромом ім нопатії з іпоч тливістю, що
сприяє с динном спазм й іперреа тивності ор аніз-
м . Дисметаболічний синдром з ал алозом спостері-
ається на фоні зниженої онцентрації в рові холесте-
рин , серотонін , вільних ради алів, стрес-ліміт ючих
ормонів і низь о о рівня вн трішньо літинно о аль-
цію, іпо аліємії, підвищеної ровоточивості, наявний
невротичний синдром з депресією та алер ічними ре-
а ціями, форм ється іпореа тивність ор анізм . Типо-
вими формами патоло ії ре іонарно о ровообі в
цьом випад є артеріальна і венозна іперемія, що
ви ли ає стаз рові. Коре ція метаболічних пор шень
повинна б ти диференційованою і визначатися їх ти-
пом, омпенсацією, еле тролітними пор шеннями і
лінічними проявами. При дисметаболічном синдромі
з ацидозом по азана седативна, рела саційна, ім но-
мод лююча терапія, о си енація рові. Необхідно о-
ри вати еле тролітний дисбаланс, том числі аліє-
вий, ма нієвий та зниження рівня ліпідів рові.

Дисметаболічний синдром з ал алозом потреб є, на-
впа и, адаптаційних заходів, іпо си ації, десенсибілі-
зації. Пато енетично об р нтованим є підвищення
вміст ліпідів, холестерин , жирних ислот рові.
Впливи фізичними чинни ами при дисметаболічном
синдромі спрямовані на оптимізацію реа тивності
ор анізм , виведення сенобіоти ів, оре цію мі ро-
цир ляції, пор шень рН середовища і, значною мірою,
визначаються почат овим станом ор анізм і типом
метаболічних пор шень. Дезінто си аційні заходи
здійснюють через а тивацію метаболізм і поліпшен-
ня ровообі в печінці, підвищення виділення ш ідли-
вих речовин через нир и, ишечни , ш ір і ле ені.
Впливи фізичними чинни ами при дисметаболічном
синдромі з ацидозом спрямовані перед сім на оре -
цію жирово о обмін і зниження рівня жирних ислот і
холестерин в рові. Починають з ор анізації правиль-
но о харч вання, збільш ють енер етичн витрат . З
методів фізіотерапії перева віддають зовнішнім во-
долі вальним процед рам, де провідним механізмі
дії є температ рний омпонент. Для стим ляції реа -
тивності ор анізм при дисметаболічном синдромі з
ал алозом по азане світлолі вання: за альне УФО і
лазеротерапія в поєднанні з йодо-еле трофорезом на
ділян щитоподібної залози, альванізацією “тр сової”
зони за Щерба ом або вібраційним масажем попере-

. Кінезотерапія спрямована на підвищення ре лю-
вально о вплив нервової системи і залоз вн трішньої
се реції на стим ляцію обмін речовин, поліпшення
ф н ціонально о стан основних систем ор анізм .

ОСОБЛИВОСТІ ЕНЕРГЕТИЧНОГО ОБМІНУ У СІМ’ЯНИКАХ БІЛИХ ЩУРІВ ПРИ ДІЇ НА ОРГАНІЗМ
ВІДПРАЦЬОВАНОГО АВТОМОБІЛЬНОГО МАСЛА

Н.В. Соловйова

У раїнсь амедична стоматоло ічна а адемія, Полтава

Нафтові масла, особливо відпрацьовані авто-
мобільні, – е оло ічно ш ідливий прод т (Г бин С.В.,
2005, Achuba1 F.I., 2008). У літерат рі є дані про розви-
то дисбаланс статевих ормонів при дії на ор анізм
відпрацьовано о моторно о масла (Dorsey A.S. et al.,
1997). Відома онадото сичність низ и речовин, що я
присад и додаються до автомобільних масел (особли-
во цин , свинець, адмій, молібден) (Akinloye O. et al.,
2006, Khan A.T. et al., 2007). У той же час механізми
то сичної дії цьо о прод т на чоловіч репрод тив-
н ф н цію вивчені недостатньо. Відс тні дані щодо
змін енер етично о метаболізм сім’яни ах при трива-
лом надходженні в ор анізм відпрацьовано о мотор-
но о масла. Відомо, що стан біоенер етичних процесів
значною мірою визначає інтенсивність спермато ене-
з та ф н ціональний стан сперміїв, що творилися.

Метою дослідження б ло вивчення вміст і співвідно-
шення аденінн леотидів сім’яни ах білих щ рів в
мовах тривало о введення в ор анізм відпрацьова-
но о моторно о масла (ВММ). Дослідження б ли про-
ведені на 25 білих щ рах-самцях лінії Вістар та их
серіях дослідів: перша серія – інта тні тварини; др а,
третя та четверта серії – після інтра астрально о вве-
дення відпрацьовано о автомобільно о масла (500 м /

маси на доб ) відповідно протя ом 2-х тижнів, 1- о
та 3-х місяців. Для введення тваринам ви ористов ва-
ли с міш автомобільно о масла, що міститься 1000
відпрацьованих фільтрів. Енер етичний обмін сім’я-
ни ах оцінювали за вмістом і співвідношенням аденін-
н леотидів. Вміст аденозинтрифосфат (АТФ) визна-
чали за методом Beutler (1975), в основі я о о
знаходиться вимірювання оптичної стини реа ючих
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речовин, я а пропорційна вміст АТФ пробі. Вміст
аденозинди- та монофосфат (АДФ і АМФ) оцінювали
за методом Jaworeck et al. (1974) в одній пробі за до-
помо ою спол чених реа цій. Енер етичний потенціал
розрахов вали заформ лою Atkinson (1968). На 30 доб
після почат введення в ор анізм білих щ рів ВММ
відмічається істотне зниження онцентрації АТФ і енер-
етично о потенціал , вміст АМФ зростає, що свідчить
про обмеження а тивності ресинтез АТФ т анинах
сім’яни ів. Та а тенденція наростає при подальшом
введенні ВММ. На 30 доб спостері ається зменшення
вміст АТФ, с ми аденінн леотидів, енер етично о
потенціал . Вміст АМФ зростає. Та им чином, тривале
введення в ор анізм ВММ справляє ін іб ючий вплив

на енер етичний метаболізм сім’яни ах тварин, що
може б ти пов’язане я з дією перо сидів, низь омо-
ле лярних і висо омоле лярних ислот, фенолів,
спиртів, альде ідів, онденсованих ароматичних в ле-
воднів і асфальтено-смолистих речовин, що творю-
ються в автомобільних маслах за час їхньої е спл а-
тації, та і з прис тністю в ньом неор анічних спол ,
що мають безпосередню або опосеред ован то сич-
н дію на о иснювальне фосфорилювання АДФ міто-
хондріях літин (свинець, адмій, молібден тощо). При-
нічення енер етично о обмін в сім’яни ах, на наш
по ляд, потрібно розцінювати я небезпечне через
можливість істотно о пор шення спермато енез і ф н-
ціонально о стан сперміїв, що творилися.

ВПЛИВ ГІСТИДИНАТУ МІДІ НА СТАН ОКИСНЮВАЛЬНОЇ МОДИФІКАЦІЇ БІЛКІВ У ЩУРІВ З
АМАНІТА-ФАЛЛОЇДИНОВОЮ ІНТОКСИКАЦІЄЮ

О.М. Сопель, М.О. Каш ба, В.А. Кондратю , Г.А. Криць а, Д.В. Коза ,
О.В. Лотоць а, Н.І. Ре а, К.О. Паш о, О.М. Смачило, О.Я. Зят овсь а, Н.В. Фле ей

Тернопільсь ий державниймедичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

З мовлені о иснювальним стресом онфор-
маційні модифі ації біл ів мембран проявляються
зміною а тивності мембранозв’язаних ферментів,
ефе тивності реалізації ф н цій біл ів- анало творю-
вачів, інте ральних біл ів, зниженням ре ляторно о
вплив ормонів, медіаторів. О иснена модифі ація
біл ів є раннім інди атором пош одження ор анів і
т анин, виявлена при запальних процесах, атерос ле-
розі, ішемії серця, невроло ічних захворюваннях, а-
тара то енезі. З ідно з даними літерат ри, біоло іч-
них системах постійно творюються прод ти
одноеле тронно о відновлено о исню (с перо сид-
ний аніон-ради ал, перо сид водню, ідро сильний
ради ал), та звані а тивні форми исню. Під дією
різних несприятливих фа торів на ор анізм їх рівень
змінюється і вони мож ть спричинювати о иснюваль-
н дестр цію не тіль и ліпідів, а й біл ів. У дост пній
нам літерат рі ми не знайшли даних щодо вивчення
подібних процесів при отр єнні блідою по ан ою.
Відс тність антидотної терапії отр єнь блідою по ан-
ою з мовлює ви ористання тіль и пато енетичних і
симптоматичних лі арсь их середни ів. У попередніх
наших дослідженнях б ло встановлено, що в меха-
нізмах нефрото сичної дії аманіта-фаллоїдиново о то -
син важлива роль належить пор шенням вільнора-
ди ально о о иснення, том важливо о значення
наб ває пош нових середни ів з антио сидантними
та мембраностабіліз ючими властивостями. Основою
для ви ористання метало омпле с – істидинат міді
є дані літерат ри про аміно ислот істидин, я а, цир-
люючи в ор анізмі, ви он є роль “паст и” вільних

ради алів, а її метало омпле си проявляють більш
виражені антио сидантні властивості. У рез льтаті на-
ших попередніх досліджень б ло виявлено, що ама-
ніта-фаллоїдинові то сини ви ли ають інтенсифі ацію

не лише пере исно о о иснення ліпідів, але й о ис-
н модифі ацію біл ів плазми рові. Дані досліджен-
ня присвячено вивченню ори ючо о вплив істи-
динат міді на ст пінь о иснювальної модифі ації
біл ів при дії отр ти блідої по ан и. Про ст пінь ОМБ
с дили за вмістом альде ідо- та етонопохідних біл ів
основно о та нейтрально о хара тер . Введення ра-
женим тваринам істидинат міді призводило до с т-
тєво о зниження вміст о иснених біл ів всі одини
е сперимент . Та , рівень альде ідо- та етонопохід-
них біл ів нейтрально о хара тер (ОМБ

370
) плазмі

рові тварин, ражених аманіта-фаллоїдиновим то -
сином, через 6 од після введення то син становив
2,16±0,06 моль/ біл а, через 24 од – 2,19±0,06
моль/ біл а, через 72 од – 2,06±0,07. Під впливом
метало омпле с рівень ОМБ

370
зменшився вже че-

рез 6 од після введення то син на 14,4 %, через
24 од – на 19,6 %, а через 72 од – на 22,3 % по-
рівняно з нелі ованими щ рами відповідний термін.
Під дією істидинат міді рівень альде ідо- та етоно-
похідних біл ів основно о хара тер (ОМБ

430
) плазмі

рові ражених тварин та ож зниж вався через 6,
24, 72 од після введення отр ти (на 11,5 15,7 та 14,8 %
відповідно).

Виснов и. 1. Внаслідо а тивації вільноради альних
процесів в плазмі рові тварин, отр єних то синомблідої
по ан и, зростає онцентрація о исненомодифі ованих
біл ів з подальшим зниженням а тивності системи ан-
тио сидантно о захист , особливо ферментів першо о
ряд , я і здатні знеш одж вати а тивні форми исню.
2. Гістидинат міді має здатність ін іб вати а тивовані
отр тою блідої по ан и процеси вільноради ально о
о иснення біл ів, про що свідчить зниження рівня о ис-
неномодифі ованих біл ів в плазмі рові тварин, я им
проводилась оре ція метало омпле сом.
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ПОРУШЕННЯ ЦЕРЕБРАЛЬНОЇ ГЕМОДИНАМІКИ ТА ПРОНИКНОСТІ ГЕМАТОЕНЦЕФАЛІЧНОГО
БАР’ЄРА ПРИ КОНТУЗІЙНІЙ ВИБУХОВІЙ ШАХТНІЙ ТРАВМІ

Ю.І. Стрельчен о

Донець ий національниймедичний ніверситет іменіМ. Горь о о

Виб хи на в ледоб вних підприємствах щоріч-
но забирають життя шахтарів і завдають значно о збит-

е ономіці раїни. Надання медичної допомо и по-
терпілим від виб хової шахтної травми (ВШТ)
залишається недостатньо ефе тивним, що об мов-
лено полі омпонентністю пато енез ВШТ. Для вив-
чення церебральної емодинамі и при онт зійній
ВШТ, що не обтяжена та обтяжена преморбідними
чинни ами шахтно о середовища, б в проведений
е сперимент на щ рах. Дія преморбідних чинни ів і
онт зійна ВШТ моделювалися в спеціальном при-
строї. По азни и церебральної емодинамі и визна-
чалися рео рафічним методом. Прони ність емато-
енцефалічно о бар’єра вивчалася за методом
Фаль а-Хілларпа. Конт зійний омпонент ВШТ ви ли-
ає с ттєві емодинамічні пор шення піддослідно-
м ор анізмі. Відзначено підвищення периферично-
о та питомо о периферично о опор с дин моз і
зниження по азни ів систолічно о об’єм моз ово о

ровообі , церебрально о та систолічно о інде с
моз ово о ровообі . Зміни параметрів церебраль-
ної емодинамі и при онт зії об мовлені я надмірною
симпато-адреналовою реа цією ор анізм , та і без-
посереднім раженням оловно о моз дарною хви-
лею. Збереження хвилинно о об’єм моз ово о ро-
вообі при даном виді травми пов’язано даном
випад з непрони ністю ематоенцефалічно о бар’-
єра для атехоламінів. Попередня дія чинни ів шахт-
но о виробничо о середовища при онт зійном шах-
тном раженні значно впливає на стан піддослідно о
ор анізм та сприяє розвит більш либо их емо-
динамічних пор шень, ніж при необтяженом онт -
зійном раженні. Відб ваються розрив ематоенце-
фалічно о бар’єра та підвищення йо о прони ності
майже в 5 разів відносно онтролю. Зниж ється хви-
линний об’єм моз ово о ровообі . Церебральний
ровообі наб ває залежності від стан системно о.

МЕХАНІЗМИ РОЗВИТКУ СТРЕСОРНИХ ВИРАЗОК ШЛУНКА
Л.М. Тарасен о

Вищий державний навчальний за лад У раїни “У раїнсь амедична стоматоло ічна а адемія”, Полтава

Серед неінфе ційних захворювань, рівень я их
підвищ ється, вели питом ва с ладають хворо-
би системи травлення. Вирішальн роль їх вини -
ненні віді рає емоційний стрес (ЕС) [Березин Ф.Б. и
соавт., 1998]. Важливо під реслити, що емоційний
стрес пор ш є ба аторівнев систем ре ляції ме-
таболічних та фізіоло ічних процесів в ор анізмі. Але
віро ідність розвит психосоматичних розладів та
стр т рних і ф н ціональних змін значною мірою
залежить від особистісної реа ції ор анізм , тобто
стій ості до ЕС. За останні ро и при аналізі пато ене-
тичних механізмів стресорних виразо слизової обо-
лон и шл н а (СОШ) недостатньо врахов ють роль
слизово о елю шл н а я захисно о бар’єра, що
ви он є ряд важливих ф н цій, а саме: попереджає
а ресивн дію ислотно-пептично о фа тора та
здійснює селе тивний транспорт речовин із шл н а

ровоті і в протилежном напрям . Уні альний
се рет м оїдних літин хара териз ється с ладною
б довою, але визначальн роль захисній ф н ції
шл н ово о слиз віді рають біл ово-в леводні ом-
пле си – лі опротеїни та протео лі ани. Мета даної
роботи – за альнити власні е спериментальні дос-
лідження, одержані за останні ро и з проблеми ор-
аноспецифічних стресорних змін шл н а за мов
остро о стрес залежно від стресостій ості ор аніз-

м . На наш по ляд, найбільш аде ватним методич-
ним підходом для обґр нт вання механізмів розвит-

стресорних виразо шл н а є оцін а стр т рно-
ф н ціональних змін ор ана тварин з різним типом
реа вання. Дослідження ви онані на статевозрілих
щ рах-самцях Вістар масою 150-220 . Стресостій ість
тварин визначали за методом “від рито о поля” з ви-
ористанням нейро-етоло ічних по азни ів та фа тор-
но-аналітично о метод [Мар ель А.Л., Х саинов Р.А.,
1976; Майоров О.Ю., 1988]. На підставі індивід аль-
них значень дослідж ваних по азни ів тварин роз-
поділили на стресонестій их, помірно стій их та
найбільш стій их. У даній роботі за альнені дослід-
ження на двох райніх типах реа вання – стресоне-
стій их та стресостій их щ рах. У дослідах на моде-
лях ЕС за О. Desiderato et al. [1974], Г. Сельє [1961] та
на власній моделі пептичної вираз и шл н а на о-
пичені фа ти, я і свідчать про те, що:

1.ЕС послаблює захисн ф н цію СОШ внаслідо
підвищено о розпад біополімерів слизово о елю –
сіало- та ф озо лі опротеїнів, про що свідчить
збільшення вміст мономерів, що входять до їх с ла-
д , – N-ацетилнейрамінової ислоти та ф ози, не зв’я-
заної з біл ом.

2.За мов остро о стрес СОШ підсилюються
процеси вільноради ально о о ислення (підвищ єть-
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ся рівень ТБК-реа тантів та зниж ється а тивність с -
перо сидисм тази і аталази), я і є найбільш сильни-
ми модифі аторами біомембран.

3.Кислото творююча ф н ція СОШ за мов ЕС
зниж ється, що дає підстави вважати більш ва омим
фа тором льцеро енез при остром стресі послаб-
лення резистентності СОШ.

4.Ульцеро енний ефе т стрес залежить від стре-
состій ості тварин. У щ рів стресонестій о о тип ча-
стота і особливо множинність та площа вираз ових

ражень СОШ вища порівняно з відповідними по аз-
ни ами стресостій о о тип .

5.По азни и зниження захисно о бар’єра шл н а
б ли більш значимими тварин стресонестій о о тип
та змінювались паралельно із ст пенем дестр тив-
них змін СОШ.

Та им чином, проведені дослідження дають
підстави ствердж вати, що стресостій ість шл н а
визначає стан слизово о бар’єра. Зниження йо о за-
хисної ф н ції є одним із провідних пато енетичних
механізмів стресорних виразо СОШ.

ВПЛИВ ТИРОКСИНУ НА ФУНКЦІОНАЛЬНУ АКТИВНІСТЬ ЦНС
В.П. Т ачен о, М.М. Головачов, В.В. Колд нов

Дніпропетровсь а державнамедична а адемія

В ході проведено о е сперимент відтворена
модель е спериментально о іпертиреоз . Е спери-
мент проводився на 26 статевозрілих щ рах лінії Вістар
ва ою 180-210 . У дослідній р пі тиреото си оз
відтворювався протя ом двох тижнів, починаючи з
першо о дня введення з ормом тиро син фірми
Берлін-Хемі дозі 50 м / маси тіла з наст пним
збільшенням щоденної дози на 50 м , за інч ючи
дозою 700 м / ва и. Вивчення вищої нервової діяль-
ності проводилось за методом “від рите поле”
(Я. Б реш, 1991). Реєстр вались та і по азни и, я р -
хова а тивність, дослідниць а діяльність, емоційно-ве-
етативне реа вання. В онтрольній р пі тварин най-
більше значення цих по азни ів відмічалось перший
день спостережень. У мір адаптації тварин в ході е -
сперимент по азни и ф н ціональної а тивності по-
мітно зменшились (в середньом на 25 % на третій
день дослід ), а потім спостері алось ще 25 % зни-
ження на 5-й день. Під впливом тиро син тварин
відмічалось підвищення р хової а тивності і знижен-
ня дослідниць ої діяльності за іль істю стійо на-
при інці е сперимент , але відмічалось збільшення
дослідниць ої діяльності за іль істю за ляд вань в
нір и напри інці е сперимент . Та ож напри інці е с-
перимент реєстр валось збільшення емоційно-ве е-
тативно о реа вання. Р хова а тивність тварин оці-
нювалась пересіченням вадратів. Ма симальне
значення, я в онтролі, та і в дослідній р пі, спос-
тері алось в перший день е сперимент і дося ало
значення 15,52±0,01 в досліді. На третій день дослід
спостері ався ріст по азни ів а тивності на 12,55 % в
дослідній р пі по відношенню до онтролю. В інці
дослід р хова а тивність цих тварин перевищ вала
величин в онтрольній р пі на 14,82 % (р<0,05).
Дослідниць а діяльність тварин реєстр валась за дво-
ма по азни ами: наявністю стійо і за ляд ванням в
нір и. Ма симальне значення іль ості стійо в онт-
ролі б ло в перший день дослід б ло 5,1±0,01, по-
ст пово зниж ючись до величини 2,29±0,019 на третій
день. Найбільш низь ий по азни б в на п’ятий день

– 1,71±0,01. У дослідних тварин рива змін мала більш
с ладний хара тер з двома шпилями а тивності. В
перший день е сперимент по азни стійо б в
3,18±0,019, що на 39,82 % нижче по азни а онтро-
лю. На др ий день е сперимент спостері алось
3,22±0,01, що лише на 6,47 % б ло вище онтролю.
На третій день цей по азни дося ма симально о зна-
чення, перевищив на 47 % рівень онтролю. В на-
ст пні дні він зниж вався, і б в нижче, ніж онтролі.
За іль істю за ляд вань в нір и та ож відмічалось
зниження по азни ів по відношенню до онтрольної
р пи. В перший день цей по азни на 25,36 % пере-
вищ вав по азни онтрольної р пи, на др ий день
– він б в більше на 3,57 %, ніж онтроль, на третій
день – нижче на 21,33 % від онтролю, на четвертий
день – на 16,28 % вище. Наведені рез льтати вив-
чення дослідниць ої ф н ції ЦНС при іпертиреозі
свідчать про розла одженість о нітивних здібностей
центральної нервової системи. Дослідження емоцій-
но-ве етативної сфери оцінювалось за іль істю бо-
люсів та р мін ів. Кіль ість болюсів в перший день в
обох р пах б ла одна ова. В дослідній р пі він підви-
щився на др ий день на 92,31 %, на третій день – на
77,8 %, на п’ятий день – на 39,5 % по відношенню до
онтролю. Гр мін , я ий хара териз є ст пінь тривож-
ності, б в в перший день – 8,33±0,01 дослідній р пі
(4,20±0,01 – онтролі), др ий день – відмічалось
зниження по азни ів в досліді на 18,4 %, на третій
день по азни досліді підвищився на 45,66 %. В
подальші терміни він оливався оло цих величин,
перевищ ючи в останній день дослід на 25,6 % рівень
онтролю, що свідчить про підвищення емоційно-ве-
етативно о реа вання нервової системи тварин з
іпертиреозом.

Та им чином, проведені дослідження за методи-
ою “від рито о поля” мож ть посл вати основою
для вивчення стан реа цій нервової системи в мо-
вах е спериментально о іпертиреоз і відповідають
подібним ліні о-фізіоло ічним проявленням цієї па-
толо ії людини.
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ГЕМОДИНАМІЧНІ ПОРУШЕННЯ ПРИ НАБРЯКУ ЛЕГЕНЬ ТА ЇХ КОРЕКЦІЯ
Т.І. Тюп а

Національнийфармацевтичний ніверситет,Хар ів

Набря ле ень – одна з найбільш а т альних про-
блем медицини. Навіть в ращих ліні ах, оснащених
найбільш с часною апарат рою, смертність при роз-
вит набря ле ень с ладає 45 %. Цим пояснюється
вели ий інтерес вчених-меди ів до вивчення ме-
ханізмів розвит цьо о стан і постійний пош но-
вих пато енетично обґр нтованих методів лі вання.
Одна в теперішній час ба ато сторін пато енез на-
бря ле ень залишаються недостатньо вивченими,
що пояснює невисо ефе тивність застосованих ме-
тодів лі вання. Метою дослідження стало вивчення
емодинамічних пор шень хворих з набря ом ле-
ень і ефе тивності застос вання ін ібітор ан іотен-
зинперетворюючо о фермент енап в омпле сній
терапії цьо о стан . Б ло досліджено 12 хворих з
інфар том міо арда, с ладненим набря ом ле ень,
віці 58-76 ро ів (середній ві 65,8±7,0 ро и), 4 жін и

і 8 чолові ів. Діа ноз набря ле ень підтверджений
даними лінічних і рент еноло ічних методів дослід-
ження. Хворим дослідної р пи (8 осіб) до за альноп-
рийнятих заходів невід ладної допомо и додат ово
проводили вн трішньовенне введення 1 мл енап
(1,25 м /мл еналаприл ) (КRKA, Slovenia). Центральн
емодинамі вивчали за допомо ою тетраполярної
рео рафії на апараті РПГ 2-02 за методи ою К биче-
а модифі ації Ю.Т. П ш аря. Дослідження прово-
дили до і після лі вання. Визначали та і по азни и:
хвилинний об’єм рові (ХОК), серцевий інде с (СІ),

дарний інде с (УІ), за альний периферичний опір
(ЗПО), систолічний тис ле еневій артерії (СТЛА).
Статистичн оброб даних проводили з ви ористан-
ням ритерію Стьюдента. У всіх хворих при першом
дослідженні виявлені виражені пор шення емоди-
намі и вели о о та мало о ола ровообі , я і поля-
али підвищенні СТЛА, зменшенні ХОК, СІ, УІ, підви-
щенні ЗПО, що відповідало іпо інетичном тип
центральної емодинамі и. Після проведеної терапії
хворих обох порівнювальних р п стан емодинамі и
по ращився. Це виражалося віро ідном збільшенні
СІ, зниженні ЗПО і СТЛА. Найбільш виражений тера-
певтичний ефе т б в відмічений хворих др ої р -
пи, я им вводили енап. Позитивні зміни поля али
збільшенні СІ (з 2,56±012 до 3,3±0,2 л/хв•м-2). Водно-
часспостері алистатистичновіро ідне зниженнясередніх
значень ЗПО з 2231±298 до 2085±345 дин/с•см-5 і СТЛА
з 78,2±6,3 до 51,7±4,8 мм рт. ст. По ращення емоди-
намічних по азни ів с проводж валося та ож пози-
тивною динамі ою лінічних симптомів.

Висново . Введення енап до омпле сно о лі -
вання хворих з набря ом ле ень сприяє зниженню ст -
пеня ле еневої іпертензії і нормалізації центральної
емодинамі и, що виражається зменшенні за аль-
но о периферично о опор , зниженні систолічно о
тис ле еневій артерії, а та ож збільшенні хвилин-
но о об’єм рові, серцево о і дарно о інде с .

ЗМІНИ МЕТАБОЛІЗМУ ПРИ ІШЕМІЇ ТА ПІСЛЯ РЕПЕРФУЗІЇ
Т.М. Усачова, О.М. Ба рова, Б.Г. Борзен о, О.О. Верхова, О.В. Бо атирьова

Донець ий національниймедичний ніверситет ім. М. Горь о о

Наслід ом обмеження чи повно о з пинення ро-
вообі в ділянці ішемії є розвито іпо сії, для я ої
хара терно зменшення вміст та творення АТФ. Син-
тез АТФ шляхом анаеробно о лі оліз в ішемічних
мовах виявляється малоефе тивним. Одночасно з
цим зростає інтенсивність пере исно о о ислення
ліпідів (ПОЛ), що веде до пор шення стр т ри та
ф н ції мембран літин. В т анинах, що зазнають ис-
нево о олод , починають переважати атаболічні
процеси. При ішемії для відновлення енер етичних
затрат, напри лад, міо арда, посилюється ліполіз, але,
внаслідо іпо сії, не відб вається повної тилізації
вищих жирних ислот (ВЖК), що приводить до іпер-
ліпідемії. Ряд авторів своїх роботах по азали, що
іперліпідемія є фа тором ризи я при ішемії міо-
арда, та і при інс льті. Є літерат рні дані, що при
ішемії міо арда посилюється розпад ліпідів, а при
моз овій ішемії посилюється розпад п ринових н -

леотидів. Метою нашої роботи б ло порівнювальне
вивчення а тивності фермент обмін п ринів – аде-
нозиндезамінази (АДА), і вміст малоново о діальде-
ід (МДА) – прод т ПОЛ при ішемії оловно о моз
я при лад іпо сії т анини з висо ими енер етични-
ми витратами. Вивчена а тивність АДА та вміст МДА
венозній та артеріальній рові чолові ів 50-60 ро ів,
хворих на ішемічн хвороб оловно о моз , до та
після операції по видаленню атерос леротичних бля-
шо сонних артеріях. А тивність АДА визначалась
спе трофотометрично, вміст МДА – за допомо ою тіо-
барбіт рової ислоти. У ході дослідження б ло вста-
новлено достовірне збільшення а тивності АДА ве-
нозній рові після операції (1,7±0,3 та 3,2±0,6 нмоль/
хв/м відповідно), що свідчить на ористь інтенсив-
но о розпад п ринових н леотидів т анині моз .
Та ож та а зміна а тивності фермент може овори-
ти про посилення запальних процесів пош одженій
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с дині та нервовій т анині перші хвилини після по-
новлення нормально о ровообі . Та ож можна о-
ворити про посилення іпо сії, ос іль и б в доведе-
ний прямий зв’язо між іпо сією та запаленням. В
артеріальній рові визначена зворотна динамі а зміни
а тивності АДА (7,5±0,8 до та 1,4±0,3 нмоль/хв/м після
операції). Знижене значення а тивності ензим в ар-
теріальній рові після операції, можливо, оворить про
зменшення розпад п ринових н леотидів внаслідо
посилення ровопостачання в ор анізмі в цілом . Та-
ож зниження а тивності АДА може приводити до
зменшення творення прод тів розпад п ринів, та,
та им чином, зменш вати можливість синтез ш ідли-
вих спол исню. Та ож відомо, що в мовах ішемії
пор шення обмін п ринових н леотидів с провод-
ж ється збільшенням творення прод тів ПОЛ. Нами

б ло встановлено підвищення вміст МДА венозній
(13,1±1,6 та 26,0±2,6 м моль/мл) та артеріальній рові
(16,4±0,6 18,9±0,6 м моль/мл) після операції. Та а
зміна вміст прод т ПОЛ, можливо, пов’язана з по-
силенням стан ішемії і пош одження мембран не-
рвових літин на почат відновлення ровото , що
підтвердж ється роботами інших авторів про та зва-
ний о ислювальний стрес для т анин після реперф зії.
Та им чином, нами встановлено зростання а тивності
АДА та вміст МДА після операції по видаленню ате-
рос леротичних бляшо сонних артеріях. Та і зміни
метаболізм мож ть свідчити про посилення запаль-
них процесів та процесів ПОЛ т анинах моз , що
може спричиняти ще більше ш оди стан хворих та
б ти перед мовою для ретельно о на ляд за хвори-
ми післяопераційний період.

СТАН АНТИОКСИДАНТНОГО ЗАХИСТУ У БІЛИХ ЩУРІВ ПРИ ВЖИВАННІ ВОДИ З РІЗНИМИ
КОМБІНАЦІЯМИ ІОНІВ НАТРІЮ І КАДМІЮ

Н.В. Фле ей, В.А. Кондратю , В.В. Лотоць ий

Тернопільсь ий державниймедичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

Надзвичайна то сичність адмію для всіх видів
живих ор анізмів добре відома, я з літерат рних да-
них, та і з наших власних досліджень. Кадмій діє на
ба ато біохімічних систем ор анізм , володіє висо ою
нефрото сичністю, епатото сичністю, що пов’язане
зі здатністю депон ватися, особливо в ір овій речо-
вині нир и, потенціює вихід альцію з нефронів і епа-
тоцитів, що веде до падіння мембранно о потенціал .
Ми вивчали ферменти вн трішньо літинно о антио -
сидантно о захист (АОЗ) – с перо сиддисм таз (СОД),
аталаз (КА) і цер лоплазмін (ЦП) в сироватці рові
піддослідних тварин. Для оцін и системи визначали
вміст сироватці рові СОД. Одним з основних фер-
ментів вн трішньо літинно о АОЗ, я ий аталіз є дис-
м тацію с перо сидних ради алів исню і водню з т-
воренням пере исно о водню і моле лярно о исню,
є СОД. Інд цію СОД ви ли ає підвищення онцент-
рації О

2
і посилення пере исних процесів, що пов’язані

з пор шенням за альної емодинамі и та мі роцир -
ляції, іпо сією різно о енез , інто си аціями ендо-
енно о і е зо енно о хара тер , запаленнями. З ідно
з рез льтатами проведених досліджень, при споживанні
води з вмістом іонів натрію, а тивність СОД зростає
паралельно іль ості цих іонів. А тивність СОД в сиро-
ватці рові білих щ рів, при вживанні води з вмістом
іонів натрію, б ла дещо нижча, ніж тварин онтрольної
р пи, відповідно, 2,05±0,82 і 2,91±0,31 м.од./ м . При
збільшенні онцентрації іонів натрію питній воді а -
тивність СОД зросла і становила вже 148 % порівняно
з онтролем. У р пі тварин, що споживали вод з ом-
бінацією натрію 20,0 м /дм3 і адмію 0,2 м /дм3, а -
тивність СОД значно перевищ вала онтрольні вели-
чини і становила 6,19±2,23 м.од./м . При збільшенні
онцентрації іонів натрію питній воді до 200,0 м /дм3

а тивність СОД зросла більше ніж на 50 % порівняно з
попередньою р пою. Я що порівнювати а тивність

СОД білих щ рів, що споживали питн вод з вмістом
іонів натрію 20,0 м /дм3 і та ж вод з вмістом іонів
адмію 0,2 м /дм3, то а тивність СОД зросла майже в

3,5 раза порівняно з онтролем. При збільшенні он-
центрації натрію питній воді до 200,0 м /дм3 з вмістом
адмію 0,2 м /дм3 а тивність СОД зросла майже 2
рази і становила 181,7 %. Одержані зміни, віро ідно,
пов’язані з підвищенням а тивності СОД і мають ом-
пенсаторний хара тер, пов’язаний з творенням вільних
ради алів і прод тів пере исно о о иснення ліпідів,
та змінами емодинамі и й мі роцир ляції, іпо сією
різно о енез , або е зо енною інто си ацією. Іони на-
трію мало впливали на а тивність КА. А тивність КА під
впливом натрію дещо підвищилась і становила
(0,23±0,08) - (0,35±0,07) м ат·л-1 проти (0,21±0,03)
онтролі. При омбінованій дії іонів натрію і адмію
впродовж 30 діб онцентрація КА статистично достові-
рно зменшилась до (0,16±0,11), (0,13±0,015) м ат·л-1

і становила лише 76,2 і 52,4 % порівняно з онтрольни-
ми величинами. Вплив іонів адмію при вживанні води
з вмістом іонів натрію 20,0 м /дм призвів до при нічен-
ня а тивності КА більше ніж на 30 %. А при вживанні
питної води з омбінацією іонів адмію 0,2 м /дм3 і
натрію 200,0 м /дм3 а тивність аталази становила лише
31,4 % в порівнянні, що свідчить про анта онізм ад-
мію на фоні вживання питної води з вмістом іонів на-
трію. А тивність цер лоплазмін тварин, я і вживали
вод з вмістом іонів натрію в онцентрації 20,0 м /дм3,
становила (9,46±1,38) м ·л-1 проти (8,90±1,25) м /л-1

онтрольних щ рів. Збільшення натрію питній воді
до 200,0 м /дм3ви ли ає підвищення а тивності ЦПмай-
же на 40,0 % . Одержані рез льтати свідчать, що при
надходженні в шл но тепло ровних тварин с бто -
сичних доз адмію при вживанні води з онцентрація-
ми іонів натрію 200,0 м /дм3 то сична дія адмію зрос-
тає.
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ОБГРУНТУВАННЯ ЗАСТОСУВАННЯ КОРВІТИНУ ПРИ СИСТЕМНОМУ РЕПЕРФУЗІЙНОМУ
СИНДРОМІ В ЕКСПЕРИМЕНТІ

І.І. Фомоч іна

Кримсь ий державниймедичний ніверситет ім. С.І. Геор ієвсь о о, Сімферополь

Реперф зійний синдром є станом, що досить ча-
сто з стрічається в лінічній пра тиці і об’єдн є ряд
нозоло ій: ло альний реперф зійний синдром (РС) –
при інфар ті міо арда, системний РС – при синдромі
тривало о здавлення (т рні етном шоці), проведенні
операцій з ви ористанням АІК або при тимчасовом
ви люченні частини тіла з системно о ровообі (аор-
то-сте нове біф р аційне ш нт вання). В даний час
існ ють неоднозначні явлення про пато енетичні
механізми форм вання реперф зійно о синдром ,
що, в свою чер , с ладнює розроб принципів о-
ре ції йо о проявів. Вивчення механізмів реперф -
зійних розладів, розроб а методів і засобів профіла -
ти и і лі вання є одним із завдань с часної медицини.
На даний час є а т альним вивчення механізмів ме-
таболічних пор шень в системах протеоліз і вільно-
ради ально о о иснення ліпідів, в пато енезі репер-
ф зійних розладів і об р нт вання пато енетичної
доцільності застос вання орвітин при станах, що
с проводж ються форм ванням РС на системном
рівні, іпо сичних пош одженнях т анин. Е сперимен-
тальні дослідження ви онані на 200 щ рах-самцях лінії
Вістар, масою 180-200 . Моделювання РС здійснюва-
ли шляхом на ладання мових дж тів на обидві задні
інців и тварин на рівні пахової с лад и, з шириною
перетис ання т анин 2-3 мм протя ом 6 од. Дослід-
ження проводили через 3, 6 і 12 один ревас ляри-
зації. Вивчали проте торн дію орвітин , ін ібітор
протеїназ онтри ал і їх омбінації. Корвітин вводи-
ли в дозі 10 м / маси тіла, розведений в 0,9 % роз-
чині NaCl, з розрах н 2 м / , онтри ал – в дозі
10 000 Атр ОД/ маси, розведений в 0,9 % розчині
NaCl, з розрах н 10 мл/ . Для вивчення процесів

протеоліз визначали: трипсиноподібн (ТПА), елас-
тазоподібн (ЕПА), антитриптичн а тивність (АТА),
рівень ислотостабільних ін ібіторів (КСІ). Стан о ис-
нювально-антио сидантно о омеостаз оцінювали за
онцентрацією ТБК-а тивних прод тів (ТБК-АП), пе-
ро сидазоподібної (ПА) і аталазоподібної (КА) а тив-
ності, цер лоплазмін (ЦП) і с перо сиддисм тази
(СОД). Дослідженнями встановлено, що моделюван-
ня системно о РС с проводж валося достовірним
збільшенням а тивності протеолітичних ферментів –
ТПА і ЕПА, разом із зниженням рівня ін ібіторів про-
теїназ – АТА і КСІ. Системний РС приводив та ож до
о иснювально-антио сидантно о дисбаланс : підви-
щення рівня ТБК-АП, зниження а тивності антио си-
дантних ферментів – ЦП, СОД, КА, ПА. При РС спосте-
рі ався розвито с б омпенсовано о метаболічно о
ацидоз . Зміни біохімічних по азни ів с проводж -
валися пор шенням льтрастр т ри ор анів: вираже-
ними змінами льтрастр т ри міо арда (пор шення-
ми ровообі в с динах мі роцир ляторно о р сла
(МЦР), явищами набря , дестр цією мітохондрій);
ле ень ( ви ляді інтрацелюлярно о набря , наб хання
мітохондрій, з проясненням матри с і дизорієнтацією
рист в більшості альвеолоцитів II тип ). Ви ористан-
ня в терапії орвітин призводить до зниження а тив-
ності протеїназ і прод тів ПОЛ на тлі підвищення рівня
їх ін ібіторів, що сприяє поліпшенню емодинамічних
по азни ів, надає виражен антиацидотичн дію, зни-
ж є інтенсивність мі роцир ляторних і дестр тив-
них змін в ор анах. Одержані дані дозволяють прип -
стити ефе тивність застос вання орвітин в лініці
при патоло ії, що с проводж ється розвит ом ішемії-
реперф зії на системном рівні.

ПРОТЕКТОРНА ДІЯ КОРВІТИНУ, КОНТРИКАЛУ І ЇХ КОМБІНАЦІЇ ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ
СТРЕСІ

І.І. Фомоч іна, В.З. Харчен о, А.В. К биш ін, І.І. Фомоч ін

Кримсь ий державниймедичний ніверситет ім. С.І. Геор ієвсь о о, Сімферополь

Проблема стрес і фарма оло ічної оре ції йо о
наслід ів визнана одним з а т альних напрямів с час-
ної медицини. Нашими попередніми дослідженнями
встановлена роль протеїназ-ін ібіторної системи і
вільноради ально о о иснення ліпідів (ВРО) в пато-
енезі іммобілізаційно о стрес (ІС). Б ли одержані
та і дані: при 6- одинном ІС білих щ рів зростання
а тивності протеолітичних ферментів нормаліз валося
за рах но висо о о рівня ін ібіторів протеїназ, при
цьом спостері алося посилення інтенсивності про-
цесів ВРО і зниження онцентрації ло альних антио -
сидантних (АО) ферментів. При хронічном ІС, т рні-

етном шоці і омбінації стресових і реперф зійних
розладів спостері алося виснаження ін ібіторно о по-
тенціал , значне зростання а тивності протеїназ, зни-
ження а тивності АО ферментів і не онтрольоване
зростання вміст прод тів ВРО в сироватці рові е -
спериментальних тварин. Вим шена іммобілізація
с проводж валася зр шенням реа ції рові в бі аци-
доз , збільшенням дефіцит основ і зменшенням
вміст стандартних бі арбонатів. При хронічном ІС
наростання ацидоз і дефіцит л жних резервів поси-
лювалося, ся аючи ма симальних величин при ом-
бінованій дії. При ІС виявлено значні зміни льтра-
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стр т ри міо арда стресово о хара тер . В ле енях
спостері алася де ран ляція т анинних базофілів, диз-
орієнтація рист мітохондрій, зміна стр т ри міто-
хондрій, патоло ічні зміни всіх омпонентів аеро е-
матично о бар’єра, я найбільш важливої стр т ри
респіраторно о відділ ле ень. У стінці шл н а вини-
ала емора ічна інфільтрація за типом дрібноточ о-
вих рововиливів, розвито інтрацелюлярно о набря-

. Стресова реа ція з бо печін и, порівняно з
іншими ор анами, б ла менш виражена, а льтра-
стр т рні зміни, я і при цьом вини ають, мали зво-
ротний хара тер. Подальші е спериментальні дослід-
ження б ли спрямовані на оре цію метаболічних
пор шень при ІС білих щ рів шляхом превентивно-
о введення онтри ал , орвітин і їх омбінації. Та ,
при ІС застос вання онтри ал зниж вало рівень про-
теїназ, меншою мірою цьом сприяло застос вання
орвітин . Ви ористання омбінації онтри ал і ор-
вітин с проводж валося більш вираженою, порівня-

но з ізольованим застос ванням препаратів, позитив-
ною динамі ою протеолітичної а тивності сироват и
рові. Кори ючий вплив препаратів, що вивчаються,
б ло відмічено і відносно підвищення ін ібіторно о
потенціал сироват и рові. Застос вання орвітин
при ІС ви ли ало більш виражене зниження рівня ТБК-
а тивних прод тів (ТБК-АП) порівняно з онтри алом.
Поєднане застос вання онтри ал і орвітин б ло
ефе тивнішим. Значення ТБК-АП при цьом набли-
жалися до значень інта тної р пи. Посилення ВРО при
ІС с проводж валося зниженням а тивності власних
АО систем. При цьом вини ало значне зростання
рівня ло альних АО ферментів на тлі зниження цер -
лоплазмін – основно о антио сидант плазми.

Та им чином, при розвит ІС превентивне по-
єднане застос вання ін ібіторів протеїназ і антио си-
дантів нормаліз вало а тивацію протеїназ-ін ібіторної
системи і ВРО, що дозволило нам ре оменд вати їх
я ефе тивні стреспроте тори.

ТИРОЇДНИЙ СТАТУС, ЛІПІДНИЙ І ЕЛЕКТРОЛІТНИЙ СПЕКТРИ ПЛАЗМИ ТА ФІЗИЧНА
ПРАЦЕЗДАТНІСТЬ У ЖІНОК ІЗ ГІПЕРПЛАЗІЄЮЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ

О.Л. Ф ч о, А.Я. Б льба

Інстит тфізіоло ії ім. О.О. Бо омольцяНАНУ раїни, Тр с авець

Під спостереженням знаходились 87 жіно ві ом
від 23 до 53 ро ів із іперплазією щитоподібної залози,
отрі лі валися на рорті Тр с авець. Об’є том дослі-
дження б ли параметри тироїдно о стат с , ліпідно о і
еле тролітно о спе тра плазми та велоер ометрії. Тес-
т вання проводили при пост пленні та напри інці рс
бальнеотерапії. Обстежений онтин ент б ло розділе-
но на три р пи – за с ерованістю змін Т3 і Т4. Констато-
вано, що 25 % жіно рівень Т3 підвищ ється із ниж-
ньої межі діапазон норми (1,34±0,22 нМ/л) до її
середньої зони (2,30±0,22 нМ/л), тобто має місце а ти-
в ючий тиротропний бальнеоефе т (ТБЕ). У 60 % хво-
рих анало ічний нижньопо раничний рівень Т3 за оно-
мірно не змінюється (1,26±0,08 і 1,27±0,08 нМ/л на
почат і напри інці відповідно), тобто ТБЕ вазін льо-
вий. Натомість 15 % обстежених має місце ін іб ючий
ТБЕ – зниження рівня Т3 від середньої зони норми
(2,06±0,22 нМ/л) до нижньої (1,46±0,20 нМ/л). Інший
тироїдний ормон – тиро син – проявляє, в принципі,
та ж динамі . Почат ово підвищені рівні ТТГ зниж -
валися за а тив ючо о ефе т від 5,2±0,7 до 4,6±0,7
мМО/л, за вазін льово о – від 3,7±0,3до 1,3±0,1мМО/л,
за а тив ючо о – від 4,0±0,7 до 2,1±0,3 мМО/л. Вміст
холестерин (ХС) в с ладі ЛП ДНЩ с ттєво підвищений
всьо о онтин ент обстежених жіно приблизно од-

на овою мірою і пра тично не підля ає бальнеотерапії,
оливаючись в інтервалі 176÷148 % середньої статево-
ві ової норми (ССВН). Рівень ХС ЛП НЩ за а тив ючо о
ТБЕ зниж ється від 90 до 76 % ССВН, а за ін іб ючо о
ефе т спостері ається протилежна динамі а – підви-
щення від 82 до 88 % ССВН. Разом з тим, вазін льо-
вий ТБЕ асоціюється із стабільним нормальним рівнем
дано о по азни а (102 % ССВН на почат і напри інці

лі вання). Стосовно ХС ЛП ВЩ виявлено, що а тив ю-
чий ТБЕ с проводж ється незначним підвищенням йо о
рівня від 77 до 87 % ССВН, вазін льовий ефе т хара -
териз ється стабільністю (81 % і 82 % ССВН відповід-
но), натомість ін іб ючий ТБЕ асоціюється із несприят-
ливою динамі ою, хоч і в межах норми (зниження від
104 до 92 % ССВН). Рівень хлоридемії всіх обстеже-
них онстатовано нормальним і стабільним – в діапа-
зоні 94-99 % середньої норми (СН). Каліємія жіно І і II
р п теж стабільно нормальна, а в III р пі – підвищ єть-
ся від 88 до 101 % СН. Натомість вміст алію в еритро-
цитах стабільно знижений (80-89 СН). Ма ніємія теж
знижена всіх р пах і непідле ла бальнеотерапії (78-
82 % СН). Нижньопо раничний рівень альціємії я за
а тив ючо о, та і за ін іб ючо о ТБЕ не змінюється, а за
вазін льово о – зниж ється до 81 % СН. Гіпофосфате-
мія за а тив ючо о ТБЕ по либлюється від 88 до 82 %
СН, за вазін льово о – рівень Рн стабільно нормаль-
ний (99 % СН), а за ін іб ючо о – зниж ється від 108 до
97 % СН. Вміст натрію в еритроцитах, почат ово підви-
щений всіх жіно , продовж є зростати я за а тив ю-
чо о (від 140 до 152 % СН), та і за вазін льово о (від
144 до 159 % СН) ТБЕ, натомість за ін іб ючо о ТБЕ–
зниж ється від 155 до 126 % СН. При цьом вміст на-
трію в плазмі оливається в межах норми (96-112 %).
Інде сфізичної працездатності, обчислений за реа цією
ЧСС і систолічно о АТ на стандартне велоер ометричне
навантаження (1,5 Вт/ ), за а тив ючо о ТБЕ зростає
(від 85 до 92 % CН), за вазін льово о – залишається на
рівні 93 % СН, а за ін іб ючо о – зниж ється (від 83 до
80 % СН). Ці аво, що динамі а реа ції на навантаження
0,5 Вт/ дещо відч тніша: +9 %, -0,7 % і -11 % проти
+8 %, +0,6 і -4 % проти навантаження 1,5 Вт/ .
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ДО МЕТОДИКИ ВИВЧЕННЯ ФУНКЦІОНАЛЬНОГО НИРКОВОГО РЕЗЕРВУ У ЛЮДИНИ
А.В. Хамініч*, Л.В. Романів**

*Місь районне територіальне медичне об’єднання, Ковель, **Національний ніверситет ім. Ю. Федь овича,
Чернівці

На сьо одні одним із найважливіших ритеріїв
ст пеня ш одження ниро та виявлення особливо
прихованих пор шень л боч ової фільтрації є виз-
начення нир ово о ф н ціонально о резерв (НФР).
Ф н ціональний нир овий резерв визначається я
різниця між ма симальною (стим льованою) і базаль-
ною величинами л боч ової фільтрації. Абсолютні і
відносні (величина прирост швид ості л боч ової
фільтрації, виражена відсот ах по відношенню до її
вихідних значень) величини НФР є цінними лінічни-
ми по азни ами і широ о ви ористов ються пра -
тичній нефроло ії. НФР є д же важливим діа ностич-
ним і про ностичним ритерієм ф н ціонально о стан
ниро при моніторин діяльності донорсь ої нир и,
при діа ностиці ренальних дисф н цій ім нно о і то -
сично о енез , при оцінці фізіоло ічних особливос-
тей еферентної лан и ре ляції водно-сольово о об-
мін при ва ітності, а та ож при вивченні ві ових
особливостей ниро . Ф н ціональний нир овий ре-
зерв відображає спроможність ниро підвищ вати
швид ість л боч ової фільтрації (ШКФ) на наванта-
ження біл ом, аміно ислотами, бло аторами альціє-
вих аналів, допаміном тощо на 5-60 %. Класично
раніше НФР дослідж вався при харчових навантажен-
нях м’ясом. Я лінічний стандарт для навантаження
ви ористов вався біло м’яса із розрах н 1,5 /
(5 яловичини на маси тіла). Швид ість л боч о-
вої фільтрації визначалась до навантаження та через
2 одини після ньо о. Дана методи а є недос оналою
внаслідо її значної с ладності. Ми дослідж вали НФР
шляхом проведення водно о навантаження іль ості
0,5 % від маси тіла та сольово о навантаження 0,5 %
розчином хлорид натрію іль ості 0,5% від маси

тіла. В дослідженні брало часть 10 пра тично здоро-
вих (нефроло ічно повністю здорових) добровольців.
Спосіб діа ности и НФР в лючає визначення зміни
швид ості л боч ової фільтрації після водно о та
сольово о навантаження, з обрах ванням ст пеня
збільшення відсот ах відносно розрах н ової ШКФ
в мовах спонтанно о ді рез , та зіставлення отрима-
них по азни ів. При дося ненні відношення 30 % і
вище ШКФ після водно о та сольово о навантаження
відносно по азни а ШКФ при спонтанном ді резі
діа ност ємо прис тній НФР.В рез льтаті нашо о дос-
лідження ми виявили, що НФР при водном наванта-
женні б в позитивним 7-ми дослідних осіб і відпо-
відно не ативним 3-х; при сольовом навантаженні
відс тність НФР спостері алась тіль и в однієї з 10-ти
дослідж ваних осіб, що в аз є на наявність прихова-
ної нир ової патоло ії на до лінічном етапі на фоні
пра тично о здоров’я і необхідності детальнішо о до-
обстеження ф н цій ниро даних пацієнтів. У досл-
ідж ваних, де прослід ов валось в лючення НФР при
водном навантаженні, НФР с лав в середньом 150,3
% і відповідно при сольовом навантаженні – 328 %,
тобто при сольовом навантаженні в лючення ФНР
спостері ається більш наочніше. На основі проведе-
но о дослідження можна ствердж вати про висо
ч тливість і точність механізмів в лючення систем
ре ляції водно-сольово о обмін і в рез льтаті виз-
начення НФР, при проведенні водно-сольових наван-
тажень в об’ємі 0,5 % від маси тіла. Ви ористана нами
методи а визначення НФР є точною та дост пнішою
в технічном ви онанні, ніж ви ористання навантажен-
ня біл ом, може ви ористов ватись в пра тичній та
е спериментальній медицині.

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНЕ ВІДТВОРЕННЯ ГІПОГЛІКЕМІЧНОЇ КОМИТА СПОСІБ ЇЇ КОРЕКЦІЇ
М.Р. Хара, С.В. Дзи а, Н.Я. Потіха, Р.С. Усинсь ий

Тернопільсь ий державниймедичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

Гіпо лі емічна ома є одним з найтяжчих та най-
поширеніших с ладнень ц рово о діабет . Про-
відним механізмом її розвит є пор шення енер е-
тично о забезпечення нейронів внаслідо зниження
онцентрації лю ози в рові, що веде до пор шення
синтез та ви ористання АТФ ефе торними стр т -
рами. Несвоєчасна оре ція іпо лі емічної оми при-
зводить до незворотно о пош одження нейронів о-
ловно о моз та смерті . Метою роботи б ло
порівняння ефе тивності різних моделей відтворен-
ня та оре ції іпо лі емічної оми з подальшим ви-
ористанням е сперимент в мовах пра тично оріє-

нтовано о навчання. Е сперименти проведено на 20
білих статевозрілих мишах, попередньо розподілених
на дві р пи. Тварин першої р пи трим вали без їжі
протя ом 48 од без обмеження води, після чо о їм
вводили підш ірно інс лін Х модар Р (ЗАТ “Індар”) із
розрах н 10 ОД/ . Тварини др ої р пи олод ва-
ли 24 од з наст пним введенням 5 ОД інс лін неза-
лежно від маси тіла. Хід е спериментів фі с вався на
відео амер для створення бази навчальних фільмів.
Протя ом е сперимент спостері али за станом тва-
рин: змінами р хової а тивності, пози, іль істю та ха-
ра тером дихальних р хів, станомшерсті. Значн ва
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приділяли динаміці та інтенсивності змін життєдіяль-
ності тварин обох р п. При появі с домно о синдро-
м мишам першої р пи не айно вводили вн трішньо-
очеревинно розчин лю ози з розрах н 0,5 мл на 10
маси тіла 20 % розчин , сім тваринам др ої р пи –

1 мл 40 % розчин . На введення інс лін тварини реа-
вали змінами поведін ових реа цій, ослабленням

реа ції на зв , почащенням дихання, блідістю ш іри,
настовб рченнямшерсті, змінами положення тіла (оп -
щенням олови, про инанням спини), підвищенням
м’язово о тон с та появою е зофтальм . З одом ви-
ни али озна и слаб о о парез інціво , ри ідність хво-
ста. У 40 % тварин розвивались виражене при нічення
ф н цій ЦНС та параліч. Частина тварин (60 %) пере-
ходила в стан б рхливої р хової а тивності з появою
різ их тонічних с дом. Проте більшість в азаних симп-
томів тварин др ої р пи вини али швидше, інтен-
сивність їх б ла більш вираженою та тривалість е спе-
римент меншою. Та , перші прояви іпо лі емії
ви ляді за ально о занепо оєння, настовб рчення
шерсті, про инання спини тварин др ої р пи з’яв-
лялись вже через 5-10 хв, тоді я тварин першої р -

пи час до появи перших озна с ладав в середньом
10-15 хв. За мови введення більшої дози нерозведе-
но о інс лін (др а р па тварин) швидше вини али
с доми, я і п вались протя ом 2-3 хвилин після вве-
дення 40 % розчин лю ози. Відновлення стан тва-
рин першої р пи наст пало повільніше, в середньом
протя ом 5-10 хвилин. В ході проведених е спериментів
жодна тварина не за ин ла.

Отже, обидві апробовані нами е спериментальні
моделі є придатними для ви ористання навчально-
м процесі та на ових дослідженнях з метою вив-
чення симптомати и та особливостей перебі іпо-
лі емічної оми в різних мовах. Виявлено певн
перева ви ористання офіцинально о розчин інс -
лін орот ої дії та офіцинально о розчин лю ози
поєднанні з меншою тривалістю попередньо о оло-
д вання тварин (др а модель): зменшення час на
під отов тварини до проведення е сперимент ,
більша виразність та динамі а більшості симптомів
іпо лі емічної оми, а та ож швидше відновлення
вихідно о стан е спериментальних тварин, що спро-
щ є та пришвидш є ви онання е сперимент .

ВПЛИВ ГОНАДЕКТОМІЇ НА АВТОНОМНУ РЕГУЛЯЦІЮ СЕРЦЕВОЇ ДІЯЛЬНОСТІ САМОКЩУРІВ НА
ТЛІ БЛОКАДИ βββββ-АДРЕНОРЕЦЕПТОРІВ

М.Р. Хара, В.Є. Пелих, А.М. Дорохіна

Тернопільсь ий державниймедичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

Ключовим моментом між періодами з низь ою
та висо ою ймовірністю появи серцево-с динних зах-
ворювань житті жін и є настання менопа зи. Це сто-
с ється і пацієнто , я им б ло проведено оварі- та/
чи істере томію. При цьом в останніх ризи вини -
нення інфар т міо арда зростає в 2,7 раза порівня-
но з пременопа зальними жін ами то о ж ві та
2,2 раза порівняно з жін ами, я их відмічалось
природне настання менопа зи. Однією з найважли-
віших систем, що бер ть часть адаптації серця до
пош одження, є автономна нервова система (АНС).
Проте не з’ясованим залишається питання ролі жіно-
чих статевих ормонів підтримці баланс парасим-
патичної та симпатичної лано АНС при застос ванні
β-адренобло аторів, що входять до перелі основ-
них препаратів для лі вання ішемічної хвороби сер-
ця. Метою нашо о дослідження б ло вивчення впли-
в дефіцит жіночих статевих ормонів на АНС за
мов розвит не ротично о процес в міо арді. Дос-

ліди проводили на статевозрілих сам ах щ рів лінії
Вістар зі збереженими та видаленими онадами,
я их моделювали адреналінове пош одження міо-
арда (АПМ) після попередньої бло ади β-адреноре-
цепторів трази ором. Стан АНС вивчали за даними
ЧСС та по азни ів ардіоінтервало рафії. У онаде -
томованих само реалізація то сично о ефе т ад-
реналін відб вається на тлі інтенсивнішої, ніж не-
астрованих особин, бради ардії, спричиненої
трази ором (ЧСС б ла на 13,6 % меншою, ніж не-
астрованих). Переб дова систем ре ляції хара те-
риз ється змінами а тивності адренер ічної лан и
АНС, зо рема, на 1 од АПМ – зменшенням, а на 24
од АПМ – збільшенням. Наслід ом онаде томії
само є повна інертність холінер ічної лан и АНС.
Отже, можна ствердж вати, що дефіцит жіночих ста-
тевих ормонів призводить до посилення то сично-
о вплив адреналін на серце, незважаючи на зас-
тос вання β-адренобло атора трази ор .
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ВИЗНАЧЕННЯ ВМІСТУ МІКРО- ТА МАКРОЕЛЕМЕНТІВ У СУДИННІЙ СТІНЦІ ТА КІСТКОВІЙ
ТКАНИНІ У ЩУРІВ ЗА УМОВ D-ВІТАМІННОЇ ІНТОКСИКАЦІЇ

Я.В. Хижня, О.В. Атаман

С мсь ий державний ніверситет, медичний інстит т

У більшості розвинених раїн перше місце се-
ред причин захворюваності та смертності населення
посідають хвороби серцево-с динної системи. Однією
з найбільш поширених серед них є артеріос лероз
та йо о с ладнення (інфар т міо арда, острі пор -
шення моз ово о ровообі , тромбоемболічні с -
ладнення тощо). Статисти а свідчить, що тіль и в
У раїні 60 % від за ально о по азни а смертності
припадає на хвороби, пов’язані з первинним ражен-
ням с динної стін и. У зв’яз з цим, дослідження
механізмів розвит дистрофічно-с леротичних ра-
жень ровоносних с дин та розроб а ефе тивних
засобів їх попередження і оре ції є на альною по-
требою с часної теоретичної та пра тичної медици-
ни. Обов’яз овою мовою розв’язання зазначених
завдань є по либлення явлень про с ть і хара тер
перебі патоло ічних процесів т анинах с динної
стін и. Метою дослідження б ло визначення вміст
мі ро- та ма роелементів с динній стінці щ рів
за мов D-вітамінної інто си ації. Дослідження ви о-
нано на 20 самицях ві ом 3-4 місяці масою від 100
до 150 . Тварин трим вали в стандартних мовах
віварію. Досліди здійснювали відповідно до “Правил
проведення робіт з е спериментальними тваринами”.
Тварин б ло поділено на дві р пи: інта тні щ ри (I)
та дослідні (II), я им протя ом 7 днів щодоби вводи-
ли вітамін D, ви ляді 0,125 % масляно о розчин
ер о альциферол шл но через зонд з розрах н-

300 000 МО/ . З 3-ї доби щ рів відмічалася
втрата апетит , зниження р хової а тивності. На 7
доб тварин забивали шляхом швид ої де апітації.
Об’є тами вивчення б ли аорта та сте нова іст а.
Кровоносні с дини та сте нові іст и ретельно відсе-
паров вали від адвентиції та приле лої спол чної
т анини, відмивали від рові фізіоло ічном роз-
чині. Вміст ма ро- та мі роелементів (Ca, Mg, Cu,
Mn) визначали на спе трофотометрі С-115-М-1. Увесь

матеріал опрацьовано методами статисти и з ви о-
ристанням ритерію t-Стьюдента та непараметрич-
них методів ( ритерію Віл о сона-Манна-Вітні). При
дослідженні б ло виявлено збільшення 8 разів Са
в с динній стінці тварин дослідної р пи порівняно
з інта тними (4096±27 м / проти 500±8 м / ,
р 0,001). Вміст Мg т анинах аорти е сперименталь-
них щ рів становив 21,9±1,9 м / , що в 2 рази більше,
ніж тварин онтрольної р пи. Зменшення Сu с -
динній стінці відзначалося самиць, отрі отрим ва-
ли вітамін D, йо о рівень становив 1,62±0,08 м / ,
проти 2,38±0,2 м / в інта тних самиць (р 0,05). Вод-
ночас вміст Mn с динній стінці в інта тних тварин
б в вищий, ніж е спериментальних (2,9±0,09 м /
проти 1,64±0,04 м / , р 0,05). Дослідження іст ової
т анини по азало, що вміст Са сте новій істці дос-
лідних щ рів становив 5118±282 м / , тимчасом я

онтрольній р пі–4449±38 м / , р 0,05. Зменшен-
ня Мn 7 разів відзначали самиць, отрі отрим ва-
ли вітамін D (0,33±0,08 м / проти 2,82±0,04 м / ).
Значне збільшення Са т анинах аорти за мов дії
висо их доз вітамін D (300 000 МО/ ), можливо,
пов’язане із а тивацією процесів всмо т вання аль-
цію тон ій ишці та стим ляцією резорбції іст и,
я а на почат овій стадії розвит D-вітамінної інто -
си ації має омпенсаторний хара тер. Привертає до
себе ва зменшення по азни ів вміст міді та мар-
анцю с динній стінці та іст овій т анині е спери-
ментальних щ рів, що може спричиняти зниження
а тивності ферментів, до с лад я их входять дані
елементи (пір ват іназа, обаламіноаденозилтранс-
фераза тощо). Це потреб є подальшо о вивчення.

Та им чином, за мов введення щ рам висо их
доз вітамін D (300 000 МО/ ) збільшення вміст аль-
цію т анинах с динної стін и може свідчити про роз-
вито дистрофічних змін стін ах ровоносних с -
дин, що виявляють себе процесом альцифі ації.

ДЕЯКІ МЕТАБОЛІЧНІ ЗМІНИ В КІСТКОВІЙ ТКАНИНІ ЩУРІВЗА ПОЄДНАНОГО ВПЛИВУ
КСЕНОБІОТИКІВ –ХЛОРИДУ КАДМІЮ ТА НІТРИТУ НАТРІЮ

Н.С. Хопта, Г.М. Eрстеню

Івано-Фран івсь ий державниймедичний ніверситет

У раїна належить до держав зі значним інд стрі-
альним потенціалом, а відповідно і техно енним на-
вантаженням на дов ілля. Забр днення р нтів, во-
дойм, атмосферно о повітря спол ами важ их металів
і нітратами, надмірне ви ористання мінеральних доб-
рив та нітритів при виробництві прод тів харч вання
дося н ло рівня, що за рож є здоров’ю людини. Oдна

маловивченими ще залишаються ефе ти омбінова-
но о вплив сенобіоти ів на живі системи, зо рема
поєднана дія солей адмію та нітритів на обмінні про-
цеси в іст овій т анині. В зв’яз з цим, метою дослі-
дження б ло вивчення поєднано о вплив хлорид
адмію та нітрит натрію на рівень за ально о, іонізо-
вано о та зв’язано о альцію в плазмі рові, вміст аль-
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цію, ма нію, цин та пр м в іст овій т анині (сте -
нова іст а щ рів), а та ож онцентрацію ма нію та
фосфат-іонів плазми рові в динаміці інто си ації.
Е сперимент проводили на білих щ рах-самцях ма-
сою 180–220 . Інто си ацію здійснювали в дозі 1/10
LD
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протя ом 10 днів. Матеріал для дослідження за-

бирали на 1-ш , 14-т , 28-м доб після завершення
введення то си антів відповідно до положень Євро-
пейсь ої онвенції (Страсб р , 1986). Вміст ма ро- та
мі роелементів іст овій т анині визначали атом-
но-абсорбційним методом, онцентрацію альцію,
ма нію та фосфат-іонів в плазмі рові – фотомет-
рично за стандартними наборами реа тивів фірм
“Lachema” та “Філісіт Діа ности а”. Визначення рівня
за ально о альцію по азало зростання йо о в плазмі
рові на 1-ш і 14-т доб з наст пним зниженням на

28-м доб е сперимент порівняно з інта тними тва-
ринами. Подібна за ономірність спостері алась стосов-
но зв’язано о альцію плазми. Концентрація іонізова-
но о альцію б ла підвищеною протя ом всьо о
період е сперимент (на 5-20 %). В іст овій т анині
вміст альцію зниж вався на 1-14-й день (3,6-4,2 %),
а напри інці е сперимент спостері алась тенденція

наближення до рівня інта тних тварин. Рівень неор-
анічно о фосфат плазми рові інто си ованих тва-
рин протя ом всьо о е сперимент б в істотно ви-
щим, ніж інта тній р пі. Найвищих значень цей
по азни дося ав на 1-ш доб після завершения вве-
дення то си антів (збільш вався в 1,7 раза). Концент-
рація ма нію в плазмі рові тварин, що зазнали впли-
в сенобіоти ів, зниж валась, а найнижчі значення
фі с вались на 14-т доб дослідження (в 1,9 раза).
Вміст ма нію в іст овій т анині та ож істотно відхи-
лявся від по азни ів онтрольної р пи тварин. Зо -
рема, рівень ма нію на 1-ш доб зростав в 1,5 раза,
а напри інці е сперимент (28-й день) зниж вався в
1,3 раза порівняно з онтролем. Дослідження динамі-
и вміст в іст ах мі роелементів цин і пр м
по азало: на 1-й день їх рівень підвищ ється 1,3 раза,
на 14-й – зниж ється порівняно з інта тними тварина-
ми в 1,3-1,9 раза, а в інці е сперимент знов зрос-
тає вище онтрольних значень. Одержані дані в аз -
ють на істотні зміни по азни ів альцій-фосфатно о
обмін в мовах омбіновано о вплив дослідж ва-
них то си антів, що об мовлює необхідність пош
засобів оре ції та их станів.

МЕТАБОЛІЧНІ ТА МОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ В ОРГАНІЗМІ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИХ ЩУРІВ ПРИ
ХРОНІЧНОМУ НАДХОДЖЕННІ ПЕСТИЦИДУ – 2,4-ДИХЛОРФЕНОКСИОЦТОВОЇ КИСЛОТИ

Я.А. Цвєт ова

У раїнсь амедична стоматоло ічна а адемія, Полтава

В останні ро и все більш ва и приділяється про-
блемі забр днення нав олишньо о середовища. Знач-
не місце серед е оло ічних забр днювачів займають
засоби хімічно о захист сільсь о осподарсь их ль-
т р – пестициди. Одним з найбільш поширених пес-
тицидів є похідні 2,4-дихлорфено сиоцтової ислоти,
а саме амінна сіль 2,4-дихлорфено сиоцтової исло-
ти (2,4-ДА). При дов отривалом онта ті з то си ан-
том, особливо при пор шенні техні и безпе и та не-
дотриманні заходів індивід ально о захист , мож ть
вини ати метаболічні та морфоф н ціональні зміни
різних ор анах та системах, механізмах я их вед -

че місце займає а тивація вільноради ально о пере-
исно о о ислення (ВРПО) ліпідів. Метою даної робо-
ти є вивчення тривало о вплив 2,4-ДА на ор анізм
е спериментальних тварин. Дослід проводився на
щ рах-самцях лінії Вістар, я им протя ом 30 діб вн т-
рішньошл н ово вводили пестицид 2,4-ДА дозі 120
м / . Евтаназію щ рів здійснювали під е сеналовим
нар озом (50 м / ва и) шляхом забор рові з сер-
ця до йо о з пин и. Проведена оцін а за альносома-
тичних по азни ів – ва и, стан шерсті, р хливості,
біохімічні та морфоло ічні дослідження. В рові виз-
начали по азни спонтанно о емоліз еритроцитів
(СГЕ); рівень ВРПО оцінювали за вмістом дієнових
он’ю атів рові та вмістом прод тів, що реа ють
із 2-тіобарбіт ровою ислотою (ТБК-реа тантів) т а-
нинах печін и, моз та сім’яни ів. У рові та т анинах

визначали а тивність антио сидантних ферментів (АФ)
– с перо сиддисм тази (СОД), аталази, цер лоплаз-
мін . Та ож визначали вміст ас орбінової ислоти т а-
нинах печін и. Для морфоло ічних досліджень ви о-
товляли напівтон і зрізи та дослідж вали за допомо ою
мі рос опа МБІ-15. Статистичн оброб рез льтатів
проводили з ви ористанням ритерію Стьюдента. Вве-
дення тваринам 2,4-ДА призвело до змін за альносо-
матичних та біохімічних по азни ів, а саме: при три-
валом впливі то си анта в дослідних тварин
спостері алась тенденція до зниження ва и; шерсть
втрачала блис , помітно випадала. У щ рів знизився
апетит, відмічалась а ресивність, за альмованість. За
рез льтатами біохімічних досліджень, спостері алась
а тивізація процесів ВРПО ліпідів рові та т анинах
печін и, моз та сім’яни ів, зростання СГЕ, я е свідчить
про зниження забезпеченості мембран ідрофобни-
ми антио сидантами та рівня прод тів ВРПО ліпідів
(дієнових он’ю атів, ТБК-реа тантів); прослідж валось
зниження а тивності АФ рові та т анин (СОД, атала-
зи, цер лоплазмін ). При визначенні рівня забезпече-
ності ор анізм ас орбіновою ислотою та ож спосте-
рі алось зниження її рівня т анинах печін и. При
морфоло ічних дослідженнях т анин печін и тварин
дослідних р п спостері аються пор шення стр т ри
епатоцитів, ядер, син соїдах – явища повно ров’я,
спол чна т анина знаходиться стані набря з лімфоп-
лазмоцитарною інфільтрацією. Морфоло ічні зміни
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спостері аються і при істоло ічном дослідженні сім’я-
ни ів: виявлені чіт і зміни елементів де енеративно о
епітелію та с дин мі роцир ляторно о р сла, різ о
знизилась іль ість сперматозоїдів, спостері алися яви-
ща запалення в інтерстиції. Та им чином, в е спери-
ментальних тварин при хронічном надходженні пес-
тицид 2,4-ДА спостері алось про ресивне зростання
інтенсивності ВРПО ліпідів, зниження а тивності АФ,

антио сидантної забезпеченості ор анізм й пор шен-
ня стр т ри т анин печін и та сім’яни ів. Отримані
рез льтати свідчать про метаболічні та морфоло ічні
зміни при тривалом надходженні 2,4-ДА в ор анізм
е спериментальних тварин, що є теоретичним обґр н-
т ванням можливості застос вання препаратів антио -
сидантної дії для профіла тичної терапії хронічної інто -
си ації похідними 2,4-дихлорфено сиоцтової ислоти.

АЦЕТИЛХОЛІНСИНТЕЗУЮЧА ЗДАТНІСТЬ МІОКАРДА ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ ГІПО- І
ГІПЕРТИРЕОЗІ

С.М. Чарнош, Л.М. Сас, В.В. Файф ра

Тернопільсь ий державниймедичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

Бради ардія при іпотиреозі і тахі ардія при іпер-
тиреозі – найчастіші ардіальні симптоми пор шень
ф н ції щитоподібної залози. Традиційно їх поясню-
ють зниженням або підвищенням тон с симпатичної
нервової системи. Мета даної роботи – з’яс вати роль
парасимпатичної ре ляції серця їх пато енезі. Дос-
ліди ви онано на 97 білих щ рах-самцях. Гіпотиреоз
ви ли али щодобовим з одов ванням мер азоліл в
дозі 75 м / маси тіла, а іпертиреоз – за допомо ою
тиро син (0,5 м / ) протя ом 14 діб. Ма симальн
синтез юч здатність міо арда оцінювали за в лючен-
ням в синтез ацетилхолін премедіатора холін в мо-
вах створення йо о надлиш в ор анізмі (200 м /
вн трішньоочеревинно). Про ст пінь в лючення с -
дили за двома по азни ами – вираженістю бради ардії
і вмістом ацетилхолін в передсердях і шл ноч ах сер-
ця. Вміст ацетилхолін визначали біоло ічним мето-
дом. Введення холін онтрольним, іпо- і іпертире-
оїдним тваринам ви ли ало виражен бради ардію,
я а трим валася понад 1 од. Найбільш виражений
не ативно-хронотропний ефе т спостері али протя ом
перших 15 хв після ін’є ції. Надалі починалося пост -
пове відновлення ритм , проте до інця спостереження
повної нормалізації не наставало. Не ативно-хронот-
ропні ефе ти іпотиреоїдних тварин б ли приблиз-
но вдвоє більшими, ніж онтролі. Отже, в мовах
іпотиреоз хронотропна ф н ція серця виявилася
менш стабільною після навантаження ор анізм по-
передни ом медіатора. Причиною цьо о є, на наш
д м , вища а тивність холінацетилтрансферази і
більша базова іль ість ацетилхолін в міо арді іпо-
тиреоїдних тварин. Шт чна стим ляція синтез медіа-
тора за допомо ою холін переводить холінер ічні
системи серця на новий, вищий рівень ф н ціон ван-
ня, що й проявляється вираженою бради ардією. У
іпертиреоїдних тварин холін в лючався в синтез аце-

тилхолін повільніше, ніж онтролі, на що в аз ва-
ла менш виражена бради ардія. Найімовірнішою при-
чиною цьо о б в дефіцит енер ії, хара терний для ти-
реото сично о серця. Дея е значення мало й те, що
синтез додат ової іль ості ацетилхолін відб вався
на фоні нижчо о базово о вміст йо о, порівняно з
онтролем. Ло ічно та ож прип стити, що введений
поза літинне середовище холін за мов енер етич-
но о дефіцит не ціл ом спроможний подолати пре-
синаптичн мембран і передисло ватися до місць
синтез ацетилхолін . Висо а енер озалежність ме-
ханізм швид о о захват холін стає бар’єром для
йо о прони нення в нервов терміналь. Введення
холін призвело до на ромадження ацетилхолін в
міо арді тварин сіх трьох р п. У іпотиреоїдних тва-
рин стим лювальна дія холін проявлялася сильніше,
ніж в онтролі. Я що в онтролі вміст ацетилхолін в
передсердях зріс 3,2 раза, то при іпотиреозі 5,0
разів (р<0,05). Холін більш інтенсивно в лючався в
синтез медіаторно о ацетилхолін передсердь, ніж т а-
нинно о ацетилхолін шл ноч ів. Ця схильність іпро-
тиреоїдно о серця до синтез парасимпатично о ме-
діатора надмірних іль остях лежить, на наш д м ,
в основі постійно о симптом іпотиреоз – син со-
вої бради ардії. У іпертиреоїдних тварин введення
премедіатора та ож підвищ вало вміст ацетилхолін
в серці, але ст пінь збільшення б в нижчим, ніж
онтролі ( онтроль – на 115,7 % передсердях і на

98,7 % шл ноч ах, іпертиреоз – на 72,5 % пе-
редсердях і на 58,6 % шл ноч ах). Зменшення син-
тез ацетилхолін в тиреото сичном серці – один з
механізмів форм вання тахі ардії. Введення холін
може б ти ви ористане я фарма оло ічний засіб сти-
м ляції синтез ацетилхолін в міо арді і я метод
правління син совим ритмом в е спериментальних
мовах.
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КВАНТОВО-ФАРМАКОЛОГІЧНІ МЕХАНІЗМИ ДІЇ СЕРЦЕВО-СУДИННИХ ЗАСОБІВ
І.С. Че ман, Н.О. Горча ова, Т.Ю. Небесна

Національниймедичний ніверситет імені О.О. Бо омольця

Для спішно о пош нових препаратів пріори-
тетним є встановлення механізм їх лі вальної дії
(первинної фарма оло ічної реа ції), тобто визначення
особливостей вплив меди аментів на рецептори або
певні т анини. Первинні механізми фарма оло ічної
реа ції взаємодії лі арсь их засобів з т анинами ор а-
нізм інцево не встановлені і є предметом інтенсив-
них досліджень вчених різних спеціальностей. Одним
із с часних напрям ів досліджень серцево-с динних
препаратів є вантово-фарма оло ічний аналіз. Кван-
тово-фарма оло ічні дослідження моле ли ди о син
б ли проведені за допомо ою омбіновано о метод
SM5.42R/HF/6-31G(d)//PM3; бета-адренобло аторів
(атенолол , метопролол , пропранолол ), ін ібіторів
ан іотензинперетворюючо о фермент ( аптоприл ,
лізиноприл ) та альфа-адренобло аторів (празозин )
– напівемпіричним методом РМ3. Встановлено, що
вільна енер ія ідратації ди о син становить – 40,4
ал/моль. Значення цьо о параметра в аз є на доб-

р розчинність ди о син воді. При вивченні взає-
модії ди о син з б дь-я ими моле лами або а тив-
ними центрами водном середовищі необхідно
врахов вати ефе ти сольватації, ос іль и енер ія взає-
модії ди о син з моле лами води може перевищ -
вати енер ію взаємодій з іншими, розчиненими спо-
л ами, тобто творення відповідних омпле сів,
особливо одноцентрових, може б ти енер етично
неви ідним. Виходячи зі стр т ри ди о син й роз-
рахованих параметрів, можна вважати, що тіль и ба-
атоцентрові йо о омпле си з відповідними біо-
стр т рами мож ть б ти ефе тивні водном
середовищі. При дослідженнях бета-адренобло аторів
встановлено, що в стр т рі їх моле л є спільний
фра мент зі схожими еометричними параметрами,
що дає підстав вважати цей фра мент важливим для
взаємодії вивчених меди аментів з бета-адреноре-
цепторами та ви ористов вати тополо ічні хара тери-
сти и моле л даних лі арсь их засобів (відстані між

атомами, торсійні ти та ін.) я дес риптори їх фарма-
оло ічної а тивності. Моле ла аптоприл , відповідно
до її жорст ості, належить дом’я их реа ентів, том особ-
ливо а тивно ця спол а б де реа вати з м’я ими ре-
човинами л жно о хара тер – л жними аміно ислота-
ми, ненасиченими і ароматичними спол ами. Цей
висново підтвердж ється даними рент еностр т рно-
о аналіз – в центрі зв’яз вання АПФ аптоприл взає-
модіє із залиш ами істидин . Вивчено стр т р омп-
ле с ан іотензинперетворюючо о фермент з
лізиноприлом. Карбо сиал ільна р па лізиноприл за
рах но атома исню зв’яз ється із цин ом в а тивном
центрі. Др ий исень арбо сиал ільно о фра мента
лізиноприл творює водневий зв’язо з л таміновою
ислотою фермент . Та а взаємодія є можливою зав-
дя и наявності значно о не ативно о заряд на в аза-
них атомах исню (-0,263; -0,316 ат.од.). Еле тронодо-
норним центром в моле лі лізиноприл є аміно р па в
с ладі лізиново о фра мент , а еле троноа цепторним
– арбонільна р па. Місцями протон вання в дослід-
женій моле лі є арбонільні атоми исню та атом азот
аміно р пи. Наявність значної іль ості атомів азот та
исню робить моле л лізиноприл полярною, про що
свідчить значення дипольно о момент , саме цим з -
мовлена відс тність метаболізм цьо о лі арсь о о за-
соб в печінці. Квантово-хімічні розрах н и по аз ють,
що найбільше не ативне значення еле тростатично о
потенціал в моле лі празозин хара терне для атомів
азот хіназоліново о ци л , і ці атоми азот мож ть вис-
т пати центрами протон вання (тобто безпосередньо
взаємодіяти з альфа

1
-адренорецепторами). Ці дані

підтвердж ються спе трами протонно о ма нітно о ре-
зонанс . Встановлення місць протон вання в водном
середовищі в моле лах інших альфа

1
-адренобло а-

торів дозволить розрах вати енер етично-ви ідні он-
формації цих моле л та провести дослідження про-
цесів взаємодії адренер ічних лі арсь их засобів з
адренорецепторами.

ПАТОГЕНЕЗ УРАЖЕННЯ ВНУТРІШНІХ ОРГАНІВ ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ ЦУКРОВОМУ
ДІАБЕТІ

О.О. Черн хіна, К.А. Посохова

Тернопільсь ий державниймедичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

У дослідах на білих нелінійних щ рах-самцях дос-
ліджено пато енетичні лан и раження печін и та ни-
ро при стрептозотоциновом (STZ) ц ровом діа-
беті (одноразове вн трішньоочеревинне введення
стрептозотоцин , “Sigma”, США, дозі 50 м / маси
тіла тварини). Вивчали: стан системи проо сиданти-
антио сиданти (за вмістом ідропере исів ліпідів – ГПЛ
та ТБК-а тивних прод тів – ТБП, а тивністю с перо -

сиддисм тази – СОД і аталази – Кат, іль ості віднов-
лено о л татіон – GSH) та о иснювальних процесів
мітохондріях (за а тивністю с цинатде ідро енази

– СДГ та цитохромо сидази – ЦХО), рівень синтез
о сид азот – NO (за іль істю NO

2
– ) печінці та нир-

ах, зміни вміст лю ози, лі озильовано о емо ло-
бін (HbA1C), ТБП, Кат, NO

2
– рові, стан печін и (за

а тивністю мар ерних ферментів цитоліз – АлАТ та
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АсАТ, запальної реа ції – тимолової проби та холеста-
з – за а тивністю л жної фосфатази – ЛФ) та ниро
(вміст реатинін , сечовини). Встановлено, що при
STZ-діабеті онцентрація лю ози і HbA1C рові зро-
стала відповідно 3,1 та 2,6 рази. Вміст NO

2
– печін-

овій т анині зниж вався на 22 %. На цьом тлі спос-
тері алась а тивація процесів пере исно о о ислення
ліпідів печінці: вміст ГПЛ зростав на 28 %, ТБП – в
1 , 9 раза. Одночасно відмічене омпенсаторне
збільшення а тивності СОД (на 33 %) та аталази (на
14 %). Рівень G-SH, навпа и, знизився на 25 %, по-
рівняно з онтрольним по азни ом. У щ рів із STZ-
діабетом відмічене зменшення а тивності мітохонд-
ріальних ферментів – СДГ та ЦХО – відповідно на 24
% та 18 %. Розвито раження печін и з проявами
цитоліз , холестаз та запально о омпонента при е -
спериментальном ц ровом діабеті підтвердж вався
наростанням рові вміст АлАТ (на 34 %), АсАТ (на
42 %), л жної фосфатази (на 64 %) та тимолової про-
би (на 29 %). При дослідженні особливостей пато е-
нез раження ниро тварин із STZ-діабетом б ли
зареєстровані зміни біохімічних по азни ів, анало ічні
тим, я і відмічались печінці. Зо рема, омо енатах
ниро зменш валась онцентрація стабільно о мета-
боліт NO – NO

2
– (на 17 %). Одночасно відмічалась

а тивація процесів ліпоперо сидації: іль ість ГПЛ
та ТБП зростала відповідно на 16 % і 29 %, що с про-

водж валось омпенсаторним збільшенням а тивності
СОД і аталази (на 56 і 11 %), але зменшенням вміст
GSH (на 18 %) й а тивності мітохондріальних фер-
ментів СДГ та ЦХО (відповідно на 20 та 8 %). У тварин
із STZ-діабетом через 4 тижні від почат йо о роз-
вит вміст сечовини рові зростав на 46 %, реати-
нін – на 9 %, порівняно з онтролем. Відмічалось
та ож наростання рові вміст ТБП (на 20 %) та а -
тивності аталази (на 43 %). Одночасно збільш валась
іль ість NO

2
– (на 21 %).

Та им чином, при е спериментальном ц рово-
м діабеті, ви ли аном одноразовим введенням тва-
ринам стрептозотоцин , через 4 тижні від почат
розвит патоло ії відмічається с ттєве наростання
сироватці рові рівня лю ози, в еритроцитах – лі о-
зильовано о емо лобін та з’являються озна и ра-
ження печін и та ниро . У пато енезі останньо о
віді рає роль а тивація процесів перео ислення мем-
бранних ліпідів, дис оординація ф н ції антио сидан-
тної системи, еле тронно-транспортно о мітохондрі-
ально о ланцю а, що с проводж ється наростанням
сироватці рові вміст мар ерів раження цих ор анів
– АлАТ, АсАТ, тимолової проби, л жної фосфатази,
сечовини та реатинін . В азані зміни відб ваються
на тлі при нічення рівня синтез о сид азот печінці
та нир ах з одночасним збільшенням вміст йо о ста-
більно о метаболіт сироватці рові.

ЗМІНИ МЕТАБОЛІЗМУ У ПЕЧІНЦІ ПРИ ГОСТРОМУ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ ПЕРИТОНІТІ
В.В. Черняшова

Тернопільсь ий державниймедичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

Метою дано о е спериментально о дослідження
б ло вивчення вплив л тар ін (L-ар інін -L- л та-
мат , 45 м / маси) та ре сод (0,05 м / маси) на
стан печін и при їх лі вально-профіла тичном вве-
денні за 30 хв до і через 12, 24 та 36 од після моде-
лювання патоло ії (вн трішньоочеревинне введення
5 % алової с міші) на стан печін и при остром пе-
ритоніті. У омо енатах печін и визначали: вміст NO

2
,

ідропере исів ліпідів (ГПЛ), ТБК-а тивних прод тів
(ТБП), відновлено о л татіон (Г-SH), а тивність с -
перо сиддисм тази (СОД), аталази (КТ), с цинатде-
ідро енази (СДГ), цитохромо сидази (ЦХО), рові –
вміст сечовини і моле л середньої маси (МСМ

1
і МСМ

2
).

Встановлено, що при перитоніті відб вається зростання
омо енатах печін и ГПЛ і ТБК (на 78 і 86 %), сиро-

ватці рові – сечовини (на 38 %) і МСМ
1
та МСМ

2
(відпо-

відно на 73 і 66 %). Вищенаведені зміни поєдн ються

із зниженням а тивності СОД і КТ (на 65 і 35 %). При
цьом вміст NO

2
зменш ється на 55 % , а Г-SH – на

47 %. При введенні ре сод е спериментальним тва-
ринам спостері ається зменшення іль ості ГПЛ і ТБК
на 38 і 40 %, МСМ

1
і МСМ

2
– на 51 і 56 %, збільшенням

а тивності СОД і КТ на 106 і 75 %, СДГ і ЦХО на 128 і
113 %, зростанням вміст NO

2
– на 109 %, Г-SH –

43 % , а сечовини на 23 %. Комбіноване введення
л тар ін та ре сод піддослідним тваринам призво-
дить до зменшення іль ості ГПЛ і ТБК на 46 і 43 %,
МСМ

1
і МСМ

2
– на 57 і 66 %, збільшення а тивності СОД

і КТ на 116 і 84 %, СДГ і ЦХО на 146 і 139 %, вміст NO
2

–
на 138 %, Г-SH – 64 % , а сечовини – на 19 %.

Та им чином, позитивний вплив ре сод на стан
печін и при остром перитоніті зростає при йо о по-
єднаном застос ванні з попередни ом синтез о си-
д азот л тар іном.
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ВПЛИВ ХЛОРИДУ КАДМІЮ НА ФОРМУВАННЯ ОКСИДАТИВНОГО СТРЕСУ У ЩУРІВ
М.В. Чорна, М.І. К ліць а, І.Р. Бе с

Тернопільсь ий державниймедичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

Серед хімічних речовин, я і визначають не атив-
ний вплив на е оло ічн стр т р дов ілля та станов-
лять за роз для здоров’я населення, важ і метали та їх
спол и творюють значн р п то си антів. Кадмій –
один з найто сичніших елементів, я ий, потрапляючи в
ор анізм, пра тично не виводиться і на опич ється в
різних ор анах, переважно в печінці та нир ах. Я відо-
мо, адмій діє в ор анізмі і я проо сидант, що здатний
підвищ вати інтенсивність творення АФК та ви ли ати
о сидативний стрес літинах. Том метою нашої робо-
ти б ло вивчення вплив то сичних доз хлорид ад-
мію на творення а тивних форм исню і по азни и
вільноради ально о о иснення ліпідів. Е спериментальні
дослідження ви онані на нелінійних статевозрілих щ -
рах-самцях масою 180-200 , я их трим вали на стан-
дартном раціоні віварію. Водний розчин хлорид ад-
мію вводили одноразово вн трішньошл н ово в дозі 7
м / маси тіла тварини. Евтаназію тварин проводили
під тіопенталовим нар озом на 1-ш , 4-т , 7-м та 10-т
доби від момент введення то си анта. У омо енаті
печін и визначали прод цію с перо сид-аніон ради а-
л (О

2
) за допомо ою тест з нітросинім тетразолієм,

ідро сильно о ради ал (ОН ) – за о исненням дезо -
сирибози. Концентрацію перо сид водню визначали
плазмі рові перман анатометричним методом. Проце-
си вільноради ально о о иснення ліпідів оцінювали за
вмістом ТБК-а тивних прод тів (ТБК АП) та дієнових
он’ю ат (ДК). Отримані рез льтати досліджень оброб-
ляли статистично, ви ористов ючи t- ритерій Стьюден-
та. В процесі дослідження встановлено, що при вве-
денні е спериментальним тваринам хлорид адмію
підвищ ється прод ція а тивних форм исню. Зо ре-
ма за альна а тивність с перо сид-аніон ради ал ма -
симально зросла на 4-т доб від момент введення
то си анта 1,86 раза порівняно з онтролем і в по-
дальші терміни почала спадати. Генерація О

2
від мі ро-

сомально о та мітохондріально о еле тронно-транспор-
тних ланцю ів та ож підвищилася при введенні хлорид

адмію, найвищий по азни б в зафі сований на 4-т
доб і становив 17,97±0,53 (мі росоми) та 21,16±0,89
(мітохондрії) м моль О

2
/(с· ). Концентрація перо сид

водню збільшилася порівняно з інта тними тваринами і
вже на 1-ш доб с ладала 0,632±0,020 / біл а. На
наст пні доби вміст Н

2
О

2
почав зниж ватися, але йо о

онцентрація залишалася достовірно висо ою порівня-
но з інта тними тваринами і с ладала 156 %, 149 % та
145 % на 4-т , 7-м та 10-т доби відповідно. Найбіль-
шою а ресивністю з сіх АФК хара териз ється ідро -
сильний ради ал, енерація я о о збільшилася 1,26 та
1,45 рази на 1-ш та 4-т доб відповідно порівняно з
онтролем, далі спостері алася тенденція до спадання
швид ості йо о творення. Ви ли аний хлоридом ад-
мію о сидативний стрес с проводж ється інтенсифі а-
цією процесів ліпоперо сидації, про що свідчить зрос-
тання ТБК а тивних прод тів та дієнових он’ю ат
дослідж ваних біоло ічних рідинах ражених тварин.
Збільшення вміст ДК плазмі рові спостері али вже
на 1-ш доб , що 1,95 раза більше, ніж інта тних
щ рів. У омо енаті печін и вміст ДК зріс 2,78 та 2,39
рази на 1-ш та 4-т доби відповідно порівняно із здо-
ровими тваринами. Я плазмі рові, та і печінці на
7-м та 10-т доби е сперимент спостері али знижен-
ня рівня он’ю ованих прод тів. Достовірне зростання
рівня ТБК АП плазмі рові спостері али на 1-ш та 4-т
доби е сперимент , що с ладало 120 % та 128 % відпо-
відно від рівня онтролю. Більше вплив адмію піддаєть-
ся печін а, де онцентрація ТБК АП становила 151 % та
155 % від інта тних тварин на 1-ш та 4-т доби відпо-
відно після введення сенобіоти а.

Одержані рез льтати досліджень дають підстав
ствердж вати, що то сичні дози хлорид адмію впли-
вають на форм вання о сидативно о стрес , що веде
до незворотних змін літинних омпонентів. Найви-
ща інтенсивність процесів ради ало творення та ліпо-
перо сидації спостері ається в перші чотири доби після
інто си ації.

МЕТАБОЛІЧНІ ЗМІНИ АДЕНОЗИНДЕЗАМІНАЗИ ТА ІМУННОГО СТАНУ ХВОРИХ ПРИ
ЕНДОЛІМФАЛЬНІЙ ХІМІОТЕРАПІЇ

О.П. Шатова, І.І. Зін ович

Донець ий національниймедичний ніверситет ім. М. Горь о о

Зв’язо пор шення ім нно о стан зі спад овою
недостатністю аденозиндезамінази (АДА) ви ли ав ве-
ли ий інтерес до вивчення а тивності фермент в
лімфоцитах рові он охворих з різною ло алізацією п х-
лин з метою розроб и біохімічних ритеріїв оцін и ім н-
но о стан . Визначення а тивності АДА в периферичних
лімфоцитах хворих на ра по азало, що випад ах, оли
а тивність б ла нижче норми або вза алі б ла відс тня,
спостері ався швид ий розвито процес . Відомо, що

АДА – це мар ер ф н ціональної а тивності лімфоцитів
та ім нітет . В п хлинних т анинах а тивність цьо офер-
мент зростає та залежить від істоло ії п хлини, її роз-
мір та про ноз . Метою дослідження є вивчення зміни
а тивності фермент при ендолімфальній хіміотерапії
та можливості йо о ви ористання для про ноз терапії.
Вивчали а тивність АДА в сироватці рові, лімфоцитах
та еритроцитах 50 жіно хворих на ра молочної залози,
зі стадією Т4N1M0 до проведення хіміотерапії та на 3-4
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доб ендолімфально о введення 5-фтор рацил , ме-
тотре сат , ци лофосфан . Усі жін и б ли одно о ві .
Визначення а тивності фермент проводили спе тро-
фотометрично на хвилі 265 нм по збільшенню е стин ції
інозин (воднева лампа). До хіміотерапії а тивність АДА
в лімфоцитах б ла 44,6±0,46 нмоль/106 л× од, а на 3-4
доб достовірно збільш валась до 55,1±0,18 нмоль/106

л× од. (Tфа т.=41,60, середні значення відрізняються з
р <0,001). В сироватці рові – 13,85±0,35 нмоль/(хв×м )
до лі вання, 10,71±0,19 нмоль/(хв×м ) (p<0,001) впро-
довж лі вання. В еритроцитах до лі вання – 6,4±0,06
нмоль/(хв×м ) та 7,76±0,08 нмоль/(хв×м ) на 3-4 день
(p<0,001). При проведенні рс ендолімфальної хіміо-
терапії а тивність АДА в лімфоцитах збільш ється, що

може свідчити про збільшення ф н ціональної а тив-
ності лімфоцитів при цьом методі введення цитоста-
ти ів в ор анізм. Зменшення а тивності АДА в сироватці
рові на 3-4 доб проведення хіміотерапії, можливо,
свідчить про ви ористання аденозин літинами рові
(еритроцитами та лімфоцитами).

Висново . Кіль ість аденозин в літинах рові
зменш ється том , що збільш ється а тивність ата-
болічно о фермент АДА, отрий ре лює, разом з аде-
нозин іназою, вміст вн трішньо літинно о аденозин .
Відомо, що аденозин ін іб є Т- літинн ад езію та ци-
тото сичн а тивність. Збільшення а тивності АДА в
лімфоцитах після проведення ендолімфальної хіміо-
терапії може б ти арним по азни ом ім нної відповіді.

МЕТАБОЛІЧНІ ЗМІНИ В ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИХ ТВАРИН ПРИ МОДЕЛЮВАННІ ФАКТОРІВ
ПОЖЕЖІ

Л.М. Шафран, О.В. Третья ова, О.М. Третья ов, Д.І. Леонова, Д.В. Большой,
О.Г. Пихтєєва

У раїнсь ийНДІ медицини транспорт , Одеса

Пожежі сильно змінилися зв’яз із широ им за-
стос ванням в поб ті та виробництві полімерних ма-
теріалів (ПМ). При орінні, поряд з о сидом в лецю
(II), вони виділяють повітря численні низь омоле -
лярні спол и, с лад і онцентрації я их залежать, перш
за все, від основи полімер та техноло ічних домі-
шо , серед я их одне із перших місць займають важ і
метали (ВМ), антипірени та ін. Це значно по либлює
ризи вини нення отр єнь і захворювань хімічної етіо-
ло ії серед постраждалих та пожежних-рятівни ів. Для
роз риття механізмів то си енних зр шень в ор анізмі
при дії та их фа торів пожежі, я прод ти з оряння,
необхідно по либлене вивчення на е сперименталь-
них тваринах метаболічних змін, що хара териз ють
перебі процесів несмертельно о отр єння. З цією
метою б ли проведені дослідження на лабораторних
тваринах – білих щ рах, ва ою 200-220 . Умови по-
жежі моделювали спеціальній становці з ідно з ГОСТ
12.1.044-89 при спалюванні трьох ПМ, до с лад я их
входили спол и свинцю (Pb), адмію (Cd), рт ті (Hg),
та матеріал , я ий не містив ВМ. З ідно із цим тварини
б ли поділені на 4 р пи, а 5 сл вала онтролем. Маса
наважо ПМ при з орянні с ладала 1/

2
від HCL

50
, термін

е спозиції становив 30 хв. Тварин виводили із е спе-
римент через 24 одини під тіопенталовим нар озом
з ідно з дотриманням мов біоети и. Дослідженню
піддавалися т анини печін и, ниро , оловно о моз ,
в я их вивчалися пор шення енер етичної омпонен-
ти метаболізм , а тивація пере исно о о иснення
ліпідів (ПОЛ) та зміни антио сидантно о стат с ,
співвідношення –SH/-SS- р п, а та ож а тивність
мар ерних ферментів: лізосомально о – ислої фос-
фатази (КФ) та цитоплазматично о – л жної фосфата-
зи (ЛФ). Я по азали проведені нами дослідження, при
дії то сичних прод тів оріння полімерних матеріалів
(ТПГПМ) на лабораторних тварин б ли виявлені зміни
в аеробній та анаеробній лан ах енер етично о обмін .

Через тиждень після отр єння а тивність ла татде ід-
ро енази (ЛДГ) в т анинах сіх піддослідних р п б ла
достовірно нижча за онтроль на 9-30 %. У той же час
а тивність ферментів аеробної омпоненти (с цинат-
де ідро енази та цитохромо сидази) зростала на 9-25 %
в т анинах печін и та ниро , а в оловном моз – на
30-80 %. Це може свідчити про те, що після перенесе-
ної іпо сії т анини інтенсивно відновлюють свій енер-
етичний баланс за рах но а тивації аеробної фази,
особливо це стос ється оловно о моз . Дослідження
ПОЛ виявило зростання цьо о по азни а в т анинах
ниро перших трьох р пах піддослідних тварин на
12-20 %, в інших р пах розбіжності з онтролем б ли
недостовірні. Вивчення а тивності ферментів антио -
сидантної системи захист ( л татіонперо сидази (ГП),
л татіонред тази (ГР)) та лю озо-6-фосфатде ідро-
енази (Г-6-ФДГ) – постачальни а відновлених НАДФ
для ГР виявило а тивацію ГП на 19-25 %, ГР – на 13-
80 % в т анинах печін и та моз , а в нир ах перших
трьох р п – тіль и на 7-15 % з одночасним знижен-
ням а тивності Г-6-ФДГ на 15 %. Вивчення співвідно-
шення –SH/-SS- по азало зростання іль ості дис ль-
фідних р п тіль и в т анинах тварин, що піддавалися
отр єнню металвміщ ючими ПМ. Дослідження а тив-
ності КФ та ЛФ в аз є на те, що лабілізація зазначених
мар ерних ферментів виявилась більш значною тва-
рин 1-3 р п – на 20-25 % і на 18-32 % відповідно,
особливо в нир ах. Це, віро ідно, може в аз вати на
дестабілізацію літинних мембран, я а є найбільш знач-
ною при дії ТПГПМ, до с лад я их входять ВМ. Отри-
мані дані свідчать про ва омий внесо важ их металів,
що під час оріння переходять лет форм , на роз-
вито не ативних наслід ів після отр єння ТПГ. Прове-
дені цьом напрям дослідження від ривають пер-
спе тиви для подальшої роботи з вирішення завдань
безпе и людей при дії надзвичайних фа торів, зо ре-
ма пожежі, на ор анізм.
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ПАРАМЕТРИ ІМУННОГО СТАТУСУ У ХВОРИХ НА ДИСЦИРКУЛЯТОРНУ ЕНЦЕФАЛОПАТІЮ, ЩО
ЗАЗНАЛИ ВПЛИВУ ІОНІЗУЮЧОГО ВИПРОМІНЮВАННЯ ВНАСЛІДОК АВАРІЇ НА ЧАЕС

С.І. Ш робот, Аль Хашим Ахмед, З.В. Салій

Тернопільсь ий державниймедичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

Пролон ований вплив іоніз ючо о випромінюван-
ня в “малих дозах” спричиняє розлади ф н ціонально-
о стан оловно о моз . Численними дослідженнями
виявлено ореляцію між станом серцево-с динної та
нервової систем, а саме пор шення с динної ре ляції,
що призводить до про радієнтності пор шень цереб-
ральної та ре іональної емодинамі и з розвит ом
дисцир ляторної енцефалопатії. Динамічні спостере-
ження за різними ате оріями опромінених встанови-
ли значні зр шення в трьох основних системах: ней-
ропсихоло ічній, нейроім нній та нейроендо ринній.
С ттєв роль в про радієнтності церебровас лярно-
о синдром в осіб, що постраждали внаслідо аварії
на ЧАЕС, віді рають ім нні механізми. Пош оджена
с динна стін а, я і змінена моз ова т анина, є авто-
ім ніз ючим с бстратом, наявність я о о в мовах
підвищеної прони ності ГЕБ призводить до творен-
ня сенсибілізованих лімфоцитів, протис динних ан-
титіл, ім нних омпле сів, що підсилюють пош оджен-
ня с динно о р сла і вторинно – т анин (П.В. Волошин,
І.С. Зоз ля). Метою нашої роботи б ло дослідження
ім ноло ічних пор шень хворих на дисцир ляційн
енцефалопатію, що зазнали вплив іоніз ючо о вип-
ромінювання. Обстежено 50 хворих, що знаходилися
на лі ванні в невроло ічних відділеннях ТОККПНЛ.
Середній ві пацієнтів становив (50,4±4,3) ро ів, чо-
лові ів б ло 44 (88 %), жіно – 6 (12 %). Ґр нт ючись
на вираженості невроло ічно о дефіцит , даних ней-
ро-психоло ічно о та нейровіз алізаційно о методів,
діа ноз дисцир ляційної енцефалопатії ІІ стадії вста-
новлено 80 % пацієнтів, ІІІ стадії – 20 %. У лінічній

артині найбільш вираженими б ли озна и раження
стовб рових і під ір ових стр т р. Останні маніфес-
т вали двох варіантах – за перманентним або паро-
сизмальним типом, частіше в їх омбінації. Контрольн
р п с лали 20 здорових осіб. С бпоп ляції лімфо-
цитів визначали ім ноферментним методом за рівнем
е спресії мембранних анти енів: CD

3
, CD

4
, CD

8
, CD

16
,

CD
7
з ви ористанням моно лональних антитіл, онцен-

трацію цир люючих ім нних омпле сів – за мето-
ди ою Гаш ової та співавт., 1986 р., вміст ім но ло-
б лінів ласів А, G , M – за методом Манчіні.
Дослідження ім нно о стат с виявило, що більшості
хворих обстеженої р пи спостері ались зміни я
літинно о, та і морально о ім нітет , одна най-
більших змін ( іль існих та я існих) зазнала Т- літин-
на лан а ім нітет . Це підтвердж ється встановлен-
ням дефіцит Т-лімфоцитів, с бпоп ляцій CD

4
- i

CD
8

-лімфоцитів, але більшою мірою це стос валося
CD

4
- літин. О рім то о, більшості пацієнтів виявлені:

дефіцит В-лімфоцитів, пор шення Т-В- ооперації,
підвищення “0”- літин, підвищення рівнів ім но ло-
б лінів всіх ласів (меншою мірою – Ig M), збільшення
ЦІК. Слід зазначити, що озна и ф н ціональної недо-
статності ім нної системи орелювали з вираженістю
невроло ічно о дефіцит (стадією енцефалопатії). Та а
динамі а вивчених по азни ів відображ є низь і ре-
зервні можливості ім нної системи в цілом і дає
можливість ствердж вати, що переважної більшості
хворих на дисцир ляційн енцефалопатію, що заз-
нали вплив іоніз ючо о випромінювання внаслідо
аварії на ЧАЕС, зафі совано розвито ім нодефіцит .

ЗМІНИ БІОХІМІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ ФУНКЦІЇ ПЕЧІНКИ ПРИ ГОСТРОМУ ПАНКРЕАТИТІ
О.З. Яремч , М.І. К ліць а

Тернопільсь ий державниймедичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

Метою нашо о дослідження б ло вивчити зміни
ф н ції печін и при остром е спериментальном пан-
реатиті (ГЕП) (моделювали шляхом ло ально о замо-
рож вання обох поверхонь підшл н ової залози е с-
периментальних тварин хлоретилом з ідно з методи ою
С.О. Шалімова (1989), онтрольним тваринам проводи-
ли ідентичн лапаротомію). Біохімічні дослідження
здійснювали сироватці рові та омо енатах т анини
печін и через 48 од від почат моделювання пато-
ло ії. Встановлено, що при ГЕП відб вається а тивація
вільноради альних процесів, що підтвердж ється
збільшенням вміст ТБК-а тивних прод тів та ідропе-
ре исів ліпідів печінці відповідно на 67 та 107 %. Про
пош одження мембран епатоцитів свідчить та ож зро-
стання а тивності АлАТ та АсАТ сироватці рові на 20 %
та 91 % відповідно. Достовірно підвищ ється онцент-

рація за ально о біл а та тимолової проби (на 29 % і 37
%). Одночасно спостері ається достовірне зниження
а тивності антио сидантних ферментів печінці. Та ,
через 48 од після раження, а тивність с перо сид-
дисм тази та аталази зменш ється на 59 та 39 % відпо-
відно. Вміст цер лоплазмін рові зростає на 68 %.
Зниж ється а тивність мітохондріальних ферментів с -
цинатде ідро енази та цитохромо сидази на 15 та 20 %
відповідно, порівняно з онтролем.

Та им чином, при остром е спериментальном
пан реатиті відб вається пош одження печін и, що
проявляється а тивацією процесів перео ислення
мембранних ліпідів в ор ані, дис оординацією а тив-
ності та вміст омпонентів антио сидантної системи,
пор шення ф н ції мітохондріально о ланцю а транс-
порт еле тронів.
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РІШЕННЯ
1-ї на ово-пра тичної онференції “А т альні питання патоло ії за мов

дії надзвичайних фа торів на ор анізм” (Тернопіль, 6-7 листопада 2008 р.)

1.Вважати перспе тивним напрям ом на ових досліджень, особливо важливим за медичними і соціаль-
ними рез льтатами, подальше по либлене вивчення е стремальних станів, зо рема вплив підземно о шах-
тно о виб х , острої рововтрати, омбінованої механічної і термічної травми на основні ф н ціональні сис-
теми ор анізм з е спериментальним об р нт ванням розроб и нових способів їх пато енетичної терапії.

Донець ий національний медичний ніверситет ім. М. Горь о о
Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о
У раїнсь а медична стоматоло ічна а адемія

2.Роз лядати я важливий внесо лінічн медицин рез льтати всебічно о дослідження лі вальних
властивостей сенотрансплантатів, впровадження їх лі вальн пра ти і перевір ефе тивності застос -
вання при опі овій, холодовій і омбінованій травмах.

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

3.Спрям вати з силля на ових лабораторій на дослідження ц рово о діабет на енетичном , моле -
лярном і літинном рівнях зв’яз з про рес ючим поширенням цієї важ ої ендо ринної патоло ії.

Інстит т фізіоло ії ім. О.О. Бо омольця НАН У раїни
Запорізь ий державний медичний ніверситет
Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о
Донець ий національний медичний ніверситет ім. М. Горь о о

4.Продовжити дослідження механізмів розвит запально о процес , ролі літинних і моральних ре-
а цій, опіоїдних пептидів та їх рецепторів, дисбаланс в о сидантній і антио сидантній системах пато енезі
запалення, здійснювати е спериментальн апробацію засобів йо о меди аментозної оре ції.

Хар івсь ий національний медичний ніверситет
Львівсь ий національний медичний ніверситет ім. Данила Галиць о о

5.Розширити вивчення вплив різноманітних сенобіоти ів на серцево-с динн , дихальн , травн та інші
системи ор анізм .

Івано-Фран івсь ий державний медичний ніверситет
С мсь ий державний ніверситет, медичний інстит т
У раїнсь а медична стоматоло ічна а адемія

6.По либити вивчення пато енез реперф зійно о синдром з метою е спериментально о об р нт ван-
ня способів йо о оре ції за допомо ою фарма оло ічних препаратів.

Кримсь ий державний медичний ніверситет ім. С.І. Геор ієвсь о о
Донець ий національний медичний ніверситет ім. М. Горь о о

7.Ре оменд вати подальше дослідження ролі системи о сид азот в пато енезі реперф зійно о синдро-
м , раження слизової шл н ово- иш ово о тра т , розвит ендотеліальної дисф н ції при висо их фізич-
них навантаженнях та інших патоло ічних процесів.

У раїнсь а медична стоматоло ічна а адемія
Івано-Фран івсь ий державний медичний ніверситет
Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Горбачевсь о о

8.Врахов ючи забр днення нав олишньо о середовища радіон лідами, зосередити ва на дослідженні
вплив малих доз іоніз ючих променів на ф н ціональний стан опромінених осіб та їх нащад ів.

Одесь ий державний медичний ніверситет
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Матеріали 1-ї на ово-пра тичної онференції “А т альні питання патоло ії за мов дії надзвичайних фа торів на ор анізм”

9.Продовжити дослідження різних аспе тів стрес , а та ож стресліміт ючої, адаптивної дії лі вальних
фа торів в мовах рорт .

Інстит т фізіоло ії ім. О.О. Бо омольця
НАН У раїни, м. Тр с авець

10. Зміцнювати зв’яз и між навчальними та на ово-дослідними за ладами У раїни з метою спільно о
план вання омпле сних на ових тем і раціонально о ви ористання нової діа ностичної та лі вальної апара-
т ри, лабораторних приладів, дефіцитних реа тивів, впровадження нових методів дослідження.

Вищі навчальні за лади
На ово-дослідні станови

11. Зробити постійною на ово-пра тичн онференцію з даної темати и і проводити її щорічно з зал -
ченням афедр і на ово-дослідних станов лінічно о профілю.

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



ПРАВИЛА ОФОРМЛЕННЯ СТАТЕЙ

1. На сторін ах ж рнал “Здоб т и лінічної і е спериментальної медицини” висвітлюються о -
ляди літерат ри, ле ції, нові не оп блі овані, на ові рез льтати, отримані в ал зі лінічної чи
е спериментальної медицини, висловлюються ори інальні по ляди на проблем , подаються о-
рот і повідомлення, заміт и з пра ти и. У р бриці “Події, хроні а, дати” др ється інформація про
ці аві, на по ляд автора, на ові явища, відомості про видатних на овців та їх здоб т и, подають-
ся статті, присвячені пам’яті меди ів.

2. Статті повинні мати ре омендацію до др з підписом ерівни а станови та е спертний
висново про можливість від ритої п блі ації, завірений печат ою. Під те стом статті обов’яз ові:
підписи всіх авторів, а та ож інформація про них: місце роботи, посада, на овий ст пінь, вчене
звання, прізвище, ім’я, по бать ові із зазначенням адреси, телефона, фа са (е-mаіl) автора, з я им
можна вести лист вання.

3. Обся ори інальної статті, в лючаючи таблиці, рис н и, списо літерат ри, резюме, не пови-
нен перевищ вати 8 сторіно , обся проблемної статті, о ляд літерат ри, ле ції –12 сторіно , о-
рот о о повідомлення, рецензії тощо – 5 сторіно , статті до розділ “Заміт и з пра ти и” – 3 сто-
рін и.

4. Статтю треба др вати раїнсь ою мовою в те стовом реда торі Міс оsoft Word на одном
боці ар ша формат А4 із розміщенням 1800-2000 др ованих зна ів на сторінці (поля: верхнє і
нижнє – 2,5 см, ліве – 3 см, праве – 1,5 см, шрифт Тіmes New Roman 14 пт через півтора інтервала).
Надсилати необхідно 2 примірни и статті та еле тронний варіант на дис еті 3,5" чи CD збереже-
ний форматі “. tf” та word.

Рис н и слід от вати форматах “jрg” або “tiff”, надсилати роздр ованими двох примірни-
ах, а та ож ви ляді о ремо о рафічно о файла на дис еті. При с ан ванні слід забезпечити
роздільн здатність зображення 300 dрі. Пріоритетним є надсилання ори іналів ілюстрацій. На зво-
роті ожної ілюстрації необхідно в азати її номер, прізвища авторів і відміт и “Верх”, “Низ”. У підпи-
сах до мі рофото рафій в аз вати збільшення і метод фарб вання матеріал . Фото рафії повинні
б ти онтрастними, рис н и – чіт ими. Таблиці повинні мати орот і за олов и і власн н мерацію.
Відтворення одно о і то о ж матеріал ви ляді таблиць і рис н ів не доп с ається.

Діа рами, рафі и бажано створювати Міс оsoft ЕхсеІ. Невели і за об’ємом ілюстрації можна
розміщ вати по ход те ст статті.

Для форм л бажано ви ористов вати вб дований М.Word реда тор форм л.
5. Статті треба писати з дотриманням основних вимо ДСТУ 3008-95 “До ментація. Звіти сфері

на и і техні и. Стр т ра і правила оформлення” за та ою схемою ( рім статей до розділ “Ле ції”,
“По ляд на проблем ”, “Заміт и з пра ти и”, “Події, хроні а, дати”):

УДК
НАЗВА РОБОТИ (вели ими літерами)
ініціали і прізвища авторів
повна назва станови
резюме раїнсь ою мовою
лючові слова раїнсь ою мовою
Вст п. (Постанов а проблеми за альном ви ляді, її зв’язо із важливими на овими чи

пра тичними завданнями, аналіз останніх оп блі ованих досліджень, в я их започат овано роз-
в’язання даної проблеми, виділення невирішеної частини за альної проблеми, я ій присвячена
означена робота)

Мета дослідження.
Матеріал і методи дослідження. (Ви ладення об’є та дослідження і методи , опис я их

повинен б ти достатнім для роз міння їх доцільності і можливості відтворення. У випад проведен-
ня е спериментальних досліджень слід в аз вати вид, стать, іль ість тварин, методи анестезії при
маніп ляціях, пов’язаних із завданням тваринам болю, метод евтаназії. Обов’яз овим є зазначен-
ня методи статистично о аналіз з обґр нт ванням вибор ритеріїв достовірності оціно )

Рез льтати й об оворення. (Ви ладається основний фа тичний матеріал, проводиться по-
вне обґр нт вання отриманих на ових рез льтатів, висловлення власно о с дження щодо одер-
жаних рез льтатів, йо о порівняння з тл маченням подібних даних, наведених іншими авторами)

Виснов и.
Перспе тиви подальших досліджень. (Подається бачення автора перспе тивності подаль-

ших шляхів до розв’язання проблеми, висвітленої роботі)



Літерат ра (др ється в поряд з ад вання джерел вадратних д ж ах)
НАЗВА СТАТТІ (ан лійсь ою мовою, вели ими літерами)
ініціали і прізвища авторів (ан лійсь ою мовою)
повна назва станови (ан лійсь ою мовою)
резюме (ан лійсь ою мовою)
лючові слова (ан лійсь ою мовою)

6. Усі позначення фізичних величин і їх одиниць, цифрові дані лінічних і лабораторних дослі-
джень необхідно подавати відповідно до Міжнародної системи одиниць (СІ) з ідно з вимо ами
р пи стандартів ДСТУ 3651 -97 “Одиниці фізичних величин”. Назви фірм, реа тивів і препаратів
наводити в ори інальній транс рипції.

7. У те сті статті при посиланні на п блі ацію слід зазначати її номер з ідно з спис ом літерат -
ри вадратних д ж ах.

8. Статті до розділ “Заміт и з пра ти и” повинні стос ватися ори інальних сит ацій, я і трапля-
ються в пра тичній діяльності лі аря (о ремі випад и нетипово о перебі захворювань, нестан-
дартно о підход до діа ности и, лі вання тощо). Об’єм статті не повинен перевищ вати 3 сто-
рін и. Статті подаються за та ою схемою: УДК, НАЗВА РОБОТИ (вели ими літерами), ініціали і прізвища
авторів, повна назва станови, орот ий вст п, он ретний опис лінічної сит ації, хара тер про-
ведено о лі вання, йо о наслід ів тощо і висново щодо доцільності пра тично о ви ористання
наб то о досвід . Посилання на літерат рні джерела не обов’яз ове.

9. Реда ція виправляє терміноло ічні та стилістичні помил и, с ває зайві ілюстрації, при по-
требі с ороч є те ст.

10. Статті, оформлені без дотримання наведених правил, не реєстр ються. У перш чер др -
ються статті передплатни ів ж рнал , а та ож матеріали, що замовлені реда цією.

11. П блі ація статей платна. Вартість – 15 рн за 2000 зна ів (1 стор.). Оплата здійснюється
після реценз вання статті, витанція про оплат надсилається на адрес реда ції.

12. Адреса реда ції:
Реда ція ж рнал “Здоб т и лінічної і е спериментальної медицини”, медичний

ніверситет, Майдан Волі, 1, Тернопіль, 46001, У раїна.
13. Оплат за статті пере аз вати на розрах н овий рах но :
Одерж вач платеж : Тернопільсь ий державний медичний ніверситет імені І.Я. Гор-

бачевсь о о
КОД 02010830
р/р 35224001000151 в УДК в Тернопільсь ій обл.,
МФО 838012
“За др вання статті”.


