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Проблемні статті 
УДК 616.43/45(091) 

В.П.Пішак, Г.І.Ходоровський, В.Ф.Мислицький, С.С.Ткачук  

ВИТОКИ, СЬОГОДЕННЯ ТА ПЕРСПЕКТИВИ  
ФІЗІОЛОГІЧНОЇ НАУКИ НА БУКОВИНІ 

Кафедра фізіології (зав. – проф. С.С.Ткачук) Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Резюме. Проведено аналіз становлення фізіологічної 
науки в Буковинському державному медичному універси-
теті. Визначено перспективи основних наукових спряму-
вань сучасної фізіології в університеті на майбутнє. 

Ключові слова: Буковинський державний медич-
ний університет, фізіологія, історія, перспективи. 

Становлення та розвиток фізіологічної науки 
і підготовка медичних кадрів на Буковині тісно 
пов’язані з кафедрою нормальної фізіології Буко-
винського державного медичного університету 
(БДМУ) (до 1997 року Чернівецький державний 
медичний інститут). 

Кафедра створена 24 листопада 1944 року. 
Майже за 62 роки існування університету кафед-
ру очолювали 7 завідувачів (Б.В.Андреєв, 
Д.А.Кочерга, Я.П.Скляров, Я.Д.Кіршенблат, 
В.І.Ясінський, О.Л.Кухарчук, Г.І.Ходоровський). 
Першим завідувачем був доцент Б.В.Андреєв, 
наступним - доцент Д.А.Кочерга, який одночасно 
очолював кафедру фізіології тварин і людини 
Чернівецького державного університету. Зараз 
кафедрою завідує д.мед.н., професор С.С.Ткачук. 

Особливо видатну роль у створенні кафедри 
нормальної фізіології, організації наукової роботи, 
підготовці наукових і лікарських кадрів відіграли 
професори Я.П.Скляров та Я.Д.Кіршенблат. 

Скляров Яків Павлович працював у Черніве-
цькому державному медичному інституті (ЧМІ) з 
лютого 1946 року по серпень 1952 року. За цей 
період він, як сказано в його особовій архівній 
справі, "фактично створив кафедру нормальної 
фізіології ЧМІ". Ще довго поспіль, як Яків Пав-
лович залишив цю кафедру і вже працював у 
Львівському медичному інституті, у Чернівець-
кому медінституті продовжувалася розробка за-
початкованої ним проблеми з фізіології травних 
залоз. Ця проблема активно розроблялася не тіль-
ки його безпосередніми учнями, але й співробіт-
никами інших кафедр, зокрема й клінічних. На 
кафедрі завжди було багато прооперованих тва-
рин для хронічних дослідів із фістулами шлунка, 
слинних залоз, тонкої кишки, які використовува-
лись як для наукових досліджень, так і в навчаль-
ному процесі. На таких тваринах виконано ряд 
кандидатських та докторських дисертаційних 
робіт. Серед них докторська дисертація Олени 
Іларіонівни Самсон, яка невдовзі сама очолила 
клінічний напрямок цієї проблеми в ЧМІ, стала 
відомим гастроентерологом не тільки в колиш-
ньому СРСР, а й у світі. 

Я.П.Скляров, учень професора Ю.В.Фоль-
борта, як експериментатор досконало володів 

технікою хірургічного втручання на експеримен-
тальних тваринах. Такої техніки він навчав і ви-
магав не тільки від співробітників кафедри, а й 
від студентів, адже практикум із фізіології для 
студентів включав великий перелік саме таких 
практичних робіт. 

У жовтні 1954 року завідувачем кафедри 
призначено доктора біологічних наук, професора 
Я.Д.Кіршенблата, який закінчив два вищих на-
вчальних заклади – біологічний факультет Ленін-
градського університету та 1-й Ленінградський 
медінститут. Науковим напрямом кафедри, поряд 
із продовженням вивчення фізіології травлення, 
стає дослідження нервової регуляції функцій за-
лоз внутрішньої секреції. 

Професор Яків Давидович Кіршенблат – 
талановитий учений-теоретик, ендокринолог, 
людина надзвичайно глибокої наукової ерудиції. 
Проте пріоритетним предметом його наукових 
інтересів стало вивчення фізіології залоз внутрі-
шньої секреції, проблем нервової регуляції функ-
цій ендокринних залоз, механізму дії гормонів. 
Результати його наукових досліджень знайшли 
втілення в клінічній ендокринології. Автор 93 нау-
кових праць, зокрема трьох монографій та двох 
підручників (“Общая эндокринология” – два ви-
дання та “Практикум по эндокринологии”) [2,3,4]. 
Під керівництвом професора Я.Д.Кіршенблата 
виконано і захищено 4 докторські (З.В.Довгань, 
Н.М.Малишенко, Г.І.Ходоровський та В.Ф.Мис-
лицький) та 14 кандидатських дисертацій 
(П.К.Вахнован, З.Г.Чигріна, Г.І.Ходоровський, 
С.Ф.Харченко, Н.М.Малишенко, В.Ф.Мис-
лицький, С.О.Котова, В.А.Андрусенко, В.І.Ясінсь-
кий, Л.М.Крещук, М.С.Соболєв, І.П.Катеринчук, 
М.А.Малиця, С.С.Ткачук). 

Я.Д.Кіршенблат завідував кафедрою 26 років. 
Він нагороджений орденом “Знак Пошани”, шість-
ма медалями. З нагоди 50-річчя Чернівецького 
медінституту його портрет занесено до галереї 
портретів фундаторів наукових шкіл інституту. З 
1994 року в інституті встановлена щорічна студе-
нтська стипендія ім. професора Я.Д.Кіршенблата.  

У 1980-1987, 1989-1990 роках кафедрою за-
відував учень Я.Д.Кіршенблата доктор медичних 
наук, професор Г.І.Ходоровський, випускник 

© В.П.Пішак, Г.І.Ходоровський, В.Ф.Мислицький, С.С.Ткачук 
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Чернівецького медінституту. Упродовж 1969-
1973 pp. він доцент кафедри фізіології Замбійсь-
кого університету (м. Лусака), у 1987-1989 pp. - 
професор-консультант ректора Кабульського 
медінституту, а згодом - Міністерства охорони 
здоров'я Афганістану, у 1990-1994 pp. - депутат 
Верховної Ради України, Голова Постійної комі-
сії, перший посол Незалежної України в Індії 
(1993-1998 pp.). Після повернення з Індії 
Г.І.Ходоровський працює професором, а з грудня 
2000 року – завідувачем рідної кафедри. Профе-
сор Г.І.Ходоровський продовжував і продовжує 
розвивати традиції, закладені Я.Д.Кіршенблатом 
в організаційній, навчально-методичній та науко-
вій роботі. Він є співавтором підручника і 5 на-
вчальних посібників з нормальної фізіології, на-
городжений орденом Дружби народів, двома ме-
далями і знаком "Заслужений працівник вищої 
школи УРСР". Указом Президента України від 
7.08.1998 р. йому присвоєно дипломатичний ранг 
"Надзвичайний і Повноважний Посол України". 
Він відзначений премією ім. Індіри Ганді та від-
знакою Індо-Європейської асоціації "За зміцнен-
ня миру і дружби між народами".  

З 1987 по 1997 pp. обов'язки завідувача кафе-
дри виконував учень професора Я.Д.Кіршенбла-
та, кандидат медичних наук, доцент B.I. Ясінсь-
кий. Досвідчений педагог і організатор, він про-
тягом 5 років керував підготовчим відділенням, 
був заступником декана, відповідальним секрета-
рем приймальної комісії ЧМІ, вніс значний вклад 
у поліпшення навчально-методичної роботи на 
кафедрі. 

Протягом цих років співробітники кафедри 
продовжували розробляти традиційну наукову 
тематику. B.I.Ясінський є автором більше 80 нау-
кових праць, співавтором чотирьох навчальних 
посібників і монографії. 

З 1997 по 2000 p. кафедрою завідував доктор 
медичних наук, професор О.Л.Кухарчук, автор 
більше 150 наукових праць, керівник 5 кандидат-
ських дисертацій, співавтор 12 патентів на вина-
ходи. Його учні неодноразово посідали призові 
місця на Українських та Міжнародних наукових 
форумах.  

Упродовж усіх років у центрі уваги кафедри 
був рівень навчально-методичної роботи. Кафед-
ра постійно вбирала новітні принципи і техноло-
гії навчального процесу і відповідно впроваджу-
вала їх у лекції та практичні заняття.  

У 1985 р. на кафедрі відбувся Всесоюзний 
Пленум з викладання нормальної фізіології в 
СРСР за участі завкафедрами усіх вищих медич-
них закладів. Професор Ходоровський Г.І. був 
членом союзної проблемної комісії з нормальної 
фізіології та входив до союзного авторського 
колективу з написання підручників для медичних 
ВНЗ, співавтор “Руководства к практическим 
занятиям по физиологии” (1988), ”Физиологии 
плода и детей” (1988). Кафедрою видана 
“Фізіологія в тестах” (2001), “Основи нейрофізіо-
логії” (2005), “Нормальна фізіологія” (2006). 

Професор С.С.Ткачук є співавтором навчальних 
посібників “Основи імунології”(2002), "Спадкові 
синдроми з основами молекулярної діагности-
ки" (2004), "Структурований довідник з біоло-
гії" (2003) та монографій "Пренатальный стресс и 
нейроэндокринная патология"(2004), "Нейро-
ендокринна регуляція хроноритмів функцій ни-
рок у ссавців" (2005). 

Фундаментальний ендокринологічний напрям 
наукових досліджень був найбільш плідним і 
склав наукову школу професора Я.Д.Кіршенблата. 

Проблема регуляції функцій залоз внутрі-
шньої секреції в нормі і патології, роль нервової 
системи й гормональних чинників, механізм дії 
гормонів, взаємодія між ендокринними залозами 
й нервовою системою утворюють коло наукових 
інтересів Я.Д.Кіршенблата в період роботи в Чер-
нівецькому державному медичному інституті. 
Основу досліджень складають дисертаційні робо-
ти аспірантів, докторантів і співробітників кафед-
ри нормальної фізіології та інших кафедр ВНЗу. 
Під керівництвом Я.Д.Кіршенблата проводяться 
комплексні дослідження ролі стероїдних гормо-
нів у функціонуванні яєчників (П.С.Вахнован, 
С.Ф.Харченко) [1,25], впливу вегетативної нерво-
вої системи на функції гонад (З.Г.Чигріна, 
Г.І.Ходоровський, А.П.Гречишкіна, Н.П.Семен, 
В.Н. Сербенюк) [26,29], дії стероїдних гормонів 
на біоелектричну активність структур головного 
мозку (Н.М.Малишенко) [7], впливу структур 
гіпоталамуса і лімбічної системи на функціону-
вання яєчників і сім’яників (В.Ф.Мислицький, 
В.І.Ясінський, Л.М.Крещук, І.П.Катеринчук, 
С.С.Ткачук) [5,6,22].  

Упродовж тривалого часу Я.Д.Кіршенблат 
застосовує оригінальний підхід для вивчення 
нейрогуморальних регуляторних механізмів. До-
сліди проводяться, по-перше, паралельно на до-
рослих і статевонезрілих тваринах, які суттєво 
різняться за чутливістю до гуморальних і нерво-
вих впливів, по-друге, застосовується методика 
визначення реакції чутливості ендокринної зало-
зи до екзогенних та ендогенних гормонів в умо-
вах денервації або стимуляції нервів залози. Та-
кий підхід дає можливість поповнити нейроендо-
кринологію новими фактами і відповідно новим 
баченням механізмів взаємозв’язків як між ендо-
кринними залозами, так і між ними та нервовою 
системою. Зокрема, П.С.Вахнован [1] встановив, 
що повне видалення надниркових залоз повністю 
усуває відповідь яєчників інфантильних щурів на 
порогові дози фолітропіну (ФСГ) і лютропіну 
(ЛГ), а видалення тільки мозкового шару прово-
кує настання несправжньої вагітності в дорослих 
щурів і підвищує чутливість яєчників до хоріона-
льного гонадотропіну (ХГ) у статевонезрілих 
щурів. Уведення адреналектомованим тваринам 
кортикоїдних гормонів відновлює реакцію яєчни-
ків на гонадотропні гормони. При цьому встанов-
люються особливості впливів глюко- і мінерало-
кортикоїдів на чутливість яєчників до ФСГ і ЛГ. 
Пізніше С.Ф.Харченко [25] доводить, що естраді-
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ол, тестостерон і прогестерон підвищують чутли-
вість яєчників до ХГ, що ці залози в адреналекто-
мованих тварин реагують на естрадіол сильніше, 
а на тестостерон - слабше в порівнянні з інтакт-
ними тваринами. У цих роботах установлюється 
взаємозалежність функціонування ендокринних 
залоз, демонструються впливи гормонів одних 
залоз на інші шляхом зміни їх чуливості до гор-
монів-регуляторів.  

Паралельно із зазначеними дослідженнями 
проводилися роботи з вивчення ролі вегетативної 
нервової системи у функціонуванні гонад, а та-
кож складні експерименти на щурах і кроликах із 
вивчення впливів перерізання й подразнення блу-
каючих нервів, видалення пограничних симпати-
чних стовбурів, перерізання тазових нервів 
(А.П.Гречишкіна, Г.І.Ходоровський, С.С.Ткачук, 
Н.С.Карвацька) [5,22,26], диференційованого 
фармакологічного виключення або стимуляції 
симпатичного чи парасимпатичного відділів нер-
вової системи на будову й функції яєчників і сі-
м’яників, а також їх чутливість до гонадотропних 
гормонів (ГТГ).  

У результаті багаторічних досліджень дове-
дено, що в статевонезрілих тварин денервація 
призводить до більш негативних наслідків у 
структурі й функції гонад та їх реакції на ХГ, ніж 
у дорослих тварин. Одночасно виявлено ряд осо-
бливостей впливів блукаючого нерва на яєчники. 
Так, перерізання правого блукаючого нерва в 
ділянці шиї інфантильних щурів впливало на чут-
ливість яєчників до ХГ суттєвіше, ніж перерізання 
цього нерва зліва. Водночас двобічне перерізання 
блукаючих нервів під діафрагмою впливало на 
яєчники інфантильних щурів виразніше, ніж пере-
різання цих нервів у ділянці шиї. Подразнення 
індукційним струмом периферійного кінця блука-
ючого нерва (як лівого, так і правого) зменшувало 
чутливість реакції обох яєчників щурів до ХГ. У 
той же час у кролиць таке подразнення помітніше 
на боці перерізання нерва, що вказувало на те, що 
в самок цих тварин яєчники іннервуються блукаю-
чими нервами переважно іпсилатерально. 

На початку 60-х років минулого століття на 
кафедрі нормальної фізіології розпочинається до-
слідження механізмів регуляції функції сім’яників. 
Установлюється, що в інфантильних самців щурів 
субдіафрагмальне перерізання блукаючих нервів, 
видалення пограничних симпатичних стовбурів і 
тазових нервів порушують сперматогенну й гор-
монопродукувальну функції сім’яників, а в меха-
нізм такого ефекту денервації полягає у зниженні 
чутливості гонад до ГТГ (Г.І.Ходоровський).  

Сукупний аналіз результатів дослідів на сам-
ках і самцях дав можливість дійти висновку, що 
до гонад по парасимпатичних нервах надходять 
переважно стимулювальні впливи, в основі яких 
лежить підвищення чутливості гонад до ГТГ, а по 
симпатичних нервах - переважно гальмівні впли-
ви зі зниженням чутливості гонад до ГТГ.  

З метою детальнішої характеристики центра-
льних механізмів регуляції ендокринних залоз і 

взаємовідносин між ЦНС і ендокринними залоза-
ми проводяться експерименти з вивчення стану 
структур голового мозку після видалення ендо-
кринних органів, уведення гормонів або подраз-
нення механо- і терморецепторів гонад. Цьому 
значно сприяло створення електрофізіологічної 
лабораторії і запровадження методу електроенце-
фалографічних досліджень, у розвиток яких особ-
ливо значний вклад внесла доц. Малишенко Н.М. 
Однією з перших серед медичних ВНЗів тодіш-
нього СРСР кафедра нормальної фізіології впрова-
джує стереотаксичну техніку, яка дозволила ви-
вчати зворотний зв’язок структур ЦНС із залозами 
внутрішньої секрецї. Технологія вживлення елект-
родів у різні ядра гіпоталамуса, структур лімбічної 
системи (мигдалеподібних ядер, гіпокампа, пере-
городки мозку) застосовувалася для проведення 
хронічних дослідів. Перші дисертаційні роботи із 
застосуванням стереотаксичної техніки виконані 
В.Ф.Мислицьким та В.І.Ясінським. 

У хронічних експериментах із вживленням 
електродів у структури головного мозку встанов-
люється, що різні ділянки мозку в дорослих щу-
рів реагують зміною електричної активності піс-
ля кастрації, адреналектомії, виключення синтезу 
щитоподібною залозою тиреоїдних гормонів, 
уведення естрадіолу, тестостерону, прогестерону, 
гідрокортизону, АКТГ та інших гормонів. 

Проводиться вивчення участі паравентрику-
лярних (ПВЯ), супраоптичних (СОЯ) і аркуатних 
ядер гіпоталамуса, мигдалеподібних ядер і гіпока-
мпа у взаємовідносинах між гіпофізом, яєчниками 
й сім’яниками (В.Ф.Мислицький, В.І.Ясінський, 
І.П.Катеринчук, Л.М.Крещук, С.С.Ткачук) 
[5,22,30]. Установлюється ряд нових фактів стосо-
вно ролі кожної із зазначених структур ЦНС у 
функціонуванні ендокринних залоз. Формулюють-
ся висновки про те, що великоклітинні ядра (СОЯ 
і ПВЯ), кортикомедіальний відділ мигдалика та 
гіпокамп беруть участь у регуляції функцій яєчни-
ків і сім’яників, впливають на їх чутливість до 
гонадотропних і статевих гормонів.  

Уперше проводиться детальне комплексне 
дослідження особливостей нейронів центральних 
структур, які регулюють функцію гонад, і встано-
влюється, що стан нейронів лімбічних структур 
головного мозку щурів (ядер перегородки, діаго-
нального тракту, ложа термінальної смужки) за-
лежить від рівня статевих гормонів (В.Ф.Мис-
лицький) [8]. Показано, що кастрація самців та 
андрогенізація самок упродовж постнатального 
критичного періоду розвитку мозку порушує ста-
теву диференціацію цих структур. 

На основі результатів багаторічних дослі-
джень формулюється положення про особливу 
роль позагіпоталамічних лімбічних структур го-
ловного мозку в регуляції функцій ендокринних 
залоз та існування екстрагіпоталамо-гіпофізарно-
го шляху центральної регуляції структури й фун-
кцій ендокринних залоз (С.С.Ткачук) [22]. 

З 60-х років ХХ століття популярною стає 
ідея Л. фон Берталанфі про системний підхід що-
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до регуляції функцій, у світлі якої ендокринні 
залози розглядаються як “упорядкований мно-
жинник взаємозв’язаних елементів”. Проте такий 
підхід не містив у собі відповіді, що саме застав-
ляє “окремі елементи” об’єднуватися в системну 
організацію. На основі результатів досліджень 
кафедри й даних літератури Г.І. Ходоровський 
формулює положення про існування на рівні ор-
ганізму складної багатоланкової системи органі-
зації взаємодії гормонів щитоподібної і статевих 
залоз, назване полідромним механізмом систем-
но-функціональної організації взаємодії щитопо-
дібної і статевих залоз [27,28]. 

Найціннішим спадком Я.Д.Кіршенблата є 
створена ним наукова школа. Ідеї Я.Д.Кіршен-
блата щодо пошуків нових механізмів і нових 
технологій для повнішого розкриття нейрогумо-
ральної регуляції функцій гонад і особливостей 
взаємодії ендокринних залоз між собою і нерво-
вою системою розвиваються в університеті й сьо-
годні. Наразі до цього спонукає як невпинне гло-
бальне поширення захворюваності на цукровий 
діабет, гіпер- та гіпотиреоз, прогресивне погір-
шення запліднювальної здатності чоловіків, так і 
демографічна ситуація в усьому світі.  

Саме тому з 90-х років на кафедрі нормаль-
ної фізіології започатковується вивчення ролі 
епігенетичних факторів, зокрема, надлишку та 
дефіциту статевих гормонів упродовж критичних 
періодів статевої диференціації мозку, пренаталь-
ного стресу, у модифікації генетичної програми 
розвитку нейроімуноендокринної системи [8,16]. 
Сумісно з відділом ендокринології репродукції та 
адаптації Інституту ендокринології та обміну ре-
човин ім. В.П.Комісаренка АМН України, який 
очолює член-кореспондент НАН і АМН України, 
професор, заслужений діяч науки і техніки Украї-
ни О.Г. Резніков, на кафедрі фізіології вивчаються 
механізми розвитку пренатального стрес-
синдрому [18,19]. Дослідженнями С.С.Ткачук, 
В.П.Пішака, В.Ф.Мислицького, О.В.Ткачука, здій-
сненими в Буковинському державному медичному 
університеті, теорія розвитку синдрому пренаталь-
ного стресу, як наслідку порушення гормон-
медіаторного імпринтингу, сформульована 
О.Г.Резніковим, доповнена концепцією структур-
но-функціональної дезінтеграції стрес-реалізуючої 
та стрес-лімітуючої систем організму, встановлен-
ням механізмів нейроімуноендокринної дезінтег-
рації за даної патології [20-24]. Підсумком здійс-
нених досліджень на даний момент стали одна 
докторська та одна кандидатська дисертація, а 
також монографія "Пренатальный стресс и нейро-
эндокринная патология" (А.Г.Резников, 
В.П.Пишак, Н.Д.Носенко, С.С.Ткачук, В.Ф.Мы-
слицкий) [19].  

Науковий геній Я.Д.Кіршенблата дозволив 
йому обрати такий напрямок досліджень, актуаль-
ність якого не втрачається з часом. Залишаються 
перспективними для подальшого вивчення про-
блеми центральних механізмів регуляцій функцій 
ендокринних залоз у нормі та патології, так само 

як і пошуки шляхів практичного застосування ре-
зультатів експериментальних досліджень. Своєрі-
дним підсумком наукових здобутків школи Якова 
Давидовича стало проведення в Буковинській дер-
жавній медичній академії в червні 2003 року нау-
ково-практичної конференції з міжнародною учас-
тю "Фізіологія регуляторних систем", присвяченій 
пам’яті професора Я.Д.Кіршенблата.  

Ідеї Я.Д.Кіршенблата стимулюють його уч-
нів і послідовників до пошуків нових наукових 
напрямів. Зокрема, питання нейроендокринології 
та структурної і функціональної організації хро-
норитмів людини і тварин, впроваджених впро-
довж останніх років у клінічну практику – діагно-
стику та лікування (В.П.Пішак та співавтори) 
[14,15,16]. Ці наукові праці мають новаторський 
характер і є частиною великого вкладу, внесено-
го в боротьбу з ендокринними, імунопатологіч-
ними, соматичними та іншими захворюваннями, 
поширеними на Буковині.  

Започатковані багатогранні хронобіологічні 
дослідження, організована одна з найбільших в 
Україні лабораторія з хронофізіології, в якій про-
водяться експерименти, спрямовані на розкриття 
біохімічних основ участі шишкоподібної залози у 
забезпеченні функціонування організму за умов 
патології. Останніми роками співробітники кафе-
дри медичної біології БДМУ плідно працюють 
над вивченням впливу стресу і солей важких ме-
талів на хроноритми функцій нирок та морфоло-
гічні показники деяких ендокринних органів. 

Підсумком багаторічного досвіду з вивчення 
різнобічних взаємин шишкоподібної залози з 
іншими структурами в лабораторії кафедри меди-
чної біології, генетики та гістології Буковинсько-
го державного медичного університету, результа-
ти власних досліджень, відомості вітчизняних і 
зарубіжних авторів щодо функцій шишкоподіб-
ної залози стали книги "Шишкоподібне тіло: 
морфологія" [9], "Шишкоподібне тіло: біохі-
мія" [10], "Шишкоподібне тіло і хроноритми іму-
нної системи" [14], "Клінічна анатомія шишкопо-
дібного тіла" [11], “Шишкоподібне тіло: порівня-
льні ембріологічні паралелі” [15], "Шишкоподіб-
не тіло в нижчих хребетних" [12], "Шишкоподіб-
не тіло і біохімічні основи адаптації" [13], "Пре-
натальний стрес і нейроендокринна патоло-
гія" [19], "Нейроендокринна регуляція хронорит-
мів функцій нирок у ссавців" [16] та ін.  

На базі Буковинського державного медичного 
університету в жовтні 2002 року (вперше в Украї-
ні) відбулася науково-практична конференція з 
міжнародною участю "Сучасні аспекти хронобіо-
логії і хрономедицини", на якій розглянуто загаль-
ні питання хроноритмології, сучасні напрями хро-
нотерапії, хронодіагностики, хронотоксикології та 
вікові аспекти хронофізіології. З доповідями ви-
ступили провідні вчені Буковини, Києва, Харкова, 
Москви, Санкт-Петербурга та інших міст. У жовт-
ні 2006 року на базі Буковинського державного 
медичного університету відбудеться науково-
практична конференція з міжнародною участю 
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“Хронобіологія і хрономедицина: теоретичні та 
клінічні перспективи”, на яку запрошені науковці 
з України, близького та далекого зарубіжжя. 

Зважаючи на вимоги часу, очевидною є нага-
льна необхідність подальшого розвитку хронофа-
рмакології, хроногігієни, хроноритмів дитини та 
ін., вивчення чинників, які зумовлюють зрушен-
ня біологічних ритмів організму людини (явище 
десинхронозу), залучення шишкоподібної залози 
до стресової відповіді.  

Проте аспекти нейроендокринної регуляції і 
хронобіологічної організації проблеми пінеалогії 
залишаються не до кінця з’ясованими. Це є під-
ставою для подальшого поглибленого і всебічно-
го вивчення ролі нейроендокринних структур, 
причетних до формування часової організації 
біологічних систем, в експерименті та клінічних 
дослідженнях. 

Підводячи підсумок творчого доробку кафе-
дри фізіології, слід сказати, що за час її існування 
виконано і захищено 7 докторських і 28 канди-
датських дисертацій, опубліковано більше 700 
наукових праць, у тому числі 5 монографій, 3 
підручники, 7 посібників, 17 патентів на винахо-
ди. Найпрогресивніші ідеї сучасної фізіології 
знаходять своє втілення в докторських та канди-
датських дисертаціях, які виконуються співробіт-
никами кафедри, що свідчить про перспектив-
ність фізіології на Буковині. 
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Резюме. Досліджено клініко–функціональну дію 
екстракту гінкго білоба та настоянки арніки гірської в 
комплексному лікуванні осіб із хронічною серцевою недо-
статністю ішемічного генезу I–II А стадії, ІІ–ІІІ функціона-
льних класів. Встановлено, що екстракт гінкго білоба во-
лодіє м’якою антигіпертензивною дією, при цьому змен-

шення артеріального тиску не супроводжується підсилен-
ням проявів стенокардії. Настоянка арніки гірської має 
помірний антиішемічний, антиаритмічний ефекти.  

Ключові слова: хронічна серцева недостатність, 
екстракт гінкго білоба, настоянка арніки гірської, ліку-
вання.  

Вступ. Нові можливості для вивчення взає-
мозв’язку між ішемічними процесами міокарда 
та динамікою артеріального тиску (АТ) у природ-
них умовах життєдіяльності виникли після впро-
вадження в клінічну практику методу одночасно-
го добового моніторування АТ та електрокардіог-
рами (ЕКГ) [1,4]. Без належного контролю за до-
бовим рівнем АТ, ЕКГ безпечне використання 
необхідних пацієнту лікарських засобів має певні 
труднощі, особливо при застосуванні гемодина-
мічно значимих лікарських препаратів, які, згідно 
з останніми рекомендаціями, застосовують для 
лікування хронічної серцевої недостатності 
(ХСН) (інгібітори ангіотензинперетворювального 
ферменту (ІАПФ), b-адреноблокатори (БАБ)), 
оскільки існує ризик розвитку небезпечної гіпо-
тонії на фоні ішемічних змін міокарда [2,9]. 

Мета дослідження. Вивчити клінічну ефек-
тивність екстракту гінкго білоба (ЕГБ) і настоян-
ки арніки гірської (НАГ) та вплив  цих  препа -
ратів  на  добовий профіль АТ, ішемію міокарда 
лівого шлуночка у хворих на ішемічну хворобу 
серця, ускладнену ХСН I–II А стадії, ІІ–ІІІ ФК. 

Матеріал і методи. Нами обстежено 130 па-
цієнтів із ХСН віком від 45 до 70 років (58,34±9,52), 
із середньою тривалістю захворювання 12,4±5,6 
року. Серед обстежених у 50 хворих (згідно з остан-
німи рекомендаціями Європейського товариства 
кардіологів, 2005) встановлено ХСН ІІ ФК, у 80 – 
ХСН ІІІ ФК [9]. Пацієнтам контрольної групи 
(40 осіб) призначали лише препарати базис–ліку-
вального комплексу (ІАПФ, БАБ, діуретик, нітро-
препарат). Хворі основної групи були розподілені 
на дві підгрупи: перша (40 пацієнтів) отримувала 
окрім препаратів базисного комплексу ЕГБ в дозі 
40 мг тричі на добу, до базисного лікування другої 
основної підгрупи (50 пацієнтів) було включено 
НАГ у дозі 35 крапель тричі на добу. Всі групи, які 
взяли участь у дослідженні, були репрезентативні 
за віком, статтю та тяжкістю захворювання.  

Добове моніторування АТ та ЕКГ проводили 
впродовж 24 годин за допомогою портативного 
комплексу „Кардіотехніка– 4000АТ” (фірма 
„ІНКАРТ”, С-Петербург). Обстеження проводи-
лися в перші дві доби на безмедикаментозному 
фоні та через 14-16 днів після проведеного курсу 
лікування. Показники систолічного артеріального 
тиску (САТ) і діастолічного артеріального тиску 
(ДАТ) оцінювали при проведенні гострої фарма-
кологічної проби (ГФП) з ЕГБ та НАГ (через 
2 години після прийому подвійної дози вказаних 
препаратів). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Під впливом проведеної курсової терапії в обох 
групах обстежених відмічали покращання клініч-
ного стану хворих: зменшилися частота, інтенси-
вність і тривалість больових нападів, тахікардії, 
зменшився чи зник головний біль та головокру-
жіння. Достовірної (р<0,05) відмінності щодо 
більш раннього зменшення проявів артеріальної 
гіпертензії вдалося досягти в пацієнтів першої 
основної підгрупи, які отримували на фоні препа-
ратів базового комплексу ЕГБ.  

Зміни САТ, ДАТ під впливом курсового лі-
кування представлені в таблиці 1. При здійсненні 
ГФП у жодній з основних підгруп не відбувалося 
достовірного зниження АТ, проте була більш 
значна тенденція до його зниження в пацієнтів, 
які отримували ЕГБ. Після проведеної терапії 
відбулося зниження середньодобового САТ у 
осіб контрольної групи на 4,4%, 1–ї основної під-
групи на 5,6%, 2–ї – на 5,5%. Достовірне знижен-
ня середньодобового ДАТ досягнуто в пацієнтів 
1–ї основної підгрупи, які додатково до комплек-
сного лікування отримували ЕГБ. Такий вплив 
ЕГБ проявляє, імовірно, завдяки вмісту в ньому 
флавоноїдів (кверцетин, ізокверцетин, рутин, 
тритерпенові сполуки , гінкголіди A, B, C, J та 
білобаліди) – основних діючих речовин препара-
ту [6,7]. Саме вони визначають спазмолітичні, 
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капілярозміцнюввальні, протизапальні та мем-
браностабілізувальні властивості препаратів гінк-
го білоба. Встановлено, що завдяки флавоноїдам 
ЕГБ стабілізує проникність судинної стінки капі-
лярів, зменшує вплив гістаміну та брадикініну, а 
також перешкоджає підвищенню проникності 
гематоенцефалічного бар’єру [8]. Вазопротектор-
ні властивості флавоноїдних глікозидів екстракту 
зумовлені дилатацією артеріол та звуженням вен, 
завдяки чому регулююється наповнення венозно-
го русла [6]. Саме такий вплив препарату, зазви-
чай, буде визначальним у поясненні анти-
гіпертензивної дії ЕГБ.  

Слід зазначити, що прийом НАГ хоча і змен-
шував САТ, проте залишався майже незмінним 
ДАТ. Такий різний вплив фітопрепаратів пояс-
нюється іншим механізмом дії, наявністю відмін-
них складників із різноплановими біологічними 
ефектами. НАГ, можливо, опосередковано впли-
ває на САТ завдяки антиоксидантним, діуретич-
ним та протисклеротичним властивостям [3,5].  

Результати добового моніторування ЕКГ 
представлені в таблиці 2. Найбільшого зменшен-
ня проявів ішемії міокарда вдалося досягти в па-
цієнтів другої основної підгрупи, які приймали 
НАГ (кількість ішемічних епізодів зменшилася 

на 66,0% (р<0,05), їх тривалість – на 68,9% 
(р<0,05).  

Після проведеного курсу лікування кількість 
пацієнтів із надшлуночковими екстрасистолами 
зменшилася до 15% у другій основній підгрупі 
(р<0,05), із поодинокими шлуночковими екстра-
систолами – до 23% (р<0,05). Кількість пацієнтів 
із шлуночковими екстрасистолами високих гра-
дацій після проведеного лікування зменшилася 
до 25% (р<0,05).  

Висновки  
1.Використання ЕГБ у складі комбінованої 

терапії в обраного контингенту хворих призво-
дить до більш швидкого антигіпертензивного 
ефекту порівняно із НАГ, що запобігає збільшен-
ню дози гемодинамічно значимих препаратів.  

2.Застосування НАГ проявляє помірні анти-
ішемічні та антиаритмічні властивості в осіб із 
ХСН ішемічного генезу.  

Перспективи подальших досліджень. До-
цільним є вивчення антиоксидантних, антиагре-
гантних властивостей зазначених препаратів у 
даного контингенту хворих, їх впливу на супутні 
захворювання гепатобіліарної системи, що мають 
відношення до холестеринового та ліпопротеїно-
вого метаболізму. 

Таблиця 1 
Результати добового моніторування артеріального тиску в пацієнтів  

із хронічною серцевою недостатністю (M±m) 

Контрольна група, n=40 1-ша основна підгрупа, n=40 2–га основна підгрупа, n=50 АТ, 
мм 

рт. ст. до лікув. після 
лікув. до лікув. після ГФП після 

лікув. до лікув. після ГФП після 
лікув. 

САТ 
доб. 145,31±9,8 138,79±7,9 144,62±3,9 139,42±6,9 136,43±2,8 

* 146,91±6,2 149,79±6,5 138,95±4,6 

САТ 
ден. 162,52±10,2 149,39±3,6 

* 169,36±4,6 156,44±5,7 130,27±3,7 
*,** 171,27±4,8 166,49±3,6 141,78±5,7

* 
САТ 
ніч. 123,46±5,6 119,39±8,2 122,43±4,1 115,39±8,2 115,04±3,2 

* 118,97±5,6 115,39±8,1 113,43±3,8 

ДАТ 
доб. 89,37±6,1 67,57±7,3 86,43±5,9 67,57±7,3 65,89±3,9 82,47±6,1 80,57±8,2 69,54±5,6 

ДАТ 
ден. 96,51±7,3 82,98±4,6 98,32±4,7 92,98±4,6 75,06±5,8

* 99,12±5,3 89,98±6,6 91,09±2,6 

ДАТ 
ніч. 67,52±3,8 58,81±5,4 65,90±8,3 62,81±4,4 57,07±6,4 68,32±4,6 66,81±5,4 60,05±7,9 

Примітка. *– вірогідна різниця показників (р<0,001–0,05) до та після проведеного лікування в одній групі 
хворих; ** – вірогідна різниця показників (р<0,001–0,05) після проведеного лікування між 
основною та контрольною групами 

Таблиця 2 
Результати добового моніторування електрокардіограми в пацієнтів  

із хронічною серцевою недостатністю (M±m) 

Контрольна група,  
n=50 

1-ша основна підгрупа, 
n=40 

2-га основна підгрупа, 
n=40 Показники до 

лікування 
після 

лікування 
до 

лікування 
після 

лікування 
до 

лікування 
після 

лікування 
Кількість епізодів зниже-
ння сегмента ST за добу 5,4±1,43 2,3±0,36 * 5,1±0,98 2,2±0,36 * 5,3±1,36 1,8±0,52 

*,** 
Тривалість епізодів зни-
ження сегмента ST, хв 8,9±2,1 4,5±1,7 * 8,5±2,6 4,1±1,5 * 8,7±2,3 2,7±1,4  

*,** 

Примітка. * – вірогідна різниця показників (р<0,001-0,05) до та після проведеного лікування в одній 
групі хворих; ** – вірогідна різниця показників (р<0,001-0,05) після проведеного лікування 
між основною та контрольною групами 
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WITH CRONIC HEART FAILURE OF ISCHAEMIC ОRIGIN 
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Abstract. The authors have investigated the clinico–functional action of the Ginkgo Biloba extract and Arnica Mon-

tana tincture in a course of multimodality therapy of patients with chronic cardiac insufficiency of functional classes II–III. 
It has been established that Ginkgo Biloba extract exerts a subtle hypotensive effect, a decrease of arterial pressure not be-
ing accompanied by enhanced manifestations of angina pectoris at that.  
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С.С.Білецький1, С.В.Білецький2 

СТАН ВІЛЬНОРАДИКАЛЬНОГО ОКИСНЕННЯ ЛІПІДІВ  
ТА ОКИСНЮВАЛЬНОЇ МОДИФІКАЦІЇ БІЛКІВ КРОВІ У ХВОРИХ  

НА НЕСТАБІЛЬНУ СТЕНОКАРДІЮ І ІНФАРКТ МІОКАРДА 
1Обласний кардіологічний диспансер, м. Чернівці, 

2Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Обстежено 102 хворих на ішемічну хво-
робу серця (ІХС) та 20 здорових осіб. У 30 пацієнтів 
діагностована нестабільна стенокардія (НС), у 39 – не 
Q-інфаркт міокарда (не Q–ІМ), у 33 – Q-ІМ. Визначали 
вміст у крові продуктів пероксидного окиснення ліпідів 
(ПОЛ) та окиснювальної модифікації білків (ОМБ). Ви-
явлено вірогідне підвищення кількості первинних, промі-
жних та вторинних продуктів ПОЛ, ОМБ у хворих на не 
Q-ІМ та Q-ІМ, вторинних продуктів ПОЛ – у хворих на 
НС. Встановлено вірогідне зниження активності суперок-

сиддисмутази (не Q-ІМ, Q-ІМ), концентрації відновлено-
го глутатіону, зростання вмісту церулоплазміну, актив-
ності глутатіонредуктази, глутатіон-S-трансферази за 
відсутності змін активності каталази та глутатіонперок-
сидази. Отримані дані свідчать про активацію процесів 
ПОЛ та виснаження антиоксидантного захисту у хворих 
на ІХС, особливо в пацієнтів із ІМ.  

Ключові слова: нестабільна стенокардія, інфаркт 
міокарда, пероксидне окиснення ліпідів, окиснювальна 
модифікація білків.  

Вступ. Пероксидне вільнорадикальне окис-
нення ліпідів, яке в незначній кількості відбува-
ється в організмі, є життєво важливою ланкою в 
регуляції ліпідного складу біомембран і мембра-
насоційованих ферментів, бере участь у регуляції 

проникності і транспорті речовин через мембра-
ну, у синтезі простагландинів, лейкотриєнів, 
тромбоксанів, простациклінів, стероїдних гормо-
нів, метаболізмі катехоламінів [15]. За фізіологіч-
них умов рівень пероксидного окиснення ліпідів 
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(ПОЛ) підтримується завдяки рівновазі про- і 
антиоксидантів, а вони, у свою чергу, є важливи-
ми складовими гомеостазу організму [3]. Актива-
ція ПОЛ викликає значні зміни в клітинному об-
міні і функції біомембран, є важливою ланкою 
патогенезу багатьох захворювань [4]. 

На сучасному етапі накопичено інформацію 
про участь вільнорадикальних процесів у патоге-
незі ішемічної хвороби серця (ІХС) та інфаркту 
міокарда (ІМ) [12,13]. При ІХС інтенсифікація 
ПОЛ призводить до змін складу мембран, пору-
шення їх проникності та дисбалансу електролітів 
у кардіоміоцітах [2,14]. Виявлена позитивна ко-
реляційна залежність між вмістом продуктів 
ПОЛ у ліпопротеїнах низької густини і площею 
ураження коронарних судин [5,10]. Підвищення 
активності ПОЛ при гострому ІМ веде до збіль-
шення активності тромбоцитів, що призводить до 
внутрішньосудинного тромбозу [5]. Поряд з цим 
у хворих на ІХС спостерігається зниження рівня 
активності антиоксидантного захисту (АОЗ) 
[6,12]. Однак трапляються повідомлення про від-
сутність активації процесів ПОЛ та зниження 
активності АОЗ у хворих на НС [11] і гострий ІМ 
[6]. Не вивченим є питання про стан окиснюваль-
ної модифікації білків (ОМБ) крові у хворих на 
НС та ІМ. 

Мета дослідження. Вивчити стан оксидант-
ної та антиоксидантної систем у крові хворих на 
НС та ІМ. 

Матеріал і методи. Обстежено 30 хворих на 
НС та 72 - на ІМ. У 39 пацієнтів діагностований 
не Q-IM (інфаркт міокарда без зубця Q), у 33 - Q-
IM. Вік хворих коливався від 36 до 79 років. Як 
контроль обстежено 20 здорових пацієнтів віком 
30-68 років. 

Кров для дослідження брали з ліктьової вени 
вранці, натще. Як стабілізатор крові використову-
вали гепарин. Визначали вміст у крові ізольованих 
подвійних зв’язків, дієнових кон’югатів, кетодіє-
нів та спряжених триєнів, у плазмі крові та еритро-
цитах – малонового альдегіду. Стан АОЗ визнача-
ли за даними вмісту в крові глутатіону відновле-
ного (ГВ), активності глутатіонредуктази (ГР), 
глутатіонпероксидази (ГП), глутатіон-S-
трансферази (ГТ), супероксиддисмутази (СОД), 
каталази, церулоплазміну. Визначали інтенсив-
ність ОМБ у сироватці крові: вміст альдегідо- і 
кетонопохідних динітрофенілгідрозонів основного 
(АКДНФГ (Е430) та нейтрального (АКДНФГ (Е370) 
характеру. Результати досліджень опрацьовані 
статистично. За таблицею Стьюдента-Фішера ви-
значали коефіцієнт вірогідності (р). Статистично 
вірогідною вважали різницю при р<0,05. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Аналіз отриманих даних свідчить, що у хворих 
на ІМ показники ПОЛ, ОМБ та АОЗ суттєво різ-
няться від показників практично здорових осіб 
(таблиця). Виявлено вірогідне підвищення пер-
винних (ізольовані подвійні зв’язки, дієнові кон’-
югати), проміжних (кетодієни та спряжені три-
єни) та вторинних (МА плазми та еритроцитів) 

продуктів ПОЛ у хворих на Q-ІМ та не Q-ІМ. У 
пацієнтів на НС встановлено зростання вмісту 
тільки вторинних продуктів ПОЛ (МА плазми та 
еритроцитів). Підвищений вміст МА у хворих на 
НС за відсутності вірогідних змін первинних і 
проміжних продуктів ПОЛ можливо пов’язано з 
підвищеним розкладом останніх, хоча механізм 
цього явища невідомий. 

Доведено, що ушкодження міокарда при 
ішемії зумовлене не тільки гіпоксією і метаболіч-
ними порушеннями в міокардіоцитах, але й моле-
кулярно-клітинними змінами, які спричинені 
надмірною кількістю продуктів ПОЛ [2,14] і за-
пускаються при активації симпато-адреналової 
системи [8]. Як відомо, ПОЛ ініціюється вільни-
ми радикалами, які утворюються переважно при 
взаємодії кисню з відновлювачами нефермента-
тивним або ферментативним шляхами. При цьо-
му в ланцюгах мітохондріального та мікросома-
льного окиснення утворюються активні форми 
кисню (АФК), які реагують із ненасиченими жир-
ними кислотами мембранних фосфоліпідів [4]. 

В організмі людини існує два основні шляхи 
активації (використання) кисню: оксидазний і 
оксигеназний. Оксидазний шлях пов’язаний з 
окисненням енергетичних субстратів і утворен-
ням АТФ. Оксигеназний шлях є одним з основ-
них шляхів утворення АФК. Одним із факторів, 
що сприяє переключенню використанню кисню 
із оксидазного шляху на оксигеназний, є надли-
шок катехоламінів і продуктів їх неповного окис-
нення [9].  

При ІХС встановлено важливу роль вільних 
радикалів у виникненні «кисневого парадоксу»: 
зменшення концентрації кисню призводить до 
збільшення вмісту АФК [2,7]. За умов гіпоксії 
активується гліколіз, підвищується концентрація 
лактату в кардіоміоцитах, що зумовлює виник-
нення ацидозу. У той же час глутатіонпероксида-
за (антиоксидант) чутлива навіть до незначного 
підвищення кислотності середовища, знижує 
свою активність при гіпоксії [2,3]. Важливим 
джерелом вільних радикалів в ішемізованому 
міокарді є поліморфноядерні лейкоцити. Вони 
мігрують через стінку судин в ушкоджену ділян-
ку міокарда й активуються продуктами протеолі-
зу, фрагментами комплементу, лейкотриєнами, а 
під час «респіраторного вибуху» генерують супе-
роксид-аніонрадикал [3]. При гіпоксії інгібується 
β-окиснення вищих жирних кислот, які накопи-
чуються у великій кількості в ішемізованій ділян-
ці, реагують із вільними радикалами з утворен-
ням ліпопероксидів і альдегідів. Останні спричи-
няють сильну руйнівну дію [1,2]. 

Показники системи АОЗ у хворих на ІМ та 
НС змінювалися по-різному. Встановлено вірогі-
дне зниження активності СОД у хворих на не Q-
ІМ, Q-ІМ. У хворих на НС зменшення активності 
СОД статистично недостовірно. Відмічена тенде-
нція до підвищення активності каталази крові у 
всіх обстежених хворих. Концентрація церулоп-
лазміну виявилася вірогідно підвищеною як у 
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Встановлено, що ОМБ викликають проміжні про-
дукти одноелектронного відновлення молекуляр-
ного кисню (супероксидний аніон-радикал, перо-
ксид водню і гідроксильний радикал). ОМБ най-
більш характерна для металоферментів – білків, 
які містять металозв’язувальну ділянку. Іони 
змінної валентності (заліза, міді), взаємодіючи з 
металозв’язувальним місцем ферменту, здатні 
утворювати гідроксильний радикал, який модифі-
кує (найчастіше дезамінує) амінокислотні залиш-
ки, утворюючи карбонільні або інші похідні. На-
громадження окисненого білка може бути раннім 
критерієм пошкодження тканин АФК [9]. Існує 
також думка, що ОМБ виникає пізніше, ніж ПОЛ. 

Висновки 
1.Нестабільна стенокардія та гострий ін-

фаркт міокарда проходять із значною активацією 
процесів вільнорадикального окиснення не тіль-
ки ліпідів (НС, не Q-ІМ, Q-ІМ), а й білків крові 
(не Q-ІМ, Q-ІМ), пригніченням антиоксидантного 
захисту. 

2.У хворих на НС має місце інтенсифікація 
тільки вторинних продуктів ПОЛ. 

3.Зміни інтенсивності окисної модифікації 
білків крові відображають загальну спрямова-
ність вільнорадикальних процесів у хворих на 
ІМ. 

Перспективи подальших досліджень. По-
дальше дослідження полягає у вивченні впливу 
бета-адреноблокатора 3-го покоління карведило-
лу з антиоксидантними властивостями на стан 
оксидантно-антиоксидантної системи крові у 
хворих на гострий інфаркт міокарда. 

хворих на НС, так і ІМ. Як відомо, СОД та ката-
лаза нейтралізують супероксидний аніонрадикал 
та пероксид водню [3]. Церулоплазмін запобігає 
окисненню ліпідів мембран, перехоплює вільно-
радикальні форми кисню. Зниження активності 
СОД свідчить про виснаження першої лінії захис-
ту клітин від потенціально небезпечних АФК у 
хворих на ІМ.  

Важливою складовою антиоксидантного 
захисту є система глутатіону, яка нейтралізує 
пероксиди ліпідів і підтримує у відновленому 
стані SH-групи білків, що забезпечує їх функціо-
нальну активність. Глутатіонзалежна антиоксида-
нтна система представлена декількома фермента-
ми, а саме: глутатіонпероксидазою (ГП) і глутаті-
он-S-трансферазою (ГТ), які відновлюють гідро-
пероксиди ліпідів, а також глутатіонредуктазою 
(ГР), яка підтримує відповідний рівень відновле-
ного глутатіону (ГВ) в клітинах. За нашими дани-
ми, у хворих на НС і ІМ спостерігали вірогідне 
збільшення активності ГР та ГТ. Активність ГП 
зростала не суттєво. Можливо, це пов’язане з 
тим, що фермент чутливий навіть до незначного 
підвищення кислотності середовища і знижує 
свою активність при гіпоксії, що має місце у хво-
рих на ІХС [3]. Незважаючи на підвищення акти-
вності ГР, концентрація ГВ виявилася вірогідно 
зниженою, що також вказує на виснаженість АОЗ 
у обстежених хворих. 

Дослідження процесів ОМБ показали, що їх 
суттєва активація має місце тільки у хворих на 
ІМ. Модифікація білка супроводжується змінами 
всіх рівнів їх структури, включаючи і первинну. 

Таблиця 
Показники ПОЛ, антиоксидантного захисту та окиснювальної модифікації білків крові у хворих 

на нестабільну стенокардію (НС) і інфаркт міокарда (ІМ) (М±m) 

Показники Контроль (n=20) НС (n=30) не Q-IM (n=39) Q-IM (n=33) 
Ізольовані подвійні зв`язки, 

Е220/мл крові 5,24±0,40 5,61±0,19 6,36±0,14* 6,60±0,17* 

Дієнові кон'югати,  
Е232/мл крові 2,50±0,18 2,76±0,13 2,91±0,08* 3,12±0,12* 

Кетодієни та спряжені триєни, 
Е278/мл крові  1,05±0,08 1,09±0,06 1,57±0,05* 1,54±0,03* 

Малоновий альдегід (МА) 
плазми, мкмоль/л 2,44±0,13 3,29±0,18* 3,28±0,09* 3,79±0,12* 

МА еритроцитів, мкмоль/л 9,45±0,49 12,11±0,39* 11,38±0,34* 12,04±0,44* 
Супероксиддисмутаза (СОД), 

од.акт. за 1 хв/г Нb 2,07±0,05 1,95±0,04 1,81±0,03* 1,57±0,03* 

Каталаза, мкмоль за 1 хв/г Нb 14,93±0,79 17,35±1,09 16,38±0,78 16,95±0,74 
Церулоплазмін, мг%  11,79±0,86 13,93±0,57* 14,51±0,40* 15,11±0,49* 

Глутатіон відновлений (ГВ), 
ммоль/л 0,93±0,04 0,66±0,03* 0,70±0,02* 0,72±0,03* 

Глутатіонредуктаза (ГР), 
мкмоль НАДФН за 1 хв/г Нb 2,24±0,06 2,44±0,04* 2,69±0,05* 2,77±0,05* 

Глутатіонпероксидаза (ГП), 
нмоль ГВ за 1 хв/г Нb 180,3±9,87 192,0±7,05 189,3±7,51 188,2±6,31 

Глутатіоон-S-трансфераза 
(ГТ), нмоль ГВ за 1 хв/г Нb 124,2±4,49 139,5±3,63* 140,0±3,31* 147,8±3,99* 

АКДНФГ основного 
характеру, Е430 ммоль/г білка  18,46±1,50 19,95±1,29 22,33±0,85* 24,87±1,51* 

АКДНФГ нейтрального 
характеру, Е370 ммоль/г білка 2,43±0,12 2,80±0,16 3,22±0,11* 3,3±0,19* 

Примітка. * – р<0,05 
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THE STATE OF FREE RADICAL OXIDATION OF LIPIDS AND OXIDATIVE  
MODIFICATION OF BLOOD PROTEINS IN PATIENTS WITH  

UNSTABLE ANGINA AND MYOCARDIAL INFARCTION 

S.S.Bilets’kyi, S.V.Bilets’kyi 
Abstract. 102 patients with ischemic heart disease (IHD) and 20 healthy subjects have been examined. Unstable 

angina (UA) was diagnosed in 30 patients, non Q-wave-MI - in 39, Q-wave-MI - in 33. The blood content of products of 
lipid peroxidation (LP) and an oxidative modification of proteins (OMP) were determined. A reliable rise of the number of 
primary, intermediate and secondary products of LP, OMP in patients with non Q-wave MI and Q-wave-MI, secondary 
products of LP in patients with UA has been detected. A considerable decrease of the activity of superoxide dismutase (non 
Q-wave MI, Q-wave MI), the concentration of reduced glutathione, ceruloplasmin, glutathione reductase, glutathione-S-
transferase were established in the absence of changes of the content of catalase and glutathione peroxidase. The obtained 
findings are indicative of the activation of LP processes and exhausted antioxidant defense in patients with IHD, particulary 
in patients with MI. 
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И.А.Бондаренко, Н.И.Яблучанский, А.В.Мартыненко  

ОБЩАЯ МОЩНОСТЬ СПЕКТРА ВАРИАБЕЛЬНОСТИ СЕРДЕЧНОГО  
РИТМА И ЭФФЕКТИВНОСТЬ БАЗИСНОЙ ТЕРАПИИ  

ХРОНИЧЕСКИХ ОБСТРУКТИВНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ЛЕГКИХ 
Харьковский национальный университет имени В.Н.Каразина 

Резюме. Проведена оценка эффективности базис-
ной терапии при хронических обструктивных заболе-
ваниях легких (ХОЗЛ) в зависимости от исходного 
значения общей мощности спектра вариабельности 
сердечного ритма (ВСР). Амбулаторно наблюдали 80 
пациентов с ХОЗЛ II - IV стадии. Оценивались изме-
нения клинических признаков, показателей функции 
внешнего дыхания и ВСР до и через 1, 3 и 6 месяцев 

терапии. Установлено положительное влияние базис-
ной терапии на течение ХОЗЛ в виде улучшения кли-
нических показателей и стабилизации показателей 
ФВД и ВСР. 

Ключевые слова: хронические обструктивные 
заболевания легких, функция внешнего дыхания, ва-
риабельность сердечного ритма, общая мощность спек-
тра, терапия. 

Вступление. Хронические обструктивные 
заболевания легких (ХОЗЛ) являются важной 
медико-социальной проблемой. Согласно суще-
ствующим отечественным и международным 
консенсусам диагностика ХОЗЛ в основном бази-
руется на совокупности клинических данных и 
показателей функции внешнего дыхания (ФВД), 
которые отражают лишь местные нарушения 
бронхиальной проводимости [1,2]. При этом 
практически не учитываются механизмы наруше-
ний автономной нервной регуляции (АНР), иг-
рающих важную роль в патогенезе, особенностях 
течения и исхода заболевания. Простым и не ин-
вазивным методом оценки АНР является техно-
логия вариабельности сердечного ритма (ВСР) 
[4]. Имеющиеся данные свидетельствуют о нали-
чии у пациентов с ХОЗЛ нарушении автономной 
регуляции в виде снижения общей мощности 
(ТР) спектра ВСР. Данные изменения регистри-
руются уже на ранних стадиях заболевания [5]. 
Тяжелые стадии ХОЗЛ, характеризующиеся на-
растанием гипоксии и гиперкапнии, приводят к 
стойкому изменению параметров ВСР со значи-
тельным понижением ТР ВСР и преобладанием в 
ней активности низкочастотного звена, с кото-
рым связывают активацию симпатической нерв-
ной регуляции [3,5]. При этом, несмотря на чет-
кие данные об изменении показателей ВСР при 
ХОЗЛ, до настоящего момента не было попыток 
проанализировать взаимосвязь параметров ФВД 
и ВСР в зависимости от исходного значения ТР 
ВСР. Отсутствуют данные о влиянии базисных 
препаратов ХОЗЛ на ВСР, не описано влияет ли 
исходный уровень ТР ВСР на ответ пациентов на 
проводимую терапию. 

Цель исследования. Изучить эффектив-
ность базисной терапии в зависимости от исход-
ного уровня ТР ВСР с целью оптимизировать 
качество диагностики, прогнозирования и тера-
пии заболевания.  

Материал и методы. Амбулаторно на базе 
поликлиники №6 г. Харькова наблюдали 91 па-
циента (30 женщин и 61 мужчину в возрасте 
59,8±11,2 лет) с изолированным ХОЗЛ (II- IV 
стадиями) или на фоне наличия артериальной 

© И.А.Бондаренко, Н.И.Яблучанский, А.В.Мартыненко 

гипертензии 1-2 стадии, легкой и умеренной сте-
пени тяжести; ишимической болезни сердца в 
виде стабильной стенокардии напряжения I-II 
функционального класса (ФК), сердечной недоста-
точности I-IIА стадии, I-II ФК. Стадии ХОЗЛ оце-
нивались в соответствии с приказом №499 от 
28.10.2003г. Минздрава Украины. Средняя про-
должительность заболевания на момент обследо-
вания составила 11,5±5,8 лет. Изучались клинико-
анамнестические данные, показатели ФВД и ВСР. 

Среди клинических проявлений оценивалась 
физическая толерантность пациентов к нагрузкам 
(по результатам теста с 6-минутного ходьбой), 
тяжесть обострения (по критериям приказа №499 
Минздрава Украины), тяжесть одышки (по шкале 
диспноэ Medical Research Council, русскоязычная 
версия [1]). Группу контроля оставили 20 практи-
чески здоровых человек, сопоставимых по полу и 
возрасту. 

ФВД оценивалась на компьютерном спиро-
графе Spirocom (ХАИ-медика). Учитывались час-
тота дыхания (ЧД), объем форсированного выдоха 
за 1 секунду (ОФВ1), отношение ОФВ1 к форсиро-
ванной жизненной емкости легких (ОФВ1/ФЖЕЛ).  

ВСР определялась с использованием компь-
ютерной диагностической системы Cardiolab+ 
(ХАИ-медика) на средних пятиминутных интер-
валах семиминутной записи ЭКГ. Первая и по-
следняя минуты 7-минутной записи ритмограм-
мы не учитывались. Оценивались частота сердеч-
ных сокращений (ЧСС), абсолютное значение 
общей мощности спектра (ТР) и отношение пока-
зателей в области низких и высоких частот (LF/
HF). Для идентификации участков ритмограммы, 
пригодных для корректного анализа ВСР и оцен-
ки стационарности ВСР использовались М-ин-
дексы (М – устойчивость, M0 – нелинейность и 
M1 - фазовое движение), базирующиеся на вы-
числении локальных показателей Ляпунова[4]. 
Всем пациентам проводилась базисная терапия 
ХОЗЛ соответственно стадии заболевания, со-
гласно рекомендациям, оговоренными приказом 
№499 Минздрава Украины. Исследование прово-
дилось до (клиностаз) и через 15-40 минут после 
ОФП с ингаляционными бронхолитиками корот-
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кого действия (сальбутамол в дозе 200-800 мкг) и 
повторно через 1, 3 и 6 месяцев терапии. Пациен-
ты были разделены на группы в зависимости от 
исходного значения ТР ВСР: ТР < 500мс2 – 53, ТР 
- 501- 850 мс2 – 31 и ТР>851 мс2 - 27 пациентов. 

Данные заносились в базу Microsoft Excel и 
обрабатывались пакетом статистики Microsoft 
Excel. Рассчитывались – среднее значение (М) и 
ошибка средней (m). М-индексы демонстрируют 
степень уклонения рассматриваемой ритмограммы 
от состояния стационарности и указывают на на-
правления этого уклонения, оцениваемые знаком 
каждого из индексов и соотносятся с качественны-
ми изменениями в состоянии системы регуляции.  

Результаты исследования и их обсуждение. 
В обследуемой группе преобладали лица со 
II стадией ХОЗЛ (71%), пациенты с III и IV ста-
диями ХОЗЛ составили 19 и 9% соответственно. 
Физическая толерантность пациентов к нагрузкам 
оценивалась по результатам теста с 6-минутной 
ходьбой. 55 (67%) пациентов (преимущественно 
со II стадией ХОЗЛ) преодолевали за 6 минут от 
430 до 500 м, 15 (18%) - от 300 до 410 м, 7 (8%) - 
от 150 до 280 м и лишь 3 (4%) пациентов с IV ста-
дией ХОЗЛ - менее 150 м. Тяжесть обострения у 
71% пациентов была легкой и у 29% - расценива-
лась как средне-тяжелая. У 39% пациентов отме-
чалась 0 стадия легочной недостаточности (ЛН), у 
42% - I, а у 12% - II стадии ЛН. Базисная терапия 

ХОЗЛ оказала положительное влияние на течение 
ХОЗЛ в виде повышения толерантности к физиче-
ским нагрузкам, уменьшении тяжести одышки, 
степени тяжести обострений и стадии ЛН. 

Показатели ФВД в сравниваемых группах 
пациентов до и на этапах терапии приведены в 
табл. 1. Исходно, в сравнение с группой контро-
ля, пациенты обеих групп характеризовались 
более низкими показателями ФВД. Повышение 
класса ТР характеризовалось недостоверным 
снижением частоты дыхания при практическом 
отсутствии изменений ОФВ1 и ОФВ1/ФЖЕЛ. 
ОФП с ингаляционными бронхолитиками корот-
кого действия не привела к значимым изменени-
ям ЧД и привела к недостоверному повышению 
ОФВ1 при практически не изменившемся ОФВ1/
ФЖЕЛ во всех группах. На этапах терапии в 
сравниваемых группах вне зависимости от исход-
ного уровня ТР ВСР были выявлены однонаправ-
ленные и одинаковые по силе реакции показате-
лей ФВД в виде недостоверного повышения 
ОФВ1 при отсутствии значимого влияния на ЧД. 
При этом установлено более выраженное повы-
шение ОФВ1/ФЖЕЛ по результатам 6-месячной 
терапии в группе ТР 501-850 мс2 (на 12%) по 
сравнению с группами ТР менее 500 мс2 и более 
851 мс2 (на 6 и 9%, соответственно). 

Показатели ВСР в группах пациентов до и на 
этапах терапии представлены в табл. 2. В сравне-

Таблица 1 
Показатели ФВД в выделенных группах пациентов ХОЗЛ до и на этапах терапии (М±m) 

Этапы обследования 
До терапии Этапы терапии Группы 

пациентов 
Показатели 

ФВД 
Клиностаз ОФП 1 3 6 

ЧД, дв/мин 19,1±0,56 19,1±0,43 19,1±0,34 18,6±0,25 18,6±0,23 
ОФВ1, % от 
должного 57,3±1,7 60,9±1,8 59,8±1,6 61,2±1,6 62,1±1,6 ТР менее  

500 мс2 
ОФВ1/ ФЖЕЛ 70,4±1,4 70,6±1,3 72,3±1,6 73,8±1,5 74,6±1,4 
ЧД, дв/мин 19,5±0,83 19,6±0,77 19,3±0,68 19,3±0,57 19,1±0,43 
ОФВ1, % от 
должного 60,4±2,7 63,7±2,9 63,1±2,9 64,2±3,0 65,1±2,9 ТР  

501-850 мс2 
ОФВ1/ ФЖЕЛ 67,7±1,6 70,1±1,1 71,2±1,9 74,7±2,2 77,3±2,4 
ЧД, дв/мин 18,1±0,42 18,3±0,29 17,7±0,29 18,3±0,17 17,9±0,15 
ОФВ1, % от 
должного 56,5±4,0 59,9±3,8 58,0±4,3 58,9±4,1 60,3±3,9 ТР более  

851 мс2 
ОФВ1/ ФЖЕЛ 67,8±1,8 68,3±2,1 70,1±1,6 72,6±2,2 74,2±3,1 

Таблица 2 
Показатели ВСР в выделенных группах пациентов ХОЗЛ до и на этапах терапии (М±m) 

Этапы обследования 
До терапии Этапы терапии Группы 

пациентов 
Показатели 

ВСР 
Клиностаз ОФП 1 3 6 

ТР, мсек2 267,1±16,6 328,4±27,9 318,2±39,4 318,2±20,5 339,7±22,1 
LF/HF, ед. 5,2±0,67 4,5±0,52 4,0±0,38 3,4±0,33 2,7±0,30* ТР менее 

500 мс2 ЧСС, уд/мин 87,5±1,6 86,6±1,5 86,5±1,2 84,3±1,2 83,1±1,1 
ТР, мсек2 623,7±16,7 638,0±35,2 598,8±35,9 633,5±33,0 671,7±30,5 
LF/HF, ед. 4,7±0,95 4,6±0,97 3,6±0,66 2,8±0,65 2,2±0,36* ТР  

501-850 мс2 
ЧСС, уд/мин 77,9±1,7 74,5±1,7 76,5±1,6 76,2±1,3 75,3±1,2 
ТР, мсек2 1118,6±40,0 895,4±56,0 891,6±74,9 871,7±73,5 942,0±61,4 
LF/HF, ед. 2,4±0,33 2,1±0,25 2,1±0,29 2,2±0,33 1,9±0,27 ТР более  

851 мс2 
ЧСС, уд/мин 74,5±1,2 74,7±1,2 75,4±1,5 75,4±1,2 72,7±1,2 

Примечание. * – p<0,05 – достоверные изменения относительно исходного уровня 
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нии с группой контроля при ХОЗЛ показатели 
ВСР характеризовались более низкой ТР ВСР за 
счет всех составляющих ее доменов в обеих 
группах пациентов. С увеличением класса ТР 
отмечалось снижение ЧСС. Во всех выделенных 
группах пациентов исходно преобладали симпа-
тические реакции, выраженность которых, тем не 
менее, зависела от исходного уровня ТР ВСР и 
уменьшалась с ростом класса ТР. С ростом клас-
са ТР происходило перераспределение состав-
ляющих ТР ВСР доменов в сторону повышения 
HF с соответствующим снижением отношения 
LF/HF (достоверное в группе ТР более 851 мс2). 

ОФП не оказала влияния на ЧСС и привела к не-
достоверному повышению ТР ВСР в группах ТР 
менее 500 мс2 и ТР 501- 850 мс2 и ее снижению в 
группе более 851 мс2 при снижении LF/HF. Дан-
ная тенденция сохранялась и на этапах терапии. 
Базисная терапия практически не повлияла на 
ЧСС и привела к недостоверному повышению ТР 
ВСР в группах ТР менее 500 мс2 и ТР 501-
850 мс2. Степень ее повышения была выше в 
группе ТР менее 500 мс2 -21% по сравнению с 7% 
у пациентов группы ТР 501-850 мс2. Повышение 
класса ТР ВСР сопровождалась одинаково досто-
верным снижением LF/HF по сравнению с исход-
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Рис. 1. Изменения М-индексов до и на этапах терапии в сравниваемых группах пациентов 
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ными значениями в обеих группах пациентов. Па-
циенты группы более 851 мс2 характеризовались 
недостоверным снижением ТР ВСР (на 16%) по 
результатам 6-месячной терапии, преимуществен-
но за счет LF и недостоверном снижении LF/HF. 

Изменения М-индексов на этапах терапии в 
сравниваемых группах пациентов представлены 
на рис. 1. Пациенты всех групп характеризова-
лись выраженными колебаниями М-индексов с 
тенденцией к их понижению в группах ТР менее 
500 мс2 и более 851 мс2 и повышению в группе 
ТР 501-850 мс2.  

Полученные нами данные подтверждают сни-
жение показателей ФВД и ВСР у пациентов с 
ХОЗЛ [2,3,5,6]. Найденную тенденцию к снижению 
ЧД и ЧСС в группах пациентов с более высоким 
классом ТР ВСР следует объяснить активацией 
парасимпатических влияний, что является законо-
мерной реакцией АНР на повышение ТР ВСР. На-
ми подтверждается эффективность базисной тера-
пии ХОЗЛ, проявляющаяся в уменьшении тяжести 
одышки, степени тяжести обострений, стадии ЛН, 
повышении толерантности к физическим нагруз-
кам, стабилизации показателей ФВД и ВСР [3]. 
Установленные нами исходные различия показате-
лей ВСР в зависимости от уровня ТР ВСР и их раз-
нонаправленные изменения по результатам терапии 
указывают на наличие различных механизмов регу-
ляции в выделенных группах пациентов.  

Выводы 
1.ХОЗЛ характеризуются нарушением кли-

нических признаков и снижением показателей 
ФВД и ВСР. 

2.С ростом класса ТР отмечается тенденция 
к снижению ЧД при отсутствии изменений ОФВ1 
и ОФВ1/ФЖЕЛ. Показатели ВСР при ХОЗЛ ха-
рактеризуются исходным преобладанием симпа-
тических реакций, степень которых уменьшается 
с ростом класса ТР ВСР. 

3.Базисная терапия оказывает положитель-
ное влияние на течение ХОЗЛ в виде уменьше-
ния тяжести одышки, степени тяжести обостре-
ний, стадии ЛН, повышения толерантности к фи-
зическим нагрузкам, стабилизации показателей 
ФВД и ВСР. 

4.Дальнейшее изучение эффективности ба-
зисной терапии от исходного уровня ТР ВСР у 
пациентов ХОЗЛ может повысить качество диаг-
ностики, оценку прогрессирования и контроль 
качества лечения ХОЗЛ. 

Перспективы дальнейших исследований. 
Полученные результаты требуют дальнейшего 
изучения в целях поиска новых путей модифика-
ции и интенсификации терапии ХОЗЛ через 
влияние на механизмы АНР. 
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Луганського національного педагогічного університету ім. Т.Шевченка 

Резюме. Встановлено, що імунний статус у но-
вонароджених із сепсисом характеризується розвит-
ком Т- та В-лімфопенії, зниженням Т-хелперів, кіль-
кості НК- та К-кілерів, утворенням відносного гіпер-
пригнічувального варіанта імунонедостатності, галь-
муванням кілерної та цитофагоцитарної активності, 

розвитком гіпоімуноглобулінемії, зростанням цирку-
люючих імунних комплексів у крові, в основному за 
рахунок їх найбільш патогенних середніх та малих 
фракцій. 

Ключові слова: сепсис, новонароджені, імунний 
статус. 

Вступ. Сепсис новонароджених є однією з 
основних причин дитячої летальності: смертність 
від сепсису становить 30-40% у доношених і 50-
70% у недоношених новонароджених [1,3]. Це 
пояснюється тим, що новонароджені схильні до 
стафілококових і стрептококових інфекцій, що, 
очевидно, пов’язано з недостатністю імунних 
механізмів захисту, ефективність яких залежить 
від терміну гестації [2,4-7]. У той же час, харак-
тер і ступінь порушень в імунному статусі хво-
рих на неонатальний сепсис вивчені недостатньо.  

Стаття є фрагментом планової наукової теми 
кафедри патофізіології ЛДМУ «Запалення як 
результат дії бактерій» (номер реєстрації 
0198U005713). 

Мета дослідження. Вивчити імунний статус 
новонароджених, хворих на сепсис, викликаний 
умовно-патогенними бактеріями. 

Матеріал і методи. Імунний статус при над-
ходженні в стаціонар і при виписці вивчений у 
110 новонароджених (60 хлопчиків та 50 дівча-
ток), хворих на сепсис, віком від 1 до 28 днів 
життя (у середньому 9,8±0,5 дня). З метою ство-
рення власних нормативних імунних показників 
обстежено 35 здорових новонароджених дітей 
(20 хлопчиків та 15 дівчаток) віком від 1 до 
30 днів. Мікробіологічне дослідження здійснюва-
ли згідно з наказом МОЗ СРСР № 535 від 
22.04.1985 р. «Про уніфікацію мікробіологічних 
(бактеріологічних) методів дослідження, які за-
стосовуються в клініко-діагностичних лаборато-
ріях лікувально-профілактичних установ» та 
«Визначника бактерій Берджі». Для ідентифікації 
виділених умовно-патогенних бактерій викорис-
товували комерційні тест-системи Мікро-Ла-Тест 
продукції АТ «Лахема»Ò (Чехія). Визначення 
кількості Т-, В-лімфоцитів, Т-хелперів,  
Т-супресорів у периферичній крові проводили 
методом непрямої імунної флуоресценції з вико-
ристанням панелі моноклональних антитіл СD3 
(тотальні Т-лімфоцити), СD4 (Т-хелпери/індук-
тори), СD8 (Т-супресори/цитотоксики), CD16 (Т-
кілери), СD22 (В-лімфоцити), CD38 (неспецифіч-
ний маркер апоптозу), CD95 (специфічний мар-
кер апоптозу), HLA-DR виробництва НВЦ «Мед-

біоспектр» (Москва, РФ). Популяції моноцитів і 
нейтрофілів периферичної крові одержували за 
допомогою центрифугування на подвійному гра-
дієнті щільності фіколу-верографіну. Визначення 
фагоцитарної активності моноцитів і нейтрофілів 
периферичної крові проводили чашковим мето-
дом із використанням тест-культури еталонного 
штаму золотавого стафілококу АТСС 2655. Кіль-
кісне визначення імуноглобулінів у сироватці 
крові проводили методом радіальної імунодифу-
зії в гелі за методом Манчіні з використанням 
наборів «Імуноспектр» виробництва НВЦ «Мед-
біоспектр» (Москва, РФ). Визначення функціона-
льної активності НК- і К-кілерів периферичної 
крові проводили фотоелектрокалориметричним 
методом. Дослідження ЦІК здійснювали методом 
преципітації з 2,5, 4,3% і 7% розчинами поліети-
ленгліколю. Отримані результати піддавали ста-
тистичному аналізу. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Встановлено, що в новонароджених, хворих на 
сепсис, мали місце порушення як клітинної, так і 
гуморальної ланок імунної системи (табл.). 

Як виявилось, у всіх новонароджених, хво-
рих на сепсис, у гострому періоді хвороби спо-
стерігали Т-лімфопенію, яка виявлялася знижен-
ням кількості CD3-клітин у 1,4 раза в періоді клі-
нічної маніфестації. Істотні зміни встановлені 
при вивченні субпопуляційного складу  
Т-лімфоцитів. Так, загальна тенденція змін у сис-
темі основних імунорегуляторних Т-клітин хара-
ктеризувалася  значним  зниженням  Т-
індукторів (CD4-клітини) при відносному перева-
жанні Т-супресорів/цитотоксиків (CD8-лімфоци-
ти). Внаслідок цього імунорегуляторний індекс 
CD4/CD8 мав тенденцію до зниження, що свідчи-
ло про розвиток відносного гіперсупресорного 
варіанта імунодефіциту. Кількість В-лімфоцитів 
у гострому періоді істотних розходжень із показ-
никами норми не мала. Розвиток сепсису супро-
воджувався зниженням абсолютної кількості 
CD16-лімфоцитів (сукупність НК- і К-кілерів) та 
пригніченням їх кілерної активності, про що свід-
чило значне падіння індексу цитотоксичності як 
для НК-, так і для К-кілерів.  

© І.С.Гайдаш, Н.Б.Пількевич, В.В.Флегонтова 
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У зв'язку з тим, що в системі антибактеріаль-
ного захисту макроорганізму важлива роль нале-
жить фагоцитозу, особливий інтерес викликало 
вивчення при сепсисі новонароджених фагоцита-
рної активності нейтрофілів і моноцитів перифе-
ричної крові. Встановлено, що в періоді клінічної 
маніфестації захворювання функціональна актив-
ність моноцитів і нейтрофілів знижена. Це вияв-
лялось як у зменшенні загальної кількості клітин, 
які фагоцитували, так і кількості поглинених бак-
терій на одну клітину. Аналогічні зміни реєстру-
вали і відносно фагоцитарної активності нейтро-
філів. За даними інших авторів, у новонародже-
них нейтрофіли більш активні, ніж моноцити; 
фагоцитарна система новонародженого реагує на 
патологічну мікробну колонізацію збільшенням 
кількості активних фагоцитів і зниженням фаго-
цитарного індексу [2]. 

У гострому періоді сепсису спостерігали 
зменшення в периферичній крові новонародже-
них кількості клітин, які несли маркери другого 
класу системи HLA.  

Розвиток сепсису супроводжувався значни-
ми змінами показників гуморальної ланки імун-
ної системи. Так, у гострому періоді відзначали 
збільшення концентрацій у сироватці крові зага-
льних ЦІК. При поглибленому аналізі молекуляр-
ного складу ЦІК виявилось, що збільшення вміс-
ту імунних комплексів у сироватці в гострому 
періоді захворювання відбувалося за рахунок 
найбільш патогенних середньо- і дрібномолеку-
лярних ЦІК. Виявлені істотні розходження в ди-
наміці змін вмісту імуноглобулінів: у гострому 
періоді разом із зниженням у крові концентрації 
Ig G, мало місце збільшення рівнів Ig A і Ig M із 
переважанням останніх. Подібна реакція В-

системи імунітету новонароджених при сепсисі є 
характерною, оскільки вона зумовлена потужним 
антигенним подразненням. За даними інших ав-
торів, гуморальна ланка імунітету в новонаро-
джених характеризується високим рівнем Ig G та 
А, але тільки в дітей з гнійно-запальними захво-
рюваннями їх рівень вірогідно зростає: відзнача-
ють підвищення концентрації Ig М [7]. 

Висновок 
Імунний статус новонароджених, хворих на 

сепсис, характеризувався розвитком Т-, В-лімфо-
пенії, зниженням кількості Т-хелперів, НК- і К-
кілерів, формуванням відносного гіперсупресор-
ного варіанта імунодефіциту, пригніченням кіле-
рної і фагоцитарної активності, гіпоімуноглобулі-
немією; збільшенням у крові ЦІК, переважно за 
рахунок їх найбільш патогенних середньо- і дріб-
номолекулярних фракцій.  

Перспективи подальших досліджень. Дані, 
отримані нами в результаті дослідження, будуть 
використані для розробки патогенетично обґрун-
тованих методів лікування сепсису новонародже-
них. 

Література 
1. Квасная Л.Г., Островский А.Д. Сепсис ново-

рожденных. – Л: Медицина, 1975. – 160 с. 
2. Коваль Г.С., Самсыгин С.А., Кузнецова Л.К. 

Особенности иммунитета глубоконедоношен-
ных новорожденных при инфекционно-воспа-
лительных заболеваниях // Рос. вестн. перина-
тол. и педиатрии. – 1999. - № 2. – С. 8-11.  

3. Маматкулов И.Х., Бондаренко В.М. Этиоло-
гическая структура летальных токсико-
септицемий новорожденных // ЖМЭИ. – 1997. 
- № 2. – С. 84-85.  

Таблиця 
Показники імунного статусу новонароджених, хворих на сепсис (M±m) 

Новонароджені, хворі на сепсис (n=110) Показник Референтна норма 
(n=35) Гострий період  Період одужання 

СD3, *Г/л 4,9±0,35 3,5±0,22* 4,3±0,2 
СD4, *Г/л 3,0±0,18 1,5±0,09* 2,4±0,13* 
СD8, *Г/л 1,85±0,1 2,0±0,1 1,9±0,1 
СD4/СD8, у.о. 1,6±0,09 0,7±0,035* 1,3±0,07* 
СD16, *Г/л 0,25±0,015 0,12±0,005* 0,18±0,009* 
СD22, *Г/л 0,95±0,02 1,0±0,06 1,0±0,05 
HLA-DR, *Г/л 0,57±0,034 0,33±0,017* 0,48±0,023* 
ФИ моноцитів,% 25,0±1,3 16,4±1,0* 22,3±1,1 
ФЧ моноцитів, од. 3,0±0,15 1,8±0,11* 2,6±0,16 
ФИ нейтрофілів,% 43,6±2,0 21,7±1,3* 35,5±2,1* 
ФЧ нейтрофілів, од. 2,2±0,1 1,4±0,08* 2,0±0,12 
Індекс цитотоксичності НК,% 29,0±1,5 18,6±1,1* 25,3±1,5 
Індекс цитотоксичності кілерів,% 34,2±1,7 20,5±1,2* 29,6±1,8 
ЦІК загальні, г/л 0,8±0,05 1,2±0,07* 0,9±0,05 
ЦІК великі, г/л 0,4±0,02 0,6±0,035* 0,5±0,03 
ЦІК середні, г/л 0,2±0,01 0,3±0,018* 0,25±0,014 
ЦІК дрібні, г/л 0,2±0,01 0,3±0,016* 0,15±0,009 
Ig A, г/л 0,1±0,06 0,37±0,02* 0,17±0,01 
Ig M, г/л 0,35±0,02 0,8±0,05* 0,4±0,025 
Ig G, г/л 8,7±0,5 6,2±0,4* 7,9±0,45 

Примітка. * – p<0,05; р розраховано відносно референтної норми 
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IMMUNE STATUS OF NEONATES ILL WITH SEPSIS,  
CAUSED BY OPPORTUNISTIC PATHOGENIC BACTERIA 

I.S.Gaidash, N.B.Pilkevych, V.V.Flegontova 
Abstract. It has been established that the immune status in neonates with sepsis is characterized by the development 

of T- and B-lymphopenia, a decrease of the count of T-helpers, NK- and K-killers, the formation of a relative hypersuppres-
sive variant of immunodeficiency, an inhibition of the killer and cytophagous activity, the development of hypoimmu-
noglobulinemia, an increase of circulating immune complexes in the blood mainly at the exepence of their most pathogenic 
medium and small fractions. 
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ЗАКОНОМІРНОСТІ ВИНИКНЕННЯ І РОЗВИТКУ  
РАКУ ГРУДНОЇ ЗАЛОЗИ В ЧОЛОВІКІВ 

Курс онкології кафедри хірургічних дисциплін факультету післядипломної освіти  
Ужгородського національного університету 

Резюме. Обстежено 168 чоловіків, хворих на рак 
грудної залози. Ризик розвитку раку грудної залози в 
чоловіків починає зростати після досягнення 40-літнього 
віку. Пік захворюваності припадає на шосте десятиліття 
життя. Середній вік хворих на рак грудної залози в чоло-
віків становить 56 років. Генетична спадковість є важли-
вим епідеміологічним аспектом розвитку раку грудної 
залози в чоловіків. Безсумнівною ознакою підвищеного 
ризику занедужати є наявність гена BRCA2 у чоловіків. 

Наявність гінекомастії може призводити до зростання 
ризику захворіти на рак грудної залози в чоловіків. Над-
мірна маса тіла і контакт з деякими шкідливими фактора-
ми зовнішнього середовища (електромагнітним полем, 
іонізуючим випромінюванням, поліциклічними аромати-
чними вуглеводами, перегрівання тощо) підвищують 
ризик чоловіків занедужати на рак грудної залози. 

Ключові слова: рак грудної залози, чоловіки, 
епідеміологія, фактори ризику. 

Вступ. Рак грудної залози в чоловіків – відно-
сно рідкісна патологія. Однак актуальність про-
блеми раку грудної залози в чоловіків не зменшу-
ється. Рак грудної залози в чоловіків займає 1% у 
структурі захворюваності на злоякісні новоутво-
рення цього органа. Щорічно в Україні виявляєть-
ся 140 нових випадків раку грудної залози в чоло-
віків. У структурі чоловічої захворюваності на 
злоякісні пухлини рак грудної залози становить, у 
середньому, 0,2%. Щорічно в Україні від раку гру-
дної залози помирає приблизно 100 осіб чоловічої 
статі, становлячи 1,3% від усіх хворих [2]. 

Незважаючи на відносну рідкісність патоло-
гії, проблема раку грудної залози в чоловіків ста-
новить інтерес із декількох причин. Перш за все, 
ця патологія маловивчена. У літературі трапля-
ються різноманітні думки стосовно епідеміології, 
закономірностей виникнення та розвитку раку 

грудної залози в чоловіків, інколи суперечливі. 
Вплив факторів виникнення і розвитку раку груд-
ної залози в чоловіків вивчено недостатньо. 

Летягін В.П. [1], аналізуючи показники за-
хворюваності на рак грудної залози в чоловіків, 
відзначає, що вони збільшуються пропорційно до 
віку. Якщо порівнювати характер росту пухлини 
обох статей у різних вікових періодах, то необ-
хідно відзначити наступне: у чоловіків не спосте-
рігається випадків швидкого, агресивного росту 
пухлини в молодому віці (на відміну від жінок у 
пременопаузі), так само як і немає уповільненого 
росту пухлини в літньому віці, що характерно 
для жінок у постменопаузі. Для чоловіків ризик 
занедужати на рак грудної залози збільшується 
при впливі канцерогенів, несприятливих впливах 
навколишнього середовища, має місце також 
генетична схильність (таблиця 1) [1,5]. 
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Hsing et al. [8] відзначають, що до підвищен-
ня ризику захворіти на рак грудної залози в чоло-
віків призводить фемінізація, що може бути нас-
лідком як генетичних впливів, так і несприятли-
вих впливів навколишнього середовища. Насампе-
ред це стосується чоловіків із порушеннями функ-
ції яєчок, що найчастіше зумовлено орхітом. Існує 
підвищення ризику занедужати на рак грудної 
залози в чоловіків із редукованою функцією яєчок 
унаслідок неправильної пластики грижових воріт. 
Двобічний крипторхізм також сприяє ризику зане-
дужати на рак грудної залози. Evans et al. [6] ука-
зують на етіологічний зв'язок між раком грудної 
залози в чоловіків і синдромом Клайнфелтера. 
Результатом цих патологічних станів, як правило, 
є зниження або припинення вироблення тестосте-
рону, внаслідок чого відбувається порушення спів-
відношення естрогенів і андрогенів у чоловічому 
організмі. Таке ж порушення балансу жіночих і 
чоловічих статевих гормонів, на думку Crichlow 
[4], відбувається і при хронічних захворюваннях 
печінки, наприклад, при цирозі. У цьому випадку 
в чоловіків підвищується рівень естрогенів, що 
спричинено недостатністю їхнього розпаду. Під-
вищеному ризику занедужати на рак грудної зало-
зи піддаються також чоловіки, що довгий час при-
ймають естрогени за медичними показаннями. 

Rosenbaum et al. [10] звертають увагу на те, що 
додатковий ризик занедужати на рак грудної залози 
є в чоловіків певних професій, що пов'язані, зокре-
ма, з постійним перегрівом. У результаті постійного 
перегрівання також може настати порушення функ-
ції яєчок і зниження рівня тестостерону.  

На думку Fodor [7], зв'язок раку грудної за-
лози в чоловіків з гінекомастією суперечливий, 
але ймовірний, тому що гінекомастія – це один із 
проявів фемінізації, про яку згадувалося вище. 

Thompson et al. [12] відзначають, що важли-
вим епідеміологічним аспектом є спадковість, 
яка відіграє не останню роль у сімейному виник-
ненні раку грудної залози в чоловіків. 

Olsson et al. [9] досліджували частоту виник-
нення злоякісних новоутворень у родичів 153 
чоловіків, що хворіли на рак грудної залози за 
період з 1965 по 1989 р. За їхніми даними, у пря-
мих родичів цих чоловіків по жіночій лінії є під-
вищений ризик занедужати на рак грудної залози 
і статевих органів. У той же час, у дружин чоло-
віків, що хворіли на рак грудної залози, захворю-
ваність даною патологією не відрізнялася від та-
кої в загальній популяції. 

За даними різних авторів, сімейний анамнез 
(наявність злоякісної пухлини грудної залози в 
прямих родичів першого і другого покоління) 
простежується в 7 – 27% випадків [4,7,10]. 

Не так давно Eeles і Powels [5] знайшли зв'я-
зок між наявністю гена BRCA1, розташованого в 
хромосомі 17q21, і підвищеним ризиком занеду-
жати на рак грудної залози в жінок. Подальші 
дослідження тих же авторів не виявили цього 
взаємозв’язку в чоловіків. Наявність іншого гена, 
BRCA2 у хромосомі 13q12-13, також асоціюється 
з підвищеним ризиком жінок занедужати на рак 
грудної залози. Однак на противагу гена BRCA1, 
наявність BRCA2 указує також на зв'язок із ра-
ком грудної залози в чоловіків. Таким чином, 
виявлення гена BRCA2 у чоловіків служить озна-
кою підвищеного ризику захворіти на рак грудної 
залози [5]. 

Thompson et al. [12] указують на зв'язок іоні-
зуючого випромінювання і виникнення раку гру-
дної залози в чоловіків. 

Мета-аналіз семи контрольованих дослі-
джень, проведений Sasco et al. [11], показав, що 

Таблиця 1 
Фактори, що асоціюються з раком грудної залози в чоловіків 

Вік 
Населення Західної Європи на відміну від населення Далекого Сходу і Японії  
Високий соціально-економічний статус  
Рак грудної залози в родичів  
Єврейське походження  
Перебування у зоні дії іонізуючого випромінювання  
Підвищений рівень жіночих статевих гормонів 
Професійні шкідливості: 

- працівники, зайняті у виробництві мила і парфумів; 
- робітники гарячих цехів, сталеливарних заводів і доменних печей; 
- робітники, діяльність яких пов'язана з електромагнітними полями; 
- робітники бензозаправок, станцій техобслуговування 

Редукована функція яєчок унаслідок: 
- постпаротидного орхіту, 
- неправильного ушивання грижових воріт при паховій грижі, 
- неопущення яєчок, 
- синдрому Klinefelter 

Гіперпролактинемія як наслідок: 
- травми голови, 
- пролактиноми, 
- прийому препаратів, що підвищують рівень пролактину в крові 

Синдром Peutz-Jeghers 
Гінекомастія 
Надлишкова маса тіла з раннього віку 



 23 

Буковинський медичний вісник         Том 10, №2, 2006 

ризик раку грудної залози значно підвищений у 
чоловіків з наступними характеристиками: ніко-
ли не були одружені, євреї, захворювання грудної 
залози в анамнезі, гінекомастія, наявність раку 
молочної залози у найближчих родичів. 

Проте, як звертають увагу Cassagrande et al. 
[3], фактори ризику, безсумнівно, відіграють важ-
ливу роль у виникненні раку грудної залози в 
чоловіків – вплив їх обмежений. Більшість осіб 
обох статей, у яких розвився рак грудної залози, 
не мали відповідних факторів ризику. Крім того, 
більшість пацієнтів чоловічої статі не мають ні-
яких гормональних порушень, які можна виявити 
за допомогою сучасних методів діагностики. 

Мета дослідження. Визначити закономірно-
сті виникнення і розвитку раку грудної залози в 
чоловіків. 

Матеріал і методи. У дослідження включе-
но 168 чоловіків на рак грудної залози, що отри-
мували лікування і спостерігалися за період з 
1946 по 2000 рік. У всіх хворих діагноз підтвер-
джений гістологічно. 

Статистична обробка матеріалу проводилася 
за допомогою прикладної програми STATISTICA 
’99 Edition компанії StatSoft, Inc. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Середній вік пацієнтів склав 56,1±11,2 року. Най-
молодшому хворому було 19 років, найстаршому 
– 82 роки. Пік захворюваності чоловіків на рак 
грудної залози припадає на шосту декаду життя 

(рис. 1), при цьому ризик захворіти суттєво під-
вищується після 40 років. 

Переважна більшість хворих мали надлиш-
кову масу тіла. Для визначення ступеня ожиріння 
використовувався показник індексу маси тіла 
(ІМТ) (таблиця 2), що розраховували за загально-
прийнятою формулою: 

Із 158 хворих, в яких визначений ІМТ, лише 
в 10 (6,3%) він виявився в межах норми. В інших 
мало місце або помірне, або середнє і тяжке ожи-
ріння. В одного пацієнта спостерігалося патологі-
чне ожиріння (таблиця 3). 

На наявність злоякісних пухлин у найближ-
чих родичів звернули увагу 24 (14,7%) з 163 хво-
рих. Причому рак грудної залози в родичів пер-
шого порядку був у двох випадках (в обох мова 
йшла про рак жіночої грудної залози), що стано-
вило 1,2% від усіх хворих і 8,3% від пацієнтів, у 
сімейному анамнезі яких мали місце злоякісні 
новоутворення. 

Із 161 підданих аналізу пацієнта рак грудної 
залози виник на тлі гінекомастії у 50, що стано-
вило 31,0%. В усіх випадках факт гінекомастії 
підтверджений гістологічно. 

Із супутніх захворювань у хворих на рак гру-
дної залози чоловіків найбільш часто траплялася 
патологія серцево-судинної системи (гіпертоніч-

)(
)(

2 мзріст
кгтіламасаІМТ =

Таблиця 2 
Показники ступеня ожиріння  
залежно від індексу маси тіла 

ІМТ Ступінь ожиріння 
10 – 20 Норма 
21 – 30 Помірне (20% надлишку маси) 
31 – 35 Середнє 
36 – 40 Тяжке 
40 – 50 Патологічне (подвійна розрахункова маса)

50+  
 

Таблиця 3 
Розподіл хворих на рак грудної залози  

в чоловіків залежно від ступеня ожиріння 

Ступінь ожиріння Кількість хворих % 
Норма 10 6,33 
Помірне 124 78,48 
Середнє 20 12,66 
Тяжке 3 1,90 

Патологічне 1 0,63 
Разом 158 100 
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Рис. 1. Частота виникнення раку грудної залози в чоловіків залежно від віку  
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на хвороба, ішемічна хвороба серця, стенокардія, 
коронарокардіосклероз, серцево-судинна недо-
статність різного ступеня, аритмії, порушення 
провідності і т.д.); патологія печінки (підвищені 
рівні печінкових трансаміназ, зміни паренхіми 
печінки при ультразвуковому комп’ютерному 
дослідженні) і цукровий діабет (табл. 4). 

Переважна більшість пацієнтів, у яких були 
супутні захворювання, мали поєднану патологію. 

Спектр інших супутніх захворювань, відзна-
чених у табл. 3, досить широкий. Двоє хворих 
перенесли трансплантацію нирки в анамнезі. 

Дані стосовно професійної діяльності паціє-
нтів (на момент виявлення захворювання або ж у 
минулому) наведено у табл. 5. Як бачимо, майже 
в 1/5 хворих на рак грудної залози в чоловіків вид 
їхньої діяльності пов’язаний із впливом шкідли-
вих факторів. При цьому найбільш суттєвою в 
кількісному відношенні виявилася дія електрома-
гнітного випромінювання. Разом з тим, у понад 
80% пацієнтів не вдалося виявити зв’язку з про-
фесійними шкідливостями.  

Як свідчить велика кількість джерел літера-
тури, середній вік хворих на рак грудної залози в 
чоловіків складає 60 – 65 років. У нашому дослі-
дженні середній вік пацієнтів склав 56,14±11,19 
року. Пік захворюваності приходився на шосте 
десятиліття життя. Ризик занедужати на рак груд-
ної залози в чоловіків збільшується, починаючи з 
4-ї декади життя, досягаючи свого піка між 50 і 
60-ма роками, а потім йде на спад після досягнен-
ня 70-літнього віку. 

У нашому дослідженні на наявність раку 
грудної залози в найближчих родичів звернули 
увагу всього лише двоє хворих, що становило 
1,2% від загальної їхньої кількості. В обох випад-

ках мова йшла про родичів першого порядку по 
жіночій лінії. Усього ж на наявність злоякісних 
пухлин у найближчих родичів указували 
24 (14,7%) із 163 хворих. 

Зв'язок раку чоловічої грудної залози з гіне-
комастією досить суперечливий, але ймовірний, 
тому що гінекомастія – це один із проявів феміні-
зації, роль якої у виникненні раку грудної залози 
в чоловіків досить істотна. У нашому досліджен-
ні рак молочної залози виник на тлі гінекомастії в 
31% випадків. 

Що стосується супутніх захворювань, то 
перелік їх нічим не відрізнявся від такого у відпо-
відних вікових групах чоловіків, що не хворіють 
на рак грудної залози. 

У переважної більшості чоловіків, хворих на 
рак грудної залози, була надлишкова маса тіла. 
Нормальну масу мали лише 6% пацієнтів. Деякі 
автори відзначають, що такий фактор, як ожирін-
ня, асоціюється з підвищеним ризиком у чолові-
ків занедужати на рак грудної залози, однак біль-
ше це стосується пацієнтів, у яких надлишкова 
маса спостерігається з раннього віку. 

Ряд авторів звертають увагу в анамнезі хво-
рих на рак грудної залози вплив шкідливих фак-
торів, які здатні підвищити ризик виникнення 
даного захворювання. Перш за все, це контакт з 
поліциклічними ароматичними вуглеводами і 
гетероциклічними з’єднаннями, ароматичними 
сполуками азоту, ароматичними аміносполуками, 
нітрозосполуками, металами, металоїдами і неор-
ганічними солями, а також дія електромагнітного 
поля, іонізуючого випромінювання та постійного 
перегрівання. У нашому дослідженні запідозрити 
прямий шкідливий вплив, пов’язаний із профе-
сійною діяльністю, можна у 18% випадків. При 

Таблиця 4 
Супутня патологія у хворих на рак грудної залози в чоловіків 

Супутня патологія Кількість пацієнтів % 
Не відмічено 90 54,88 

Серцево-судинної системи 37 22,56 
Печінки 20 12,20 

Цукровий діабет 5 2,05 
Інша* 30 18,29 
Разом 164 100 

Примітка. * – калькульозний холецистит, нирково-кам'яна хвороба, полікістоз нирок, хронічна ниркова 
недостатність, аденома простати, хронічний простатит, варикозне розширення вен нижніх кінцівок, 
геморой, бронхіальна астма, емфізема легень, пневмосклероз, хронічний бронхіт, хронічна пневмонія, 
бронхіальна астма, хронічний гастрит, виразкова хвороба, аденома щитоподібної залози, аденома привушної 
залози, катаракта, глаукома, туберкульоз легень та ін. 

Таблиця 5 
Розподіл хворих на рак грудної залози в чоловіків залежно від виду професійної діяльності 

Вид діяльності Кількість хворих % 
Робітники гарячих цехів 6 4,32 
Працівники, зайняті у виробництві мила та парфумів 2 1,44 
Робітники, діяльність яких пов’язана з електромагнітними полями 11 7,91 
Робітники бензоколонок, станцій техобслуговування 3 2,16 
Робітники, діяльність яких пов’язана з іонізуючим випромінюванням 4 2,88 
Шкідливих впливів, пов’язаних з професією, не виявлено 113 81,29 
Разом 139 100 
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цьому майже половина з них – у результаті не-
сприятливої дії електромагнітного поля. Разом з 
тим, понад 81% всіх чоловіків, що захворіли на 
рак грудної залози, не мали будь-якого контакту 
з канцерогенними сполуками, як і не піддавалися 
дії іонізуючого випромінювання та електромагні-
тного поля. 

Висновки 
1.Ризик занедужати на рак грудної залози в 

чоловіків починає зростати після досягнення  
40-літнього віку. Пік захворюваності припадає на 
шосте десятиліття життя. Середній вік хворих на 
рак грудної залози в чоловіків складає 56 років. 

2.Спадковість є важливим епідеміологічним 
аспектом розвитку раку грудної залози в чолові-
ків. Наявність гінекомастії та надмірної маси тіла 
може призводити до зростання ризику захворіти 
на рак грудної залози в чоловіків. 

Перспективи подальших досліджень. Вра-
ховуючи важливість проблеми раку грудної зало-
зи в чоловіків, невисоку її вивченість, необхідні 
подальші дослідження в галузі епідеміології цього 
захворювання для виявлення закономірностей 
його виникнення і розвитку, що забезпечить своє-
часну та ефективну профілактику даної патології. 
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CONSISTENT PATTERNS OF THE ONSET AND DEVELOPMENT OF BREAST CANCER IN MEN 

Y.S.Hot’ko 
Abstract. 168 men, suffering from breast cancer, have been examined. The risk of breast cancer development in men 

begins to grow after reaching the age of 40. The peak of disease incidence falls on the sixth decade of life. The average age 
of patients with breast cancer constitutes 56 years. Genetic heredity is an important epidemiological aspect of the develop-
ment of male breast cancer. An obvious sign of a hightened risk to be taken ill is the presence of gene BRCA2 in men. The 
presence of gynecomastia may result in an increased risk of being taken ill with male breast cancer. Excessive weight and a 
contact with some environmental harmful factors (electromagnetic field, ionizing radiation, polycyclic aromatic carbohy-
drates, overheating etc.) increase the risk of men to develop breast cancer. 

Key words: breast cancer in men, epidemiology, risk factors. 
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Резюме. Терапію фізіотензом отримували 22 хво-
рих на гіпертонічну хворобу та цукровий діабет впро-
довж 20 тижнів. Оцінювали дані ехокардіографії, рі-
вень глікованого гемоглобіну, імунореактивного інсулі-
ну, показники ліпідного обміну. Після лікування вста-

новлено покращання гемодинамічних показників, ре-
грес гіпертрофії лівого шлуночка, позитивну динаміку 
в показниках вуглеводного та ліпідного обмінів. 

Ключові слова: гіпертонічна хвороба, цукровий 
діабет, фізіотенз.  

Вступ. Артеріальна гіпертензія (АГ) та цук-
ровий діабет (ЦД) – дві взаємопов’язані патоло-
гії, які володіють потужною взаємопосилюючою 
пошкоджувальною дією. АГ не тільки посилює 
клінічний перебіг ЦД, але й служить додатковим 
фактором, що сприяє пошкодженню органів-
мішеней: серця, нирок, судин сітківки та магіст-
ральних судин [8]. Однак більшість препаратів із 
сучасних гіпотензивних груп, які традиційно за-
стосовують для корекції артеріального тиску – 
АТ (b-адреноблокатори, блокатори кальцієвих 
каналів, тіазидові діуретики), сприяють посилен-
ню метаболічних розладів, інсулінорезистентнос-
ті (ІР), змінюють клінічну картину гіпоглікемій, 
що обмежує їх застосування у хворих на ЦД. Це 
зумовило актуальність пошуку нових підходів до 
терапії АГ у даної категорії хворих. 

Доведено, що порушення механізмів регуля-
ції симпатичної нервової системи (СНС) відіграє 
суттєву роль у становленні та прогресуванні АГ у 
хворих на ЦД. Патологічна активація СНС при-
зводить до збільшення серцевого викиду, вазо-
констрикції резистивних артеріальних судин, 
посилення реабсорбції натрію у нирках, збіль-
шення об’єму циркулюючої крові, і, як наслідок, 
до підвищення АТ. У свою чергу, стимуляція 
СНС є потужним антагоністом дії інсуліну на 
обмін глюкози, що призводить до подальшого 
посилення ІР [7]. Ефективність гіпотензивних 
засобів центральної дії, а саме α2-адрено-
міметиків (клофелін, клонідин), добре відома, 
проте препарати даної групи мали обмежене за-
стосування з багатьох причин, у тому числі через 
побічні ефекти (синдром відміни, сухість у роті, 
седативна дія і т.ін.). За останнє десятиріччя спи-
сок гіпотензивних препаратів поповнився новим 
класом сполук – агоністами імідазолінових реце-
пторів, механізм дії яких полягає у пригніченні 
симпатичної активності та зниженні АТ за раху-
нок впливу на центральні імідазолінові рецепто-
ри, які розташовані у вентролатеральних відділах 
довгастого мозку. Імідазолінові рецептори вияв-
лені також у ниркових канальцях і клубочках, 
наднирниках, острівцях Лангерганса підшлунко-
вої залози, закінченнях симпатичних нервів. 
Представником даного класу лікарських сполук є 
моксонідин (“Фізіотенз” – препарат фірми 
“Solvay Pharma”, Німеччина). 

У 22 контрольованих дослідженнях антигі-
пертензивна ефективність моксонідину оцінюва-
лась у порівнянні з низкою гіпотензивних препа-
ратів. Встановлено, що моксонідин за антигіпер-
тензивною ефективністю не поступається гідро-
хлортіазиду, атенололу, ретардній формі ніфеди-
піну, нітрендипіну, каптоприлу, еналаприлу, ра-
міприлу, цилазаприлу, празозину, клонідину та 
рилменідину. У той же час моксонідин краще 
переноситься, ніж атенолол, каптоприл, ніфеди-
пін та празозин [11,12]. 

Трапляються окремі повідомлення про вплив 
моксонідину (фізіотензу) на загальну та внутріш-
ньосерцеву гемодинаміку, структурно-функціо-
нальні зміни шлуночків серця в пацієнтів на гі-
пертонічну хворобу (ГХ) у поєднанні з метаболі-
чним синдромом [1,5,6]. 

Недостатньо вивчений вплив терапії моксо-
нідином на показники вуглеводного та ліпідного 
обміну у хворих на ГХ, а наявні повідомлення 
часто суперечливі [2,4]. 

Мета дослідження. Вивчити вплив препара-
ту “Фізіотенз” на морфофункціональний стан 
міокарда, показники вуглеводного та ліпідного 
обмінів у хворих на гіпертонічну хворобу та цук-
ровий діабет типу 2. 

Матеріал і методи. Обстежено 22 хворих на 
ЦД типу 2 (12 жінок і 10 чоловіків) з ГХ І-ІІ ст. ві-
ком від 39 до 63 років. Тривалість ГХ коливалась 
від 4 до 10 років. Всі пацієнти знаходились у компе-
нсованому та субкомпенсованому стані ЦД за пока-
зниками вуглеводного обміну на фоні прийому цук-
рознижувальних препаратів (манініл, сіофор, глю-
ренорм). З надлишковою масою тіла (індекс Кетле 
> 25 кг/м2) спостерігалось 18 хворих (81,8%). Для 
оцінки вісцерального типу ожиріння (ВО) визна-
чали окружність талії (ОТ). ВО діагностували за 
ОТ рівною 1 м і більше в осіб віком до 40 років, 
0,9 м і більше – в осіб віком від 41 до 70 років. 
ВО виявлено в 15 (68,2%) осіб. До включення в 
програму обстеження пацієнти нерегулярно при-
ймали гіпотензивні препарати або ж перебували на 
гіпотензивній терапії без достатнього гіпотензивно-
го ефекту. Всі хворі, включені до програми обсте-
ження, госпіталізовані в обласний клінічний ендо-
кринологічний диспансер для початкового обсте-
ження і в подальшому перебували під амбулатор-
ним наглядом упродовж 20 тижнів. До початку лі-
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кування, через 1 міс. і 20 тижнів прийому препарату 
проводилося клінічне, лабораторне та інструмента-
льне обстеження за спеціальною програмою. Ви-
вчали центральну гемодинаміку за допомогою ехо-
кардіографа ULTRAMARK-9 за загальноприйня-
тою методикою з визначенням фракції викиду 
(ФВ), кінцевого систолічного та діастолічного 
об’ємів серця (КСО, КДО), товщини задньої стін-
ки лівого шлуночка в діастолу (ТЗСЛШд), тов-
щини міжшлуночкової перегородки (ТМШП), 
відносної товщини стінок (ВТС) лівого шлуночка 
(ЛШ). Масу міокарда лівого шлуночка (ММЛШ) 
розраховували за формулою Penn Convention.  

Аналізували показники вуглеводного обмі-
ну. Рівень глюкози крові визначали глюкозоокси-
дазним методом, вміст у крові інсуліну – мето-
дом імуноферментного аналізу (ІФА), вміст глі-
кованого гемоглобіну (HbA1с) – за допомогою 
стандартних наборів реактивів «Simko Ltd».  

Дослідження ліпідного спектра сироватки 
крові включало визначення рівня загального хо-
лестерину (ЗХС), тригліцеридів (ТГ), β-ліпопро-
теїнів (β-ЛП). Всім хворим призначали фізіотенз 
у дозі 0,2 мг одноразово вранці. Курс лікування 
становив 20 тижнів. 

Контрольну групу склали 20 практично здо-
рових осіб віком від 23 до 53 років.  

Статистична обробка отриманих даних про-
ведена за допомогою програми „BioStat” з визна-
ченням критерію (t) Стьюдента. Дані представле-
ні у вигляді М±m. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
До початку лікування фізіотензом систолічний 
АТ (САТ) становив, у середньому, 156,5 мм 
рт.ст., діастолічний АТ (ДАТ) – 90,7 мм рт.ст. 
Через 1 міс. прийому даного препарату САТ зни-

зився до 143,2 мм рт.ст. (-8%; р < 0,001), ДАТ – 
до 82,9 мм рт.ст. (-8,6%; р < 0,001). Оскільки фізіо-
тенз призначався хворим, у яких в анамнезі є ЦД 
типу 2, то слід відзначити, що його прийом не ви-
магав змін доз цукрознижувальних препаратів. 

Вплив лікування на показники ліпідного та 
вуглеводного обмінів у хворих представлено в 
табл.1. Рівень ЗХС, ТГ, β-ЛП та показників вуг-
леводного обміну (глюкоза крові, HbA1с, ІРІ) у 
хворих на ГХ та ЦД типу 2 достовірно вищий 
порівняно із контрольною групою (р < 0,05). Через 
1 міс. після лікування спостерігалася позитивна 
динаміка в цих показниках, проте останні все ж 
таки залишалися вищими порівняно з контролем. 

Зміни ліпідного спектра сироватки крові у 
хворих на ГХ та ЦД типу 2 можуть бути зумовле-
ні наявністю у них надлишкової маси тіла, а саме 
ВО, для якого характерне збільшення абдоміна-
льних жирових накопичень і надлишкове поступ-
лення вільних жирних кислот (ВЖК) у ворітну 
вену [3]. У результаті цього печінка зазнає поту-
жного і постійного впливу останніх, наслідком 
чого є ряд метаболічних порушень. По-перше, це 
надлишкова продукція печінкою ліпопротеїнів 
дуже низької щільності (ЛПДНЩ), збагачених 
ТГ, зумовлена підвищеним синтезом у печінці ТГ 
з ВЖК. Результатом цього є гіпертригліцериде-
мія. По-друге, надлишкове надходження і окис-
нення ВЖК у печінці індукують підвищену про-
дукцію глюкози, стимулюючи глюконеогенез і 
призводячи до гіперглікемії. У той же час у ре-
зультаті надлишкового викиду в кровотік ВЖК у 
скелетних м’язах розвивається ІР, яка зумовлена 
пригніченням утилізації (окиснення) глюкози і 
також супроводжується гіперглікемією. 

Таблиця 1 
Динаміка показників ліпідного та вуглеводного обмінів на фоні лікування фізіотензом (М±m) 

Хворі, n=22  Показник Контрольна група, 
n=20 до лікування через 1 міс. 

ЗХС, ммоль/л 4,4±0,20 7,3±0,26* 7,2±0,24*/** 
ТГ, ммоль/л 0,8±0,04 1,9±0,07* 1,8±0,07*/** 
β-ЛП, од 43,0±1,14 64,4±2,23* 61,6±2,01*/** 

Глюкоза, ммоль/л 3,9±0,11 9,3±0,90* 7,7±0,53*/** 
HbA1с, ммоль/л 5,5±0,15 12,6±0,68* 11,0±0,48*/** 
ІРІ, мкОД/мл 9,8±0,19 40,4±1,70* 37,9±1,50*/** 

Примітка. * – різниця вірогідна у порівнянні з показником у практично здорових осіб (р < 0,05); 
** – різниця вірогідна у показниках до та після лікування (р < 0,05) 

Таблиця 2 
Зміни гемодинамічних показників на фоні лікування фізіотензом (М±m) 

Хворі, n=22  Показник Контрольна група, n=20 
до лікування через 20 тиж. 

ФВ,% 65,9±0,80 62,5±1,10* 64,2±0,90** 
КДО, мл 105,8±3,70 129,4±5,70* 115,7±5,60** 
КСО, мл 35,9±1,60 47,9±2,60* 41,4±2,40** 

ТЗСЛШд, см 0,9±0,03 1,3±0,01* 1,2±0,01*/** 
ТМШПд, см 0,9±0,02 1,4±0,03* 1,3±0,02*/** 
ММЛШ, г/м2 182,0±11,20 350,4±15,10* 290,7±12,50*/** 

ВТС 0,4±0,01 0,5±0,01* 0,5±0,01* 

Примітка. * – різниця вірогідна у порівнянні з показником у практично здорових осіб (р < 0,05); 
** – різниця вірогідна у показниках до та після лікування (р < 0,05)  
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Тобто, висока концентрація ВЖК у крові 
ворітної вени індукує одночасно гіперліпопротеї-
немію і гіперглікемію. 

По-третє, виведення ЛПДНЩ з крові регу-
люється ферментом ліпопротеїнліпазою (ЛПЛ), 
який, у свою чергу, знаходиться під контролем 
концентрації інсуліну в крові. При ожирінні, ЦД 
2 типу і, можливо, взагалі при синдромі інсуліно-
резистентності фермент ЛПЛ виявляється резис-
тентним до дії інсуліну. Поєднання підвищеного 
синтезу ЛПДНЩ і порушення виведення їх із 
крові веде до зростання концентрації останніх і 
ТГ в плазмі крові. Порушення функції ЛПЛ спри-
яє також зниженню вмісту ліпопротеїнів високої 
щільності в крові внаслідок порушення гідролізу 
ЛПДНЩ [9]. 

За результатами ехокардіографічного дослі-
дження (табл. 2) встановлено, що в групі хворих 
до лікування спостерігалися збільшеними всі 
показники у порівнянні із контролем (р<0,05). На 
фоні прийому фізіотензу впродовж 20 тиж. хво-
рими на ГХ зафіксована позитивна динаміка по-
казників систолічної та діастолічної функції ЛШ. 
Зокрема, ФВ збільшилася на 3% (р=0,006). КСО, 
який становив до лікування 47,9 мл, зменшився 
під впливом фізіотензу до 41,4 мл (-15,7%; 
р<0,001), а КДО – із 129,4 до 115,7 мл (-11,8%; 
р<0,001). ТМШПд і ТЗСЛШд зменшилися відпо-
відно на 7% та 6,7% (р<0,001). ММЛШ вірогідно 
зменшилася від 350,4 до 290,7 (-20%; р<0,001).  

Найбільш характерним ураженням серця при 
АГ є гіпертрофія міокарда лівого шлуночка 
(ГМЛШ). Виявлення ГМЛШ має важливе клініч-
не значення, оскільки її наявність зумовлює сут-
тєвий вплив на характер перебігу та прогноз за-
хворювання. Доведено, що розвиток ГМЛШ у 
пацієнтів на АГ асоціюється із збільшенням ризи-
ку розвитку серцево-судинних захворювань і сме-
ртності порівняно з хворими без ГМЛШ, зіставле-
них за рівнем АТ [10]. Так, ризик розвитку серце-
во-судинних ускладнень у хворих на АГ та ГМЛШ 
(за даними ЕхоКГ) більший у 2-6 разів порівняно з 
пацієнтами з нормальною ММЛШ. Смертність від 
серцево-судинних захворювань у хворих на АГ за 
наявності ГМЛШ у 25 разів вища, ніж за її відсут-
ності. Відносний ризик смерті при збільшенні 
ММЛШ на 100 г збільшується у 2,1 раза, а при 
збільшенні ТЗС лівого шлуночку на 0,1 см – при-
близно в 7 разів. Тому, одним із основних критері-
їв вибору гіпотензивного препарату є його здат-
ність викликати зворотний розвиток ГМЛШ. 

За нашими результатами, 20-тижнева терапія 
фізіотензом призвела до вірогідного зниження 
ММЛШ за рахунок зменшення товщини стінок 
лівого шлуночка. 

Висновок 
Препарат центральної дії – фізіотенз 

(“Solvay Pharma”, Німеччина) покращує гемоди-
намічні показники, викликає регрес гіпертрофії 
міокарда лівого шлуночка, позитивно впливає на 
вуглеводний та ліпідний обміни. Його прийом не 
потребує змін доз цукрознижувальних препара-

тів, що можна використати як базовий терапевти-
чний засіб корекції ГХ у хворих на ЦД типу 2. 

Перспективи подальших досліджень. На 
перспективу планується вивчення ефективності 
поєднаного застосування препарату фізіотенз з 
інгібіторами ангіотензинперетворювального фер-
менту у хворих на гіпертонічну хворобу, цукро-
вий діабет типу 2. 
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AGONIST OF IMIDAZOLINЕ RECEPTORS - PHYSIOTENS IN THE THERAPY OF PATIENTS 
WITH ESSENTIAL HYPERTENSION AND DIABETES MELLITUS OF TYPE 2  

T.V.Kazantseva, S.V.Bilets’kyi  
Abstract. Physiotens therapy was administered to 22 patients with essential hypertension and diabetes mellitus of type 

2 during 20 weeks. The findings of echocardiography, the level of glycosylated hemoglobin, immunoreactive insulin, the 
parameters of lipid metabolism were evaluated. An improvement of the hemodynamic parameters, regression of left ven-
tricular hypertrophy, positive dynamics of the indices of carbohydrate and lipid metabolisms were established upon the 
termination of treatment. 
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ВЗАЄМОЗВ’ЯЗОК РІВНЯ КАТЕХОЛАМІНІВ ТА ДЕЯКИХ  
ПОКАЗНИКІВ ГЕМОСТАЗУ У ХВОРИХ НА БРОНХІАЛЬНУ АСТМУ 
Кафедра внутрішньої медицини, клінічної фармакології та професійних хвороб (зав. – проф. М.Ю.Коломоєць) 

Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Резюме. У 28 хворих на бронхіальну астму оціню-
вали стан показників плазмової ланки системи гемоста-
зу: за рівнем фібриногену в плазмі; активністю анти-
тромбіну ІІІ; ХІІІ фактору; Хагеман-залежного фібри-
нолізу; потенційної активності плазміногена та вміст 
антиплазмінів; фібринолітичною активністю крові. 
Цитохімічним методом визначали вміст катехоламінів в 
одному пересічному еритроциті. При загостренні брон-

хіальної астми спостерігається підвищення рівня кате-
холамінів в еритроцитах та фібриногену в крові, акти-
вація сумарної фібринолітичної активності плазми кро-
ві на тлі гальмування ферментативного (Хагеман-
залежного) фібринолізу та компенсаторного підвищен-
ня неферментативного фібринолізу.  

Ключові слова: бронхіальна астма, гемостаз, 
катехоламіни, еритроцити, фібриноліз. 

Вступ. На сьогодні бронхіальна астма (БА) 
належить до розповсюдженої інвалідизуючої па-
тології. Захворюваність на БА в Україні у 2003 
році становила 25,8 на 100 тис. населення; у 2002 
році цей показник становив 25,4 на 100 тис. насе-
лення, тобто, за один рік захворюваність на БА 
збільшилася на 1,6 %. Проблема лікування та 
запобігання прогресуванню симптомів БА є над-
звичайно актуальною. Однією з причин тяжкого 
перебігу БА та резистентність до терапії є погір-
шення мікроциркуляції в легенях та тромбоембо-
лічні ускладнення. 

У ґенезі гемостазіологічних змін при БА об-
говорюється роль порушень клітинної та плазмо-
вої ланок системи гемостазу: дисбалансом у сис-
темі стимуляторів та інгібіторів агрегації тромбо-
цитів, зміни рівня в крові активаторів плазміноге-
на та інгібіторів фібринолізу, які синтезуються в 
легенях [8]. У літературі, присвяченій проблемі 
регуляції системи згортання крові та регулятор-
ної ролі симпато-адреналової системи (САС), 
важливе місце належить вивченню впливу кате-
холамінів (КА) на гемокоагуляцію. У чисельних 
дослідженнях показано, що введення КА викли-
кає прискорення згортання крові та посилення 
фібринолізу. Встановлено, що в механізмі розви-
тку гіперкоагуляції під впливом уведення КА 
важливу роль відіграє низка факторів: активація 

фактору Хагемана, швидке зростання концентра-
ції тканинного активатора плазміногена (ТАП), 
вивільнення в кровотік із судинної стінки тканин-
ного тромбопластину, підвищення вмісту антиге-
мофільного глобуліну та проакцелерину, поси-
лення адгезії та агрегації кров’яних пластинок 
тощо [4]. 

Порушення реологічних та гемостазіологіч-
них параметрів при БА, безумовно, викликає роз-
лади в системі мікроциркуляції легень, проте 
мало уваги приділяється ролі еритроцитарної 
ланки гемостазу та впливу змін депонування КА 
в еритроцитах (Ер) на розвиток цих порушень.  

Доцільно, на нашу думку, дослідити взаємо-
зв’язок змін рівня КА в Ер з показниками плазмо-
вої ланки системи гемостазу у хворих на БА. 

Мета дослідження. Вивчити рівень КА в Ер 
та зміни показників плазмової ланки системи 
гемостазу у хворих на БА.  

Матеріал і методи. Обстежено 28 хворих на 
БА легкої та середньої тяжкості персистуючого 
перебігу (середній вік 48±4 роки), та 10 практич-
но здорових людей відповідного віку. Діагноз БА 
встановлювали згідно з відповідними критеріями 
[7]. Оцінювали загальний коагуляційний потенці-
ал крові (3-тю фазу) за рівнем фібриногену в пла-
змі; антизгортальний потенціал крові (активність 
антитромбіну ІІІ (АТІІІ); фібринолітичний потен-
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ціал крові (сумарну (СФА), неферментативну 
(НФА) та ферментативну (ФФА) фібринолітичну 
активність крові, активність Хагеман-залежного 
фібринолізу) потенційну активність плазміногена 
(ПАПГ) та вміст антиплазмінів); посткоагуляцій-
ну фазу (активність ХІІІ фактору (фібринази)) у 
крові проводилося за допомогою реактивів фірми 
«Simko Ltd». Цитохімічним методом (Г.І.Мардар, 
Д.П. Кладієнко, 1986) визначали і морфометрич-
ним методом підраховували вміст КА в одному 
пересічному Ер в умовних одиницях (у.о.) [1].  

Результати дослідження та їх обговорення. 
При вивченні депо КА в Ер встановлено, що в 
практично здорових людей спостерігається вікове 
зниження вмісту КА в Ер, що в середньому стано-
вить 3,14±0,04 (у.о.) в одному пересічному Ер в 
осіб зрілого віку. У хворих на БА в період ремісії 
спостерігається незначне зниження вмісту КА в 
Ер, що в середньому становить 2,87±0,01(у.о.).  

Під час нападу ядухи спостерігали суттєве 
зростання вмісту КА в Ер у всіх обстежених хво-
рих – 17,38±0,01 (у.о.), (р<0,05), (рис. 1 та 2), зу-
мовлене, насамперед, гіпоксією та значною акти-
вацією САС. Одразу після нападу ядухи у всіх 
обстежених хворих спостерігали істотне змен-
шення вмісту КА в Ер – 0,7±0,44 (у.о.), (р<0,05), 
(рис. 3), пов’язане зі швидкою інактивацією КА в 
судинному руслі та виведенням з організму, 
перш за все, адреналіну. 

У відновний міжнападовий період спостері-
гали два типи змін вмісту КА в Ер: І тип реакції – 

зниження рівня КА до вікової норми відмічали в 
пацієнтів із відновленням бронхіальної прохідно-
сті (зворотною бронхіальною обструкцією 
(ПОШвид у межах 80-95% від належних, добова 
варіабельність ПОШвид не перевищувала 20% за 
результатами пікфлоуметрії)), що відбувалось у 
середньому протягом декількох діб.  

ІІ тип реакції, який проявлявся збереженням 
підвищеного вмісту КА в Ер впродовж більш 
тривалого періоду в порівнянні з особами з І ти-
пом реакції, спостерігали в 10 хворих на БА із 
супровідною артеріальною гіпертензією (АГ). 
Відмічали збільшення кількості включень КА в 
одному Ер на фоні загального зниження кількості 
клітин, забарвлених на КА –4,7±0,02у.о., (р<0,05), 
спостерігали також багато «спустошених» гемолі-
зованих Ер. У даної групи хворих відмічали непо-
вне відновлення бронхіальної прохідності 
(зниження ПОШвид, добова варіабельність ПО-
Швид>20%) (рис. 4), що свідчить про неповну клі-
ніко-лабораторну ремісію в даної групи хворих. 

Виявлені зміни рецепторного апарату Ер, а 
саме порушення їх здатності депонувати та пере-
носити гормони, відображають порушення функ-
ціонування β2-рецепторів на мембранах Ер, що 
сприяє зниженню ефектів КА на бронхіальну про-
хідність, формуванню незворотної бронхообструк-
ції. Мембрану червонокрівця, як найбільш доступ-
ної клітини для дослідження, можливо розглядати 
як модель клітинної мембрани, що містить β-
рецептори і відображає β-рецепторний стан міоци-

Рис. 1. Еритроцити з включеннями катехоламінів у 
період нападу ядухи у хворих на бронхіальну астму 
(чорні грудки – включення катехоламінів)  
Цитохімічний метод. Збільшення (об.90, ок. 20).  

Рис. 2. Еритроцити з включеннями катехоламінів у 
практично здорових осіб  
Цитохімічний метод. Збільшення (об. 90, ок. 20).   

Рис. 3. Еритроцити з включеннями катехоламінів у 
хворих на бронхіальну астму відразу після купірування 
нападу ядухи (різке зниження кількості включень кате-
холамінів)  
Цитохімічний метод. Збільшення (об. 90, ок. 20).  

Рис. 4. Включення катехоламінів в еритроцитах хворих 
на бронхіальну астму (ІІ тип реакції) після нападу 
Цитохімічний метод. Збільшення (об.90, ок. 20).  
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тів бронхів. Відомо, що в умовах тривалої актива-
ції САС спостерігається так званий синдром 
«порушення регуляції» β-рецепторів - зниження 
чутливості та зменшення кількості β-рецепторів у 
випадках, коли концентрація КА у плазмі постійно 
підвищена, що спостерігається при гіпоксії [5]. У 
хворих на БА із супутньою АГ домінує ІІ тип від-
новлення катехоламіндепонуючої функції Ер, що 
можна пояснити, на нашу думку, підтриманням на 
вищому рівні активацію САС, взаємозумовлену 
підвищенням артеріального тиску. 

Таким чином, під час нападу ядухи у хворих 
на БА відбувається зростання рівня КА в Ер, що 
корелює, за даними літератури, із зростанням їх 
рівня в плазмі крові та викликає спазм судин, 
погіршення мікроциркуляції та посилення гіпер-
коагуляції крові [4]. Після нападу ядухи в части-
ни хворих рівень КА в Ер все ще залишається 
високим, що підтримує стан гіперкоагуляції та 
розлади мікроциркуляції.  

Значну роль у патогенезі БА відіграють зміни 
в системі гемостазу. Дані, отримані на моделі 
алергічної гіперреактивності повітроносних шля-
хів мишей, свідчать, що порушення згортання кро-
ві та фібринолізу впливають на розвиток та під-
тримання високої активності запального процесу в 
бронхолегеневому апараті при БА. Запальні меха-
нізми, які призводять до скорочення гладеньких 
м’язів та розвитку гіперреактивності, можуть бути 
пов’язані з накопиченням екстраваскулярного фіб-
рину, плазмових ексудатів і запальних клітин, які 
обтурують дихальні шляхи [9]. Прокоагулянтна 
активність та послаблений фібриноліз є ранніми 
важливими показниками, що сприяють відкладан-
ню фібрину і альвеолярно-епітеліальному ушко-
дженню у дистальних дихальних шляхах [6, 10]. 

За даними нашого дослідження (табл.), у 
хворих на БА під час нападів ядухи спостерігало-
ся зростання рівня фібриногену на 40% у порів-
нянні з контрольною групою, що становило 
3,73±0,76 та 2,66±0,39 г/л відповідно (р<0,001). 
Як відомо, фібриноген є білком гострої фази, 
його концентрація значно зростає під час запа-
лення [9]. Одним із маніфестних проявів запаль-
ного процесу дихальних шляхів є пропотівання 
різноманітних плазмових білків, а саме фібрино-
гену та тромбіну, у просвіт дихальних шляхів. За 
рахунок підвищеної проникності капілярів фібри-
ноген відкладається та накопичується в мікро-

циркуляторному руслі, у стінках судин та брон-
хів, викликаючи фіброз органа та призводячи до 
прогресування незворотного компонента бронхі-
альної обструкції. Тромбін розщеплює фібрино-
ген з утворенням фібрину, який здатний інакти-
вувати сурфактант та зв’язувати ліпопротеїди 
низької щільності, стимулюючи проліферацію 
гладенько-м’язових клітин [6].  

Встановлено, що у хворих на БА під час на-
падів відбуваються гіперкоагуляційні зміни за 
рахунок активації неферментативного фібринолі-
зу. Спостерігалося зростання активності плазмо-
вих факторів згортання крові, а саме: СФА зрос-
тала порівняно з віковою нормою і становила 
1,56±0,06 та 1,31±0,08 Е440/мл/год відповідно 
(р>0,05). Найбільше зростала НФА - на 62 % від-
носно норми і становила 0,78±0,03 Е440/мл/год 
(р< 0,001). При дослідженні рівня НФА вірогідне 
підвищення відзначалося зростанням його пито-
мої ваги в структурі СФА. Показник ФФА в усіх 
досліджуваних групах вірогідно (р<0,05) не змі-
нювався порівняно з групою здорових осіб. Помі-
рне зростання СФА та НФА без зростання актив-
ності ФФА може сприяти утворенню мікроскопі-
чних тромбоцитарних і фібринових згустків у 
системі гемомікроциркуляції [4]. Вищевказане 
призводить до порушення локального кровообі-
гу, дифузійно-вентиляційних порушень в альвео-
ло-капілярних мембранах із подальшим нарос-
танням гіпоксії, активацією САС, десенситизаці-
єю β-рецепторів на мембранах клітин та розвит-
ком астматичного статусу. Депресія ФФА у хво-
рих на БА є одним з факторів, що створює умови 
для пропотівання та накопичення екстраваскуля-
рного фібрину, що, можливо, сприяє прогресу-
ванню БА. Пригнічення процесів ферментативно-
го фібринолізу пов’язано із зменшенням кількос-
ті плазміногена та його активаторів. Так, дослі-
джуючи ПАП, ми не спостерігали вірогідного 
зростання активності цього показника, у порів-
нянні з практично здоровими: 16,10±0,76 та 
15,32±0,97 (хв) відповідно. Вміст антиплазміну 
був вірогідно (р<0,05) зниженим у хворих на БА, 
82,03±1,44 у порівнянні із 99,27±2,45 (%) у нормі.  

За рахунок викиду значної кількості біологіч-
но-активних речовин при загостренні БА відбува-
ється активація згортальної системи крові, як на-
слідок – зростання рівня АТIII, інгібітору протеаз, 
109,13±4,5 (р<0,05). Вірогідно зниження рівня 

Таблиця 
Показники плазмової ланки гемостазу у хворих на бронхіальну астму під час загострення (М±m) 

Показники Контрольна група 
(n=10) 

Хворі на БА 
(n=28) р 

Фібриноген, г/л 2,66±0,39 3,73±0,76 < 0,001 
СФА, Е440/мл/год 1,31±0,08 1,56±0,06 > 0,05 
НФА, Е440/мл/год 0,48±0,04 0,78±0,03 < 0,001 
ФФА, Е440/мл/год 0,83±0,04 0,84±0,03 >0,05 

ПАПГ, хв 18,94±0,97 16,10±0,76 < 0,05 
Антиплазміни, % 104,68±2,45 82,03±1,44 < 0,05 

АТ ІІІ, % 95±6 109,13±4,5 < 0,05 
Хагеман-залежний фібриноліз, хв 20±5 35,13±1,24 < 0,001 

ХІІІ фактор, % 100±5 53,24±1,54 < 0,001 
КА, у.о. 2,87±0,01 17,38±0,01 >0,05 
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Хагеман-залежного фібринолізу (збільшення часу 
лізису еуглобулінового згустка) 33,83 ±1,96 (хв) у 
хворих на БА в порівнянні із 20±5 (хв) у здорових 
осіб, свідчить про порушення внутрішнього меха-
нізму активації плазміногена, що вказує на зрос-
тання прокоагуляційної активності крові. Виявле-
но вірогідне (42% (р<0,001)) зниження рівня XIII 
фактору при  загостренні у хворих на БА. Цей 
факт при підвищеному рівні фібриногену в крові 
може свідчити про підвищення споживання ХІІІ 
фактору в умовах зростання його локальної потре-
би. Активація плазмового фібринолізу у хворих на 
БА, зумовлена, насамперед, зниженим вмістом 
антиплазмінів. Вірогідно відбувається перерозпо-
діл концентрації рівня фібриногену – за рахунок 
зростання його концентрації в легенях. 

Внаслідок  лізису ригідних «спустошених» 
Ер у кров виділяються фактори агрегації тромбо-
цитів, АТФ, КА та серотонін, які сприяють акти-
вації тромбоцитів. На тромбоцитарній плазматич-
ній мембрані є специфічні рецептори до КА та 
інших біологічно-активних речовин. Запускаєть-
ся каскад реакцій активації клітинного, а саме 
тромбоцитарного гемостазу. Ер відіграють роль в 
утворенні не тільки первинного клітинного тром-
бу, але  в активації плазмового гемостазу. Вони 
утворюють поверхню, на якій відбуваються реак-
ції активації факторів згортання крові. Окрім то-
го, Ер виділяють речовини, що активують проце-
си тромбоутворення та інгібують фібриноліз [3]. 

Встановлено прямий кореляційний зв’язок 
(r=0,065) між вмістом КА в Ер у хворих на БА та 
рівнем фібриногену в плазмі крові, рівень якого 
зростає у хворих при високій активності запально-
го процесу в легенях та значній бронхообструкції. 

Одним із чинників активації згортальної сис-
теми крові у хворих на БА, є, на нашу думку, 
підвищений вміст КА в Ер. 

Висновки 
1.У хворих на бронхіальну астму під час 

загострення спостерігаються ознаки вираженої 
гіперкоагуляції крові.  

2.Збільшення часу плазмового лізису пов’я-
зано із зменшенням потенційної активності плаз-
міногена та його активаторів, що зумовлює при-
гнічення процесів фібринолізу.  

3.Підвищення вмісту фібриногену, що спри-
яє гіперкоагуляції крові, пов’язано з активним 

запальним процесом у легенях та підвищеним 
вмістом катехоламінів в еритроцитах, на що вка-
зує висока сила кореляційного зв’язку. 

Перспективи подальших досліджень. До-
цільно, на нашу думку, продовжити вивчення 
рівня КА в Ер у хворих на БА в динаміці базисної 
протизапальної терапії захворювання, а також 
при застосуванні препаратів, що покращують 
мікроциркуляцію та морфофункціональні власти-
вості еритроцитів. 
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the level of erythrocytic catecholamines and blood fibrinogen, an activation of the total blood plasma fibrinolytic activity 
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Л.Л.Корсунська  

ЕФЕКТИВНІСТЬ КОМПЛЕКСНОЇ ПРОФІЛАКТИЧНОЇ ДІЇ  
НІЦЕРГОЛІНУ (СЕРМІОНУ) НА ФУНКЦІОНАЛЬНІ ПОКАЗНИКИ  

ДІЯЛЬНОСТІ ГОЛОВНОГО МОЗКУ В ОСІБ ЛІТНЬОГО ВІКУ 
Кафедра нервових хвороб з курсом невропатології ФПО (зав. – проф. Г.М.Кушнір)  

Кримського державного медичного університету ім. С.І.Георгієвського, м. Сімферополь 

Резюме. Проаналізована ефективність комплекс-
ної профілактичної дії ніцерголіну (серміону) у дозі 
30 мг на добу на функціональні показники діяльності 
головного мозку в неврологічно здорових осіб літньо-
го віку та осіб із початковими доінсультними проява-
ми цереброваскулярних розладів за умов відсутності 
сформованої неврологічної патології. Оцінювали не-
врологічний та нейропсихологічний статус, мозковий 
кровообіг за показниками ультразвукової допплерог-

рафії екстра- та інтракраніальних судин, електроенце-
фалографічні показники до початку лікування та після 
30 днів прийому ніцерголіну. За даними аналізу ре-
зультатів дослідження, ніцерголін (серміон) у дозі 
30 мг на добу може бути рекомендований особам літ-
нього віку з метою профілактики цереброваскулярних 
хвороб. 

Ключові слова: цереброваскулярна патологія, 
літній вік, ніцерголін. 

Вступ. Проблемі профілактики та лікування 
цереброваскулярної патології на початкових, доі-
нсультних стадіях має надаватися особливе зна-
чення. Це зумовлено, перш за все, значними по-
казниками поширеності ЦВП у країні та високим 
рівнем інвалідизації від церебральних інсультів 
та дисциркуляторних енцефалопатій другої-
третьої стадій [6]. Цереброваскулярна патологія є 
віково-залежною, і переважна більшість хворих 
належить до старшої вікової групи населення. 
Вищевказані причини зумовлюють актуальність 
розробки ефективних підходів до профілактики 
інвалідизуючих форм ЦВП на доінсультному 
етапі, при перших клінічних ознаках судинної 
патології мозку та в здорових осіб літнього віку. 
При розробці такої стратегії необхідно врахову-
вати, що з віком взаємозв’язок різних мозкових 
систем значно зростає, і кореляції мозкового кро-
вообігу, біоелектричної активності мозку, когні-
тивних функцій, метаболізму, нейропсихологіч-
ного статусу та інших функціональних систем 
головного мозку стають дуже тісними. З одного 
боку, це вимагає комплексного підходу до профі-
лактики ЦВП, але одночасно і дає можливість, 
первісно покращивши мозковий кровотік, впли-
вати на інші перелічені функції. З метою оптимі-
зації профілактичного підходу до комплексної 
терапії початкових форм ЦВП проведено дослі-
дження групи хворих із використанням ніцерго-
ліну (серміону). 

За хімічною структурою серміон - похідне 
алкалоїдів ріжків, він має α-адреноблокуючу дію, 
володіє спазмолітичною активністю, особливо 
вираженою у відношенні судин мозку і перифе-
ричних судин, що зумовлено наявністю в його 
молекулі залишку нікотинової кислоти. 
М.Д.Машковський (1993) класифікував його як 
антиадренергічний препарат. Згідно з класифіка-
цією АТСС (Anatomical Therapeutic Chemical 
Classification, WHO, 1998) ніцерголін віднесено 
до периферичних вазодилататорів (С04А Е02). 
Відомо, що первинний фармакологічний ефект 
серміону зумовлений не тільки блокадою  

α-адренорецепторів, а й іншими механізмами: 
враховуються вплив на церебральний метаболізм, 
холін-, допамін- і адренергічну нейротрансмісію, 
перетворення сигналів і апоптоз клітин мозку 
[4,11]. Препарат широко застосовують упродовж 
останніх трьох десятиріч для лікування когнітив-
них, афективних і поведінкових розладів у паціє-
нтів похилого і літнього віку з деменцією, актив-
но використовують для лікування хворих із лег-
кою і помірною деменцією при хворобі Альцгей-
мера, судинною і змішаною деменцією легкого і 
помірного ступеня тяжкості [7,9,13].  

Психотропний ефект серміону полягає в йо-
го здатності зменшувати прояви афективних по-
рушень, перш за все, тривоги і депресії, а також 
певною мірою редуктувати іпохондричну фіксо-
ваність хворих. Дані про ноотропну і психотроп-
ну дію високих доз серміону отримані А.І.Нягу і 
співавт. на виборці опромінених учасників лікві-
дації наслідків Чорнобильської аварії [8]. 

Під впливом серміону відбувається підси-
лення церебрального кровотоку в судинах серед-
нього калібру, більш виражене в середньомозко-
вих і основних артеріях, і покращання колатера-
льного кровообігу. У результаті лікування сермі-
оном в осіб із судинною деменцією зменшувався 
індекс агрегації тромбоцитів, знижувалась актив-
ність тромбоксансинтезувальної системи, а також 
концентрація ендопероксидних сполук у крові, 
що є особливо важливим для профілактики іше-
мічних ускладнень і для оптимізації трофічних 
процесів в ендотеліальних клітинах судин [2]. 
Ефективність препарату при судинній патології 
головного мозку продемонстрована ще в цілому 
ряді досліджень [1,3]. 

Мета дослідження. Визначити ефективність 
комплексної профілактичної дії ніцерголіну 
(серміону) у практично здорових осіб літнього 
віку та осіб із початковими доінсультними фор-
мами ЦВП на різні функції головного мозку, 
включаючи церебральний кровотік, нейропсихо-
логічний статус, електрогенез мозку. 

© Л.Л.Корсунська 



Буковинський медичний вісник         Том 10, №2, 2006 

34 

Всі хворі впродовж періоду лікування двічі 
на день вимірювали артеріальний тиск. За суб’єк-
тивною оцінкою пацієнтів з артеріальною гіпер-
тензією, які мали кризовий перебіг (25% від зага-
льного числа), у всіх із них відмічалося зменшен-
ня частоти і вираженості кризів. Аналіз результа-
тів виміру АТ дозволив дійти висновку, що в осіб 
із вихідними нормальними показниками АТ пре-
парат істотної дії на його рівень не має, а при 
підвищеному артеріальному тиску, особливо при 
кризовому перебігу, має м’який антигіпертензив-
ний і антикризовий вплив. 

Матеріал і методи. До групи спостереження 
входило 22 людини, середній вік яких становив 
61,8±3,3 року. Всі особи, які включені в дослі-
дження - практично здорові або в них клінічні 
прояви початкових доінсультних форм церебро-
васкулярної патології (дисциркуляторної енцефа-
лопатії першої стадії). Необхідними умовами 
включення в дослідження - відсутність у хворих 
гострого порушення мозгового кровообігу в ана-
мнезі, аномалій розвитку серцево-судинної систе-
ми (за даними допплерографічного обстеження), 
значимої патологїі з боку інших органів і систем. 
У всіх пацієнтів артеріальний тиск у межах нор-
ми або він не перевищував показники м’якої ар-
теріальної гіпертензії; середні показники артеріа-
льного тиску в групі становили 140±4,5 (сис-
толічний) і 88,8±2,8 (діастолічний) мм рт. ст. Всі 
особи впродовж двох тижнів до початку прийому 
серміону припиняли вживання інших лікарських 
препаратів, які впливають на досліджувані пара-
метри. Пацієнти приймали ніцерголін (серміон) у 
дозі 30мг на добу в один і той же час упродовж 
30 днів. Всі хворі обстежені безпосередньо до і 
після курсу прийому серміону. 

Застосовані методи досліджень: 
− суб’єктивна 10-бальна візуальна аналогова 

шкала оцінки скарг хворих, (головний біль, 
запаморочення, загальна оцінка залежної від 
здоров’я якості життя «Ваше здоров’я»); 

− оцінка нейропсихологічного статусу (MMSE, 
шкала депресії Бека, шкала тривожності Спіл-
бергера-Ханіна); 

− дослідження біоенергетичної активності голо-
вного мозку - електроенцефалографічне кар-
тування на апараті DХ-4000 PRACTIC; 

− ультразвукове допплерографічне дослідження 
мозгового кровообігу в магістральних суди-
нах шиї і голови (екстра- і транскраніальне 
сканування) на апараті Philips HDI 4000. 
Електроенцефалографічне й ультразвукове 

допплерографічне дослідження всіх хворих про-
водилося в один і той же час (вранці), на одному і 
тому ж апараті, одним і тим же лікарем. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Всі хворі закінчили курс прийому препарату. 
Відмічена задовільна переносимість, будь-які 
побічні явища не відмічені. 

Аналіз суб’єктивної 10-бальної візуальної 
аналогової шкали оцінки скарг хворих, де ми 
просили пацієнтів відмітити зміни якості життя 
до і після лікування, продемонстрував наступні 
результати: до – 4,9±0,2 бала, після – 7,0±0,5 бала 
(р<0,01). Таким чином, хворі відмітили достатньо 
значиме покращання загального стану здоров’я і 
залежної від нього якості життя (рис.1). 

Суб’єктивно відмічено зниження інтенсив-
ності і тривалості головного болю за аналогічною 
методикою: до лікування – 5,3±0,6 бала, після –
3,3±0,7 бала (р < 0,05), (рис.2) і скарг на запамо-
рочення: до лікування – 5,6±0,7 бала, після –
3,1±0,8 бала (р < 0,05), (рис.3). 
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Рис. 1. Динаміка показників загальної оцінки залежної 
від здоров’я якості життя за суб’єктивною 10-бальною 
візуальною аналоговою шкалою оцінки скарг хворих 
«Ваше здоров’я» 
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Рис. 2. Динаміка рівня скарг на головний біль за  
суб’єктивною 10 - бальною візуальною аналоговою 
шкалою  
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Рис. 3. Динаміка рівня скарг на запаморочення за  
суб’єктивною 10 - бальною візуальною аналоговою 
шкалою  
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Аналіз стану нейропсихологічного статусу 
до і після лікування включав оцінку шкали 
MMSE, шкали депресії Бека і шкали тривожності 
Спілбергера-Ханіна.  

При аналізі рівня депресії, що оцінюється за 
шкалою Бека, було виявлено вірогідне покращен-
ня показника з 11,8±1,7 до початку лікування до 
8,3±0,5 після закінчення курсу прийому препара-
ту (р < 0,05), (рис.4). 

При оцінці рівня реактивної тривожності 
(шкала Спілбергера-Ханіна) вірогідних змін по-
казників у процесі лікування не виявлено: до лі-
кування - 32,3±2,1 бала, після – 31,2±1,2 бала. У 
той же час відмічено вірогідне покращання пока-
зників когнітивного статусу за шкалою MMSE: 
до лікування – 25,3±0,7 бала, після – 27,3±0,3 
бала (р<0,01) (рис.5). 

Показники біоелектричної активності голо-
вного мозку, що є інтегральною характеристикою 
стану метаболічних і гемодинамічних процесів у 
ЦНС, часто служать критерієм оцінки функціона-
льного стану ЦНС. Окремі електроенцефалогра-
фічні показники, такі, як частота альфа-ритму, 
величина інтервалу між максимальною і мініма-
льною α-хвилями використовуються в системі 
визначення біологічного віку мозку, а інтенсив-
ність їх змін при старінні служить критерієм для 
визначення ступеня вікових змін ЦНС [10]. Варто 
також відмітити, що для етнічних груп (абхази, 
азербайджанці) з високим рівнем довголіття ха-
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Рис. 4. Динаміка показників депресії за шкалою Бека  
до і після лікування 
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Рис. 5. Динаміка показників когнітивного статусу за 
шкалою MMSE до і після лікування 

рактерні конституціональні особливості ЕЕГ, що 
характеризуються високою частотою α-ритму, 
широким діапазоном засвоєння нав’язаних рит-
мів, низькою частотою плоских типів ЕЕГ, крім 
того, у них уповільнений темп вікових змін біо-
електричної активності головного мозку [5]. Так, 
зниження частоти α-ритму в осіб цих етнічних 
груп настає на 10-15 років пізніше в порівнянні з 
етнічними групами (українці, росіяни), в яких 
відмічається низький або середній рівень довго-
ліття. Таким чином, упродовж останніх десятиріч 
одним із біологічних чинників ризику формуван-
ня цереброваскулярної патології розглядається 
ряд конституціональних особливостей ЕЕГ, а 
також вказані вікові зміни енцефалограми, що 
тісно корелюють із розвитком різних форм ЦВП. 

У результаті аналізу показників ЕЕГ до і 
після курсу прийому серміону встановлено, що 
ніцерголін володіє ефектом підвищення частоти і 
амплітуди швидкої α- і β-активності на тлі зни-
ження питомої ваги повільної (δ- і θ-) активності. 
При оцінці кореляції цих показників із клінічни-
ми і психометричними ефектами ніцерголіну, 
наведеними вище, варто зазначити, що α- і β-
активність ЕЕГ відображає стан неспання і 
підвищеної концентрації уваги, а δ- і θ- 
активність корелюють зі станом сонливості і по-
гіршення уваги, пильності [12]. 

Середні показники амплітуди і частоти α-
ритму представлені в табл. 1. 

При проведенні дослідження мозкової гемо-
динаміки оцінювалася середня швидкість крово-
току по загальній сонній, внутрішній сонній, хре-
бцевій артеріях, сегмент V2 (ХА (V2)), основній 
артерії (ОА), середній мозковій артерії (СМА) та 
венозний відтік із порожнини черепа по вені Ро-
зенталя (ВР) (табл.2,3).  

З одержаних даних видно, що екстракраніа-
льно ніцерголін вірогідно покращує кровотік у 
ХА (V2) з 24,0±1,9 см/с до лікування до 29,8±1,8 
см/с після лікування, а інтракраніально – в ОА з 
43,6±2,2 до 50,0±1,9см/с, СМА з 77,3±3,1 до 
87,7±4,1 см/с відповідно. Також відмічено вірогі-
дне покращання венозного відтоку із порожнини 
черепа, про що свідчить зменшення швидкості 
кровотоку по ВР з 15,0±0,8 до 12,4±0,7. При цьо-
му стан судинного тонуса, що може оцінюватися 
за показником індекса резистентності, вірогідно 
не змінився. Таким чином, найбільші зміни відмі-
чені в СМА і ОА. Також відмічено зменшення 
міжпівкульової асиметрії кровотоку.  

У результаті аналізу динаміки функціональ-
них показників діяльності головного мозку до і 
після курсу прийому серміону в дозі 30 мг що-
денно впродовж 30 днів встановлено:  
− аналіз суб’єктивної 10-бальної візуальної ана-

логової шкали оцінки скарг хворих продемон-
стрував вірогідно значиме покращання загаль-
ного стану здоров’я і залежної від нього якос-
ті життя;  
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− суб’єктивно відмічено зниження інтенсивнос-
ті і тривалості головного болю і скарг на запа-
морочення за аналогічною методикою; 

− відмічено вірогідне покращання показників 
когнітивного статусу за шкалою MMSE, у той 
же час вірогідних змін показників реактивної 
тривожності (шкала Спілбергера-Ханіна) у 
процесі лікування не виявлено; 

− у результаті аналізу показників ЕЕГ до і після 
курсу прийому серміону встановлено, що ні-
церголін володіє ефектом оптимізації показ-
ників ЕЕГ, який характеризується зниженням 
відносної спектральної потужності повільної 
(δ- і θ-) активності і підвищенням частоти і 
амплітуди α- і β-активності; 

− ніцерголін (серміон) вірогідно позитивно 
впливає на церебральну гемодинаміку шля-
хом підвищення швидкості кровотоку по магі-
стральних артеріях і покращання венозного 
відтоку; 

− підсумовуючи вищеперелічені ефекти, можна 
дійти висновку про комплексний, багатовек-
торний позитивний вплив препарату на стан 
мозгового кровообігу, біоелектричної актив-
ності мозку, когнітивних функцій та загальної 
суб’єктивної оцінки здоров’я. 

Висновок 
Доведена ефективність профілактичного 

прийому ніцерголіну (серміону) для комплексно-
го впливу на функціональні характеристики моз-
ку для хворих із початковими доінсультними 
формами цереброваскулярної патології і для здо-
рових осіб літнього віку. 

Перспективи подальших досліджень. З 
метою удосконалення розробки профілактичних 
заходів щодо цереброваскулярної патології доці-
льно провести дослідження впливу серміону на 
стан функціональних показників головного мозку 
в осіб молодого віку з ознаками вегетативної дис-
тонії, що дозволить відстрочити терміни клініч-
них проявів дисциркуляції головного мозку. 
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Таблиця 1 
Динаміка показників α-ритму за даними ЕЕГ до і після лікування (М± m) 

 До лікування Після лікування 
α-ритм, амплітуда (мкВ) 14,2±1,4 15,5±1,7 
α-ритм, частота (Гц) 8,1±0,1* 8,6±0,2 

Асиметрія (%) 2,3±0,5 1,7±0,2 

Примітка. * – р<0,05 

Таблиця 2 
Динаміка гемодинамічних показників судин головного мозку за даними ультразвукового 

дослідження екстракраніального відділу (М± m) 

До лікування Після лікування Судина  Ps TAMx (см/с) IR Ps TAMx (см/с) IR 
ЗСА 79,3±4,1 40,8±2,2 0,71±0,02 81,2±5,0 42,1±3,1 0,70±0,03 
ВСА 64,8±3,3 40,5±2,7 0,60±0,03 63,5±2,9 39,4±3,6 0,59±0,02 

ХА (V2) 42,6±2,9 24,0±1,9 0,64±0,02 45,9±2,8 29,8±1,8* 0,66±0,02 

Примітка. * – р<0,05 

Таблиця 3 
Динаміка гемодинамічних показників судин головного мозку за даними ультразвукового 

дослідження інтракраніального відділу (М± m) 

До лікування Після лікування Судина  Ps TAMx (см/с) IR Ps TAMx (см/с) IR 
ОА 58,3±1,3 43,6±2,2 0,79±0,06 65,6±3,6*** 50,0±1,9* 0,7±0,08 
СМА 106,8±6,1 77,3±3,1 0,53±0,02 125,0±7,0* 87,7±4,1* 0,52±0,01 
ВР 15,0±0,8 12,4±0,7** 

Примітка. * – р<0,05; ** – р<0,02; *** – р<0,01 
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EFFICACY OF THE NICERGOLINE (SERMION) COMPLEX PROPHYLACTIC ACTION ON THE 
FUNCTIONAL PARAMETERS OF THE CEREBRAL ACTIVITY IN PERSONS OF ELDERLY AGE  

L.L.Korsuns'ka 
Abstract. The author has analyzed the efficacy of the Nicergoline (Sermion) prophylactic action in a dose of 30 mg 

per diem on the functional indices of the cerebral activity in neurologically healthy persons of elderly age and persons with 
initial prestroke manifestations of cerebrovascular disorders under conditions of the absence of developed neurologic pa-
thology. The neurological and neuropsychological status, cerebral circulation based on ultrasound dopplerography of the 
extra- and intracranial vessels electroencephalographic indicts prior to the start of treatment and after 30 days of Nicergo-
line intake have been evaluated. According to an analysis of the research findings Nicergoline (Sermion) in a dose of 30 mg 
per diem may be recommended to be used by persons of elderly age for the purpose of preventing cerebrovascular ailments. 

Key words: cerebrovascular pathology, elderly age, Nicergolin. 
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ОСОБЛИВОСТІ КОАГУЛЯЦІЇ ТА ФІБРИНОЛІЗУ  
ПРИ КАРДІОГЕННИХ ІШЕМІЧНИХ ІНСУЛЬТАХ 
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Резюме. У гострому періоді кардіоемболічних 
інсультів вивчені показники гемостазу, які відобра-
жають стан коагуляційної, фібринолітичної та про-
тизгортальної систем крові. Застосування гірудоте-
рапії дозволяє отримати ефективнішу в порівнянні з 

гепарином нормалізацію гемостазу, уникаючи при 
цьому розвитку загрозливих гемостазіологічних 
синдромів. 

Ключові слова: кардіоемболічний інсульт, коагу-
ляція, фібриноліз, гірудотерапія. 

Вступ. Кардіогенні інсульти діагностують у 
30% хворих з гострими ішемічними ураженнями 
головного мозку. Серед них за патогенезом та 
частотою виникнення особливо виділяються кар-
діальні емболії церебральних судин [3]. Серед 
коагулопатичних синдромів, які спостерігаються 
в гострому періоді ішемічного інсульту (ІІ), у 
тому числі і при кардіоемболічних інсультах 
(КЕІ), виділяють гіперкоагуляцію, синдром де-

пресії фізіологічних антикоагулянтів, активацію 
фібринолізу, блокаду та декомпенсацію фібрино-
літичної реакції, синдром дисемінованого внутрі-
шньосудинного згортання (ДВЗ-синдром) [2,6]. 
Орієнтація на окремі коагулопатичні синдроми, а 
не на клінічну форму інсульту (ішемія чи гемора-
гія) ефективно покращує результати лікування і 
вимагає детального аналізу впливу тих чи інших 
препаратів на систему гемостазу [7]. 

© Л.Т.Максимчук 
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В умовах значної частоти розвитку алергіч-
них реакцій на медикаментозні засоби, толерант-
ності до них чи наявності побічних дій та усклад-
нень доцільним в останні роки вважається засто-
сування гірудотерапії [4,8]. Ефективність методу 
пояснюється впливом біологічно активних речо-
вин секрету слинних залоз п’явок на всі ланки 
системи гемостазу: антитромботична дія, антико-
агулянтна, фібринолітична. У літературі можли-
вості регулювання системи коагуляції при КЕІ 
висвітлені недостатньо [5]. 

Мета дослідження. Вивчити специфічні 
особливості патології системи гемостазу при КЕІ, 
а також визначити можливості корекції виявле-
них розладів при застосуванні в гострому періоді 
інсультів гірудотерапії. 

Матеріал і методи. Обстежено 70 хворих 
(36 чоловіків і 34 жінки) в гострому періоді КЕІ 
віком від 41 до 85 років (середній вік – 
63,81±2,3 року) та 35 хворих (15 чоловіків і 
10 жінок) з атеротромботичними інсультами, сере-
дній вік яких складав 59,3±6,43 року. Причини 
емболій у судини головного мозку наступні: дифу-
зний кардіосклероз із миготливою аритмією – 
54,3%, постінфарктний кардіосклероз із порушен-
ням серцевого ритму – 15,7%, порушення серцево-
го ритму на фоні ревматизму – 15,7%, протезовані 
серцеві клапани – 4,3%, бактеріальний ендокардит 
– 2,9% і гострий інфаркт міокарда – 1,4%. Діагноз 
ішемічного інсульту ґрунтувався на даних клініко-
неврологічного обстеження і підтверджений 
транскраніальною допплерографією (ТКД) і дани-
ми комп’ютерної томографії.  

Клінічно в обстежених осіб із КЕІ виявляли-
ся порушення свідомості, афазія, парези геміти-
пу, плегія гемітипу, порушення вищої нервової 
діяльності, бульбарний синдром, атаксія, вести-
булярні порушення, цефалгія, менінгеальні симп-
томи, зміни м’язового тонусу, чутливості.  

Ступінь порушення неврологічних функцій 
оцінювали за шкалою Національного інституту 
здоров’я США (National Institutes of Health, USA; 
Liden et al., 1994). Неврологічний дефіцит в об-
стежених хворих такий: важкий – 40%, середній 
– 34,29%, легкий – 25,71%. 

В осіб із атеротромботичними інсультами 
клінічні прояви та рівень неврологічного дефіци-
ту суттєво не відрізнялися від хворих з КЕІ. 

У всіх пацієнтів визначали показники гемос-
тазу: протромбіновий час (ПЧ) за методом 
A.Quike (1966), протромбіновий індекс (ПІ), про-
тромбін за Квіком (ПК), міжнародне нормаліза-
ційне відношення (МНВ), активований частковий 
тромбопластиновий час (АЧТЧ), тромбіновий час 
(ТЧ) за методом R.M.Biggs, R.G.Macfarlane 
(1962), вміст фібриногену (ФГ) за методом 
Clauss, фібринолітична активність (ФА) за мето-
дом М.А.Котовщикової і Б.І.Кузника (1962), пла-
змін – α2-антиплазміновий комплекс (РАР), ви-
значений спектрофотометрично набором PAP 
Complex ELISA KIT (США) антитромбін ІІІ з 
РЕАХром АТ ІІІ-тестом (Німеччина) [1]. Оцінку 

клінічного стану хворих, ТКД та аналіз коагулог-
рами проводили в 1 – 2-гу добу і на 18 – 21-шу 
добу після виникнення інсульту. Отримані дані 
обробляли статистично, вірогідність змін визна-
чали за t-критерієм Стьюдента.  

Хворі з КЕІ розподілені на 3 рівноцінні за 
складом групи залежно від способу лікування: І 
група (контрольна) – 39 пацієнтів, що отримува-
ли традиційну терапію (прямий антикоагулянт 
гепарин, антиагреганти, ноотропи, гіпотензивні 
та серцеві засоби); ІІ група – 31 пацієнт, яким до 
складу традиційної терапії як антикоагулянт та 
антиагрегантний засіб включена гірудотерапія, та 
ІІІ група, до якої з порівняльною метою введено 
20 пацієнтів з атеротромботичними неемболічни-
ми інсультами. Гірудотерапія призначалася коро-
тким курсом – 5–6 сеансів через день. Усі пацієн-
ти та їх родичі давали згоду на використання вка-
заного методу. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Комплексна оцінка окремих ланок гемостазу до-
зволила виділити певні типи його порушень у  
1-2-гу добу розвитку КЕІ.  

Синдром гіперкоагуляції виявлено у 18,5% 
обстежених. Вкорочення АЧТЧ, ПЧ, зниження 
МНВ, підвищення ПІ свідчить про порушення  
1-го етапу коагуляції (утворення протромбіну), 
підвищення рівня ФГ, вкорочення ТЧ, позитивні 
етаноловий та нафтоловий тести – про посилене 
утворення фібринового згустка (3-й етап коагуля-
ції). У групі осіб із неемболічними ІІ синдром 
гіперкоагуляції реєстрували майже з такою ж 
частотою – у 20% хворих.  

Гіпокоагуляція, ізольовано від інших синд-
ромів, виявлена у 8,5% хворих з КЕІ. У них спо-
стерігали подовження АЧТЧ, ПЧ, ТЧ, зниження 
ПІ та МНВ. У хворих, в яких до гіпокоагуляції 
приєднувалися синдром пригнічення фізіологіч-
них антикоагулянтів, гальмування фібринолізу та 
зниження рівня ФГ (10% всіх обстежених) розви-
вався тяжкий неврологічний дефіцит, перебіг 
інсульту характеризувався відсутністю регресу 
неврологічної симптоматики або рецидивним 
погіршенням стану. У групі неемболічних інсуль-
тів частота ізольованої гіпокоагуляції вища – 
20% хворих. 

Серед всіх обстежених із КЕІ нормокоагуля-
ція траплялася лише в 4,3% хворих (неемболічні 
ІІ – 5%), причому в цих хворих неврологічний 
дефіцит легкий із швидким покращанням стану. 

Активність системи фібринолізу, зокрема 
рівень ФА та РАР, у середньому, серед осіб із 
КЕІ дещо підвищувалася (у групі неемболічних ІІ 
– утримувалася в межах норми), однак вираже-
ність активації чи пригнічення корелювала з тяж-
кістю та типом перебігу інсульту. Для неемболіч-
них інсультів характерне частіше виявлення син-
дрому пригнічення фібринолізу (45% хворих), 
ніж його активація (10%). 

Активація фібринолізу є результатом тром-
боутворення і має первинно–компенсаторний 
характер, сприяє відновленню кровотоку. Однак 
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надмірна активація, як і подальше виснаження 
(блокада) фібринолітичної реакції, має негатив-
ний вплив на роботу всієї системи гемостазу та 
на клінічний стан хворого. Синдром гіперфібри-
нолізу діагностували на основі подовження 
АЧТЧ, ПЧ, ТЧ, підвищення ФА та РАР, знижен-
ня рівня ФГ, АТ ІІІ. При КЕІ гіперфібриноліз 
зафіксовано в 14,3% хворих (при неемболічних ІІ 
вказаний синдром не виявлявся). Надмірна акти-
вація фібринолітичної системи у відповідь на 
емболізацію просвіту судини тромбом та подаль-
ше тромбоутворення спричинили розвиток тяж-
ких інсультів з відсутністю будь-якого регресу 
неврологічної симптоматики. 

Синдром депресії фізіологічних антикоагу-
лянтів (зниження АТ ІІІ) у поєднанні з іншими 
розладами гемостазу реєстрували в 10% хворих із 
КЕІ (не емболічні ІІ – 5%). Зниження АТ непрямо 
вказує на розвиток ДВЗ-синдрому, у всіх хворих 
неврологічний дефіцит характеризувався відсут-
ністю або дуже незначним регресом неврологіч-
ної симптоматики.  

Показники системи гемостазу в І і ІІ групах, 
отримані в процесі лікування, наведені в таблиці. 
У І групі зберігався синдром гіперкоагуляції з 
тенденцією до зниження фізіологічних антикоа-
гулянтів і недостатньою активацією фібринолізу. 
Показники нормокоагуляції виявлено лише у 
2,6% хворих. У той же час у ІІ групі після ліку-
вання в середньому фіксувався стан незначної 
гіпокоагуляції з помірною активацією фібринолі-
зу без виснаження системи фізіологічних антико-
агулянтів. У цій групі нормокоагуляція визнача-
лася вже в 19,3% хворих. 

Водночас слід відмітити, що гірудотерапія 
володіє регулювальним впливом на гемостаз: у 
випадку гіперкоагуляції у пацієнтів після ліку-
вання виявлено подовження показників коагуля-
ційного гемостазу та активацію системи фібри-
нолізу. При початковій гіпокоагуляції чи гіпер-
фібринолізі подальшого їх прогресування не 
виявлено – гіперфібриноліз мав тенденцію до 
пригнічення, гіпокоагуляція частково відновлю-
валася до показників норми. Після лікування в 

І групі 48,7% осіб з гіперкоагуляцією, у ІІ групі 
гіперкоагуляція реєструвалася в 32,2%. Фібри-
ноліз після лікування активізувався в 43,5% хво-
рих І і в 58,0% ІІ групи, пригнічення фібринолі-
зу зафіксовано відповідно у 20,5% та в 6,4% 
хворих. Опосередковані ознаки ДВЗ у вигляді 
гіперфібринолізу чи пригнічення фібринолізу з 
гіпокоагуляцією та зниженням АТ ІІІ після ліку-
вання зберігалися в 10,2% хворих І групи та в 
6,4% хворих ІІ групи. У хворих обох груп, пока-
зники гемостазу яких після проведеного ліку-
вання свідчили про ДВЗ-синдром, відновлення 
неврологічного дефіциту в гострий період КЕІ 
не відбулося. Однак у групі хворих, які отриму-
вали гірудотерапію, загальномозкова симптома-
тика  у  вигляді  цефалгії ,  лікворно -
гіпертензивного синдрому, пригнічення свідо-
мості регресувала дещо швидше. 

Висновки 
1.Гострий період КЕІ характеризується ря-

дом гемостазіологічних синдромів: гіперкоагуля-
ція, гіпокоагуляція, синдром активації фібринолі-
зу, гіперфібриноліз, синдром депресії фізіологіч-
них антикоагулянтів та пригнічення фібринолізу, 
які трапляються ізольовано чи поєднано. 

2.Секрет слинних залоз медичних п’явок 
здійснює виражений вплив на всі етапи коагуля-
ційного гемостазу. При цьому зрушення системи 
гемостазу в бік гіпокоагуляції за ПІ, ПК, МНВ, 
ТЧ, ФА, РАР виявилося більшим, ніж при засто-
суванні гепарину. 

3.Застосування гірудотерапії не зумовлює 
зниження рівня АТ ІІІ у плазмі і не веде до зни-
ження гемостатичного резерву (ступеня компен-
сації) системи гемокоагуляції супроводжується 
активацією фібринолізу, про що свідчать зміни 
показників ФА та РАР. 

4.Секрет слинних залоз п’явок нормалізує ге-
мокоагуляційні властивості крові залежно від вихі-
дного стану системи гемостазу, не викликає розвит-
ку загрозливих гемостазіологічних синдромів. 

Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективним є подальше вивчення впливу гірудо-
терапії на реологічні властивості крові в поєднан-

Таблиця 
Середні значення показників гемокоагуляції в обстежених хворих у процесі лікування(M+m) 

І група (n=39) ІІ група (n=31) Показники 
до після до після 

АЧТЧ,(с) 27,77±1,77 32,05±2,2 26.53±1.81 33,25±1,95 
ПЧ, (с) 16,27±0,84 18,2±1,49 16.27±0.82 18,24±0,84 
ПІ, (%) 88,51±3,09 86,28±3,56 89.7±2.61 83,01±3,59 
ПК, (с) 77,72±4,72 83,4±4,97 79.94±3.88 74,7±3,71* 
МНВ, (с) 1,11±0,07 1,37±0,16 1.1±0.05 1,76±0,21* 
ТЧ, (с) 13,51±1,02 14,9±0,64 13.49±0.58 15,38±0,55 

ФГ, (мг/дл) 417,26±32,57 356,53±31,43 404.51±37.6 336,28±26,98 
етанол. пр. позитивна позитивна позитивна негативна 
β-нафтол. пр. позитивна негативна позитивна негативна 
ФА, (%) 22,38±4,1 30,49±6,21 22,78±5,53 34,21±6,84 
АТ ІІІ, (%) 98,31±1,92 78.28±2.17 98,47±0,93 87,58±3,16* 
РАР, (мкг/л) 1738.58±433.61 1306.68±271.66 1661.94±505.76 1816.45±529.47 

Примітка. * – вірогідність різниці між показниками І і ІІ групи після лікування (р<0,05) 
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ні з традиційними антикоагулянтними та антиаг-
регантними засобами з метою оптимального від-
новлення неврологічного дефіциту при кардіоем-
болічних інсультах. 
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Abstract. The indices of hemostasis which represent the state of the coagulable, fibrinolytic and anticoagulant sys-

tems of blood have been studied during the acute period of cardioembolic strokes. The application of hirudotherapy allows 
to achieve a more effective (in comparison with heparin) normalization of hemostasis, avoiding the development of threat-
ening hemostasiologic, syndromes at that. 
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ПЕРЕБІГ ВАГІТНОСТІ В ЖІНОК  
ІЗ ХРОНІЧНИМ ВІРУСНИМ ГЕПАТИТОМ С 
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Резюме. У статті розглянуто перебіг вагітності в 
жінок із хронічним гепатитом С. Проведено аналіз пе-
ребігу 64 вагітностей у жінок із хронічною HCV-
інфекцією і 100 вагітностей у жінок, що в подальшому 
народжували у фізіологічному відділенні з використан-

ням клінічного, лабораторного, статистичного та ін-
струментальних методів дослідження. 

Ключові слова: вагітність, хронічний гепатит С, 
ускладнення. 

Вступ. Незважаючи на досягнення медицини 
та постійне впровадження нових медичних тех-
нологій, у практику з метою контролю над інфек-
ційними процесами, вірусні гепатити (ВГ) є сут-
тєвою причиною підвищення захворюваності та 
смертності [1].  

Вірусний гепатит С є найбільш розповсю-
дженою хворобою печінки у світі. Носіями його 
збудника є від 150 до 500 мільйонів людей [8]. 
Хронічний гепатит С (ХГС) в останні 5 років ви-
йшов на перше місце щодо захворюваності та 
тяжкості ускладнень [4]. Його збудник є етіологі-
чним фактором у 70% випадках хронічного гепа-

титу, 40% – цирозу печінки та 80% – гепатоцелю-
лярної карциноми [2]. Біля 70% усіх померлих 
від хронічних захворювань печінки припадає на 
частку ХГС [3]. 

В абсолютної більшості обстежених вагітних 
(98,8%) ВГС-інфекція характеризується 
хронічним перебігом, у тому числі латентна фор-
ма ВГС діагностується у 89,1% осіб, маніфестна 
у 9,6% [5].  

Мало відомо про вплив HCV-інфекції на 
перебіг вагітності [1]. Частина науковців свід-
чить, що при вагітності ВГС, як і ВГА, особливо-
го впливу на перебіг гестаційного процесу немає 
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[8, 9]. Беручи до уваги, що ВГС може бути пов’я-
заний з наркоманією, прогноз у вагітної в гострій 
стадії вкрай несприятливий. Однак таке поєднан-
ня трапляється рідко [7]. З відсутністю впливу 
інфекційного процесу, викливаного збудником 
ХГС на вагітність, деякі автори не погоджуються 
[9]. Так, німецькими вченими показано, що в по-
зитивних анти-ВГС жінок частота передчасних 
пологів становить 29% (при 19% у контрольній 
групі) [10]. У жінок - носіїв ВГС спостерігається 
статистично вірогідне збільшення кількості преек-
лампсій та тривалості безводного проміжку [11]. 

Загальносвітова тенденція до підвищення 
захворюваності на ХГС підтверджує необхідність 
подальшого вивчення впливу ХГС на перебіг 
вагітності. 

Мета дослідження. Простежити перебіг 
вагітності в жінок із ХГС для прогнозування та 
запобігання акушерським ускладненням.  

Матеріал і методи. Проведений аналіз пере-
бігу 64 вагітностей у жінок із хронічною HCV-
інфекцією, які в подальшому народжували на 
базі пологового будинку № 4 м. Києва і 100 вагіт-
ностей у жінок, що народжували у фізіологічно-
му відділенні пологового будинку м.Ужгорода. 
На кожен випадок заповнювалася розроблена 
карта дослідження. Вихідною документацією 
слугували індивідуальні карти вагітних. 

За час проведення дослідження частота пе-
редчасних пологів у пологовому будинку № 4 ко-
ливалася від 4,9 до 6,2%, при 1,9 – 2,9% у фізіо-
логічному відділенні пологового будинку м. Уж-
города. Кількість пологів, завершених оператив-
но абдомінальним шляхом, була більшою в жінок 
із фізіологічного відділення – 12-18%, при 8,4 – 
11,5% у жінок з обсерваційного відділення. Пери-
натальна смертність менша в роділь у 
м. Ужгороді – 7,4-9‰, при 10,6-14,6‰ у м. Києві. 
Вагітні розподілені на 2 групи: І – контрольну 
(КГ) – склали жінки, що в подальшому народжу-
вали в м. Ужгороді; ІІ – порівняння (ГП) – вагітні 
з ХГС. 

Групи однорідні за віком, соціальним станом 
(жінки заміжні), певною мірою за спеціальністю 
(домогосподині або працюють за фахом, що не 
пов’язаний із фізичними навантаженнями та кон-
тактом із тератогенними речовинами), прожива-
ють у межах одного часового поясу та умовах по-
мірно-континентального клімату. 

У всіх 64 випадках ХГС мав характер персис-
тувального інфекційного процесу з низьким рівнем 
реплікативної активності вірусу, тобто латентної 
форми ХГС. У 6 жінок діагноз ХГС був встановле-
ний за 1 рік до вагітності, у 8 вагітних даний термін 
склав 1-2 роки, у 12 – від 3 до 5 років, у 2 – від 6 до 
10 років, більше 10 років страждали на дану патоло-
гію 2 жінки. У 34 жінок з м. Києва термін початку 
захворювання взагалі не був встановлений. 

У процесі роботи використовувалися наступ-
ні методи дослідження – клінічний, лаборатор-
ний, ультразвукове дослідження плода та, за по-
треби, сканування органів гепато-біліарної систе-

ми. Діагноз ВГ встановлювався на основі анамне-
стичних, епідеміологічних, клінічних та лабора-
торних даних. Комплексне лабораторне дослі-
дження включало біохімічні тести, виявлення в 
крові маркерів ВГ методом імуноферментного 
аналізу (проводився на програмованих термоста-
тах-шейкерах T-CY и ST-3L за допомогою тест-
систем «Вектор-Бест», Новосибірськ) та методом 
полімеразної ланцюгової реакції (використову-
вався ампліфікатор «Терций» ТП-4ПЦР-01). Діаг-
ноз ВГ верифікований інфекціоністом. 

Статистична обробка результатів клінічного 
спостереження проведена за допомогою пакетів 
програм STATISTIСA 5.0 та Exсel 5.0. Для оцін-
ки вірогідності отриманих даних використані –  
t-критерій Стьюдента в модифікації М.М. Амосо-
ва та співавт. і кореляційний аналіз. Критичним 
рівнем значимості приймалися 5%. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Розглянуті найбільш фертильно активні категорії 
жінок. Категорія ВООЗ 15-49 років видозмінена 
та розділена на вікові інтервали, причому жінки 
молодші 17 та старші 35 років у дослідження не 
включалися. Віковий склад жінок представлений 
на рисунку (дані наведені у відсотках). 

У всіх підгрупах досягнутий рівень значимос-
ті Р>0,05, що засвідчують числові дані: до 20 років 
– 21±4,1% у КГ та 20,3±5,0% у ГП (t=0,11); від 21 
до 25 років – 46±5,0% та 42,2±6,2% (t=0,48); 26-
30 років – 17±3,8% та 23,4±5,3% (t=0,99); 31-35 ро-
ків – 16±3,7% та 14,1±4,3% (t=0,34). Коефіцієнт 
кореляції вікових параметрів КГ та ГП склав 0,95, 
тобто між представленими групами існує сильний 
ступінь лінійного зв’язку. 

При вивченні анамнезу виявлено декілька 
цікавих результатів. Зокрема, встановлено вірогі-
дне зростання числа артифіційних переривань у 
жінок з м.Києва – 14% представниць КГ при 
59,4% у ГП (t=6,43; Р<0,001). Мимовільні викид-
ні мали в анамнезі 7,8% представниць ГП при 
2,0% у представниць м.Ужгорода (t=1,6; Р>0,05). 
На ерозію шийки матки страждало 10,9% жінок 
обсерваційного відділення, за відсутності даної 
патології у КГ. Окрім того, тільки в представниць 
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Рис. 1. Віковий склад жінок  
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м. Києва в анамнезі виявлялася наркоманія 
(7,8%). 9,4% жінок, що в подальшому народжува-
ли в обсерваційному відділенні, страждали на 
хронічний тонзиліт, за відсутності таких у КГ. 
Цікаво, що 13 (20,3%) представниць обсервацій-
ного відділення до захворювання на ХГС перене-
сли апендектомію при 3% у КГ (t=3,63; Р<0,001). 

Ускладнення перебігу вагітності жінок 
досліджуваних груп представлені у таблиці. 

Відповідно до даних таблиці, у жінок 
м. Києва встановлено зростання кількості загроз 
мимовільного викидня – 29,7% у ГП при 20% у 
КГ (Р>0,05, t=1,39), при вірогідному переважанні 
загроз пізнього мимовільного викидня – 28,1% 
при 14% у КГ (Р<0,05, t=2,14). У свою чергу, за-
гроз передчасних пологів було більше в предста-
вниць м.Ужгорода – 10% при 1,6% (Р<0,05, t=2,5) 
у ГП, хоча передчасними в подальшому були 
тільки пологи жінок м. Києва – 7,8%. 

Зареєстрована тенденція до наростання час-
тоти гестаційних набряків у КГ – 4% (Р>0,05, 
t=,98) при 1,6% у ГП, а вже частота раннього ток-
сикозу була більшою в представниць м. Києва – 
9,4% та 6% (Р>0,05, t=0,78) відповідно. Преекла-
мпсії ускладнювали перебіг вагітностей жінок 
досліджуваних груп майже з однаковою часто-
тою. 9,4% жінок з ХГС страждали на пієлонеф-
рит вагітних під час вагітності, за відсутності 
таких у КГ.  

Частота фетоплацентарної недостатності  
вища у представниць м. Києва – 12,5% (Р>0,05, 
t=0,29) при 11% у КГ. 6,3% вагітних, що в пода-
льшому народжували в обсерваційному відділен-
ні, страждали на ГРВІ під час гестації при 1% 
таких у КГ (Р>0,05, t=1,65). Також частіше вагіт-
ність у жінок з ГП супроводжувалася анемією – 
23,4% при 18% у КГ (Р>0,05, t=0,83).  

Страждали на наркоманію під час гестації 
23,4% вагітних з HCV-інфекцією, а якщо ще вра-
хувати 7,8% жінок, що мали наркоманію в анам-
незі, то практично кожна третя з них страждала 
залежністю до або під час вагітності. Ці дані до-
зволяють нам не погодитися з твердженням про 
те, що поєднання HCV-інфекції та наркоманії 
трапляється рідко [8]. На нашу думку, саме висо-

ка частота наркоманії, у HCV-інфікованих жінок 
переважно визначає вірогідне збільшення у даної 
категорії жінок частоти загроз пізнього самовіль-
ного викидня, а також відносно невисокий відсо-
ток фетоплацентарної недостатності, що може 
бути пов’язано з нерегулярним відвідуванням 
лікаря жіночої консультації. 

Висновки 
1.Жінки з хронічною HCV-інфекцією часті-

ше страждають на хронічний тонзиліт, а вагітнос-
ті передує більша кількість артифіційних перери-
вань, мимовільних викиднів, ерозій шийки матки, 
7,8% з них були наркоманами в минулому. 

2.Для перебігу вагітності в цих жінок харак-
терним є вірогідне підвищення числа загроз піз-
нього мимовільного викидня та збільшення числа 
пієлітів вагітних, анемій та ГРВІ, а 23,4% з них і 
надалі страждають наркоманією. 

Перспектива подальших досліджень. Зро-
зуміло, що кількість обстежених не є достатньою 
для повного визначення впливу ХГС на перебіг 
вагітності, але все ж може вказати можливі небез-
печні ускладнення гестаційного процесу. Напевно, 
було б цікавим із практичного і наукового погляду 
провести порівняння перебігу вагітності з жінка-
ми, що страждають на інші вірусні гепатити. 
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Таблиця 
Перебіг вагітності у жінок досліджуваних груп 

КГ ГП Нозологічна форма 
n % n % 

Загроза мимовільного викидня 20 20 19 29,7 
Загроза пізнього мимовільного викидня 14 14 18 28,1 

Загроза передчасних пологів 10 10 1 1,6 
Ранній токсикоз 6 6 6 9,4 

Гестаційний набряк 4 4 1 1,6 
Прееклампсія І-ІІ ст. 2 2 2 3,1 
Пієлонефрит вагітних - - 6 9,4 

Фетоплацентарна недостатність 11 11 8 12,5 
Анемія 18 18 15 23,4 
ГРВІ 1 1 4 6,3 

Наркоманія - - 15 23,4 
Вагітність фізіологічна 36 36 - - 

 



 43 

Буковинський медичний вісник         Том 10, №2, 2006 

5. Топольницький В.С., Гебеш В.В., Дегтяренко 
О.М., Галузинський В.П., Сухов Ю.О. Діагно-
стичне значення антитіл різного класу до яде-
рних антигенів вірусу гепатиту С у вагітних // 
Матер. наук.-практ. конф. і пленуму Асоціації 
інфекціоністів України. – Тернопіль: Укрмед-
книга. – 2004. – С. 213-214.  

6. Харченко Н.В., Порохницький В.І., Гопольни-
цький В.С. Вірусні гепатити – К.: Фенікс, 
2002. – 296 с.  

7. Шехтман М.М. Руководство по экстрагени-
тальной патологии у беременных. – М.: Триа-
да, 2003. – 816 с.  

8. Paternoster D.M., Fabris F., Palu G., Santarossa 
C. et al. Intra-hepatic cholestasis of pregnancy in 

hepatitis C virus infection // Acta Obstet Gynecol 
Scand. -2002. - № 81(2). - P. 99-103.  

9. Iushchuk N.D., Kuz’min V.N. Viral Hepatitis C 
and pregnancy // Ter Arkh. -2000. - № 72(10). - 
P. 46-9. 

10. Hillemanns P., Dannecker C., Kimmig R., Has-
bargen U. Obstetric risks and vertical transmis-
sion of hepatitis C virus infection in pregnancy // 
Acta Obstet Gynecol Scand. -2000.- № 79. -  
P. 543-547.  

11. Latt N.C., Spencer J.D., Beeby P.J., McCaughan 
G.W., Saunders J.B., Collins E., Cossart Y.E. 
Hepatitis C in injecting drug-using women during 
and after pregnancy // J Gastroenterol Hepatol. -
2000.- № 15(2). - P. 175-181. 

PREGNANCY COURSE IN WOMEN WHO SUFFERED FROM CHRONIC HCV-INFECTION  

R.M.Mitsoda 
Abstract. The paper deals with the course of pregnancy in women who suffered from chronic HCV-infection. An 

analysis of the course of 64 pregnancies in women with chronic HCV-infection and 100 pregnancies in women, parturiating 
in the future at the physiological unit with the use of clinical, laboratory, statistical and instrumental methods of investiga-
tion, has been carried out. 

Key words: pregnancy, chronic HCV-infection, complications. 
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ЗМІНИ ЕЛЕКТРОКАРДІОГРАМ У ХВОРИХ  
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Резюме. Вивчено електрокардіографічні зміни у 
хворих на грип А, грип В, аденовірусну і респіраторно-
синцитіальну інфекції та гострі респіраторні вірусні 
інфекції (ГРВІ) неуточненої етіології, які проявлялися 
порушеннями ритму та провідності, зміною фази репо-
ляризації у вигляді депресії сегмента SТ та/або інверсії 

зубця Т. Встановлено, що найбільш суттєві зміни реєст-
рувалися у хворих на грип А та грип В, менш виражені 
– у хворих на аденовірусну і респіраторно-синцитіаль-
ну інфекції та ГРВІ, неуточненої етіології.  

Ключові слова: гострі респіраторні вірусні інфек-
ції , електрокардіографія. 

Вступ. На теперішній час спостерігається 
високий рівень захворюваності населення Украї-
ни на інфекційні хвороби [1,2]. Найбільшу пито-
му вагу серед них займають гострі респіраторні 
вірусні інфекції (ГРВІ), завдяки яким держава 
несе значні економічні збитки, та які мають сут-
тєвий вплив на здоров'я людей [3,4,6]. Значну 
частину ускладнень ГРВІ становлять ураження 
серцево-судинної системи, що є однією з голо-
вних причин летальних наслідків та інвалідизації 
інфекційних хворих [3,5]. 

Вивченню електрокардіографічних ознак 
ураження серцево-судинної системи у хворих на 
ГРВІ останнім часом присвячено поодинокі робо-
ти, і оцінка змін проводилась переважно за одні-
єю нозологічною формою (зокрема при грипі) 
тільки в період розпалу хвороби [2]. 

Мета дослідження. Провести порівняльний 
аналіз змін електрокардіограм у хворих на грип 
А, грип В, аденовірусну і респіраторно-синци-
тіальну інфекції та ГРВІ, нез'ясованої етіології в 
динаміці [5].  

Матеріал і методи. Обстежено 320 військо-
вослужбовців строкової служби в динаміці, які 
перебували на стаціонарному лікуванні в інфек-
ційному відділенні базового військового госпіта-
лю м. Чернівці, віком від 18 до 22 років, з них – 76 
(23,7%) – на грип А, 64 (20,1%) – на грип В; у 65 
(20,3%) пацієнтів діагностовано аденовірусну ін-
фекцію, у 58 (18,1%) – респіраторно-синцитіальну 
інфекцію, у 57 (17,8%) – ГРВІ, нез'ясованої етіо-
логії. Діагноз встановлювався за загальноприйня-
тими критеріями з урахуванням клінічних, епіде-
міологічних, лабораторних і серологічних даних.  

© В.Д.Москалюк 
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Під час госпіталізації та впродовж система-
тичного перебування в стаціонарі у хворих запи-
сувалась ЕКГ на електрокардіографі "1Т-03М2". 
Оцінку стану гемодинаміки проводили за допо-
могою клінічного обстеження, підрахунку пуль-
су, вимірювання артеріального тиску (максималь-
ного та мінімального); ЕКГ. 

Аналіз ЕКГ здійснювався за загальноприй-
нятою методикою [7]. 

Наявність порушень ритму і провідності та 
зміни зубців і сегментів ЕКГ аналізувалися в пе-
ріод розпалу та реконвалесценції, які визначали-
ся за клінічними ознаками. Зміни сегмента SТ та 
зубця Т оцінювалися за їх кількісними показни-
ками, при цьому визначались: сумарна депресія 
сегмента SТ, зубця Т (ЕSТ, ЕТ), кількість відве-
день із депресією або елевацією сегмента SТ, 
негативного зубця Т (NSТ, NТ) та середнє змі-
щення сегмента SТ і середня амплітуда негатив-
ного зубця Т (АSТ, АТ). 

Отримані результати статистично обробля-
лися на РС ІВМ 586 за програмою "Statgra-
phics" (США) [7]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Артеріальний тиск у всіх хворих був у межах нор-
ми. Порушення ритму і провідності (за винятком 
синусової тахікардії) зафіксовано у 84 хворих, що 
становило 26,2% від загальної кількості обстеже-
них; найчастіше реєструвалися екстрасистолія – 65 
(77,3%), рідше – блокади ніжок пучка Гіса та пору-
шення внутрішньошлуночкової провідності – 12 
(14,3%). У 4 (4,8%) пацієнтів зареєстровані паро-
ксизмальні порушення ритму у вигляді надшлуноч-
кової тахікардії та миготливої аритмії, у 3 (3,6%) – 
атріовентрикулярна блокада І ступеня. Переважну 
кількість пацієнтів із порушенням ритму та провід-
ності становили хворі на грип – 52 (61,9%), рідше – 
порушення ритму і провідності, причому лише у 
вигляді екстрасистолії траплялися у хворих на аде-
новірусну інфекцію – 15 (17,8%), респіраторно-
синцитіальну інфекцію – 10 (12,0%) та ГРВІ, нез'я-
сованої етіології – 7 (8,3%) пацієнтів. 

Зміни фази реполяризації у вигляді депресії 
сегмента SТ та/або інверсії зубця Т у період роз-
палу захворювань зафіксовано в 42 (13,1%) хво-
рих. У пацієнтів із депресією сегмента SТ розпо-
діл за діагнозами був таким: грип – 28 (66,7%), 
аденовірусна інфекція – 6 (14,3%), респіраторно-
синцитіальна інфекція – 6 (14,2%) та ГРВІ, нез'я-
сованої етіології, – 2 (4,8%) особи. Майже анало-
гічні зміни характерні і для появи негативного 
зубця Т – переважали хворі на грип – 22 (73,4%), 
рідше – на аденовірусну інфекцію – 5 (16,6%), 
респіраторно-синцитіальну інфекцію – 1( 3,3%) 
та ГРВІ, неуточненої етіології, – 2 (6,7%) особи. 

Встановлено, що рівень сумарної депресії 
сегмента SТ у період розпалу захворювання був 
максимальним у хворих на грип А – 5,73±0,62 
мм, у пацієнтів на грип В – 4,96±0,88, аденовірус-
ну інфекцію – 3,42±0,23 мм, респіраторно-
синцитіальну інфекцію – 3,34±0,67 та ГРВІ, не-
уточненої етіології, – 2,84±0,88 мм. 

Як правило, зміни сегмента SТ носили коро-
ткочасний характер і зникали із зменшенням 
ознак інтоксикації. Однак у трьох хворих на грип 
вони реєструвалися і в період реконвалесценції, 
становлячи, у середньому, 2,17±0,82 мм. 

У всіх решти реконвалесцентів вказані зміни 
зникали.  

Результати власних спостережень та дані 
інших авторів [1,2,4] свідчать, що ЕКГ-ознаки 
ураження міокарда при інфекційних захворюван-
нях пов'язані з інверсією зубця Т.  

У період розпалу захворювання сумарна ам-
плітуда негативного зубця Т виявилась найбіль-
шою в групі хворих на грип (12,25±2,14 мм), що 
вірогідно переважало показник ЕТ при аденові-
русній інфекції (8,53±1,34 мм) та респіраторно-
синцитіальній інфекції (7,13±1,58 мм). 

Кількість відведень із негативним зубцем Т 
була майже однаковою (3,16±0,76) при грипі, 
2,71±0,81 – аденовірусній інфекції, 2,62±0,64 – 
респіраторно-синцитіальній інфекції, 2,52±0,58 – 
ГРВІ, неуточненої етіології, проте середнє зна-
чення негативного зубця Т було більшим у хво-
рих на грип (3,82±0,64 мм) порівняно з іншими 
групами хворих. 

У період реконвалесценції в усіх підгрупах 
встановлено чітку тенденцію до зменшення змін 
кількісних показників фази реполяризації, аж до 
повної нормалізації їх у реконвалесцентів після 
респіраторно-синцитіальної інфекції та ГРВІ, 
неуточненої етіології. Проте в трьох реконвалес-
центів після грипу та в одного – після аденовірус-
ної інфекції продовжували реєструватися відхи-
лення показників фази реполяризації. Хворі пере-
бували під наглядом кардіолога для подальшого 
дообстеження та спостереження і при необхідно-
сті вирішення питання про можливість продов-
ження перебування на військовій службі. 

Висновки 
1.У хворих на грип А, грип В, аденовірусну і 

респіраторно-синцитіальну інфекції та ГРВІ, не-
уточненої етіології як у період розпалу хвороби, 
так і в період реконвалесценції спостерігались 
ЕКГ-ознаки ураження міокарда. 

2.Найчастіше вони реєструвались у хворих 
на грип і проявлялися порушенням ритму та про-
відності, зміною фази реполяризації у вигляді 
депресії сегмента SТ та/або інверсії зубця Т. 

3.ЕКГ-обстеження хворих на гострі інфек-
ційні хвороби в перші дні захворювання, на нашу 
думку, є обов'язковим з метою виявлення ранніх 
змін з боку серцево-судинної системи та прове-
дення відповідної медикаментозної корекції.  

Перспективи подальших досліджень. Буде 
вивчатися динаміка цитокінів під впливом аеро-
зольного застосування лаферону в дозі 500 тис. 
МО у хворих на аденовірусну інфекцію.  
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CHANGES OF ELECTROCARDIOGRAPHIC IN PATIENTS  
WITH ACUTE RESPIRATORY VIRAL INFECTIONS 

V.D.Moskaliuk 
Abstract. The author has studied electrocardiographic changes in patients with influenza A and B, adenovirus and 

respiratory-syncitial infections, as well as acute respiratory viral infections (ARVI) of unspecified ethiology that were mani-
fested by disturbances of the rate and conduction, a change of the repolarization phase in the form of segment ST depres-
sion an/or wave T inversion. It has been established that the most essential changes were registered in patients with grippe 
A and grippe B, less evident in patients with adenovirus and respiratory-syncitial infections and ARVI of unspecified 
ethiology. 

Key word: ARVI, EGC. 
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Резюме. Залізодефіцитна анемія у матері впро-
довж вагітності може бути одним із чинників, що при-
зводить до розвитку залізодефіцитної анемії в дітей 
раннього віку. Препарат Глобірон є ефективним, пато-
генетично обґрунтованим пероральним засобом для 
лікування залізодефіцитної анемії в дітей раннього 

віку. Його застосування дає змогу ліквідувати дефіцит 
заліза в організмі дитини в стислі терміни, не виклика-
ючи побічних ефектів. 

Ключові слова: залізодефіцитна анемія, вагіт-
ність, діти. 
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Вступ. Зміцнення здоров’я дітей, зниження 
захворюваності серед дитячого населення – важ-
ливе медичне та соціально-економічне завдання 
сьогодення. На планеті більше 2 млрд. людей 
мають прояви дефіциту заліза (ДЗ), серед яких 
1,2 млрд. страждають на залізодефіцитну анемію 
(ЗДА). Враховуючи глобальність проблеми, під 
егідою ВООЗ розроблено та затверджено програ-
му гемоглобінового оздоровлення населення зем-
ної кулі до 2000 року. Але, незважаючи на здійс-
нені заходи, розповсюдженість та захворюваність 
на залізодефіцитні стани у світі залишаються 
надзвичайно високими. В Україні ДЗ серед дитя-
чого населення сягає 65% [5,7,8]. 

Головні постулати лікування залізодефіцит-
них станів сформульовані Л.І.Ідельсоном (1981) 
та не втратили своєї актуальності на сьогодніш-
ній час. Сучасні залізовмісні препарати (ЗП) ді-
ляться на дві великі групи: сольові, або іонні ЗП, 
що містять, як правило, двовалентне закисне залі-
зо, і неіонні ЗП – їх основу складає гідроксид-
полімальтозний комплекс тривалентного заліза 
[1,6]. Критеріями відбору ЗП для дітей є: висока 
біодоступність, хороша переносимість, безпеч-
ність, оптимальні органолептичні властивості, 
комплаєнтність (compliance – добре сприйняття 
хворим самого лікування). 
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В останні роки все більше дискутується пи-
тання вибору ЗП. Сольові ЗП відомі своїми побі-
чними ефектами, що часто виникають, особливо 
у дітей раннього віку. За даними літератури, тіль-
ки близько 60% пацієнтів із ЗДА добре сприйма-
ють лікування, тобто, дотримується один із кри-
теріїв вибору ЗП – комплаєнтність. У той же час 
ряд досліджень свідчать, що неіонні ЗП, основу 
яких складає гідроксид-полімальтозний, ком-
плекс тривалентного Fe не мають цих недоліків, а 
ефективність цих ліків у хворих на ЗДА досить 
висока [2,3,4]. 

Мета дослідження. Клінічне підтвердження 
ефективності застосування препаратів для корекції 
залізодефіцитних станів у дітей раннього віку, ос-
нову яких складає гідроксид-полімальтозний ком-
плекс тривалентного заліза (препарат Глобірон). 

Матеріал і методи. Обстежено 123 дітей 
грудного та раннього віку, що перебували під 
спостереженням: основна група – діти, що наро-
дилися від матерів із ЗДА впродовж вагітності 
(n=79), та контрольна група – діти, у матерів яких 
ЗДА впродовж вагітності не було (n=44). За віко-
вою та статевою структурою групи однорідні. 
Дослідження побудовано із рандомізованою вибі-
ркою. Використано аналітичний та дескриптив-
ний дизайн дослідження. 

Для корекції ЗДА І-ІІІ ст., яка діагностувалася 
у 21 обстеженої дитини, використовувався препа-
рат Глобірон у рідкій лікарській формі – сироп. 
Препарат Глобірон є представником генерації за-
лізовмісних препаратів, створених на основі полі-
мальтозного комплексу (міжнародна та хімічна 
назва: заліза (ІІІ) гідроксид-полімальтозний ком-
плекс), виробництва фірми „Дженом Біо-
тек” (Індія). Кожні 5 мл сиропу містять заліза (ІІІ) 
гідроксид-полімальтозний комплекс (еквівалентно 
елементарному залізу) – 50 мг. Глобірон-сироп 
зручний у дозуванні за допомогою мірного ковпа-
чка. Препарат відповідає сучасним вимогам для 
препаратів, що призначаються для внутрішнього 
прийому. У дітей раннього віку із ЗДА І ст. препа-
рат застосовували в дозуванні 3-4 мг/кг маси тіла 
елементарного заліза за добу, при ЗДА ІІ-ІІІ ст. – 5 
мг/кг маси тіла елементарного заліза за добу, роз-
діливши на три прийоми протягом чотирьох тиж-
нів до повторного клініко-лабораторного обсте-
ження. Призначення терапевтичної дози, залежно 
від ступеня тяжкості ЗДА, проводилося поступово 
(починаючи з ½ дози елементарного заліза доводя-
чи – протягом 5-7 діб до терапевтичної). 

Дослідження проводились із використанням 
клініко-анамнестичного обстеження, оцінки мік-
росоціального оточення, фізичного та психомото-
рного розвитку, гематографічних (автоматичний 
аналізатор ADVIVA 60 OT та реактиви фірми 
Bayer) та біохімічних (визначення сироваткового 
заліза) показників. Обробка даних проводилася з 
використанням стандартизації показників фізич-
ного розвитку, дескриптивної статистики, коре-
ляційного аналізу за методом Пірсона, оцінки 

вірогідності за Т-тестом, епідеміологічної оцінки 
ризику за чотирипольною таблицею. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
При першому клініко-лабораторному обстеженні 
в дітей основної групи ЗДА різного ступеня тяж-
кості виявлена в 58 дітей (73,4%). Серед них ане-
мія легкого ступеня – 37 (46,8%) дітей, анемія се-
реднього ступеня – 15 (19,0%) дітей, анемія тяжко-
го ступеня – 6 (7,6%) дітей. У 26,6% дітей лабора-
торно ЗДА не підтверджено, хоча клінічно їхній 
стан розцінювався як прелатентний, або латентний 
залізодефіцитний стан. Аналізуючи дані виявлено, 
що більш вразливими є діти грудного віку. Серед 
51 обстеженої дитини до 1-го року в 41 (80,4%) 
діагностовано ЗДА різного ступеня тяжкості. При 
обстеженні дітей 1-3 років (n=28) у 17 (60,71%) 
діагностовано ЗДА легкого ступеня. 

У дітей контрольної групи (n=44) ЗДА різно-
го ступеня тяжкості виявлена у 24 дітей (54,5%). 
Серед них анемія легкого ступеня – 14 (31,8%) 
дітей, анемія середнього ступеня – 10 (22,7%) 
дітей, анемія тяжкого ступеня – не діагностовано. 
У 20 дітей (45,5%) лабораторно ЗДА не підтвер-
джено, хоча клінічно у 8 випадків (18,2%) стан 
розцінювався як прелатентний, або латентний 
залізодефіцитний стан.  

Найпоширенішим клінічним синдромом в 
обстежених дітей, хворих на ЗДА, був сидеропе-
нічний синдром (табл. 1, 2).  

Зі збільшенням ступеня тяжкості перебігу 
ДЗ в організмі дітей спостерігалося поглиблення 
трофічних розладів з боку шкіри та підшкірно-
жирової клітковини, залучення до патологічного 
процесу органів шлунково-кишкового тракту та 
серцево-судинної системи.  

Наявність пренатального ДЗ може бути од-
ним із пояснень більшої поширеності ЗДА серед 
дітей основної групи (за епідеміологічною оцін-
кою ризик виникнення ЗДА у 2 рази вищий 
(RR=2,3; 95% СІ 1,06-4,99; р<0,05), тяжкості пе-
ребігу (у дітей контрольної групи не виявлено 
ЗДА ІІІ ступеня, а прояви сидеропенії були помі-
рними) та наявності змін з боку інших органів та 
систем (у дітей основної групи збільшена частота 
патологічних змін з боку серцево-судинної та 
гепатобіліарної систем). 

Через чотири тижні після призначення препа-
рату Глобірон, при повторному клінічному обсте-
женні відмічено, що позитивний клінічний ефект 
спостерігався практично у всіх дітей. Діти виявили 
добру толерантність до препарату, при дотриманні 
схеми призначення ЗП побічних явищ не спостері-
галось. Внаслідок лікуванням Глобіроном у дітей з 
легким перебігом ЗДА прояви сидеропенії нівелю-
валися протягом 7-10 діб (табл. 3). 

Паралельно відбувалося покращання показ-
ників периферичної крові, зокрема вірогідне збі-
льшення рівня еритроцитів, гемоглобіну. На 29-
30-ту добу спостерігалася ліквідація лаборатор-
них ознак ДЗ (нормалізувався рівень еритроцитів, 
гемоглобіну, MVC, MCH, MCHC). 
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Серед дітей із середнім ступенем тяжкості 
клініко-лабораторне покращення спостерігалося 
наприкінці другого тижня лікування. Більш пізні 
терміни ліквідації сидеропенічного синдрому 
насамперед пов’язані з наявністю ознак метаболі-
чної інтоксикації та прогресуванням „кисневого 
голодування” тканин (табл. 4). 

Найбільш довше прояви ДЗ нівелювались у 
дітей із тяжким ступенем ЗДА (табл. 5).  

Зникнення ознак сидеропенічного синдрому 
проходило між другим та третім тижнем призна-
чення ЗП. Під час контрольного обстеження спо-
стерігалася стабілізація рівня еритроцитів і гемо-
глобіну та вирівнювання еритроцитарних індек-
сів (MVC, MCH, MCHC), сироваткового заліза. 
Така клініко-лабораторна картина пояснюється 
виснаженням тканинного депо заліза в організмі 
дитини. Пізні терміни ліквідації сидеропенічного 

Таблиця 1 
Частота проявів сидеропенічного синдрому в дітей основної групи (n=79) 

Сидеропенічний синдром 

блідість шкіри сухість шкіри ангулярний 
стоматит 

згладжуваність 
сосочків язика ентеропатії Ступінь ДЗ 

n % n % n % n % n % 
ЗДА І ст. 

(n=37) 37 100 5 13,5 - - - - - - 

ЗДА ІІ ст. 
(n=15) 15 100 10 66,7 4 26,7 7 46,7 9 60 

ЗДА ІІІ ст. 
(n=6) 6 100 6 100 6 100 6 100 6 100 

Всього 58 73,4 21 26,6 10 12,6 13 16,4 15 19,0 

Таблиця 2 
Частота проявів сидеропенічного синдрому в дітей контрольної групи (n=44) 

Сидеропенічний синдром 

блідість шкіри сухість шкіри ангулярний 
стоматит 

згладжуваність 
сосочків язика ентеропатії Ступінь ДЗ 

n % n % n % n % n % 
ЗДА І ст. 

(n=14) 14 100 3 21,4 - - - - - - 

ЗДА ІІ ст. 
(n=10) 10 100 8 80 3 30 5 50 6 60 

Всього 24 54,5 11 25 3 6,8 5 11,4 6 13,6 

Таблиця 3 
Динаміка показників червоної крові та рівня сироваткового заліза  

при застосуванні Глобірону в дітей із ЗДА легкого ступеня тяжкості (М±m) 

Терміни лікування, доба Показник Перше 
обстеження 7-10 29-30 

Контрольна 

RBC,×1012/л 3,83±0,17 4,01±0,19* 4,19±0,03** 4,18±0,12 
HGB, г/л 97,50±2,50 104,40±3,50* 109,60±2,90** 106,00±8,40 
HCT, % 29,60±0,60 30,20±0,60 32,80±0,90** 30,30±1,40 

MCV, фл 77,50±2,05 78,90±0,95 80,30±1,50** 74,00±4,30 
MCH, пг 25,36±0,76 26,90±0,50 29,20±0,80** 22,30±0,43 

MCHC, г/л 322,70±1,98 325,30±2,90 326,50±1,90** 319,60±3,00 
СЗ, мкмоль/л 9,80±2,10 10,30±1,00 13,80±1,70** 14,11±0,48 

Примітка. * – вірогідність різниці з першим обстеженням (p<0,05); ** – вірогідність різниці з обстежен-
ням на 30-ту добу (p<0,05) 

Таблиця 4 
Динаміка показників червоної крові та рівня сироваткового заліза  
при застосуванні Глобірону в дітей із середнім ступенем ЗДА (М±m) 

Терміни лікування, доба Показник Перше 
обстеження 7-10 29-30 Контрольна 

RBC,×1012/л 3,32±0,16 3,46±0,17 4,17±0,84** 4,18±0,12 
HGB, г/л 86,00±2,10 102,10±1,40* 108,10±1,90** 106,00±8,40 
HCT, % 24,90±0,01 25,20±0,30 27,90±0,50** 30,30±1,40 

MCV, фл 76,60±1,68 77,90±0,15 80,90±1,20** 74,00±4,30 
MCH, пг 27,11±1,27 26,90±0,50 29,20±0,80** 22,30±0,43 

MCHC, г/л 331,70±4,21 325,30±2,90 326,50±1,90** 319,60±3,00 
СЗ, мкмоль/л 9,60±1,90 9,90±0,80 14,20±1,60** 14,11±0,48 

Примітка. * – вірогідність різниці з першим обстеженням (p<0,05); ** – вірогідність різниці з обстежен-
ням на 30-ту добу (p<0,05) 
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синдрому пов’язані з необхідністю під час терапії 
поповнення їх, тільки після чого спостерігалася 
позитивна динаміка. 

У цілому дослідження показало, що ЗП Гло-
бірон-сироп є ефективним, патогенетично обґру-
нтованим пероральним засобом для лікування 
ЗДА у дітей раннього віку.  

Висновки  
1.Дефіцит заліза в матері впродовж вагітнос-

ті є одним із факторів, що сприяють формуванню 
в дитини залізодефіцитних станів, із виникнен-
ням залізодефіцитної анемії. 

2.Застосування Глобірон-сиропу дає змогу 
ліквідувати лабораторні ознаки ДЗ у дитини про-
тягом 30 діб, не викликає побічних ефектів. Під-
тримувальну терапію необхідно проводити ½ 
терапевтичної дози препарату, залежно від ступе-
ня залізодефіцитної анемії, до загальної тривало-
сті курсу лікування не менше 45-60 діб.  

Перспективи подальших досліджень. Ана-
ліз реального стану здоров’я дітей в Україні свід-
чить про необхідність розробки, наукового обґру-
нтування та впровадження в практику критеріїв 
застосування та арсеналу лікарських препаратів 
для лікування залізодефіцитних станів у дітей з 
точки зору коплаєнтності в порівнянні з іншими 
методами корекції.  
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Таблиця 5 
Динаміка показників червоної крові та рівня сироваткового заліза при застосуванні Глобірону в 

дітей із тяжким ступенем ЗДА (М±m) 

Терміни лікування, доба Показник Перше 
обстеження 7-10 29-30 Контрольна 

RBC,×1012/л 2,41±0,15 2,96±0,11 3,87±0,91** 4,18±0,12 
HGB, г/л 66,50±2,00 69,10±1,70 104,90±2,70** 106,00±8,40 
HCT, % 20,25±0,01 21,20±0,10 24,90±0,90** 30,30±1,40 

MCV, фл 84,00±1,73 77,90±0,15 80,90±1,20 74,00±4,30 
MCH, пг 27,75±0,89 26,90±0,50 29,20±0,80 22,30±0,43 

MCHC, г/л 329,00±4,04 325,30±2,90 326,50±1,90 319,60±3,00 
Сироваткове 

залізо, мкмоль/л 9,20±0,50 9,70±0,40 10,20±1,90** 14,11±0,48 

Примітка. * – вірогідність показників з першим обстеженням (p<0,05); ** – вірогідність показників з 
обстеженням на 30-ту добу (p<0,05) 
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the treatment of iron-deficiency anemia in infants. Its usage can make it possible to liquidate iron deficiency in babies’ or-
ganisms within the shortest period of time and does not cause any side effects   
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ВПЛИВ ВНУТРІШНЬОВЕННИХ ІНФУЗІЙ НОВОГО ВІТЧИЗНЯНОГО  
ПРЕПАРАТУ РЕОСОРБІЛАКТ НА ПОКАЗНИК СЕЧОВИНИ КРОВІ  

ХВОРИХ, ПІСЛЯ ОПЕРАЦІЙ НА СТРАВОХОДІ ТА ШЛУНКУ 
Відділення хірургії та клінічної трансфузіології (зав.- ст.наук.співр. І.Й.Євстахевич)  

Інституту патології крові та трансфузійної медицини АМН України, м. Львів, 
Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького  

Резюме. Для вивчення енергетичної дії введеного 
внутрішньовенно комплексного препарату Реосорбі-
лакт застосовано метод визначення різниці концентра-
ції сечовини в крові до і після інфузій препарату. Кліні-
чне застосування Реосорбілакту проведено в 130 оперо-
ваних хворих. Усього проведено 370 інфузій.  

Результати досліджень показали, що в ранньому 
післяопераційному періоді після інфузій Реосорбілакту 
спостерігається статистично достовірне зниження 
концентрації сечовини крові оперованих хворих. 
Різниця сечовини крові після інфузій Реосорбілакту 
набуває від’ємного характеру, що пояснюється енерге-

тичною дією Реосорбілакту, в складі якого основною 
фармакологічно діючою речовиною є високоенергетич-
ний шестиатомний спирт сорбітол. Внутрішньовенні 
інфузії Реосорбілакту зменшують інтенсивність сечови-
ноутворення в ранньому післяопераційному періоді. 

Комплексний інфузійний препарат “Реосорбілакт” 
зареєстрований і внесений до Державного реєстру лі-
карських засобів України. Налагоджено промислове 
виробництво препарату.  

Ключові слова: внутрішньовенні інфузії, Реосор-
білакт, сечовина крові, оперовані хворі. 

Вступ. Реосорбілакт – засіб реологічної, дез-
інтоксикаційної, протишокової дії та корекції 
кислотно-лужного стану, розроблено в Інституті 
патології крові та трансфузійної медицини АМН 
України [1,2,3]. 

Основними фармакологічно діючими речо-
винами препарату є шестиатомний спирт 
сорбітол та залужнюючий засіб натрію лактат. До 
складу Реосорбілакту у збалансованій кількості 
включені електроліти. 

Комплексний інфузійний препарат Реосор-
білакт дозволений Державним Фармакологічним 
центром МОЗ України для широкого медичного 
застосування та промислового виробництва. 

Мета дослідження. Вивчити вплив внутріш-
ньовенних інфузій нового вітчизняного препарату 
Реосорбілакт на організм оперованих хворих у 
ранньому післяопераційному періоді. 

Матеріал і методи. Реосорбілакт – ком-
плексний препарат, до складу якого входить: 
сорбітол – 60,0 г, натрію лактат – 19,0 г, натрію 
хлорид – 6,0 г, кальцію хлорид – 0,1 г, калію хло-
рид – 0,3 г, магнію хлорид – 0,2 г, вода для 
ін’єкцій до 1,0 л. 

Іонний склад препарату:  
− натрій-іон – 6,395 мг/мл - 278,16 ммоль/л; 
− калій-іон – 0,157 мг/мл - 4,02 ммоль/л; 
− кальцій-іон – 0,036 мг/мл - 0,90 ммоль/л;  
− магній-іон – 0,051 мг/мл - 2,10 ммоль/л;  
− хлор-іон – 3,995 мг/мл -112,69 ммоль/л;  
− лактат-іон – 15,635 мг/мл - 175,52 ммоль/л; 
− осмолярність препарату -900 мОсм/л,  
− pH – 6,0-7,5.  

Реосорбілакт – прозора безколірна рідина у 
флаконах по 200 мл та 400 мл. 

При лікувальному призначенні препарату 
дотримувались “Інструкції для медичного засто-

сування Реосорбілакту, затвердженої Державним 
Фармакологічним центром МОЗ України. 

Для виявлення впливу внутрішньовенних 
інфузій Реосорбілакту на організм оперованих 
хворих проводили спостереження за їх загальним 
станом, температурною реакцією, вимірювали 
артеріальний тиск, досліджували пульс. 

Дослідження концентрації сечовини крові у 
хворих проводили перед інфузіями, через 14 го-
дин після уведень та через 48 годин після закін-
чення вливань. Концентрацію сечовини крові 
визначали на біохімічному аналізаторі з мікро-
процесором “Pointe - 180”.  

Отримані дані обраховані методом варіацій-
ної статистики з вичисленням достовірності різ-
ниці на основі критерію t – Стьюдента. 

Реосорбілакт уводили внутрішньовенно кра-
пельно, одноразово та повторно, щоденно, протя-
гом 3-5 днів з швидкістю 40 крапель за хвилину. 
Добова доза препарату становила 400,0 мл (6 мл/кг 
маси тіла хворого). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Розподіл хворих за діагнозом, статтю і віком 
представлено в таблиці 1.  

Основну групу склали 75 хворих на рак шлу-
нка. В осіб, із метою встановлення клінічного 
діагнозу, крім рентгенологічного дослідження 
шлунково-кишкового тракту проводили ендоско-
пічне обстеження шлунка, дванадцятипалої киш-
ки за допомогою фіброгастроскопа і фібродуоде-
носкопа з біопсією пухлини, хворим на рак ле-
гень робили бронхоскопію. 

Передопераційну підготовку хворих у плано-
вому порядку проводили з урахуванням виявле-
них під час обстеження порушень життєво важ-
ливих органів і систем – серцево-судинної, диха-
льної, сечовидільної, функціонального стану пе-
чінки, нирок. 

© В.Л.Новак, І.В.Вовк, Б.О.Кондрацький, С.В.Примак, М.П.Дзісів, О.П.Новак,  
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Оперативні втручання проводилися під ен-
дотрахеальним наркозом з керованим диханням. 
Спосіб і об’єм резекції стравоходу, шлунка –
гастректомії, легень – пульмонектомії встанов-
лювали залежно від локалізації, поширення і фо-
рми росту ракового процесу, виявленими перед і 
під час операцій. Види і характер оперативних 
втручань представлені в таблиці 2. 

Найбільш частою операцією була гастректо-
мія та гастректомія з резекцією нижнього грудно-
го відділу стравоходу. Проксимальна резекція 
шлунка з резекцією нижнього грудного відділу 
стравоходу проведена 11 хворим. Субтотальну 
резекцію шлунка виконано 10 хворим, 
гастректомію із спленектомією 8 хворим. Резек-
цію стравоходу проведено у 12 хворих. Резекцію 
середнього грудного відділу стравоходу викона-
но 8 хворим (табл.2). 

У хворих на рак легень найбільш частою 
операцією була правобічна пульмонектомія. 
Верхню правобічну лобектомію проведено трьом 
хворим. У п’яти хворих проведено лівобічну 
пульмонектомію. Нижню лівобічну лобектомію 
виконано трьом хворим (див. табл.2). 

Для внутрішньовенного уведення Реосор-
білакту застосовували пластикатні системи одно-
разового використання. Повільне уведення не 
більше 40 крапель за хвилину сприяло кращому 
засвоєнню препарату і підвищувало ефективність 
інфузійної терапії. Толерантність хворих до уве-

деного Реосорбілакту була доброю. У процесі 
вливання пацієнти не мали ніяких неприємних 
відчуттів, ранні і пізні побічні явища не спосте-
рігалися. 

Інфузійну терапію Реосорбілактом отримали 
130 онкологічних хворих, оперованих на шлунко-
во-кишковому тракті та легенях. Усього проведе-
но 370 одноразових і повторних інфузій. 

Клінічні дослідження показали, що за дани-
ми показниками артеріального тиску порушень 
гемодинаміки не спостерігалося. При дослі-
дженні кількості серцевих скорочень за 1 хвили-
ну при внутрішньовенному уведені Реосорбілак-
ту, збільшення або прискорення їх числа чи спо-
вільнення не виявлено.  

Спостереження за динамікою температури 
тіла хворих до інфузій, протягом вливань, після 
закінчення інфузій через кожну годину свідчить, 
що препарат Реосорбілакт не викликав ні в одно-
го хворого пірогенної чи алергічної реакції.  

Для оцінки енергетичної дії уведеного 
внутрішньовенно препарату Реосорбілакт, основ-
ною фармакологічно діючою речовиною якого є 
високоенергетичний багатоатомний спирт сорбі-
тол, застосовано метод визначення різниці концен-
трації сечовини в крові до та після інфузій. Резуль-
тати досліджень представлено в таблиці 3. 

У першій групі хворих (контроль) після вну-
трішньовенного уведення 5% розчину глюкози 
спостерігається тенденція до зростання концент-

Таблиця 1 
Розподіл  хворих за діагнозом, статтю і віком 

Вік і стать 
31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 Діагноз Кількість 

хворих 
Ч Ж Ч Ж Ч Ж Ч Ж Ч Ж 

Рак шлунка 75 4 2 8 4 16 8 17 8 6 2 
Рак стравоходу 25 1 - 4 1 11 2 4 1 1 - 
Рак правої легені 20 - - 2 - 7 1 8 1 1 - 
Рак лівої легені 10 - - 1 - 6 - 2 1 - - 
Усього хворих 130 5  2  15 5 40 11 31 11 8 2 

Таблиця 2 
Оперативні втручання в онкологічних хворих, які отримали інфузії Реосорбілакту 

Операції Кількість операцій 
Резекція стравоходу  12 
Резекція середнього грудного віддділу стравоходу 8 
Резекція нижнього грудного віддділу стравоходу 5 
Гастректомія 16 
Гастректомія з резекцією нижнього грудного відділу стравоходу 13 
Проксимальна резекція шлунка з резекцією нижнього грудного відділу стравоходу 11 
Субтотальна резекція шлунка 10 
Гастроектомія зі спленектомією 8 
Гастроентероанастомоз 7 
Гастростома 5 
Лапаротомія 5 
Правобічна пульмонектомія  11 
Правобічна торакотомія 4 
Правобічна верхня лобектомія 3 
Правобічна нижня лобектомія 2 
Лівобічна пульмонектомія 5 
Лівобічна нижня лобектомія 3 
Лівобічна торакотомія 2 
Усього  130 
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рації сечовини у крові з 7,42±0,38 ммоль/л до 
7,50±0,42 ммоль/л через 14 годин після інфузій. 

Під час інфузій Реосорбілакту в осіб не спо-
стерігалося побічної дії та післятрансфузійних 
реакцій. Через 48 годин після закінчення уведен-
ня, концентрація сечовини крові підвищилася до 
7,64±0,43 ммоль/л. Різниця концентрації сечови-
ни набуває позитивного характеру і становить 
+0,22 (див. табл.3). 

У ранньому післяопераційному періоді спо-
стерігається підвищений катаболізм ендогенних 
білків з метою компенсації збільшених енергети-
чних витрат організму, спричинених операцій-
ною травмою, що проявляється у підвищенні 
концентрації сечовини крові. 

У другій групі хворих, яким проводилися 
внутрішньовенні інфузії Реосорбілакту в поєд-
нанні з 5% розчином глюкози, спостерігається 
статистично вірогідне зниження концентрації 
сечовини з 7,58±0,40 ммоль/л перед інфузіями до 
6,47±0,28 ммоль/л (P<0,05) через 14 годин після 
уведення, та до 6,43±0,30 ммоль/л (P<0,05) через 
48 годин після вливання. Різниця концентрації 
сечовини в плазмі крові набуває від’ємного хара-
ктеру і становить – -1,15 (табл.3). 

Таким чином, на основі проведених дослі-
джень встановлено, що внутрішньовенні інфузії 
препарату Реосорбілакт зменшують інтенсивність 
сечовиноутворення, що свідчить про зниження 
витрат ендогенних білків для підтримання енерге-
тичного гомеостазу хворих у ранньому післяопе-
раційному періоді. Від’ємний характер концентра-
ції сечовини пояснюється енергетичною дією пре-
парату Реосорбілакт, у складі якого основною фар-
макологічно діючою речовиною є високоенергети-
чний багатоатомний спирт сорбітол. 

Комплексний інфузійний препарат Реосор-
білакт зареєстрований і внесений до Державного 
реєстру лікарських засобів України. Налагоджено 
промислове виробництво препарату. 

Висновки 
1.Внутрішньовенні інфузії препарату Рео-

сорбілакт, за даними показника різниці концент-

рації сечовини крові хворих у ранньому післяопе-
раційному періоді, виявляють енергетичну дію, 
яка зумовлена наявністю високоенергетичного 
багатоатомного спирту сорбітолу, який міститься 
у складі Реосорбілакту, і є основною фармаколо-
гічно діючою речовиною. 

2.Розроблений новий комплексний препарат 
поліфункціональної дії на основі сорбітолу та 
натрію лактату Реосорбілакт. Побічної дії інфузій 
препарату як у ранньому, так і в пізньому після-
операційному періоді не спостерігається. 

3.Реосорбілакт рекомендується до широкого 
медичного застосування у хірургічних хворих, 
особливо в ранньому післяопераційному періоді. 

Перспективи подальших досліджень. Вра-
ховуючи, що новий комплексний препарат Реосо-
рбілакт є розчином поліфункціональної дії, доці-
льним є вивчення його клінічної ефективності в 
оперованих хворих. Перспективою розвідки в 
цьому напрямі є вивчення енергетичного впливу 
внутрішньовенних інфузій препарату Реосорбі-
лакт на організм хворих у ранньому післяопера-
ційному періоді. Отримані результати 
дослідження є актуальними для лікарів-хірургів, 
реаніматологів. 
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Таблиця 3 
Динаміка концентрації сечовини та її різниці у крові хворих після внутрішньовенних  

інфузій препарату Реосорбілакт і 5% розчину глюкози в ранньому післяопераційному періоді 

Групи хворих 

5% розчин глюкози (I група хворих) Препарат Реосорбілакт у поєднанні з 
5% глюкозою (II група хворих) Час дослідження Стат. 

показник 
Концентрація 

сечовини, ммоль/л 

Різниця 
концентрацій 

сечовини, ммоль/л

Концентрація 
сечовини, ммоль/л 

Різниця 
концентрацій 

сечовини, ммоль/л 

До інфузій n 
M±m 

15 
7,42±0,38  15 

7,58±0,40  

Через 14 годин 
після уведень 

n 
M1±m1 
Р1 

15 
7,50±0,42 

>0,05 
+0,08 

15 
6,47±0,28 

<0,05 
-1,11 

Через 48 годин 
після уведень 

n 
M2±m2 
Р2 

15 
7,64±0,43 

>0,05 
+0,22 

15 
6,43±0,30 

<0,05 
-1,15 

Примітка. Р1,Р2 – вірогідність різниці по відношенню до інфузійного періоду 
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THE EFFECT OF INTRAVENOUS INFUSIONS OF THE NEW DOMESTIC “REOSORBILACT” 
MEDICATION ON THE BLOOD UREA VALUE OF PATIENTS FOLLOWING OPERATIONS  

ON THE ESOPHAGUS AND STOMACH 

V.L.Novak, I.V.Vovk, B.O.Kondrats’kyi, S.V.Prymak, M.P.Dzisiv, O.P.Novak, R.P.Dzis,  
L.G.Doroshenko, Ye.P.Karpovych, V.Ye.Chaban, I.M.Parobets’ka, V.V.Ivasyk 

Abstract. In order to study the energetic action of the administered intravenously complex “Reosorbilact” medication 
a new method of evaluating a blood urea concentration difference prior to and after medication infusions has been used. A 
clinikal application of Reosorbilact has been carried out in 130 operated patients. A total of 370 infusions has been per-
formed. The results of the trials have demonstrated that a statistically significant decrease of the blood urea concentration of 
operated patients is observed at an early stage of the postoperative period. A difference of blood urea following the 
infusions of “Reosorbilact” acquries a negative character, the latter being explained by the energetic action of Reosorbilact 
whose basic pharmacologically acting substance is high energy 6 atom alcohol – sorbitol. Intravenous infusions of 
Reosorbilact reduce the intensity infusion of urea formation at an early stage of the postoperative period. 

The complex infusing “Reosorbilact” medication is registered and entered into the State register of medicinal agents 
of Ukraine. The industrial production of the agent is regulated. 

Key words: intravenous infusions, Reosorbilact, blood urea, operated patients.  
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ПОЛОВЫЕ ОСОБЕННОСТИ ДОЛГОСРОЧНОЙ ТЕРАПИИ  
БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ ИНГАЛЯЦИОННЫМИ  

ГЛЮКОКОРТИКОСТЕРОИДАМИ И БРОНХОЛИТИКАМИ 
Кафедра внутренних болезней Харьковского национального университета им. В.Н.Каразина 

Резюме. Изучены половые особенности долго-
срочной терапии бронхиальной астмы ингаляционными 
глюкокортикостероидами и бронхолитиками и разрабо-
таны предложения по улучшению терапии и контроля 
бронхиальной астмы. В амбулаторных условиях обсле-
довано 140 пациентов с бронхиальной астмой I-IV сте-
пени тяжести. Результаты показали, что в группе жен-
щин под влиянием терапии сохраняются более высокие 

показатели функции внешнего дыхания за счет одина-
кового процентного прироста их значений в обеих 
группах при различном характере значений показате-
лей вариабельности сердечного ритма. Все результаты 
обосновывают необходимость учета пола пациентов в 
планировании терапии бронхильной астмы.  

Ключевые слова: бронхиальная астма, пол, терапия, 
ингаляционные глюкокортикостероиды, бронхолитики. 

Вступление. В современном обществе брон-
хиальная астма (БА) относится к числу наиболее 
распространенных заболеваний. Пол пациента 
является одним из доказанных факторов риска 
развития БА, в детстве бронхиальная астма 
встречается чаще у мальчиков, различие по полу 
исчезает после 10 лет, в подростковом возрасте и 
среди взрослых чаще болеют женщины [2,8].  

Современная терапия БА регламентирована 
приказом МОЗ Украины и разработана на основе 
рекомендаций Национального института США - 
Сердце, легкие и кровь, Всемирной организации 
здравоохранения и «Глобальной стратегии лече-
ния и профилактики бронхиальной астмы» 
GINA-2002. В качестве базисной противовоспа-
лительной терапии рекомендованы ингаляцион-
ные глюкокортикостероиды (ИГКС) [2,5,6], для 
неотложной помощи в период симптомов БА - 
бронхолитики короткого действия [1,2,6]. Много-
центровые исследования GINA, GOAL определи-

ли критерии диагностики и тактику лечения БА 
различной степени тяжести, однако ответ на про-
водимую терапию в выборке пациентов оказался 
неоднородным [2]. В поиске факторов, влияющих 
на эффективность проводимой терапии, особое 
внимание уделяется оценке пола и возраста паци-
ента, длительности заболевания и нарушениям со 
стороны автономной нервной регуляции (АНР). 

Цель исследования. На основании изучения 
половых особенностей долгосрочной терапии 
бронхиальной астмы ингаляционными глюкокор-
тикостероидами и бронхолитиками разработать 
предложения по ее улучшению. 

Материал и методы. На базе городской 
поликлиники №6 обследовано 140 пациентов с 
бронхиальной астмой (БА) I - IV степени тяже-
сти, из них 58 мужчин и 82 женщины. Средний 
возраст обследованных 48±2,5 года. Давность 
заболевания 9,3 года. В выборке преобладали 
пациенты средней (32%) и тяжелой (49%) степе-
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ни тяжести персистирующей БА. У большинства 
пациентов (58%) частота обострений БА состави-
ла 2 раза в год. Диагностика степени тяжести БА 
основывалась на диагностических критериях, 
рекомендованных приказом № 499 МОЗ Украи-
ны. Учитывались данные анамнеза, объективного 
осмотра и лабораторно – инструментальных ди-
агностических исследований (клинический ана-
лиз мочи, крови, мокроты; флюорография, ФВД).  

Изучение клинических признаков и показа-
телей ФВД, ВСР проводились в базальных усло-
виях до и через 15-30 минут после острой фарма-
кологической пробы (ингаляция сальбутамола, 
200 мкг). Перед исследованием ФВД и ВСР паци-
ентам отменяли проводимую терапию бронхоли-
тиками короткого действия за 6 ч до начала тес-
та, пролонгированными - за 12 ч, метилксантина-
ми - за 24 ч. В течение 24 часов до исследования 
пациенты не принимали кофе, алкоголя и препа-
ратов, влияющих на показатели ВСР. 

Анализ функции внешнего дыхания прово-
дили с помощью компьютерного спирографа 
«SpiroСom» ХАИ до и через 30-40 минут после 
ОФП. Учитывались: частота дыхательных движе-
ний (ЧДД), объемы форсированного выдоха за 1 
секунду (ОФВ1), мгновенные объемные скорости 
форсированного выдоха в момент 25, 50, 75% 
ФЖЕЛ (МОС25,50,75). Исследование повторялось в 
соответствии с протоколом на этапе терапии че-
рез 1, 3 месяца, 1 год. 

Показатели ВСР и фазовой структуры сер-
дечного цикла оценивались с помощью компью-
терного электрокардиографа «Cardiolab+» ХАИ. 
ЭКГ регистрировали в клино- и ортостазе до и 
через 30-40 минут после ОФП. Анализу подвер-
гались 5 - минутные интервалы ЭКГ [7]. Для ана-
лиза вариабельности сердечного ритма использо-
вались: ЧСС - частота сердечных сокращений в 
минуту; TP (мс2) - общая мощность спектра; LF 
(мс2) – мощность низких частот и HF(мс2) - высо-
ких частот, оценивалось отношение мощностей 
низкочастотной и высокочастотной областей 
спектра (LF/HF). Для идентификации участков 
ритмограммы, пригодных для корректного спек-
трального анализа ВСР и оценки стационарности 
ВСР использовались М-индексы, базирующиеся 
на вычислении локальных показателей Ляпунова: 
М – устойчивости, M0 – нелинейности и M1 - фа-
зового движения.  

Все пациенты получали базисную терапию, 
соответствующую степени тяжести БА: ежеднев-
но ингаляционные глюкокортикостероиды 
(ИГКС) в дозе 250-1500 мкг/сут, ингаляционные 
β2-агонисты короткого действия при необходимо-
сти. Оценивалось влияние терапии на клиниче-
ские проявления и показатели ФВД и ВСР по 
истечении 1, 3 месяца, 1 год лечения БА. 

По половому признаку пациенты были раз-
делены на 2 группы: мужчин – 58, женщин – 82. 
Каждая группа пациентов БА подразделялась на 
подгруппы в зависимости от исходного ОФВ1: с 
исходным ОФВ1>80% 12 мужчин и 32 женщины, 

с исходным 80%>ОФВ1>60% 28 мужчин и 29 
женщин, с исходным ОФВ1 <60% 21 мужчина и 
18 женщин. 

Данные заносились в базу Microsoft Excel и 
обрабатывались стандартными статистическими 
методами. Рассчитывались: среднее значение (М) 
и стандартное отклонение (d). Для оценки стати-
стических различий между группами пациентов 
использовались t критерий Стьюдента и U крите-
рий Манна-Уитни. Для установления взаимосвя-
зи между значениями ЧДД, ОФВ1, ФЖЕЛ, 
МОС25,50,75 ФВД и ТР, LF, LF\HF ВСР до и на 
этапах терапии был использован однофакторный 
корреляционный анализ с расчетом коэффициен-
тов корреляции между соответствующими пока-
зателями.  

Результаты исследования и их обсуждение. 
Результаты сравнения показателей ФВД у паци-
ентов БА в зависимости от пола для разных уров-
ней ОФВ1 представлены в табл. 1. 

Исходно при ОФВ1>80 значения показателей 
ФВД в группах мужчин и женщин были практиче-
ски одинаковы, мало отличались от контрольных и 
находились в пределах физиологической нормы. 
Терапия на этапах 1,3 месяцев и 1 года на показате-
ли ФВД влияния не оказала, колебания были незна-
чительными и оставались в пределах нормативов.  

При 80%>ОФВ1>60% в сравнении с контро-
лем в группах мужчин и женщин показатели 
ФВД достоверно более низкие. При этом в груп-
пе женщин отмечалась тенденция к более высо-
ким значениям показателей ФВД. Терапия на всех 
этапах на ЧДД значимого влияния не оказала. 
Краткосрочная терапия в обеих группах на показа-
тели ФВД значимого влияния не оказала, тогда 
как долгосрочная характеризовалась приростом 
всех значений показателей ФВД, практически оди-
наковым как в группах женщин, так и мужчин, 
соответственно, на 10 и 14% для ФЖЕЛ, на 14% 
для ОФВ1, на 12,18, и 9,10% для МОС 25и50.  

Исходно при ОФВ1<60 значения показателей 
ФВД были несколько выше у женщин, в сравне-
нии с мужчинами (на 7% для ФЖЕЛ и на 8% для 
ОФВ1). Снижение ЧДД по итогам краткосрочной 
терапии в группе женщин составило -15%, муж-
чин - 19%. Прирост остальных значений показа-
телей ФВД был незначительным и недостовер-
ным. Долговременная терапия достоверно снизи-
ла ЧДД на 19 и 23% у женщин и мужчин соответ-
ственно и повысила ФЖЕЛ, ОФВ1 и МОС25,50,75, 
на 13; 10,9; 15,22% в группе женщин и на 
10,24,4,20,12% в группе мужчин.  

Показатели ВСР у пациентов БА до и на эта-
пах терапии в зависимости от пола представлены 
в табл.2. Исходные значения показателей ВСР в 
группах мужчин и женщин с ОФВ1>80% были 
высокими и мало отличались от контроля. Тера-
пия на всех этапах недостоверно снизила показа-
тели ВСР (VLF, LF, HF, LF\HF) и не повлияла на 
значения ЧСС.  

В группах мужчин и женщин с исходным 
80%>ОФВ1>60% показатели ВСР характеризова-
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лись достоверно низкими значениями показате-
лей ВСР в сравнении с контролем, причем пока-
затели ВСР были ниже у мужчин. Терапия БА в 

течение 1 месяца не оказала влияния на ЧСС, но 
привела к различным реакциям со стороны дру-
гих показателей ВСР. В группе мужчин происхо-

Таблица 1 
Показатели функции внешнего дыхания пациентов с бронхиальной астмой  

до и на этапах терапии в зависимости от пола (М, δ) 
Этапы терапии 

До терапии 1 месяц  3 месяца  1 год  
Пол 

Пока-
затели 
ФВД ОФВ1 

>80%  

80% 
>ОФВ1
>60% 

ОФВ1 
<60% 

ОФВ1 
>80%  

80% 
>ОФВ1
>60% 

ОФВ1 
<60% 

ОФВ1 
>80%  

80% 
>ОФВ1
>60% 

ОФВ1 
<60% 

ОФВ1 
>80%  

80% 
>ОФВ1
>60% 

ОФВ1 
<60% 

ЧДД 16 
9 

18 
6 

21 
7 

16 
6 

18 
2 

20 
4 

15 
7 

18 
2 

18 
5 

16 
5 

16 
4 

17 
5 

ФЖЕЛ 93 
20 

66 
10 

62 
14 

91 
14 

71 
20 

59 
12 

90 
15 

74 
20 

65 
2 

92 
10 

76* 
15 

75* 
21 

ОФВ1 
89 
7 

66 
9 

48 
5 

91 
16 

70 
9 

49 
18 

81 
11 

75 
11 

45 
9 

86 
3 

75* 
6 

68* 
6 

МОС25 
81 
17 

56 
19 

47 
12 

85 
25 

61 
26 

36 
11 

76 
13 

61 
18 

42 
8 

80 
12 

68* 
5 

56 
16 

МОС50 
79 
21 

53 
19 

33 
18 

74 
19 

54 
15 

31 
6 

78 
10 

53 
20 

36 
11 

75 
16 

71* 
6 

48* 
8 

Ж
ен
щ
ин
ы

 

МОС75 
56 
11 

63 
22 

27 
19 

65 
26 

45 
16 

25 
5 

56 
12 

53 
11 

32 
10 

65 
8 

66 
15 

49* 
13 

ЧДД 16 
6 

18 
3 

22 
6 

15 
4 

18 
8 

20 
4 

16 
5 

18 
5 

19 
3 

16 
4 

16 
8 

17 
6 

ФЖЕЛ 89 
16 

61 
10 

55 
18 

91 
15 

67 
12 

65 
15 

88 
15 

68 
12 

56 
2 

93 
12 

75* 
13 

65 
21 

ОФВ1 
84 
9 

66 
9 

40 
10 

91 
16 

70 
9 

42 
11 

81 
11 

72 
13 

45 
9 

91 
12 

74 
21 

64* 
17 

МОС25 
81 
17 

56 
19 

48 
12 

85 
25 

61 
26 

36 
11 

76 
13 

55 
19 

42 
8 

83 
16 

65* 
17 

51 
18 

МОС50 
79 
21 

53 
19 

30 
21 

74 
19 

53 
19 

31 
6 

78 
10 

51 
15 

45* 
18 

79 
18 

63* 
15 

50** 
19 

М
уж

чи
ны

 

МОС?5 
64 
11 

61 
19 

30 
21 

65 
26 

45 
16 

25 
5 

56 
12 

51 
18 

48* 
19 

79 
19 

61* 
14 

48* 
20 

Примечание. * – достоверные отличия между группами 

Таблица 2 
Показатели вариабельности сердечного ритма у пациентов с бронхиальной астмой  

до и на этапах терапии в зависимости от пола (М,δ) 
Этапы терапии 

До терапии 1 месяц 3 месяца 1 год 

Пол 

Пока-
затели 
ВСР ОФВ1 

>80% 

80% 
>ОФВ1 
>60% 

ОФВ1 
<60% 

ОФВ1 
>80% 

80% 
>ОФВ1 
>60% 

ОФВ1 
<60% 

ОФВ1 
>80% 

80% 
>ОФВ1>

60% 

ОФВ1 
<60% 

ОФВ1 
>80% 

80% 
>ОФВ1 
>60% 

ОФВ1 
<60% 

TP, мс2 1309 
1273 

1050 
800 

630 
403 

1045 
967 

1002 
632 

838 
652 

949 
681 

981 
721 

808 
806 

1276 
978 

906 
715 

810 
686 

VLF, 
мс2 

534 
399 

425 
352 

344 
230 

361 
179 

544 
358 

422 
345 

427 
308 

425 
352 

454 
399 

516 
391 

422 
373 

433 
427 

LF, мс2 362 
574 

282 
262 

162 
154 

179 
91 

298 
232 

225 
230 

226 
216 

260 
236 

169 
136 

285 
272 

278 
310 

184 
203 

HF, мс2 194 
366 

168 
223 

96 
112 

60 
30 

93 
113 

129 
144 

120 
137 

153 
213 

62 
53 

178 
222 

116 
142 

126 
228 

LF/HF,
% 

3,0 
1,8 

3,5 
3,2 

2,8 
2,4 

3.5 
1,4 

5,3 
5,5 

2,4 
2,1 

2,7 
1,3 

3,6 
3,2 

3,7 
2,7 

2,4 
1,4 

3,5 
2,8 

2,4 
1,7 

Ж
ен
щ
ин
ы

 

ЧСС, 
уд/мин 

78 
11 

80 
10 

82 
13 

80 
7 

78 
11 

77 
11 

78 
10 

80 
10 

86 
14 

78 
10 

79 
9 

81 
12 

TP, мс2 1552 
1201 

781 
898 

665 
104 

1385 
967 

712 
571 

960* 
584 

1413 
1272 

964 
821 

882 
835 

1162* 
596 

892 
618 

897 
614 

VLF, 
мс2 

544 
471 

327 
335 

333 
757 

368 
171 

474 
412 

392 
270 

530 
404 

440 
390 

495 
582 

330* 
162 

516 
358 

408 
307 

LF, мс2 261 
206 

286 
378 

222 
251 

375 
307 

122 
76 

267 
256 

409 
580 

302 
322 

193 
210 

214 
176 

238 
228 

245 
241 

HF, мс2 132 
149 

97 
191 

162 
276 

27 
25 

66 
54 

212 
187 

208* 
353 

137 
202 

130 
215 

61 
38 

81 
90 

169 
169 

LF/HF,
% 

2,8 
2,8 

4,7 
3,5 

2,2 
1,4 

2,1 
2,2 

2,9 
1,9 

1,2 
0,6 

3,6 
3,3 

4,0 
3,4 

2,5 
2,0 

2,7 
1,8 

4,2 
4,4 

3,1 
5,5 

М
уж

чи
ны

 

ЧСС, 
уд/мин 

72 
13 

79 
9 

78 
11 

72 
14 

76 
8 

75 
10 

78 
11 

80 
9 

80 
12 

78 
11 

77 
9 

76 
11 

Примечание. * – достоверные отличия между группами 
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М-индекс, мужчины
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Рис. 1. Нелинейные показатели вариабельности сердечного ритма у пациентов БА до и на этапах лечения в зависимо-
сти от пола (М)  
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М0-индекс, мужчины
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Рис. 2. Нелинейные показатели вариабельности сердечного ритма у пациентов БА до и на этапах лечения в зависимо-
сти от пола (М)  
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дило некоторое снижение ТР, HF ВСР и падение 
симпатовагального баланса на 40%, дальнейшая 
терапия привела к увеличению значений показа-
телей ТР, VLF, LF/HF ВСР. В группе женщин 
снижение ТР и HF ВСР, и увеличение LF/HF ха-
рактерно для всех этапов терапии.  

Для групп мужчин и женщин с ОФВ1 <60% 
характерны наиболее низкие значения показате-
лей ВСР в сравнение с группой контроля. Тера-
пия на всех этапах повышает значения ТР ВСР за 
счет всех частотных диапазонов, мало влияя на 
LF/HF. ЧСС была исходно выше в группе жен-
щин, а колебания ее значений под влиянием тера-
пии на этапах терапии была незначима.  

Изменения М-индексов до и на этапах тера-
пии в зависимости от пола представлены на 
рис. 1, 2. Исходно в группе мужчин значения М-
индексов (М, М0, М1) были выше. Под влиянием 
терапии значения М-индекса снижались в обеих 
группах, более выражено в группе женщин. Реак-
ция М0-индекса на терапию была разнонаправ-
ленной и отличалась в подгруппах. В подгруппе 
женщин и мужчин с исходным ОФВ1>80% М0 
стремится к нулю, у женщин – за счет повыше-
ния, у мужчин – за счет снижения значения. Те-
рапия БА на М0-индекс мужчин с исходным 80%
>ОФВ1>60% и <60% оказала разнонаправленное 
влияние, колебания значений были более выра-
жены в подгруппе с ОФВ1<60%. Под влиянием 
терапии колебания значений М1-индекса снижа-
лись и приближались к нулю для всех подгрупп 
мужчин и женщин. 

Нами установлены исходно более легкое 
клиническое течение и более высокие значения 
показателей ФВД в группе женщин, характерное 
для всех подгрупп и достоверное в подгруппе 
80%>ОФВ1>60%. У пациентов БА всех подгрупп 
терапия уменьшает клинические проявления и 
повышает значения показателей ФВД, что соот-
ветствует данным [7,9,10]. Одинаковый процент-
ный прирост их значений в сравниваемых груп-
пах имеет следствием сохранение установленных 
перед началом лечения различий, когда больши-
ми они были в группе женщин.  

Найденные исходно высокие и с незначи-
тельными колебаниями на этапах терапии значе-
ния показателей ВСР у мужчин и женщин с ис-
ходным ОФВ1>80 характеризуют сохраненную 
для этой категории пациентов БА адаптационную 
регуляторную способность. Для более низких 
классов ОФВ1 (<80%) характерны исходно низ-
кие значения показателей ВСР с высоким отно-
шением LF/HF, как свидетельство симпатикото-
нии, что подтверждает данные [3, 4, 8]. Установ-
ленные нами в обеих группах пациентов с исход-
ным 80%>ОФВ1>60% разнонаправленные изме-
нения значений показателей ВСР на этапах тера-
пии следует связывать как с существованием по-
ловых различий в регуляторных механизмах ав-
тономной нервной системы, так и, возможно, с 
недостаточной эффективностью стандартной 
терапии БА. Отсутствие значимых различий в 

динамике изменений показателей ВСР между 
пациентами обеих групп с ОФВ1 <60% мы склон-
ны связывать с тяжестью БА. Для пациентов БА 
характерны половые отличия значений М-
индексов ВСР и тенденция к стабилизации по ито-
гам терапии в течение 1 года, что подтверждает 
положительное влияние лечения на состояние ре-
гуляции при БА и позволяет использовать нели-
нейные характеристики ВСР в мониторинге БА.  

Выводы 
1.Установлено существование половых раз-

личий у пациентов БА, проявляющееся в более 
легком течении и изначально более высоких по-
казателях ФВД и ВСР в группе женщин.  

2.Терапия оказывает положительное влияние 
на течение БА в обеих группах пациентов и про-
является улучшением клинических признаков и 
показателей ФВД (ОФВ1, МОС25,50,75) и ВСР (ТР, 
LF, HF, LF\HF).  

3.По итогам длительной терапии БА в группе 
женщин сохраняются более высокие показатели 
ФВД за счет одинакового процентного прироста 
их значений в обеих группах при различном ха-
рактере изменений значений показателей ВСР. 

4.Результаты обосновывают необходимость 
учета пола пациентов в планировании и контроле 
БА. 

Перспективы дальнейших исследований. 
Установленное значение полового фактора явля-
ется основанием для дальнейшего изучения связи 
между конституциональными особенностями 
пациентов и результатами терапии БА. 
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GENDER DIFFERENCES OF LONG – TERM THERAPY OF BRONCHIAL ASTHMA  
BY INHALATION CORTICOSTEROIDS AND BRONCHIAL SPASMOLYTICS 

Ye.N.Pas’ko, N.I.Yabluchansky, A.V.Martynenko 
Abstract. The authors have studied the gender peculiarities of long – term therapy of bronchial asthma by means of 

inhalation glucocorticosteroids and bronchial spasmolytics and proposals to improve therapy and control of bronchial 
asthma have been worked out. 140 patients with bronchial asthma of severity degree I – IV were examined in the outpatient 
setting. The results have demonstrated that higher parameters of the external respiration function persist in the female group 
under the influence of therapy at the expense of an identical percentage increment of their values in both groups with a 
varying character of the values of the variability parameters of the heart rate. The results substantiate the necessity of taking 
into account patients’ gender, while planning therapy of bronchial asthma. 

Key words: bronchial asthma, gender, therapy, inhalation glucocorticosteroide and bronchial spasmolytics.  
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СУЧАСНІ ПІДХОДИ ДО ДІАГНОСТИКИ  
ТА ЛІКУВАННЯ ЖІНОЧОЇ БЕЗПЛІДНОСТІ 

Кафедра акушерства і гінекології з курсом дитячої та підліткової гінекології (зав. – доц. С.П.Польова)  
Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Резюме. У науково-дослідній роботі (НДР) кафед-
ри висвітлена актуальна проблема сучасної гінекології 
щодо підвищення ефективності та безпечності допомі-
жних репродуктивних технологій (ДРТ) при лікуванні 

безплідності в реалізації Національної програми 
“Репродуктивне здоров’я 2001-2005”. 

Ключові слова: репродуктивне здоров’я, безплід-
ність, допоміжні репродуктивні технології. 

Вступ. Репродуктивне здоров’я населення є 
фактором національної безпеки, критерієм ефек-
тивності соціальної та економічної політики дер-
жави. Гінекологічна захворюваність, ріст інфек-
цій, що передаються статевим шляхом, епідемія 
туберкульозу, а також зростання кількості ВІЛ-
інфікованих викликають велике занепокоєння 
[3,4,5]. Зросла частота розладів менструального 
циклу, у тому числі в дівчаток-підлітків, збільши-
лася кількість запальних захворювань статевих 
органів, значно підвищилася кількість абортів, 
які продовжують залишатися в Україні націона-
льною проблемою [6,7,8]. Враховуючи важли-
вість проблеми репродуктивного здоров’я, Мініс-
терством охорони здоров’я України за участю 
науковців розроблені заходи щодо виконання 
Національної програми „Репродуктивне здоро-
в’я” на 2001-2005 рр. Вирішення таких проблем 
пов’язане зі змінами соціально-економічного ста-
ну населення, а також із впровадженням сучас-
них медичних технологій, розроблених на основі 
досягнень фундаментальних досліджень у різних 
галузях науки [1,2,5]. Впровадження в гінекологі-

чну практику ендоскопічних методів досліджен-
ня, допоміжних репродуктивних технологій є 
другим важливим етапом, який забезпечує ефек-
тивність діагностики і лікування безплідності. 
Більше того, ендоскопічні технології абсолютно 
змінили підходи до діагностичних і оперативних 
втручань у жінок репродуктивного віку [1,3]. 

Мета дослідження. Провести аналіз віднов-
лення репродуктивної функції в жінок із безплід-
ністю з використанням допоміжних репродуктив-
них технологій (ДРТ). 

Матеріал і методи. Впродовж 2001-2005 рр. 
науковцями кафедри акушерства і гінекології з 
курсом дитячої та підліткової гінекології Буко-
винського державного медичного університету 
проведені багатопланові дослідження, які направ-
лені на розробку та впровадження методів діагно-
стики, лікування та профілактики патологічних 
станів репродуктивної функції в жінок. 

Проведено обстеження 147 жінок, які були 
розподілені на дві групи: основна – 103 пацієнтки 
з безплідністю різного генезу, що лікувалися за 
програмою ДРТ; контрольна група – 44 практич-
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но здорові жінки репродуктивного віку, які не 
мали проблем із зачаттям. Основна група розпо-
ділена на дві підгрупи – I (18 пацієнток із безре-
зультатними спробами ДРТ ) та II (85 жінок із 
безплідністю, яким ДРТ проводилося вперше). 

Використовували загально-клінічне та спеці-
альне гінекологічне обстеження жінок, що вклю-
чало трансвагінальну ехографію, метросальпінгог-
рафію, гістероскопію для діагностики стану поро-
жнини матки та ендометрія, морфологічні і мікро-
біологічні методи дослідження біоптатів ендомет-
рія. Крім того, використовували імунофермент-
ний, бактеріологічний, імунофлуоресцентний та 
молекулярно-генетичний методи дослідження. 

Для визначення стану ендоцервіксу, порож-
нини матки та ендометрія застосовували діагнос-
тичну гістероскопію з використанням жорсткої 
оптики (“Karl Storz”, Німеччина) з оптичною сис-
темою діаметром від 4 до 7 мм і тубусом з біо-
псійним каналом. Операції проводили під внутрі-
шньовенним знеболенням або під ендотрахеаль-
ним наркозом (у випадку супутнього лапароско-
пічного втручання). Для створення оптичного 
середовища використовували стерильний ізотоні-
чний розчин (0,9%) натрію хлориду. У пацієнток 
контрольної групи (репродуктивно здорові жін-
ки, яким проводили добровільну лапароскопічну 
стерилізацію та гістероскопічне вилучення 
ВМС), застосовували діагностичну гістероскопію 
без розширення цервікального каналу.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
У жінок основної групи під час гістероскопії вста-
новлено, що серед внутрішньоматкової патології, 
яка може порушувати імплантацію в програмі ДРТ, 
є внутрішньоматкова перетинка, виражений спай-
ковий процес у порожнині матки (II-III ступінь си-
нехій), у тому числі спайки туберкульозної етіології 
та аденоміоз. Встановлено, що серед патології цер-
вікального каналу негативний вплив на проведення 
ДРТ має стеноз ендоцервіксу із порушенням його 
прохідності, залозисто-фіброзні та фіброзні поліпи. 
Внутрішньоматкова патологія, що несумісна з фізі-
ологічною імплантацією плодового яйця, утруднює 
застосування методик допоміжної репродукції і 
потребує вчасної діагностики та корекції як у паціє-
нток, які мали безрезультатні спроби ДРТ, так і в 
жінок, в яких ДРТ проводилися вперше (77,8±9,8% 
та 69,0±5,5%, р>0,05).  

У результаті порівняння стану ендометрія в I 
та II підгрупах обстежених пацієнток із безплід-
ністю доведено доцільність проведення морфоло-
гічної діагностики стану ендометрія перед впер-
ше запланованими ДРТ. Патологія виявлена у 
76,47±10,29% (13) жінок I підгрупи та в 
68,49±5,44% (50) пацієнток II підгрупи основної 
групи (р>0,05), що вказує на негативний вплив 
виявленої патології на ефективність вперше за-
планованих ДРТ. 

Доведено, що однією з можливих причин 
порушення імплантації при застосуванні ДРТ є 
інфекційне ураження ендометрія. У пацієнток 
програми ДРТ виявлена висока частота та інтен-

сивність контамінації ендометрія патогенною, 
специфічною (у тому числі туберкульозною) та 
умовно-патогенною бактеріальною флорою 
(виявлено 41 штам мікроорганізмів у 81,6±6,3% 
жінок, що на 71,3% перевищило таку в контроль-
ній групі, де виділені лише умовно-патогенні мік-
роорганізми (3 штами в 10,3±5,7%, р<0,001); збуд-
ники сексуально-трансмісивних інфекцій діагнос-
товано лише в ендометрії пацієнток із безплідніс-
тю (29,3±7,1%), у трьох пацієнток виявлено тубер-
кульозне ураження ендометрія. У пацієнток із без-
результатними спробами ДРТ та перед вперше 
запланованими ДРТ вірогідних відмінностей між 
видовими та кількісними показниками мікробіоце-
нозу ендометрія не виявлено. Матеріал, отрима-
ний із порожнини матки, підвищив діагностичну 
цінність гістероскопії і дав можливість прицільно-
го забору біоптатів ендометрія для дослідження, 
виключивши мікрофлору цервікального каналу. 

З метою оцінки ефективності та доцільності 
проведення запропонованої передімплантаційної 
підготовки матки до ДРТ, вивчили віддалені ре-
зультати лікування безплідністю у 38 обстежених 
жінок – пацієнток Буковинського центру репро-
дуктивної медицини, які продовжували лікуван-
ня. Групу порівняння склали 32 жінки, яким не 
проводили гістероскопію з додатковим дослі-
дженням ендометрія перед застосуванням мето-
дик ДРТ. Стан ендометрія та матки в цих жінок 
оцінювали за даними МСГ та ТВ ехографії, інфе-
кційний статус репродуктивної системи пацієн-
ток – за результатами мікробіологічних дослі-
джень виділень піхви і цервікального каналу. 
Позитивним результатом лікування вважали на-
стання маткової вагітності. У чотирьох (10,5%) з 
цих пацієнток після ефективно проведеного ліку-
вання настала спонтанна вагітність, іншим 34 
пацієнткам повторили спробу ДРТ, із різних при-
чин чотири пацієнтки зняті з програми. Таким 
чином, спроба ДРТ проведена лише в 30 жінок. 
Ефективність лікування безплідності становила 
38,2% (маткова вагітність настала в 13 із 34 жі-
нок), відповідно ефективність ДРТ становила 
30,0%. Заслуговує на увагу те, що у двох із чоти-
рьох пацієнток із безрезультатними спробами 
ДРТ в анамнезі після проведеної підготовки на-
стала двоплідна маткова вагітність після ЕКЗ із 
ПЕ, яка в обох жінок завершилася фізіологічними 
пологами. У групі порівняння ефективність ліку-
вання безплідності виявилася на 16,4% нижчою, 
зокрема, ефективність ДРТ виявилась нижчою на 
8,1% (після застосування ДРТ вагітність настала 
в семи жінок (21,9%). Наведені дані є безпереч-
ним підтвердженням доцільності обов’язкового 
включення гістероскопії з ретельним досліджен-
ням ендометрія в програму підготовки жінок до 
ДРТ. При цьому виконується основна вимога до 
скринінгового методу діагностики стану ендоме-
трія при підготовці жінок до ДРТ – можливість 
своєчасної діагностики всієї патології досліджу-
ваної структури, що має позитивний вплив на 
фертильність та успіх лікування.  
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Висновки 
1.Гістероскопію з прицільною біопсією ен-

дометрія, морфологічним та мікробіологічним 
дослідженням біоптатів неохідно застосувувати 
як перед уперше запланованими спробами ДРТ, 
так і перед повторними.  

2.Проведення даного діагностично-лікуваль-
ного етапу дозволило виключити з програми ДРТ 
жінок із недіагностованою внутрішньоматковою 
патологією та інфікованим ендометрієм, що 
сприяло підвищенню ефективності лікування 
безплідності на 16,4%, зокрема, ефективності 
ДРТ – на 8,1%.  

Перспективи подальших досліджень. Про-
блема безплідності була і залишається актуаль-
ною. Вона має цілу низку невирішених питань, 
які по-різному дискутуються вітчизняними та 
зарубіжними науковцями і ще дуже далекі від 
остаточного розв’язання, тому потребують пода-
льшого вивчення. 
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ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН ГІПОТАЛАМО-ГІПОФІЗАРНО-ЯЄЧНИКОВОЇ 
СИСТЕМИ ТА КОРИ НАДНИРКОВИХ ЗАЛОЗ У ПАЦІЄНТОК  

ІЗ КАНДИДОЗНОЮ ІНФЕКЦІЄЮ 
Донецький державний медичний університет ім. М.Горького 

Резюме. Вивчено показники функціонального 
стану гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникової системи та 
кори надниркових залоз у 293 пацієнток із кандидоз-
ною інфекцією. Виявлена гіперпролактинемія засвідчи-
ла напруження адаптаційних реакцій організму. Зни-
ження вмісту естрадіолу і прогестерону в сироватці 
крові пояснюють велику кількість ановуляторних менс-
труальних циклів. Високий вміст дегідроепіандростеро-
ну свідчить про наявність у компенсаторного посилення 

функціональної активності кори надниркових залоз у 
відповідь на пригнічення функції яєчників. Отримані 
при кореляційному аналізі взаємозв'язки підтверджу-
ють вірогідність і патогенетичну значимість виявлених 
змін вмісту гормонів у жінок із хронічними кандидоз-
ними процесами та їхню роль у розвитку порушень 
менструального циклу і безплідності. 

Ключові слова: гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникова 
система, кора надниркових залоз, кандидозна інфекція. 

Вступ. Відомо, що запальний процес, що 
розвивається в матці та її придатках, впливає не 
тільки на репродуктивну функцію жінки, але й 
викликає нейроендокринні порушення [1,2,6]. 

Стан захисних функцій організму та їх пов-
ноцінність багато в чому залежить від стану ней-
роендокринної системи організму. Особливе зна-
чення мають гормони яєчника, синтез і виділення 
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яких регулюється гіпоталамо-гіпофізарною сис-
темою. Відомо, що тільки при нормальному вміс-
ті гормонів яєчників здійснюється синтез глікоге-
ну слизовою оболонкою піхви, секреція залоз 
шийки матки та інші процеси, що гальмують про-
никнення патогенних мікробів у верхні відділи 
статевих органів. Це підтверджується тим, що 
нестача естрогенів у постменопаузі призводить 
до збільшення колонізації в піхві анаеробів, грам-
негативних організмів [3,4,5]. 

Нейроендокринна система людини є низько-
резистентною до багатьох несприятливих впли-
вів, у тому числі до екологічних, стресорних та 
ін. Наявність патологічної аферентної імпульсації 
від периферії до центру викликає відповідні пере-
будови у вищих відділах нервової системи, вна-
слідок яких змінюється діяльність підлеглих ен-
докринних органів. Так само можливим є й без-
посередній вплив патологічного процесу, напри-
клад запалення, на ендокринні органи, що при-
зводить до порушення їх функції. 

Мета дослідження. Вивчити функціональ-
ний стан гіпоталамо-гіпофізарно-гонадної систе-
ми та надниркових залоз у пацієнток із кандидоз-
ною інфекцією. 

Матеріал і методи. Для визначення взаємин 
у системі гіпоталамус – гіпофіз – яєчники та над-
нирові залози у 293 обстежених хворих проведено 
дослідження вмісту базисного рівня лютропіну 
(ЛГ), фолітропіну (ФСГ) та пролактину на 5-й 
день менструального циклу, статевих (естрадіолу 
в ранню фолікулінову фазу, прогестерону на 7-й 
день після овуляції або на 23-й день ановуляторно-
го менструального циклу), гормонів кори наднир-
кових залоз (кортизолу та дегідроепіандростерону 
- ДЕА) і загального тестостерону в плазмі крові на 
23 –24-й дні менструального циклу.  

Кров для дослідження забирали в період з 9 
до 11 годин ранку з ліктьової вени натще в обсязі 
10 мл, стерильно. Дослідження рівня гормонів у 
сироватці крові виконано радіоімунологічним 
методом за допомогою готових комерційних на-
борів фірми «SEA–IRE–Soring» (Франція) за на-
даними інструкціями. 

Видову належність виділених штамів грибів 
роду Candida визначали на підставі результатів 
оцінки морфологічних типів росту на твердому 
та рідкому живильних середовищах Сабуро і біо-
хімічної активності асиміляції вуглеводів із вико-
ристанням індикаторів Андреде або 0,1% розчи-
ну бромфенолового синього, методом “строкато-
го ряду”. Відповідно до методичних рекоменда-
цій з лабораторної діагностики кандидозів від 
березня 1994 р. для визначення ферментативної 
активності грибів використовується реактив Анд-
реде (багатокомпонентний, що потребує великих 
витрат часу при готуванні, ніж бромфеноловий 
синій). У зв'язку з цим ми використовували 0,1% 
розчин бромфенолового синього, тому що рН 
зміни забарвлення в цих реактивах знаходиться в 
одному інтервалі (4,0–4,6). При проведенні дослі-
джень з використанням як одного, так й іншого 

індикаторів, були отримані ідентичні результати в 
100% випадків. Для типування використані 2% 
розчини п'яти вуглеводів (глюкоза, галактоза, 
мальтоза, лактоза, сахароза). Видову належність 
оцінювали за зміненим забарвленням експеримен-
тального розчину в порівнянні з контролем. У ре-
зультаті проведених досліджень виявлені наступні 
види грибів-збудників кандидозних вагінітів у 
вагітних: Candida albicans – 164 (56%), C.glabrata 
– 39 (13,3%), C.parapsilosis – 21 (7,1%), C.tropicalis 
– 18 (6,1%), C.kefyr – 12 (4,1%), C.utilis – 12 (4,1%), 
C.intermedia – 6 (2,0%), C.krusei – 3 (1,0%), C.guil-
lirmondii – 3 (1,0%). Мікст-інфекція – 15 (5,1%). 

Середній вік обстежених пацієнток становив 
19-27 років, тобто пацієнтки знаходилися в акти-
вному репродуктивному віці. Контрольну групу 
склали 20 здорових пацієнток того ж віку. 

У 152 жінок запальний процес придатків 
матки виник до першої вагітності, що становило 
51,9%, у 91 (31,1%) хворої етіологічним чинни-
ком запальних захворювань придатків матки по-
служив медичний аборт, у 23 (7,8%) — мимовіль-
ний викидень у малому терміні, у 21 (7,1%) вини-
кненню кандидозного захворювання передували 
термінові пологи, у 6 (2,0%) запалення придатків 
матки почалося безпосередньо після оперативно-
го втручання. 

Оскільки запальний процес часто призво-
дить до порушень репродуктивної функції жіно-
чого організму, основну групу склали пацієнтки, 
що страждали на первинну – (141 жінка, 48,1%) 
або вторинну безплідність (152 жінки, 51,9%). 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Аналіз отриманих даних показав, що рівень про-
лактину в пацієнток основної групи був вірогідно 
вищим, ніж у здорових жінок (відповідно 
458±19,4 і 325±2,68 мМО/мл, р<0,01) (табл.).  

Те, що основні значення показника розташо-
вані ближче до верхньої межі норми, на наш по-
гляд, може розцінюватися як напруження адапта-
ційних реакцій організму. При індивідуальному 
розгляді отриманих результатів у 31 пацієнтки 
(10,6%) рівень пролактину перевищував норму, 
максимальний рівень концентрації показника 
склав 1600 мМО/мл, у 3 із цих пацієнток, за дани-
ми рентгенографічного дослідження і МРТ зареє-
стрована мікроаденома гіпофіза.  

Значення ЛГ і ФСГ вірогідно не відрізнялися 
від показників контрольної групи. Співвідношен-
ня ЛГ/ФСГ в обстежених жінок істотно не відріз-
нялося від показників контрольної групи. 

Середні концентрації естрадіолу в сироватці 
крові і прогестерону були вірогідно нижчими від 
аналогічних показників у контрольній групі, що 
пояснює велику кількість ановуляторних менструа-
льних циклів, виявлених у пацієнток, в яких анову-
ляція підтверджена тестами функціональної діагно-
стики та гістологічним дослідженням ендометрія. 

При визначенні рівня загального тестостеро-
ну його середнє значення було вірогідно вищим 
від контрольного показника. 
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Висновок 
Отримані при кореляційному аналізі взаємо-

зв'язки підтверджують вірогідність і патогенетич-
ну значимість виявлених змін вмісту гормонів у 
жінок із хронічними кандидозними процесами та 
їхню роль у розвитку порушень менструального 
циклу і безплідності. 

Перспективи подальших досліжень. Отри-
мані результати свідчать про необхідність дослі-
джень, спрямованих на встановлення ефективно-
сті корекції гормонального статусу при лікуванні 
жінок, хворих на кандидозні інфекції.  
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Більш ніж 90% ДЕА-с – стероїдного гормо-
ну, який не пов'язується з білками, – виробляєть-
ся в корі надниркових залоз. Визначення його кон-
центрації дозволяє диференціювати порушення 
обміну тестостерону надниркового та гонадного 
походження. У результаті проведеного досліджен-
ня встановлено, що середнє значення ДЕА-с у гру-
пі жінок із запальними захворюваннями вірогідно 
перевищувало показник у контрольній групі. Цей 
факт, ймовірно, свідчить про наявність у обстеже-
них жінок компенсаторного посилення функціона-
льної активності кори надниркових залоз у відпо-
відь на пригнічення функції яєчників. 

Рівень кортизолу не відрізнявся від показни-
ків у контрольній групі. Можлива причина цього 
- великий діапазон коливання показників, отри-
маних при обстеженні (120 – 1045 нмоль/л). 

Значні розбіжності показників визначають 
необхідність розподілу клінічно однорідної групи 
на підгрупи, об'єднані за уточнюючими фактора-
ми, а саме, за тривалістю перебігу кандидозного 
процесу. 

При проведенні кореляційного аналізу для 
з'ясування наявності, сили, спрямованості та ві-
рогідності зв'язків між досліджуваними показни-
ками в системі гіпоталамус – гіпофіз – яєчники – 
наднирки в обстежених пацієнток із кандидозним 
процесом виявлені наступні закономірності. 

Виявлено вірогідні позитивні кореляційні 
зв'язки між рівнями ЛГ і ФСГ (r= 0,37, p < 0,01), а 
також прогестерону й естрадіолу (r = 0,40, 
p<0,01), що підтверджує дані літератури про вза-
ємозалежність концентрацій зазначених гормонів 
при репродуктивних процесах. Крім того, були 
отримані зворотні кореляційні зв'язки між рівня-
ми прогестерону й кортизолу (r= -0,32, p<0,05), 
прогестерону і пролактину (r= -0,30, p<0,05), ЛГ і 
пролактину (r= -0,30, p<0,01), а також прямий 
кореляційний зв'язок між рівнями кортизолу і 
прогестерону (r=0,30, p<0,05).  

Таблиця 
Гормональні показники в обстежених пацієнток (M±m) 

Досліджувані гормони Основна група, n=293 Контрольна група, n=20 
Пролактин, мМО/мл 458,81±19,42* 325,53±2,68 
Лютропін, мМО/мл 6,21±0,56 5,73±0,69 
Фолітропін, мМО/мл 4,48±0,52 5,52±0,95 
Естрадіол, нмоль/л 0,14±0,01* 0,34±0,06 

Прогестерон, нмоль/л 18,53±1,80* 56,01±5,95 
Тестостерон, нмоль/л 1,86±0,17* 0,66±0,09 

ДЕА-с, мкг/мл 1,86±0,10* 0,82±0,16 
Кортизол, нмоль/л 423,26±18,54 410,10±6,06 

Примітка. * – вірогідність змін у порівнянні з показниками контрольної групи 
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Abstract. The porameters of the functional state of the hypothalamo - hypophysial – ovarian system and adrenal cor-

tex in 293 female patients with candidiasis infection have been studied. Disclosed hyper proloctinemia was indicative of 
tension of the organism’s adaptive responses. A decrease of the estradiol progesterone content in the blood serum explain a 
great number of anovialatori menstrual cycles. A high content of dehydroepiandrosterone proves the functional activity of 
the adrenal cortex in response to the inhibition of the ovarian function. The obtained correlations in the process of a correla-
tion, analysis corroborate the probability and pothogenetic significance of the disclosed changes of the hormone content in 
women with chronic candidiasis processes and their role in the development disturbances of menstrual cycles and sterility.  
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ПРИМЕНЕНИЕ МАГНИТОЛАЗЕРНОЙ И ОЗОНОТЕРАПИИ  
В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ  

ЗАБОЛЕВАНИЙ ЖЕНСКОЙ ПОЛОВОЙ СФЕРЫ 
Украинский научно-исследовательский институт медицинской реабилитации и курортологии, г. Одесса 

Резюме. Сравнение результатов клинико-
лабораторного обследования выявило, что применение 
в комплексе лечебных мероприятий методов озоно- и 
магнитолазерной терапии обеспечивает реализацию 
позитивных клинических эффектов. Выявлены выра-
женные антибактериальный и противовоспалительный 
эффекты. При внутривенном введении озонированного 
физиологического раствора, непосредственной обра-

ботке крови озонокислородной смесью в сочетании с 
магнитолазерной терапией отмечены увеличение окси-
генации тканей, стимуляция и нормализация метаболи-
ческих процессов, улучшение тканевой микроциркуля-
ции и периферического кровообращения, детоксикаци-
онный эффект. 

Ключевые слова: магнитолазеротерапия, озоно-
терапия, воспалительный процесс.  

Введение. Проблема лечения воспалитель-
ных заболеваний женской половой сферы остает-
ся одной из наиболее актуальных в клинической 
практике, что обусловлено ростом частоты забо-
левания и тяжестью вызываемых ими нарушений 
репродуктивной и других функций организма 
женщин. Эти изменения являются причиной по-
тери трудоспособности, что обуславливает соци-
альный и экономический аспект данной пробле-
мы [5-8].  

К настоящему моменту широкое применение 
в различных областях практической медицины 
получили озоно-, магнито-, и лазерная терапия. 
Это обусловлено универсальностью их лечебного 
эффекта, в основе которого лежит неспецифиче-
ское противовоспалительное действие. Терапев-
тический эффект достигается за счет коррекции 
соотношений активности перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) и антиоксидантной защиты 
(АОЗ), стимуляции энергетического и пластиче-
ского обмена путем оптимизации утилизации 
кислорода [1-3,6-8]. 

Цель исследования. Оценить ефективность 
применения магнитолазерной и озонотерапии в 
комплексном лечении воспалительных заболева-
ний женской половой сферы. 

Материал и методы. Обследовано и проле-
чено 97 больных с включением в программу ле-
чения озоно- и магнитолазерной терапии. 

Все женщины были разделены на 3 группы. 
В группу I вошли 47 пациенток, которым в тра-
диционную противовоспалительную терапию 
включили озоно- и магнитолазерную терапию. 
Группу II составили 18 больных, которым в ком-
плексе лечебных мероприятий применяли озоно- 
и магнитолазерную терапию, но без использова-
ния антибактериальных препаратов. В группу III 
вошли 32 пациентки, их лечили традиционными 
методами и они составили контрольную группу. 

При обследовании женщин тщательно изу-
чался анамнез. Внимание обращалось на возраст, 
начало и особенности менструальной функции и 
половой жизни. Выяснялись характер и длитель-
ность течения различных заболеваний и их ос-
ложнения, имели ли место хирургические вмеша-
тельства. Общая клиническая оценка течения 
воспалительных заболеваний придатков матки 
заключалась в наблюдении за самочувствием 
больных, температурной реакцией, выраженно-
стью симптомов воспаления, динамикой состоя-
ния структуры придатков матки. В динамике до, 
во время и после лечения всем женщинам прово-
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дилось общеклиническое и биохимическое иссле-
дование крови, мочи; бактериологическое иссле-
дование влагалищных выделений, ультразвуко-
вая сонография. 

Средний возраст больных в I группе соста-
вил 25±1,6 лет, во II - 23±1,3 лет, в контрольной 
группе - 26±1,2 лет. Эти данные указывают на то, 
что воспалительные заболевания придатков мат-
ки более характерны для женщин 20-30 лет, т.е. 
для молодого возраста, что объясняется ранним 
началом половой жизни, изменением полового 
поведения молодежи, урбанизацией, активной 
миграцией населения, понижением адаптацион-
ного потенциала организма и высоким инфекци-
онным индексом. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
Анамнестические данные свидетельствовали о 
том, что для обследованных больных характерна 
высокая частота перенесенных инфекционных и 
воспалительных заболеваний, что говорит о вы-
соком инфекционном индексе и значительной 
соматической отягощенности больных во всех 
группах. 

На основании первичного обследования нами 
был сделан вывод, что контрольная группа боль-
ных была аналогична основным по показателям: 
возрасту, гинекологическому анамнезу, характеру 
основного и сопутствующих заболеваний.  

В лечении воспалительных заболеваний при-
датков матки мы использовали полупроводнико-
вую лазерную установку отечественного производ-
ства «CВД-01». Методические указания представ-
лены в практическом руководстве для «CВД-01».  

Для озонотерапии использовали медицин-
скую озонотерапевтическую установку "Бозон" 
ПО Эконика. Применяли следующие методики: 
парентеральное введение озонированного раство-
ра хлорида натрия - 200,0 (с концентрацией озона 
2 мг/л) на 1, 5, 15-й дни лечения; большая аутоге-
мотерапия озоном (доза озона 2 мг) на 3, 8, 12, 
17  день лечения; вагинальное орошение озони-
рованными растворами (дистиллированная вода, 
физиологический и гипертонический раствор 
хлорида натрия) с концентрацией озона от 3 до 
15 мг/л; ректальные инсуфляции озонокислород-
ной газовой смеси с концентрацией озона от 20 
до 40 мг/л, обьемом от 300 до 500 мл. 

Комплексная традиционная терапия включа-
ла в себя: антибактериальную терапию, которая 

проводилась в соответствии с результатами бак-
териологических исследований в виде монотера-
пии антибиотиками широкого спектра действия, 
комбинированных препаратов или в виде ступен-
чатой терапии; уроантисептики; нестероидные 
противовоспалительные и антигистаминные пре-
параты; мультивитаминные комплексы; противо-
грибковые средства для профилактики кандидо-
зов; эубиотики для профилактики дисбактериоза.  

Результаты клинического обследования от-
ражены в таблице 1. 

Как видно из табл. 1, после комплексного 
лечения у больных двух основных групп (где 
применялись преформированные физические 
факторы) характерные признаки воспаления ис-
чезали значительно быстрее, чем у больных кон-
трольной группы, где проводилась традиционная 
терапия. Так, боли внизу живота и пояснице до 
лечения отмечались у всех больных; после лече-
ния у больных обеих основных групп боли исчез-
ли, тогда как в контрольной группе у 2 больных 
сохранялся болевой синдром. 

Температурная реакция после лечения норма-
лизовалась у всех больных обеих основных групп, 
тогда как в контрольной группе в одной больной 
сохранялась субфебрильная температура тела. 

Обильные выделения (бели) гнойные или 
слизисто-гнойные до лечения отмечались у всех 
больных. После лечения в I группе бели сохрани-
лись у 3 пациенток, во II группе влагалищные 
выделения сохранились у 2 больных, тогда как в 
группе, где проводилась традиционная терапия, 
бели сохранились у 5 пациенток. 

Дизурические явления после лечения исчез-
ли у всех больных основных групп. 

При влагалищном двуручном исследовании 
болезненность и увеличение придатков матки 
исчезли после лечения у всех больных основных 
групп уже на 9-10-й день лечения. В контрольной 
группе у 2 больных сохранялась болезненность, а 
у 5 незначительное увеличение придатков матки 
при двуручном исследовании вплоть до 17-го дня 
лечения. 

В группе больных (табл.2), получавших тра-
диционную терапию, и после лечения сохраня-
лись высокие цифры СОЭ у 10 больных, лейко-
цитоз и лимфопения крови - у 2 больных, тогда 
как у больных двух основных групп эти показате-
ли нормализовались к концу лечения. Таким об-

Таблица 1 
Показатели клинического обследования больных  

с воспалительными заболеваниями придатков матки 

Группы больных 
I (n=47) II (n=18) III (n=32) Симптомы 

до лечения после до лечения после до лечения после 
Боли 47 (100%) 0 18 (100%) 0 32 (100%) 2 (6,2%) 
Бели 47 (100%) 3 (6,4%) 18 (100%) 2 (11,1%) 32 (100%) 5 (15,6%) 

Дизурия 3 (6,4%) 0 2 (8,7%) 0 3 (6,2%) 1 (3,1%) 
Лихорадка 8 (17,0%) 0 4 (22,2%) 0 5 (15,6%) 1 (3,1%) 

Болезненность 
придатков матки 47 (100%) 0 18 (100%) 0 32 (100%) 2 (6,2%) 

Увеличение 
придатков матки 47 (100%) 0 18 (100%) 0 32 (100%) 5 (15,6%) 
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разом, благодаря применению преформирован-
ных физических факторов значительно быстрее, 
чем при традиционной терапии, произошла нор-
мализация показателей крови. Наиболее быстро в 
процессе лечения нормализовалось количество 
лейкоцитов в периферической крови (в среднем 
через 1,2±0,1 дня). 

Микробиологическое исследование является 
объективным критерием, отражающим остроту 
воспалительных заболеваний придатков матки, 
что в значительной степени зависит от вида мик-
роорганизмов и количества ассоциаций. Микро-
биологическое исследование проводилось всем 
больным в динамике до, во время и после лечения. 
Исследования показали, что выделенная микро-
флора до лечения являлась устойчивой к наиболее 
часто применяемым антибиотикам. В процессе 
изучения показателей чувствительности выделен-
ной микрофлоры к антибиотикам выявлено умень-
шение ее резистентности в процессе лечения. 

Наиболее частыми возбудителями воспали-
тельных заболеваний придатков матки являлись 
ассоциации анаэробных и аэробных бактерий, а 
также хламидийная инфекция. Перечисленные 
монокультуры выделялись в ассоциациях по 3-
5 микроорганизмов у одного и того же пациента. 
После лечения в I группе преобладали пациенты 
с отсутствием микрофлоры в цервикальном кана-
ле (табл. 3), что коррелирует с клинической кар-
тиной, данными лабораторного и ультразвуково-
го исследований. 

Ультразвуковое исследование является од-
ним из доступных методов диагностики воспали-

тельных заболеваний придатков матки, позво-
ляющих верифицировать патологический про-
цесс и оценить степень анатомических измене-
ний. Ультразвуковое исследование органов мало-
го таза проводилось всем больным в динамике 
до, во время и после лечения. Патогномоничным 
эхографическим признаком острых воспалитель-
ных заболеваний придатков матки явилось рас-
ширение, неравномерное утолщение маточных 
труб с повышенным уровнем звукопроводимо-
сти, увеличение размеров яичников с повышен-
ным количеством фолликулов, размытость их 
контуров. Достаточно часто у данной категории 
больных (48%) в прямокишечно-маточном углуб-
лении отмечалось скопление "свободной" жидко-
сти. В динамике лечения (до 10 суток) у больных 
контрольной группы эхографическая картина не 
меняется, тогда как в I группе отмечается умень-
шение диаметра маточных труб, размера яични-
ков, объема "свободной" жидкости в прямоки-
шечно-маточном углублении. 

Выводы 
1.Сокращение длительности антибиотикоте-

рапии в основных группах по сравнению с кон-
трольной свидетельствуют о высокой эффектив-
ности применения комбинации системных мето-
дов озоно- и магнитолазерной терапии. 

2.Показана высокая терапевтическая эффек-
тивность озоно- и магнитолазерной терапии в 
качестве самостоятельного противовоспалитель-
ного лечения, что вполне позволяет рекомендо-
вать их использование в комплексной терапии 

Таблица 2 
Показатели лабораторных исследований больных  

при воспалительных заболеваниях придатков матки 

Группы больных 
I (n=47) II (n=18) III (n=32) Показатели 

до лечения после до лечения после до лечения после 
Лейкоцитоз 35 (74,5%) 0 14 (77,7%) 1 (5,6%) 22 (68,7%) 2 (6,2%) 
Высокая СОЭ 47 (100%) 5 (10,6%) 18 (100%) 6 (33%) 30 (93,7%) 10 (31,2%) 
Лимфопения 28 (59,5%) 0 12 (66,6%) 0 21 (65,6%) 2 (6,2%) 

С-реактивный белок 22 (46,8%) 0 14 (77,7%) 0 20 (62,5%) 2 (6,2%) 
Серомукоид 26 (55,3%) 0 11 (61,1%) 0 21 (65,6%) 2 (6,2%) 

Таблица 3 
Результаты микробиологических исследований женщин  
с воспалительными заболеваниях придатков матки 

Группы больных 
I (n=47) II (n=18) III (n=32) Возбудители ВЗПМ 

до лечения после до лечения после до лечения после 
Стафилококк 18 (38,3%) 1 (2,12%) 9 (50,0%) 1 (5,5%) 15 (46,8%) 2 (6,2%) 
Стрептококк 16 (34,0%) - 8 (44,4%) - 13 (40,6%) 3 (9,3%) 
Энтерококк 12 (25,5%) - 10 (55,5%) 2 (11,1%) 8 (25,0%) 2 (6,2%) 

Кишечная палочка 16 (34,0%) 2 (4,25%) 10 (55,5%) 1 (5,5%) 15 (46,8%) 2 (6,2%) 
Гонококк 9 (19,1%) - 3 (16,6%) - 10 (31,2%) - 

Трихомонады 12 (25,5%) - 2 (11,1%) - 9 (28,1%) - 
Хламидии 23 (49,0%) - 9 (50,0%) - 17 (53,1%) - 
Микоплазма 16 (34,0%) - 7 (38,8%) - 8 (25,0%) - 
Уреоплазма 12 (25,5%) - 3 (16,6%) - 6 (18,7%) - 
Гарднереллы 16 (34,0%) - 8 (44,4%) - 10 (31,2%) - 
Роста нет 9 (19,1%) 40 (76,9%) 4 (22,2%) 13 (72,2%) 8 (25,0%) 23 (71,8%) 
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воспалительных заболеваний женской половой 
сферы. 

Перспективы дальнейших исследований. 
Планируется расширить объем клинических 
форм воспалительных заболеваний. Предусмот-
рено выяснить механизм положительных эффек-
тов физиотерапевтических процедур. 
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ГЕМОТРАНСФУЗІЙНІ АЛЬТЕРНАТИВИ ПРИ ОПЕРАЦІЯХ 
НА ТОВСТІЙ КИШЦІ В ОНКОЛОГІЧНИХ ПАЦІЄНТІВ 
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Резюме. Інфузія префторану під час операції на 
товстій кишці і передопераційна гостра нормоволеміч-
на гемодилюція статистично вірогідно зменшують час-
тоту післяопераційних ускладнень і можуть використо-

вуватися як альтернативи переливанню донорської 
крові в онкологічних хворих з анемією. 

Ключові слова: кишкові анастомози, анемія, пер-
фторан, гемодилюція. 

Вступ. Хірургічна патологія товстої кишки, 
особливо  онкологічна, відноситься  до 
“невтішних привілеїв” людей літнього віку, в 
яких часто виявляється анемія і супутні захво-
рювання серцево-судинної та дихальної сис-
тем [5]. Навіть незначна крововтрата під час 
операції в таких пацієнтів здатна викликати ка-
тастрофічні наслідки [4,10]. Поряд із цим 
існує високий ризик ускладнень при пере-

ливанні донорської крові [2], що вимагає розро-
бки і впровадження сучасних технологій, які 
направлені на оптимізацію транспорту кисню 
до тканин в умовах анемії і максимальне збе-
реження власної крові. 

Мета дослідження. Вивчити вплив альтер-
нативних, по відношенні до переливання донор-
ської крові, методів доставки кисню до тканин на 
загоєння товстокишкових анастомозів. 
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Матеріал і методи. Проведений аналіз ре-
зультатів хірургічного лікування 152 хворих 
на рак ободової кишки, в яких формували 
товстокишкові анастомози (ТА). Серед обстеже-
них жінок було 70, чоловіків – 82, віком до 60 ро-
ків – 52, старше 60 – 100 пацієнтів. Супутня пато-
логія серцево-судинної системи з хронічною не-
достатністю кровообігу II ст (ХНК II ст) спосте-
рігалась у 35, хронічні обструктивні захворюван-
ня легень (ХОЗЛ) – у 10 хворих. Анемія до опе-
рації виявлена у 63%, а на 2-6-ту доби після 
операції – у 76% оперованих. У 49% пацієнтів 
визначалась анемія легкого ступеня (Гб 100-
119 г/л), у 32% - середнього ступеня тяжкості (Гб 
81-99 г/л) і в 19% - тяжкого ступеня (Гб менше 
80г/л). Визначали залежність розвитку післяопе-
раційних ускладнень від віку пацієнтів, ступе-
ня тяжкості анемії, супутніх захворювань сер-
цево-судинної та дихальної систем, переливан-
ня донорської крові і гемотрансфузійних альтер-
натив. Як альтернативи використали два методи: 
інфузію перфторану і гостру нормоволемічну 
гемодилюцію. 

Основну групу (I) становили 59 пацієнтів з 
анемією середнього та тяжкого ступеня, яким 
корекцію анемії проводили за загальноприйняти-
ми стандартами з використанням донорської 
еритромаси (ЕМ). 

У 25 пацієнтів з анемією середнього та тяжко-
го ступеня (II група) після виконання основного 
етапу операції і гемостазу проводили інфузію 10% 
емульсії перфторану (ПФ) у дозі 5-7 мл/кг. Ге-
мотрансфузії під час операції проводили тільки 

в 5 осіб при знижені Гб нижче 70 г/л, або появі еле-
ктрокардіографічних ознак ішемії міокарда. 

Гостру нормоволемічну гемодилюцію 
(ГНВГ) проводили в 15 пацієнтів (III група), в 
яких рівень Гб до операції перевищував 100 г/л. 
До початку операції під загальною анестезією 
резервували 15% об’єму циркулюючої крові 
(ОЦК) у пластикові контейнери з консерван-
том і одночасним заміщенням її плазмозамінни-
ками. Консервовану кров під час операції не пе-
реливали. Після закінчення основного етапу опе-
рації і гемостазу проводили реінфузію резервова-
ної власної крові. Статистичну обробку отрима-
них результатів проводили за допомогою програ-
ми SPSS [1]. Для виявлення незалежних чинників 
виникнення післяопераційних ускладнень прово-
дили багатофакторний аналіз методом бінарної 
логістичної регресії [1]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Хірургічні ускладнення після операції виникли в 
39 із 152 оперованих (25,6%). Неспроможність 
анастомозів (НТА) діагностовано в 14 (9,2%) 
осіб, нагноєння післяопераційних ран (НПР) – у 
22 (14,5%) і гнійні ускладнення в черевній поро-
жнині – у 3 (2%) пацієнтів. 

З метою покращання загоєння кишкових ана-
стомозів, підвищення рівня Гб і доставки О2 
(DО2 ) до тканин анастомозу на етапах хірургічно-
го лікування пацієнтам I групи перелито, у серед-
ньому, 2,98±0,4 дози ЕМ на кожну особу, у тому 
числі - 0,7±0,09 дози ЕМ інтраопераційно (табл.). 

Як свідчать дані таблиці, переливання до-
норської ЕМ під час операції супроводжувалося 

Таблиця 
Порівняльна характеристика пацієнтів з анемією та хірургічних ускладнень (M+m) 

Групи пацієнтів 
I II III 

Показник 

n(%) n(%) χ2, F( р) n(%) χ2,F(р) 
Вік: 

60 років 
> 60 років 

 
24 (41) 
35 (59) 

 
6 (24) 
19(76) 

 
 

2,13(0,145) 

 
6(40) 
9(60) 

 
 

0,11(0,62) 
Супутні захворювання: 

ХНК 
ХОЗЛ 

 
14 (28) 

5 (8) 

 
10(40) 
3 (12) 

 
2,28(0,131) 
0,25(0,651) 

 
4(27) 
1(7) 

 
 

0,22(0,87) 
Гемоглобін: 

при поступленні 
інтраопераційно 
після операції 

 
85±2,8 
94±3,3 
91±1,8 

 
93±2,7 
90±2,3 
85±1,9 

 
2,11(0,143) 
1,48(0,227) 
4,35(0,09) 

 
106±3,4 
86±1,6 
102±2,9 

 
3,6(0,06) 
1,7(0,56) 
2,4(0,230) 

Анемія після операції: 
легкий ступінь 
середній ступінь 
тяжкий ступінь 

 
- 

37(63) 
22(37) 

 
1 (4) 

14 (58) 
10 (38) 

 
 

2,35(0,309) 

 
6(40) 
8(54) 
1(6) 

 
6,34(0,05) 

- 
4,32(0,09) 

Гемотрансфузії, дози* 
перед операцією 
інтраопераційно 
після операції 

 
1,4±0,31 
0,7±0,09 
0,8±0,13 

 
0,6±0,21 
0,3±0,11 
0,52±0,13 

 
2,88(0,093) 
5,63(0,02) 

1,97(0,164) 

 
0,3±0,11 

- 
- 

 
4,3(0,076) 

- 
- 

Хірургічні ускладнення: 
неспроможність анастомозу 

нагноєння рани 
загалом 

 
11 (18,6) 
13 (22) 
26 (44) 

 
1 (4) 
2 (8) 

3 (12) 

 
3,07(0,079) 
1,15(0,284) 
6,03(0,014) 

 
1(6,67) 
1(6,67) 
2(13,3) 

 
2,1(0,276) 
3,4(0,135) 
5,84(0,05) 

Примітка. I - пацієнти, яким під час операції переливали еритромасу; II – пацієнти, яким під час операції 
переливали перфторан; III – пацієнти, яким під час операції проводили гостру нормоволемічну 
гемодилюцію; ХНК- хронічна недостатність кровообігу; ХОЗЛ – хронічні обструктивні захворювання 
легень; ∗ – одна доза містить 120-130 мл еритромаси
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підвищенням рівня Гб на 10,6% (р>0,05), але сут-
тєво не впливало на загоєння ТА: частота неспро-
можності швів ТА залишалась досить високою і 
становила 18,6%. Збільшення кількості циркулю-
ючих еритроцитів і рівня Гб не завжди призво-
дить до підвищення використання О2 тканинами, 
позаяк доступність О2 тканинам визначається 
станом мікроциркуляції і метаболічними факто-
рами, які регулюють можливість пасажу еритро-
цитів по капілярах і дифузії О2 від Гб до тканин 
[3]. Збереження крові більше трьох днів знижує 
концентрацію АТФ і 2,3-дифосфогліцерату в ери-
троцитах. При цьому еритроцити втрачають влас-
тивість до деформації, збільшується спорідне-
ність Гб до кисню, порушується мікроциркуляція 
і екстракція О2 тканинами [6]. 

Анемія була основним і незалежним факто-
ром НТА в пацієнтів I групи: в осіб з анемією 
легкого ступеня частота НТА становила тільки 
3,5%, а при середньому та тяжкому ступені – зро-
стала до 18,9% і 18,2% відповідно (χ2=10,3; 
р<0,05). Частота НТА підвищувалася до 40% у 
пацієнтів з анемією за наявності супутньої ХНК 
II ст і до 50% - ХОЗЛ. У хворих I групи спостері-
галася і висока частота нагноєння післяоперацій-
них ран – 22% (табл.). Переливання донорської 
крові пригнічує імунітет [9], внаслідок чого ін-
траопераційні гемотрансфузії виступають незале-
жним фактором розвитку післяопераційних 
ускладнень. 

У пацієнтів II групи частота хірургічних 
ускладнень після операції статистично значимо 
менша (див. табл.), хоча вік, основна і супутня 
патологія, рівень Гб перед операцією та характер 
оперативного втручання практично ідентичні. 
Інфузія ПФ під час операції позитивно впливала 
на загоєння ТА: НТА виникла тільки в одного 
пацієнта із 25 оперованих, що на 14,6% менше, 
ніж у пацієнтів I групи (χ2=3,07; р=0,079). Часто-
та нагноєння післяопераційних ран зменшилася 
на 14%, а загальна кількість хірургічних усклад-
нень – на 32% (χ2=6,03; р=0,014). Зменшення 
частоти хірургічних ускладнень після інфузії ПФ 
відбувалося на тлі зниженої кисневої ємності 
артеріальної крові: середній рівень Гб після опе-
рації становив тільки 85±1,9 г/л. Використання 
запропонованого способу дозволило вдвічі змен-
шити кількість гемотрансфузій (χ2=5,63; р=0,02). 
Усім пацієнтам проводили однократну інфузію 
ПФ тільки під час операції. При цьому врахову-
вали, що час циркуляції емульсії ПФ у кровообі-
гу і відповідно час впливу на кисневе забезпечен-
ня тканин становить біля трьох діб і збігається з 
ексудативною фазою загоєння анастомозів. У 
дану фазу загоєння DО2 до тканин анастомозу 
порушена за рахунок набряку і блокади мікроци-
ркуляції [8]. Проникаючи в ендотелій судин і 
тканини ТА, мікрочастинки емульсії здійснюють 
каскадний транспорт О2 через дифузійний бар’єр 
і підвищують вміст О2 у тканинах ТА [3]. 

Частота хірургічних ускладнень вірогідно 
менша (χ2=5,66; р=0,05) і в пацієнтів III групи 

(табл.). Після реінфузії власної крові в післяопе-
раційному періоді зберігався рівень ГБ, який за-
безпечував адекватну DО2 до тканин: НТА вини-
кла тільки в одного пацієнта із 15 оперованих 
(6,7%). 

Висновки 
1.Анемія до операції виявляється в 63% осіб 

з онкологічною патологією товстої кишки і має 
прогностичне значення в розвитку хірургічних 
ускладнень. 

2.Переливання донорської еритромаси під 
час операції не запобагає розвитку післяоперацій-
них ускладнень в осіб літнього віку із супутньою 
патологією кровообігу і дихання, якщо рівень ГБ 
нижче 100 г/л. 

3.В осіб з анемією інтраопераційна інфузія 
перфторану зменшує частоту розвитку неспромо-
жності швів кишкових анастомозів і нагноєння 
післяопераційних ран. Інфузія перфторану під час 
операції і предопераційна гостра нормоволемічна 
гемодилюція можуть використовуватися як альте-
рнативи переливанню донорської крові в пацієнтів 
з онкологічною патологією товстої кишки. 

Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективним є подальші дослідження ефективнос-
ті використання штучних переносників кисню. 
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Резюме. У хворих на грип А (H3N2) під впливом 
комплексного лікування пробіотиками (місцевою аплі-
кацією біоспорину та внутрішнім прийомом біфіформу) 
нормалізувалися основні показники протиінфекційного 
захисту (О–лімфоцити, фагоцитарна активність нейтро-
філів) та зменшилася ендогенна інтоксикація (із серед-
нього ступеня до легкого). Зміни клітинної ланки систе-
много імунітету проявлялися у вигляді нормалізації  

Т-CD3+, Т-CD4+ та імунорегуляторного індексу (CD4+/
CD8+). Покращання абсолютних та відносних показни-
ків В-CD22+, зростання концентрації імуноглобулінів 
основних класів відображають адекватність гумораль-
ної імунної відповіді при включенні пробіотиків до 
комплексної терапії грипу. 

Ключові слова: грип, місцева аплікація, біоспо-
рин, біфіформ.  

Вступ. У структурі інфекційної патології 
людини велике значення мають грип та інші гос-
трі респіраторні вірусні інфекції, що становлять 
від 50 до 70% випадків за оцінкою різних авторів 
[5,7]. Однією з актуальних проблем інфектології 
є удосконалення методів лікування грипу та запо-
бігання його ускладненням. Враховуючи широку 
розповсюдженість, потенційну можливість віру-
сів грипу до реасортації, антигенної мінливості, а 
також частоту і тяжкість розвитку ускладнень і 
високу летальність у період епідемій, - цю про-
блему можна розглядати як надзвичайну [7]. 

Широку зацікавленість на сьогодні виявляють 
до стану мікробіоценозів організму людини з по-
зицій можливої участі якісних і кількісних пору-
шень останніх у різних патологічних станах люди-
ни, у тому числі при інфекційних захворюваннях 
верхніх дихальних шляхів [1,6]. Представники 
нормальної мікрофлори беруть участь у числен-
них метаболічних реакціях синтезу і деградації 
сполук, що виробляються хазяїном, і чужорідних, 
а також процесах розпізнавання, абсорбції і транс-
локації різноманітних агентів [4,8].  

Оскільки в літературі не висвітлені питання 
застосування сучасних бактеріопрепаратів у ком-
плексній терапії грипу, ми вважали за доцільне 
встановити вплив аплікаційного застосування 
вітчизняного пробітика біоспорину та перораль-

ного використання біфіформу на імунний статус 
хворих на грип.  

Мета дослідження. Встановити вплив ком-
плексного лікування хворих на грип, яке включає 
базову терапію з місцевою аплікацією біоспори-
ну та внутрішнім прийомом біфіформу в капсу-
лах, на показники неспецифічної ефекторної сис-
теми протиінфекційного захисту та системного 
імунітету хворих на грип. 

Матеріал і методи. Під нашим спостере-
женням впродовж 2004-2005 рр. знаходилися 20 
хворих на грип, захворювання яких зумовлене 
вірусом підтипу А (H3N2). Діагноз обґрунтований 
клініко-епідеміологічними даними та підтвер-
джений наростанням титру специфічних проти-
грипозних антитіл у 4 рази методом парних сиро-
ваток. Пацієнтів умовно поділили на 2 групи: 
хворим I групи (10 осіб) призначена базова тера-
пія грипу (ремантадин по 50 мг 3 рази в день все-
редину після прийому їжі, запиваючи кип’яче-
ною водою; амізон по 250 мг двічі після прийому 
їжі, аскорутин по 1 таблетці 3 рази на добу; не-
стероїдні протизапальні, муколітики, місцеві су-
динозвужувальні спреї).  

Другу групу становили теж 10 хворих на 
грип, яким на фоні стандартного лікування, при-
значеного в поліклініці, місцево аплікували біо-
спорин. Останній уводили стерильною піпеткою 
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по 1 краплі в кожний носовий хід у сидячому по-
ложенні. Хворому пропонували запрокинути голо-
ву назад та одночасно наносили 3 краплі розчину 
біоспорину на ділянку піднебінних мигдаликів. У 
такому положенні хворий перебував 2-3 хвилини. 
Процедуру проводили після сніданку, обіду та 
вечері – тричі на день упродовж 6-7 днів.  

Пробіотик біфіформ призначали по 1 капсулі 
за 5-10 хвилин перед вживанням їжі (сніданком, 
обідом і вечерею) впродовж 7 днів. Дослідження 
ефективності комплексного лікування проводили 
через 10 днів із моменту початку лікування (через 
2–3 дні після завершення комплексної терапії). 

Для визначення комплексу показників імун-
ного статусу хворим двічі (до лікування на мо-
мент звернення до поліклініки та після проведе-
ної терапії) проводили забір крові з ліктьової ве-
ни в об'ємі 10 мл у період з 900 до 1100. Імунологі-
чні дослідження виконували за загальноприйня-
тими методиками [2]. Визначення основних суб-
популяцій Т- та В-лімфоцитів проводили в реак-
ції непрямої поверхневої імунофлуоресценції з 
моноклональними антитілами до поверхневих 
диференційованих антигенів клітин (CD3+- мар-
кер, який присутній на мембранах загальної по-
пуляції Т-клітин; CD4+- специфічний маркер Т-
хелперів/індукторів; CD8+- специфічний маркер 
Т-супресорів; CD22+- ідентифікаційний маркер 
загальної популяції В-лімфоцитів) [3]. 

Статистичний аналіз одержаних даних про-
водився з використанням пакетів прикладних 
програм Statistics.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Під впливом проведеного стандартного та, особ-
ливо, комплексного лікування покращився зага-
льний стан хворих, відмічена позитивна динаміка 
параклінічних показників, а також показників 
специфічного імунного та неспецифічного проти-
інфекційного захисту (таблиця 1).  

Результати, наведені у табл. 1, показують, 
що стандартна терапія хворих на грип позитивно 
впливає на абсолютні й відносні показники не-
специфічного протиінфекційного захисту. При 
цьому відмічена тенденція до нормалізації абсо-
лютної та відносної кількості О–лімфоцитів – 
основи кілінгової системи організму, яка здійс-
нює постійний нагляд за патологічно зміненими 
клітинами, знищуючи їх. Зменшення О–
лімфоцитів підтверджується також зростанням 
лейко-нуль-клітинного індексу. При цьому на 
10,3% зростає фагоцитарна активність нейтрофі-
льних лейкоцитів та на 14,5% - резерв бактерици-
дної активності; збільшується також титр норма-
льних антитіл на 4,7% та активність системи ком-
плементу на 12,5%. Зазначимо тенденцію до зро-
стання спонтанного і стимульованого НСТ–тесту. 

Таким чином, стандартна базова терапія по-
зитивно впливає на основні показники неспеци-
фічної ефекторної системи протиінфекційного 
захисту, покращуючи неспецифічну резистент-
ність організму хворих на грип, чим сприяє запо-
біганню ускладненням. 

Комплексна терапія, яка включає місцеве 
застосування біоспорину та внутрішній прийом 

Таблиця 1 
Вплив комплексного лікування пробіотиками (біоспорину і біфіформу) на провідні показники 

неспецифічного протиінфекційного захисту у хворих на грип (М±m) 

Показники Одиниці 
виміру 

До 
лікування 

(n=20) 

Стандартне 
лікування 

(n=10) 
Р1 

Комплексне 
лікування 

(n=10) 
Р2 Р 

% 33,04±0,21 25,63±0,78 <0,01 14,82±0,12 <0,001 <0,01 О-лімфоцити х 109/л 0,43±0,02 0,23±0,01 <0,05 0,18±0,01 <0,01 <0,05 
Лейко-нуль-

клітинний індекс - 12,10±0,09 26,87±0,11 <0,001 37,67±0,17 <0,001 <0,001 

Фагоцитарна 
активність % 71,59±1,12 78,93±1,6 <0,05 81,17±1,23 <0,05 >0,05 

Фагоцитарний 
індекс - 5,26±0,18 5,17±0,34 >0,05 6,36±0,22 <0,05 <0,05 

НСТ-тест 
спонтанний % 11,44±0,37 11,68±0,48 >0,05 13,17±0,68 <0,05 <0,05 

НСТ-тест 
стимульований % 39,41±1,79 43,71±1,81 >0,05 54,33±2,31 <0,05 <0,05 

Резерв бактери-
цидної активності 
фагоцитувальних 

клітин 

% 27,97±0,19 32,03±2,02 <0,05 41,16±2,07 <0,05 <0,05 

Титр нормальних 
антитіл СГП 4,02±0,03 4,21±0,03 <0,05 4,89±0,04 <0,001 <0,001 

Активність (титр) 
системи 

комплементу 
мл 0,05±0,001 0,04±0,001 <0,01 0,03±0,001 <0,001 <0,01 

Примітка. Р1 – ступінь вірогідності розходження змін між показниками до лікування і після стандартної 
терапії грипу; Р2 – ступінь вірогідності розходження змін між показниками до лікування і після 
комплексної терапії грипу; Р – ступінь вірогідності розходження змін між показниками після стандартної 
та комплексної терапії хворих на грип 
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біфіформу, більш ефективно впливає на абсолют-
ні і відносні показники неспецифічної ефекторної 
системи протиінфекційного захисту. При цьому 
настає нормалізація абсолютної та відносної кіль-
кості О–лімфоцитів і лейко-нуль-клітинного інде-
ксу. Комплексна терапія більш ефективно стиму-
лює А–систему, збільшуючи фагоцитарну актив-
ність нейтрофілів та покращуючи фагоцитоз на 
перших етапах його здійснення.  

На нашу думку, підсиленню фагоцитозу на 
20,6% сприяє зростання титру нормальних анти-
тіл і активності системи комплементу, які підви-
щують опсонізацію об’єктів фагоцитозу.  

Встановлені зміни в ефекторній неспецифіч-
ній системі протиінфекційного захисту (нормалі-
зація абсолютної і відносної кількості О–лімфо-
цитів, фагоцитозу та інших показників) під впли-
вом комплексної терапії, а також виявлений дис-
баланс в абсолютній і відносній кількостях прові-
дних імунокомпетентних клітин у хворих на 
грип, спонукали нас на встановлення впливу ком-
плексної терапії на абсолютну та відносну кіль-
кість провідних імунокомпетентних клітин у пе-
риферичній крові хворих на грип (таблиця 2).  

Як видно з наведених у табл. 2 результатів 
параклінічного обстеження, як стандартне ліку-
вання, так і комплексна терапія хворих на грип 
призводять до суттєвого зростання (на 18,6 і 
30,1% відповідно) абсолютної кількості лейкоци-
тів. При цьому під впливом стандартного ліку-
вання зростає відносна кількість еозинофілів на 
17,7%, а під впливом комплексної терапії віднос-
на кількість еозинофілів зменшується на 13,8%. 
Як базова, так і комплексна терапія хворих на 
грип не впливає на відносні показники паличкоя-
дерних і сегментоядерних нейтрофілів лейкоци-
тів та моноцитів. Застосування тільки базової 
терапії не призводить до зростання як відносної, 

так і абсолютної кількості лімфоцитів. Комплекс-
на терапія сприяє збільшенню відносної кількості 
лімфоцитів на 11,4%, абсолютної – на 15,5%, а 
також нормалізації індексу зсуву, тоді як за базо-
вої терапії показник останнього перебуває поза 
межами значень вікової норми. 

Як стандартна, так і комплексна терапія при-
зводить до зменшення показника ендогенної ін-
токсикації організму хворих на грип: у пацієнтів 
I групи відзначено зниження лейкоцитарного 
індексу інтоксикації (ЛІІ) на 10,6%, тоді як хворі 
II групи (з включенням пробіотиків біоспорину 
та біфіформу) мали нижчий показник ЛІІ на 
14,8% порівняно з контрольною групою. На по-
чатку лікування у хворих обох груп ЛІІ відпові-
дав середньому ступеню інтоксикації та після 
проведеного лікування у 20 пацієнтів встановле-
ний легкий ступінь інтоксикації. 

Таким чином, під впливом комплексної тера-
пії хворих на грип із включенням пробіотиків 
зменшується інтоксикація (із середнього ступеня 
до легкого), відносна кількість еозинофілів, пали-
чкоядерних нейтрофілів та нормалізується індекс 
зсуву лейкоцитів. Зазначимо також зростання 
абсолютної кількості лейкоцитів та лімфоцитів. 

Зміни абсолютних та відносних показників 
провідних імунокомпетентних клітин під впли-
вом комплексного лікування хворих на грип мо-
жуть вплинути на формування клітинної та гумо-
ральної імунної відповіді. Тому доцільно було 
вивчити вплив комплексної терапії на показники 
клітинної і гуморальної ланки системи імунітету 
у хворих на грип. Результати вивчення впливу 
комплексного лікування з включенням пробіоти-
ків на показники клітинної ланки системного 
імунітету у хворих на грип наведені у таблиці 3. 

Комплексна терапія, яка включає місцеву 
аплікацію біоспорину та прийом біфіформу впро-

Таблиця 2 
Вплив комплексного лікування пробіотиками (біоспорину і біфіформу) на абсолютні та відносні 
показники провідних імунокомпетентних клітин у периферичний крові хворих на грип (М±m) 

Імунокомпетентні 
клітини 

Одиниці 
виміру 

До 
лікування 

(n=20) 

Стандартне 
лікування 

(n=10) 
Р1 

Комплексне 
лікування 

(n=10) 
Р2 Р 

Лейкоцити х109/л 5,21±0,09 6,18±0,11 <0,05 6,78±0,19 <0,01 <0,05 
Базофіли % 0 0 - 0 - - 

Еозинофіли % 2,31±0,11 2,72±0,13 <0,05 2,03±0,09 <0,05 <0,01 
Нейтрофіли: 

- паличкоядерні % 5,52±0,22 4,17±0,21 <0,05 4,03±0,17 <0,01 >0,05 

- сегментоядерні % 62,31±0,56 61,22±0,79 >0,05 60,14±1,03 >0,05 >0,05 
Моноцити % 5,03±0,19 5,73±0,21 <0,05 5,22±0,23 >0,05 >0,05 

% 25,17±0,50 26,11±0,63 >0,05 28,04±1,07 <0,05 >0,05 Лімфоцити х109/л 1,29±0,06 1,33±0,05 >0,05 1,49±0,07 <0,05 >0,05 
Індекс зсуву 
лейкоцитів - 2,32±0,03 2,14±0,04 <0,05 1,99±0,03 <0,01 <0,05 

Лейкоцитарний 
індекс інтоксикації - 2,09±0,09 1,89±0,07 <0,05 1,82±0,04 <0,05 >0,05 

Індекс алергізації - 0,80±0,08 0,89±0,09 >0,05 0,84±0,08 >0,05 >0,05 

Примітка. Р1 – ступінь вірогідності розходження змін між показниками до лікування і після стандартної 
терапії грипу; Р2 – ступінь вірогідності розходження змін між показниками до лікування і після 
комплексної терапії грипу; Р – ступінь вірогідності розходження змін між показниками після стандартної 
та комплексної терапії хворих на грип 
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довж 7 днів, запобігає ускладненням і сприяє 
покращанню (нормалізації) абсолютної (зрос-
тання на 50,7%) та відносної (зростання на 
23,5%) кількості Т-CD3-лімфоцитів, що призво-
дить до зменшення (нормалізації) лейко-Т-
клітинного індексу. Збільшення відносної кілько-
сті Т-лімфоцитів відбувається за рахунок зрос-
тання (на 80,6%) відносної кількості Т-CD4-лім-
фоцитів, що свідчить про значне покращання 
процесів розпізнавання носіїв чужорідної генети-
чної інформації (вірусів грипу). При цьому абсо-
лютна кількість клітин CD4+ зростає у 2,2 раза. 
Такі позитивні зміни клітинної ланки відобража-
ють не тільки покращання процесів розпізнаван-
ня, а також засвідчують відновлення автономної 
саморегуляції системи імунітету у вигляді зрос-
тання імунорегуляторного індексу (CD4+/CD8+) 
від 0,61±0,03 до 1,24±0,07 (р<0,05). 

Таким чином, застосування пробіотиків у 
комплексній терапії хворих на грип сприяє по-
кращанню (нормалізації) показників Т–клітинної 
ланки системного імунітету: зростає абсолютна і 
відносна кількість загального пулу Т-лімфоцитів 
(CD3+) за рахунок Т-CD4–хелперів/індукторів, 
спостерігається тенденція до нормалізації імуно-
регуляторного індексу. 

Результати вивчення впливу комплексного 
лікування пробіотиками на показники гумораль-
ної ланки системного імунітету у хворих на грип 
наведені у таблиці 4. 

Під впливом комплексного лікування у хво-
рих II групи покращуються абсолютні та відносні 
показники В-CD22-лімфоцитів, зростає концент-
рація у периферичній крові імуноглобулінів ос-
новних класів (Ig M, G та A), але загальна імуно-
глобулінпродукувальна функція В-лімфоцитів 

Таблиця 3 
Вплив комплексного лікування пробіотиками (біоспорину і біфіформу)  

на показники клітинної ланки системного імунітету у хворих на грип (М±m) 

Аналізовані 
показники 

До 
лікування 

(n=20) 

Стандартне 
лікування 

(n=10) 
Р1 

Комплексне 
лікування 

(n=10) 
Р2 Р 

-CD3+, % 55,79±0,56 59,34±0,98 <0,05 68,91±0,72 <0,001 <0,01 
-CD3+: абс. (г/л) 0,71±0,01 0,89±0,01 <0,05 1,07±0,01 <0,001 <0,01 
-CD4+, % 21,97±0,51 34,17±1,39 <0,01 39,67±1,43 <0,001 <0,05 
-CD4+: абс. (г/л) 0,31±0,01 0,58±0,01 <0,01 0,69±0,17 <0,05 >0,05 
-CD8+, % 36,01±0,37 35,03±0,47 >0,05 32,07±0,71 <0,05 <0,05 
-CD8+: абс. (г/л) 0,47±0,01 0,64±0,01 <0,001 0,57±0,01 <0,05 <0,05 
-CD4+/CD8+ 0,61±0,03 0,98±0,04 <0,01 1,24±0,07 <0,001 <0,05 
Лейко-Т-клітинний 

індекс 7,34±0,03 6,94±0,04 <0,01 6,34±0,05 <0,001 <0,001 

Примітка. Р1 – ступінь вірогідності розходження змін між показниками до лікування і після стандартної 
терапії грипу; Р2 – ступінь вірогідності розходження змін між показниками до лікування і після 
комплексної терапії грипу; Р – ступінь вірогідності розходження змін між показниками після стандартної 
та комплексної терапії хворих на грип 

Таблиця 4 
Вплив комплексного лікування пробіотиками (біоспорину і біфіформу) на показники гуморальної 

ланки системного імунітету у хворих на грип (М±m) 

Аналізовані 
показники 

До 
лікування 

(n=20) 

Стандартне 
лікування 

(n=10) 
Р1 

Комплексне 
лікування 

(n=10) 
Р2 Р 

-В CD22+ лімфоцити, % 11,17±0,17 15,03±1,0 <0,05 16,27±0,27 <0,05 >0,05 
-В CD22+ 

лімфоцити:абс.(г/л) 0,15±0,01 0,21±0,01 <0,01 0,24±0,01 <0,01 <0,05 

-Ig М (г/л) 1,78±0,01 3,72±0,02 <0,001 3,91±0,02 <0,001 <0,01 
-Ig G (г/л) 16,41±0,09 18,93±0,19 <0,001 21,37±0,27 <0,001 <0,05 
-Ig A (г/л) 2,62±0,01 3,17±0,03 <0,001 4,07±0,03 <0,001 <0,01 

ΣIgM,G,A/CD22+ 126,87±0,47 122,95±0,87 <0,05 122,29±0,91 <0,05 >0,05 
Ig M/ CD22+ 11,87±0,11 17,71±0,17 <0,001 16,29±0,17 <0,001 <0,001 
Ig G/ CD22+ 109,40±0,19 90,14±0,71 <0,001 89,04±0,73 <0,001 >0,05 
Ig A/ CD22+ 17,47±0,09 15,10±0,12 <0,001 16,96±0,14 <0,05 <0,01 

-ЦІК: -заг. (од. опт. 
щільн.)  397,08±3,17 309,08±3,11 <0,001 317,17±3,09 <0,001 >0,05 

Лейко-В-клітинний 
індекс 34,73±0,21 29,43±0,29 <0,001 28,25±0,27 <0,001 <0,05 

Примітка. Р1 – ступінь вірогідності розходження змін між показниками до лікування і після стандартної 
терапії грипу; Р2 – ступінь вірогідності розходження змін між показниками до лікування і після 
комплексної терапії грипу; Р – ступінь вірогідності розходження змін між показниками після стандартної 
та комплексної терапії хворих на грип 
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знижується на 3,7%, тоді як секреція Ig G – відпо-
відно на 22,9% та Ig A – на 3,0% зокрема. Незва-
жаючи на чітку тенденцію до зниження рівня 
загальних циркулюючих імунних комплексів, у 
периферичній крові хворих на грип після компле-
ксного лікування їх концентрація залишається 
високою, що засвідчує адекватність гуморальної 
імунної відповіді. 

Таким чином, комплексне лікування хворих 
на грип, яке на фоні базисної терапії передбачає 
використання пробіотиків (біоспорину – місцево 
і біфіформу – per os), позитивно впливає на пере-
біг захворювання, призводить до підвищення в 
периферичній крові концентрації імуноглобулі-
нів основних класів (Ig M, G та A), абсолютної і 
відносної кількості В–лімфоцитів та покращує 
ефективність гуморальної імунної відповіді. 

Висновки 
1.Стандартна базова та комплексна терапія 

позитивно впливають на основні показники не-
специфічної ефекторної системи протиінфекцій-
ного захисту хворих на грип, однак у групі хво-
рих з місцевим застосуванням біоспорину та вну-
трішнім прийомом біфіформу нормалізувалися 
абсолютна та відносна кількість О–лімфоцитів і 
лейко-нуль-клітинного індексу, збільшилася фа-
гоцитарна активність нейтрофілів. 

2.Комплексна терапія хворих на грип сприяє 
зростанню абсолютної кількості лейкоцитів і лім-
фоцитів, зменшенню ендогенної інтоксикації (із 
середнього ступеня до легкого) та нормалізації 
індексу зсуву лейкоцитів. 

3.Застосування пробіотиків у хворих на грип 
покращує (нормалізує) показники Т–клітинної 
ланки системного імунітету у вигляді зростання 
абсолютної і відносної кількості загального пулу 
Т-лімфоцитів (CD3+) за рахунок Т-CD4–хелперів/
індукторів, спостерігається тенденція до нормалі-
зації імунорегуляторного індексу. 

4.Під впливом комплексного лікування у 
хворих на грип покращуються абсолютні та від-

носні показники В-CD22-лімфоцитів, зростає 
концентрація у периферичній крові IgM, Ig G та 
Ig A, тоді як рівень загальних циркулюючих іму-
нних комплексів у периферичній крові залиша-
ється високим, що засвідчує адекватність гумора-
льної імунної відповіді у хворих на грип. 

Перспективи подальших досліджень. Оде-
ржані результати є провідною основою для пода-
льшого вивчення впливу комплексного лікування 
з включенням пробіотиків на видовий склад та 
популяційний рівень мікрофлори порожнини 
товстої кишки з метою розробки схеми корекції 
виявлених порушень у хворих на грип. 
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Abstract. The basic parameters of antiinfectious protection (null-lymphocytes, the phagocytic activity of neutrophils) 

normalized and endogenous intoxication (ranging from a medium degree to a slight one) decreased in patients with influ-
enza A (H3N2) under the influence of multimodality therapy by probiotics (local application of biosporin and internal intake 
of bifiform). Changes of the cellular systemic immunity became apparent in the form of the normalization of T-CD3+, T-
CD4+ and the immunoregulatory index (T-CD4+/T-CD8+). Improved absolute and relative indices of the B-CD22+, an in-
creased concentration of immunoglobulins of the basic classes reflect the adequacy of humoral immune response in case of 
the inclusion of probiotics in a course of holiatry of influenza. 

Key words: influenza, local application, biosporin, bifiform.  

Bukovinian State Medical University (Chernivtsi) 

Buk. Med. Herald. – 2006. – Vol.10, №2.- P.69-73 

Надійшла до редакції 21.03.2006 року 

___________________ 



Буковинський медичний вісник         Том 10, №2, 2006 

74 

УДК 616.441+618.3+616-036.22 

І.С.Тимків 

ОСОБЛИВОСТІ ТИРЕОЇДНОЇ ФУНКЦІЇ В ЖІНОК ІЗ ЗАГРОЗОЮ  
ПЕРЕРИВАННЯ ВАГІТНОСТІ В І ТА II ТРИМЕСТРАХ  

В УМОВАХ ЕНДЕМІЧНОЇ МІСЦЕВОСТІ 
Кафедра акушерства та гінекології (зав. – проф. Т.М.Дринь) Івано-Франківського державного медичного університету 

Резюме. У 78 жінок із загрозою переривання 
вагітності в І та II триместрах визначали екскрецію 
йоду із сечею, вміст тиреотропного гормону (ТТГ), 
тироксину (Т4), трийодтироніну (Т3) в сироватці крові, 
проводили волюмометрію щитоподібної залози. В 
комплексній терапії загрози переривання 60 вагітних 
отримували Йодид-Фармак у дозі 200 мкг на добу, 
контрольну групу (18 осіб) склали жінки, які одержу-
вали антиструмін (по 0,5 таблетки через день). Вста-

новлено йододефіцит помірного та легкого ступеня, 
що більш виражено у групі, яка приймала антистру-
мін. Зміни гормонального статусу в І-ІІ триместрах 
характеризувалися зростанням рівня ТТГ, зменшен-
ням вмісту Т4 та корелювало з більшим приростом 
об'єму щитоподібної залози у вагітних, які приймали 
йод у нефізіологічних дозах. 

Ключові слова: вагітність, йододефіцит, щитопо-
дібна залоза. 

Вступ. Виношування вагітності та наро-
дження здорового потомства є однією з найваж-
ливіших медико-соціальних проблем [6]. У су-
часному акушерстві проблема невиношування 
вагітності залишається актуальною та за даними 
різних авторів, трапляється в 10-30% випадків 
[3,7]. Вважають, що невиношування вагітності 
спричинене взаємодією генетичного, інфекційно-
го, імунологічного, гормонального та соціально-
біологічного факторів. При цьому ендокринним 
причинам (патологія яєчників, щитоподібної за-
лози, нейроендокринні синдроми) у цій структурі 
віддають провідне місце [1]. 

Важливою є також проблема медикаментоз-
ної корекції йододефіциту, оскільки встановлено, 
що масова профілактика не забезпечує потреби 
вагітної в цьому мікроелементі, а підбір дози йо-
довмісного препарату має бути індивідуальним 
та ґрунтуватися на показникові йодурії [4]. 

У Прикарпатському регіоні - регіоні йодної 
ендемії, особливого звучання набуває проблема 
виношування вагітності на тлі патології щитопо-
дібної залози, яка виявляється у 18,2% випадків 
загрози переривання вагітності [3]. 

Мета дослідження. Встановити особливості 
тиреоїдної функції та йодного забезпечення при 
загрозі переривання вагітності в І-ІІ триместрах. 

Матеріал і методи. Групу спостереження 
склали 78 вагітних віком від 17 до 36 років, які 
лікувалися з приводу загрози переривання вагіт-
ності у відділенні акушерської патології з неви-
ношування вагітності Івано-Франківського місь-
кого пологового будинку. Клініко-лабораторне, 
акушерське та ультразвукове дослідження вагіт-
них проводили в І та II триместрах вагітності. 

У комплексній терапії загрози переривання 
вагітності 60 жінок отримували препарат йоду 
Йодид-Фармак у дозі 200 мкг на добу. Традиційно 
групою контролю слугували пацієнти, які не отри-
мували зазначений препарат. Враховуючи, що в 
зоні природної ендемії всі вагітні обов'язково оде-
ржують препарат йоду, контрольну групу склали 
18 жінок, які також приймали йодовмісний серед-
ник - антиструмін, по 0,5 таблетки через день. 

Для вивчення тиреоїдної функції визначали 
показник йодного забезпечення (за рівнем йоду-
рії), вміст гормонів у сироватці крові (Т3, Т4, ТТГ) 
та проводили волюмометрію щитоподібної залози. 

Дослідження вмісту йоду в сечі проводили в 
разових порціях згідно з реакцією Sandell-
Kolthoff за методом Dunn (1993р.) в Інституті 
ендокринології та обміну речовин ім. В.П.Комі-
саренка АМН України, м. Київ. 

Вміст у сироватці крові ТТГ, Т4, Т3 визнача-
ли методом імуноферментного аналізу за допо-
могою наборів реагентів "DAI" на аналізаторі Stat 
Fax 303 (США). 

Ультразвукове дослідження щитоподібної за-
лози проводили на апараті "Аlоса" з використанням 
датчика частотою 7,5 МГц, об'єм щитоподібної 
залози розраховували за методом Brunn J. (1981). 

Статистична обробка результатів досліджень 
здійснювалася на ПК "Semptron" з використан-
ням Microsoft Office Excel 2003, Statistica 6.0. Ре-
зультати досліджень проаналізовані з обчислен-
ням медіани (Me), середньої арифметичної вели-
чини (М) її похибки (т). 

У вагітних вивчали скарги, анамнестичні 
дані, проводили загальноприйняті дослідження, 
проаналізовано особливості гестаційного проце-
су. Динамічне спостереження в II триместрі здій-
снювали в умовах жіночої консультації або при 
повторній госпіталізації в стаціонар. У досліджу-
вані групи включали жінок, в анамнезі яких не 
було даних про клінічно підтверджені захворю-
вання щитоподібної залози, тяжку екстрагеніта-
льну патологію. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Подальші дослідження направлені на встановлен-
ня особливостей тиреоїдної функції при загрозі 
переривання вагітності. Середній вік вагітних 
складав 24,6±0,2 року. Першовагітні переважали 
та становили 72,6%. Гестози І половини вагітнос-
ті спостерігались у 54,5% жінок. 

Згідно з рекомендаціями ВООЗ (2001) основ-
ним та достатнім параметром йодного забезпе-
чення вважають рівень екскреції йоду із сечею. 
Точність цього методу полягає в тому, що 80% 
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спожитого йоду виводиться з організму через 
нирки [6]. Йододефіцит розцінюють як тяжкий 
при вмісті йоду в сечі менше 20 мкг/л, помірний - 
20-49 мкг/л, легкий - 50-99 мкг/л. Достатнім вва-
жається йодозабезпечення з йодурією вище 100 
мкг/л. Результати вивчення вказаного параметра 
в обстежених вагітних представлені в табл 1. 

Достатнє йодозабезпечення спостерігалось у 
72,7% жінок І групи та 27,8% - II групи. Привертає 
увагу той факт, що незважаючи на те, що всі об-
стежені вагітні приймали йодовмісний препарат, в 
обох групах є особи з помірним чи легким йододе-
фіцитом. Проте серед жінок, які одержували анти-
струмін, таких випадків було 27,8% та 44,5%, а в 
досліджуваній групі -тільки 8,3% та 20,0% відпові-
дно. Це підтверджує існуючу думку, що препара-
тами вибору для йодопрофілактики є середники з 
чітким дозуванням для щоденного прийому, при-
кладом якого і є Йодид-Фармак. Вважають, що 
прийом засобів, які містять високу дозу йоду 
(таким є антиструмін) або більшість з йодовмісних 
біологічно-активних добавок [1]. 

Наступним етапом нашої роботи стало вивчен-
ня гормонального статусу та показників волюмоме-
трії щитоподібної залози. Вагітність супроводжу-
ється закономірним посиленням функції залози і 
підвищенням секреції тиреоїдних гормонів у ранніх 
термінах, поки не функціонує щитоподібна залоза 
плода. На противагу цьому - у вагітних, які прожи-
вають в умовах навіть легкого йододефіциту, здат-
ність залози до вироблення додаткової кількості 
гормонів виявляється значно зниженою [5]. 

Клінічно виражених ознак тиреоїдної дисфу-
нкції не виявлено в жодної з обстежених жінок. 
Вміст ТТГ у сироватці в І триместрі не відрізняв-
ся від норми в обох групах. При порівнянні рів-
нів ТТГ та Т4 у жінок, які одержували антистру-
мін та Йодид-Фармак, встановлено, що вже до II 
триместру вагітності рівень ТТГ суттєво вищий, 
а Т4 - нижчий у контрольній групі (табл. 2). 

Спостерігалося помірне зростання Т3 з І до II 
триместру в обох групах, проте вірогідно значи-
мої різниці не виявлено. 

За даними різних авторів, помірне збільшен-
ня (гіпертрофія) щитоподібної залози відбуваєть-
ся близько у 30% вагітних [2]. У 18,7% жінок, які 
одержували антиструмін та 26,6% з тих, які при-
ймали Йодид-Фармак, встановлено нормальний 
об'єм щитоподібної залози. При порівнянні дина-
міки змін об'єму залози встановлено, що в жінок, 
які одержували антиструмін, відбулася більша 
гіпертрофія тканини - на 26,9% проти 11,1% у 
групі порівняння. 

На початку XXI століття патологія виношу-
вання вагітності і надалі залишається актуальною 
проблемою медицини, незважаючи на сучасні 
технології діагностики та лікування, оскільки не 
існує єдиного погляду на патогенез причин неви-
ношування, так і не сформульовані однозначні 
підходи до його медикаментозної корекції. На 
сучасному етапі вагому роль у виникненні загро-
зи переривання вагітності віддають гормональ-
ним чинникам, серед яких, особливо в умовах 
ендемічної місцевості, окремо виділяють тиреоїд-
ну дисфункцію. Перефразовуючи відомий вислів 
David Marine (1915) "ендемічному зобу із усіх ві-
домих захворювань найлегше запобігти", можна 
стверджувати, що з усіх імовірних чинників загро-
зи переривання вагітності найлегше забезпечити 
нормальну функцію щитоподібної залози шляхом 
щоденного прийому стандартно дозованого препа-
рату йоду. Доза препарату згідно з рекомендація-
ми ВООЗ та Міжнародного союзу з контролю йо-
додефіцитних захворювань (ICCIDD) (2002) має 
становити 200 мкг йоду щоденно.  

Висновки 
1.Вивчення у вагітних екскреції йоду із се-

чею показало наявність у частини з них йододе-
фіциту помірного та легкого ступеня, що більш 
виражено в контрольній групі, яка приймала ан-

Таблиця 1 
Розподіл вагітних за величиною екскреції йоду з сечею 

І група (вагітні, які одержували  
Йодид-Фармак), n=60 

ІІ група (вагітні, які одержували 
антиструмін), контрольна, n=18 Вміст йоду в сечі, мкг/л 

Ме абс. (%) Ме абс. (%) 
<20 - - - - 

20-49 38,06 5 (8,34) 29,32 5 (27,78) 
50-99 70,45 12 (20,0) 71,11 8 (44,45) 
>100 155,40 43 (72,66) 108,16 5 (27,78) 

Медіана йодурії 126,20 60 (100,0) 94,67 18 (100,0) 

Таблиця 2 
Вміст тиреотропного гормону, тиреоїдних гормонів в сироватці крові та дані волюмометрії 

щитоподібної залози в обстежених вагітних у І-ІІ триместрах 

І група (вагітні, які одержували Йодид-
Фармак), n=60 

ІІ група (вагітні, які одержували 
антиструмін), контрольна, n=18 Параметри тиреоїдної функції 

І триместр ІІ триместр І триместр ІІ триместр 
ТТГ, мМод/мл 4,85±0,13 6,25±0,10 5,08±0,22 7,92±0,40 
Т4, нмоль/л 89,38±1,30 73,23±2,24 94,90±2,61 62,85 ±2,35* 
Т3, нмоль/л 1,93±0,04 2,25±0,09 1,96±0,02 2,32±0,07 

Об’єм щитовидної залози, мл 19,1±0,09 20,3±0,38 19,3±0,39 24,5±0,43 

Примітка. * – достовірність різниці між групами у відповідному триместрі (р<0,05) 
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тиструмін, - 27,8% та 44,5%, проти 20,0% та 
8,3%, відповідно серед жінок, які одержували 
Йодид-Фармак 200 мкг на добу. 

2.Зміни гормонального статусу в І-ІІ тримес-
трах характеризувалися зростанням рівня ТТГ, 
зменшенням вмісту Т4 та корелювало з прирос-
том об'єму щитоподібної залози, що більш про-
явилось у групі, яка одержувала антиструмін. 

3.Для адекватного забезпечення функціону-
вання щитоподібної залози під час вагітності в 
умовах природного йододефіциту доцільно вико-
ристовувати стандартно дозовані препарати йоду 
у фізіологічній добовій потребі. 

Перспективи подальших досліджень. Про-
ведене дослідження виявило особливості тиреоїд-
ного статусу у вагітних із загрозою переривання 
вагітності в І-ІІ триместрах. Надалі планується 
спостереження за перебігом вагітності в III три-
местрі, перебігом пологів та вивчення стану но-
вонароджених за скринінговим показником тире-
оїдної функції - ТТГ. 
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Abstract. The author has determined urinary iodine excretion, the content of thyrotropin-stimulating hormone (TSH), 

thyroxin (T4), triiodothyronine (T3) in the blood serum, performed thyroid volumometry in multimodality therapy of threat-
ened misiarriage in 60 gravidas treated with lodide-Farmak in a dose of 200 meg. per diem. The control group (18 persons), 
consisting of women, received antistrumin (0,5 of a tablet every other day). Iodine deficiency of a moderate and slight de-
gree, more marked in the group receiving antistrumin, has been established. Changes of the hormonal status in trimesters I-
II were characterized by an elevation of the TSH level, a decrease of the T4 content and correlated with a more augmented 
volume of the gravidas' thyroid who took iodine in nonphysiological doses. 
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ОСОБЛИВОСТІ ПСИХОЛОГІЧНОГО СТАНУ ХВОРИХ  
НА ІШЕМІЧНУ ХВОРОБУ СЕРЦЯ 
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Резюме. Вивчено особливості психологічного 
стану хворих на ішемічну хворобу серця (ІХС). Обсте-
жено 30 хворих на стенокардію і атеросклеротичний 
кардіосклероз віком від 40 до 79 років і 20 осіб контро-
льної групи. Дослідження довело, що у хворих на ІХС 
спостерігаються зміни психологічного стану. Для них 
характерне підвищення рівнів загальної і особистісної 

тривожності, зниження значень самопочуття, активнос-
ті, настрою. У хворих на ІХС виявлена значна інтровер-
тованість і високі показники нейротизму. У пацієнтів 
жіночої статі зміни є більш вираженими. 

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, психо-
логічний стан. 

Вступ. Захворювання серцево-судинної сис-
теми посідають провідне місце в структурі зага-
льної захворюваності й інвалідності населення. 
До найбільш поширених із них відносяться іше-
мічна хвороба серця (ІХС), гіпертонічна хвороба 
і церебральний атеросклероз. 

Згідно зі статистичними даними, на ІХС 
страждають близько 12% всіх чоловіків віком 45-
59 років. Протягом останніх років спостерігаєть-
ся тенденція до підвищення захворюваності на 
ІХС серед осіб більш молодого віку [1,2]. 
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ІХС відноситься до найбільш відомих сомати-
чних захворювань, що пов’язані з психологічним 
впливом і проявляються крім соматичних ще й пси-
хічними симптомами. Зокрема, у розвитку больо-
вих нападів при стенокардії істотною є роль ангіо-
невротичного фактору – напади виникають як пси-
ховегетативна реакція на емоційний стрес [5]. 

Багатьма дослідниками встановлено, що в 
33-80% хворих на ІХС спостерігаються психічні 
зміни. Часто виникають такі емоційні порушен-
ня, як тривога, пригніченість, фіксація на своїх 
болісних переживаннях і відчуттях, що пов’язані 
зі страхом смерті, втратою самоідентичності, 
почуття власного “Я”. Під час больового нападу 
хворих охоплює неспокій, думки про смерть від 
больового нападу, вони аналізують будь-які змі-
ни серцевої діяльності, реагуючи на найменші 
неприємні відчуття в ділянці серця. Основною 
життєвою метою стає здоров’я [4,6]. 

Ситуація соматичного захворювання, яким є 
ІХС, провокує кризу психічного розвитку в цілому 
і кризу особистості зокрема. Суть патологічного 
впливу хвороби на особистість полягає в тому, що 
частий і тривалий біль у серці, зниження толерант-
ності до фізичних навантажень з центральним пси-
хологічним механізмом особистісних змін в умо-
вах хронічного соматичного захворювання форму-
ють перебудову ієрархії мотивів за типом їх пере-
підпорядкування змістоутворювальному мотиву – 
збереженню життя і відновленню здоров’я [3,8].  

Отже, вивчення психологічного стану хво-
рих на ІХС є надзвичайно актуальним на сього-
днішній день [7,9]. 

Мета дослідження. Вивчити особливості 
психологічного стану хворих на ішемічну хворо-
бу серця. 

Матеріал і методи. Обстежено 30 хворих на 
ІХС віком від 40 до 79 років (середній вік 
60,0±1,39 року). Серед обстежених 19 чоловіків 
та 11 жінок. Діагноз захворювання об’єктивізова-
ний скаргами, анамнезом, результатами клініч-
них, лабораторних та інструментальних обсте-
жень. У 24 хворих діагностовано стенокардію 
напруги І – IV функціонального класу, у 6 хворих 
– дифузний кардіосклероз без больових нападів. 
Психологічний стан хворих визначали за методи-
ками Люшера (восьмикольоровий тест), САН 
(тест диференційної самооцінки функціонального 
стану), Айзенка (шкала інтро-екстраверсії, нейро-
тизму), Спілбергера (шкала особистісної тривож-
ності). Контрольну групу становили 20 осіб без 
серцевої та психічної патології. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
При аналізі даних тесту Люшера у хворих на 
ІХС, порівняно з контрольною групою, виявлено 
підвищення рівня тривоги (хворі - 2,38±0,26, здо-
рові - 1,90±0,36) і більшу нестабільність емоцій-
ної сфери, що прямо пропорційно залежить від 
амбівалентності вибірки (хворі - 6,43±0,31, здо-
рові - 3,2±0,42). 

Встановлена залежність змін показників від 
статі хворих на ІХС. У чоловіків рівень тривоги 

складав 2,20±0,35, амбівалентність вибірки – 
5,32±0,65. У жінок виявлено вищий рівень триво-
ги (2,69±0,39) і більшу нестабільність емоційної 
сфери (амбівалентність вибірки – 7,49±0,78), що 
свідчить про більшу соматизацію тривоги і під-
вищення психоемоційної напруги в жінок, пов’я-
заної із захворюванням. 

Методику САН використали для вивчення 
оцінки хворими свого самопочуття, активності і 
настрою. У хворих на ІХС показники самопочут-
тя (3,37±0,24), активності (3,72±0,28) і настрою 
(4,02±0,15) були істотно зниженими, у той же час 
у представників контрольної групи ці показники 
знаходилися в межах норми (самопочуття - 
5,22±0,36, активність - 5,74 ±0,17, настрій - 
6,12±0,12). 

При з’ясуванні статевих відмінностей у са-
мооцінці свого стану хворими на ІХС виявлені 
наступні дані: у чоловіків показник самопочуття 
становив 3,50±0,72, активності – 3,72±0,83, на-
строю – 3,88±0,925. У жінок відповідні показни-
ки становили: самопочуття – 3,09±0,16, актив-
ність 3,73±0,79, настрій 4,27±0,89, тобто, жінки 
оцінюють своє самопочуття гірше, ніж чоловіки, 
а настрій – краще. Активність представники обох 
статей оцінювали приблизно однаково. Очевид-
но, що чоловіки сприймають ситуацію захворю-
вання і госпіталізації більш врівноважено і раціо-
нально, а жінки – більш емоційно, водночас на-
магаючись це приховати. 

Методика Айзенка включена в дослідження 
для вивчення показників екстра – інтравертова-
ності у хворих на ІХС. Показник екстра-
інтровертованості є достатньо стабільною харак-
теристикою особистості хворого і має значення 
для вибору тактики поведінки лікаря в процесі 
спілкування з хворим. Показник рівня нейротиз-
му корелює з вираженістю психоемоційної на-
пруги хворого і допомагає об’єктивізувати ефек-
тивність психотерапії. 

При порівнянні значень екстра-інтроверсії і 
нейротизму у хворих і в контрольній групі вияв-
лена виражена інтровертованість у хворих 
(8,63±0,81) і помірна інтровертованість у контро-
льній групі (11,25±0,75). Рівень нейротизму у 
хворих був вищим, хоча все ще залишався в ме-
жах помірних значень (14,90±0,96). У здорових 
рівень нейротизму складав 12,67±0,61. Показни-
ки шкали корекції нижче 5 балів свідчать про 
об’єктивність результатів дослідження (хворі - 
4,77±0,24, здорові - 4,15±0,53). 

Виражена інтровертованість хворих на ІХС є 
наслідком зміни системи відносин хворого, що 
відбувається при прогресуванні ІХС. Значимими 
для хворих стають тільки ті події, що не супере-
чать виділеному змістоутворювальному мотиву 
збереження життя. Внаслідок цього виникає за-
мкненість, відчуженість, збіднення контактів з 
людьми, пасивність. Виділення мотиву збережен-
ня життя веде до формування обмежувальної 
поведінки: інертності, зниження активності. 
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Аналіз результатів тестування в жінок і чо-
ловіків виявив, що для жінок характерною є ви-
ражена інтровертованість (6,82±1,31), для чолові-
ків – помірна інтровертованість (9,68±0,97). У 
жінок спостерігалося вірогідне підвищення рівнів 
нейротизму в порівнянні з чоловіками. Значення 
нейротизму в жінок перебували в межах помір-
них значень (15,45 ±0,88), у чоловіків – у межах 
низьких значень (11,63±0,73). Це свідчить про 
більшу вираженість психоемоційної напруги в 
жінок і схильність до її приховування. Показники 
шкали корекції нижче 5 балів свідчать про об’єк-
тивність дослідження в обох групах (чоловіки – 
4,7±0,28, жінки – 4,36±0,45). 

Тест Спілбергера використовувався для ви-
вчення особистісної тривожності у хворих на 
ІХС. При аналізі вираженості особистісної триво-
жності у хворих на ІХС у порівнянні з контроль-
ною групою виявлено, що більшість хворих 
(77%) мають високий рівень особистісної триво-
жності, середній рівень тривожності виявлено у 
23% хворих. Більшість представників контроль-
ної групи (75%) мали середній рівень тривожнос-
ті, високий рівень тривожності виявлено у 25% 
осіб контрольної групи. Низьких рівнів тривоги 
не виявлено в обох групах. 

При встановленні рівнів особистісної триво-
жності залежно від статі в 91% жінок виявлений 
високий рівень тривожності, у 9% - середній. 
Серед чоловіків високий рівень тривожності спо-
стерігався у 69%, середній – у 31%. Тобто, відсо-
ток жінок із високим рівнем тривожності значно 
переважав аналогічний відсоток чоловіків. 

Висновки 
1.У хворих на ІХС спостерігається підви-

щення рівнів тривоги в порівнянні з контрольною 
групою. У жінок виявлено вищі рівні тривоги, 
ніж у чоловіків. Активність і самопочуття мають 
гендерний розподіл. 

2.У хворих на ІХС виявлена більша інтрове-
ртованість і вищі значення нейротизму, ніж у 
контрольній групі. Для жінок характерне поглиб-
лення інтровертованості і підвищення нейротиз-
му в порівнянні з чоловіками. 

3.Більшість хворих на ІХС мали високий рі-
вень особистісної тривожності, у той же час як 
більшість представників контрольної групи – сере-
дній. У жінок високі рівні особистісної тривожно-
сті значно переважали в порівнянні з чоловіками. 

Перспективи подальших досліджень. До-
слідження психологічного стану хворих на ІХС 
дасть можливість оптимізувати схему лікування 
даної складної групи пацієнтів та оптимізувати, в 
тому числі і немедикаментозний, підходи до лі-
кування. 
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Abstract. The psychological state peculiarities of patients with ischemic heart disease (IHD) have been studied. 

30 patients with angina pectoris and atherosclerotic cardiosclerosis at the age of 40-79 years and 20 persons of the control 
group have been examined. The research has proved that changes of the psychological condition take place in patients with 
IHD. Such patients are characterized by increased levels of general and personal anxiety and decreased values of well-being 
mood, activity. Patients with ischemic heart disease are found to have significant introversion and high indices of neuro-
tism. Changes are more marked in female patients. 
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Резюме. Враховуючи необхідність диференційо-
ваних підходів до патогенетичного лікування хворих на 
деструктивний туберкульоз легень, залежно від 
тканинної реакції специфічного запалення, досліджено 
інтенсивність плазмового фібринолізу і протеолізу в 
ексудативній та продуктивній фазах процесу. Визначе-

на участь плазмових систем протеолізу в механізмах 
специфічного запалення в легенях та чітка залежність 
змін фібринолітичної і протеолітичної активності плаз-
ми крові від фази туберкульозного запалення.  

Ключові слова: туберкульоз, легені, запалення, 
фібриноліз, протеоліз.  

Вступ. Завдання Національної програми 
боротьби із захворюванням на туберкульоз (2002-
2005 рр.) щодо уніфікації й стандартизації схем 
патогенетичного лікування ґрунтується на дифе-
ренційованих підходах до корекції стереотипних 
реакцій запалення і фіброгенезу, які виникають у 
відповідь на ушкодження тканин збудником ту-
беркульозу. У реалізації механізмів ексудативної 
та продуктивної фаз специфічного запалення ва-
жливу роль відіграють системні механізми фібри-
но - та протеолітичної активності. Враховуючи, 
що визначення взаємозв’язків у фібринолітичній 
і протеолітичній системах плазми крові, які від-
повідають за збереження гомеостазу [1,7], доці-
льним є з’ясування гемокоагуляційних і протео-
літичних змін крові залежно від фази туберкульо-
зного запалення. 

Мета дослідження. Встановити залежність 
протеолітичного потенціалу крові та специфічно-
го запалення у хворих на вперше виявлений де-
структивний туберкульоз легень. 

Матеріал і методи. Для досягнення мети 
роботи проведено обстеження 71 хворого на інфі-
льтративний і дисемінований туберкульоз легень 
у фазі розпаду. Контрольну групу склали 
15 практично здорових волонтерів. Інфільтратив-
ний туберкульоз легень діагностовано в більшос-
ті хворих - у 70,4% випадків. Ексудативно-некро-
тична фаза туберкульозного процесу спостеріга-
лася в 32 пацієнтів, продуктивно-некротична - у 
39 хворих. Вік пацієнтів коливався від 17 до 
59 років. Серед них чоловіки становили майже 
70%. Деструктивний процес поширений у 61,0% 
випадків, обмежений - у 39,0% і у всіх хворих 
супроводжувався бактеріовиділенням, у тому 
числі масивним - у 64,4% випадків. Мікобактерії 
туберкульозу (МБТ) були, як правило, чутливі до 
всіх антимікобактеріальних препаратів (АМБП) і 
лише в 13 хворих (14,1%) виявилися стійкими до  
1-3 АМБП (стрептоміцину, ізоніазиду або рифам-
піцину). Супутні захворювання й ускладнення 
туберкульозу легень спостерігалися у 27,0% об-
стежених. У всіх хворих констатувався інтокси-
каційний синдром (від слабкого до помірно вира-
женого). Термін госпіталізації хворих до початку 
обстеження не перевищував двох діб. 

Протеолітичну і фібринолітичну активність 
плазми крові визначали, використовуючи азосуб-
страти фірми “Simko” Ltd. (Україна): азоальбумін 
(лізис низькомолекулярних білків), азоказеїн 
(лізис високомолекулярних білків) і азокол (лізис 
колагену) [5]. Результати досліджень опрацьову-
вали методами варіаційного статистичного аналі-
зу з визначенням критерію Стьюдента за програ-
мою “Biostat” на PC Pentium II [2].  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Отримані дані наведені в таблиці. Встановлено, 
що в продуктивній фазі туберкульозного запален-
ня сумарна інтенсивність плазмового фібринолізу 
зменшується відносно контролю на 32,9%, що 
зумовлено глибоким пригніченням ферментатив-
ної фібринолітичної активності, тоді як неензи-
матичний лізис фібрину перевищував контрольні 
показники в 2,7 раза. Зміни в системі плазмового 
фібринолізу в ексудативній фазі специфічного 
запалення характеризувалися триразовим збіль-
шенням неферментативної фібринолітичної акти-
вності та підвищенням ензиматичного лізису фіб-
рину на 30,2%, внаслідок чого сумарна фібрино-
літична активність плазми крові перевищувала 
контроль у 1,5 раза. 

При продуктивному типі запалення спостері-
галося суттєве пригнічення плазмового протеолі-
зу: показники лізису низько - та високомолекуля-
рних білків і колагену зменшувалися відносно 
контролю на 27,1, 47,9 і 20,8% відповідно. Вод-
ночас для ексудативного типу запалення характе-
рна активація протеолітичних систем крові: лізис 
азоальбуміну перевищував контроль на 63,1%, 
лізис азоказеїну- на 83,2%, лізис азоколу - на 
33,3%. Тобто, за винятком стабільної складової 
ферментативної фібринолітичної активності всі 
системні показники протеолізу значно вищі при 
ексудативному типі туберкульозного запалення. 

Відомо, що при туберкульозі виникають 
зміни в усіх протеолітичних системах крові. Се-
ред них найбільших змін зазнає калікреїн- 
кінінова система (ККС): при ексудативно-
некротичному типі запалення ККС максимально 
активована і знижується на подальших етапах 
специфічної запальної реакції [4].  
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Повідомлення щодо фібринолітичних і проко-
агуляційних властивостей крові у хворих на тубер-
кульоз легень досить суперечливі. Більшість вка-
зують на підвищення фібринолітичної активності 
крові [4,7], інші відмічають її зниження [6].  

Результати нашого дослідження свідчать, що 
зміни фібринолітичної і протеолітичної активнос-
ті плазми крові має чітку залежність від фази 
туберкульозного процесу, що підтверджує участь 
плазмових систем фібринолізу й протеолізу в 
механізмах специфічного запалення в легенях.  

Висновки  
1.В ексудативній фазі специфічного запален-

ня в легенях значно збільшуються інтенсивність 
плазмового ферментативного фібринолізу, лізису 
низько - і високомолекулярних білків та колаге-
нолітична активність плазми крові.  

2.Для продуктивного типу туберкульозного 
запалення характерним є поєднання високої не-
ферментативної фібринолітичної активності пла-
зми крові з пригніченням плазмового фермента-
тивного фібринолізу, протеолізу і колагенолізу.  

Перспектива подальших розробок. Показ-
ники сумарної і ферментативної фібринолітичної 
активності плазми крові, а також інтенсивності 
плазмового лізису азоальбуміну, азоказеїну та 
азоколу можуть бути використані в диференціації 
фази процесу (ексудативної або продуктивної) у 
хворих на туберкульоз легень.  
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Abstract. Taking into consideration the necessity of differential approaches to pathogenic treatment of patients with 
destructive pulmonary tuberculosis, depending on the type of tissue reaction of specific inflammation, the intensivity of 
plasma fibrinolysis and proteolysis at exudative and productive stages of the process has been investigated. The participa-
tion of plasma systems of proteolysis in the mechanisms of specific inflammation in the lungs and a clear-cut dependence of 
the fibrinolytic activity of the blood plasma on the phase of tuberculous inflammation have been evaluated.  
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Таблиця
Характеристика плазмового фібринолізу та протеолізу залежно від фази специфічного запалення 

у хворих на вперше діагностований деструктивний туберкульоз легень (x±Sx)  

Фази специфічного запалення 
Показники  продуктивна, 1-ша 

група (n=39) ексудативна, 2-га група (n=32) контроль, (n=14) 

Сумарна фібринолітична активність, 
мкг азофібрину/мл за 1 год 

2,43±0,34  
p<0,05  

5,43±0,39, p<0,01 
p1<0,001 3,62±0,15  

Неферментативна фібринолітична 
активність, мкг азофібрину/мл за 1 год 

1,09±0,22,  
p<0,05  1,25±0,12, p<0,001 0,41±0,11 

Ферментативна фібринолітична 
активність, мкг азофібрину/мл за 1 год 

1,34±0,21,  
p<0,001  

4,18±0,26, p<0,05 
p1< 0,001 3,21±0,13 

Лізис низькомолекулярних білків,  
мкг азоальбуміну/мл за 1 год 

3,18±0,11,  
p<0,01  

7,11±0,67, p<0,05 
p1<0,001 4,36±0,83 

Лізис високомолекулярних білків,  
мкг азоальбуміну/мл за 1 год 

1,71±0,19  
p<0,01  

6,01±0,84, p<0,001 
p1<0,001 3,28±0,67 

Лізис колагену,  
мкг азоколу/мл за 1 год 

0,38±0,02  
p<0,05  

0,64±0,01, p<0,001 
p1<0,001 0,48±0,06 

Примітка: р – ступінь вірогідності різниць показників відносно контролю; р1 – ступінь вірогідності 
різниць показників у хворих першої й другої груп; n - число спостережень  
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Резюме. Проведено оцінку лікування бронхіальної 
астми на тлі харчової алергії в періоді нападу та встано-
влено, що в цих дітей частіше використовуються дезоб-
структивні комплекси із глюкокортикостероїдами.  

Ключові слова: діти, бронхіальна астма, харчова 
алергія, лікування. 

Вступ. Впровадження Консенсусу з діагнос-
тики та лікування бронхіальної астми (БА) та 
запропонована ступенева система його лікування 
відповідно до тяжкості захворювання дозволяє 
диференційовано підходити до профілактики та 
терапії. Основою лікування дітей є вірно підібра-
на дієтотерапія з виключенням причинно-
значущих алергенів, виявлених за допомогою 
клініко-лабораторних методів.  

Мета дослідження. Удосконалити лікувальні 
заходи та визначити прогноз захворювання БА в 
дітей на тлі харчової алергії (ХА) на основі ком-
плексного клініко-імунологічного обстеження.  

Матеріал і методи. Обстежено 221 дитину, 
хвору на БА, та сформовано групи порівняння: І - 
112 дітей, в яких БА проходила на тлі ХА, ІІ - 
109 хворих на БА без ХА. Лікування БА в стаціо-
нарі проводили відповідно до Консенсусу GINA-
2002 [3,5]. Обробку даних проводили з викорис-
танням параметричних та непараметричних мето-
дів. Оцінка вираженості обструкції бронхів про-
водилося за бальною системою [1]. Ефективність 
лікування оцінювали за зниженням абсолютного 
(ARR) та відносного (RRR) ризиків з урахуван-
ням мінімальної кількості хворих, яких необхідно 
пролікувати для отримання одного позитивного 
результату (NNT) з обчисленням довірчих інтер-
валів для RRR та NNT.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Враховуючи основну роль у дезобструктивній 

терапії β2-агоністів адренергічних рецепторів 
бронхів [2,4], оцінено частоту та ефективність 
варіантів комплексного використання цих препа-
ратів у лікуванні дітей періоду нападу [6,7]. Виді-
лені наступні лікувальні комплекси: β2-агоністи і 
глюкокортикостероїди (ГКС)- І комплекс; β2-аго-
ністи, ГКС та еуфілін – ІІ комплекс; еуфілін у 
комбінації із β2-агоністами–ІІІ комплекс, а також 
ізольоване використання агоністів β2-
адренергічних рецепторів–IV комплекс. Частота 
використання І-ІІІ комплексів дезобструктивної 
терапії впродовж шпитального періоду наведена 
в таблиці 1. 

У 1-й день лікування дітей І групи частіше 
застосували ГКС у порівнянні з використанням 
“β2-агоністи + еуфілін”. Тяжкість стану при над-
ходженні до шпиталю вимагала більш інтенсив-
ного лікування з використанням β2-агоністів, 
ГКС та еуфіліну. На 4-й день лікування акценти 
терапії пацієнтів обох клінічних груп зсунулися в 
бік використання інгаляційних ГКС. Під час пері-
оду нападу БА вимагалася більш активна тактика 
на початку лікування, але пацієнти краще відпо-
відали на дезобструктивну терапію. Через тиж-
день переважало застосування бронходилататорів 
симпатоміметичного характеру в комбінації з 
інгаляційними ГКС.  

Показники клініко-епідеміологічного ризику 
необхідності використання в комплексній терапії 
нападу БА ГКС дітям з ознаками ХА та вираженою 

Таблиця 1 
Частота використання комплексної терапії  

у пацієнтів груп порівняння впродовж перебування в стаціонарі (%) 

Групи β2-агоністи + 
глюкокортикостероїди (І) 

β2-агоністи + 
глюкокортикостероїди + 

еуфілін (ІІ) 
β2-агоністи + еуфілін (ІІІ) Р<0,05 

1-й день лікування 
І група 35,7±4,5 34,8±4,5 21,4±3,9 І,ІІ:ІІІ 
ІІ група 39,4±4,7  27,5±4,3  28,4±4,3  НВ 

4-й день лікування 

І група 55,4±4,7  13,4±3,2 24,1±4,0  І:ІІ,ІІІ 
ІІ:ІІІ 

ІІ група 48,6±4,8  16,5±3,5 30,3±4,4  І:ІІ,ІІІ 
ІІ:ІІІ 

7-й день лікування 

І група 56,3±4,7  0,9±0,03  32,1±4,4  I:ІI,ІІІ 
ІІ:ІІІ 

ІІ група 58,7±4,7 0,9±0,03  35,8±4,6 I:ІI,ІІІ 
ІІ:ІІІ 
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тяжкістю загального стану в динаміці лікування 
щодо дітей без ознак ХА наведені в таблиці 2. 

Таким чином, у пацієнтів із ознаками ХА та 
тяжкого перебігу періоду нападу БА показники 
ризику застосування стероїдних протизапальних 
препаратів у комплексній терапії вірогідно вищі 
щодо дітей без ХА, чим і пояснювалася активні-
ша терапія дітей цієї клінічної групи. На підставі 
отриманих даних можна дійти висновку, що паці-
єнти з ХА частіше отримували активнішу тера-
пію, яка полягала в переважному використанні в 
них стероїдних протизапальних препаратів місце-
вої дії.  

Оцінюючи лікувальну тактику дітей, хворих 
на БА на тлі ХА у періоді нападу, слід зауважити, 
що вони частіше отримували дезобструктивні 
комплекси із включенням ГКС, що зумовлювало 
кращі темпи дезобструкції впродовж перших чо-
тирьох діб лікування. Порівняльний аналіз хво-
рих дозволяє стверджувати, що на 4-й і 7-й день 
лікування комбінація бронхолітиків та ГКС ви-
значає кращі показники зменшення атрибутивно-
го і відносного ризиків збереження тяжкості зага-
льного стану при найменшій мінімальній кількос-
ті хворих. 

Висновок 
1.Раннє використання ГКС у комплексній 

дезобструктивній терапії періоду нападу БА в 
пацієнтів з ХА мало кращу ефективність і при-
зводило до зниження атрибутивного і відносного 
ризику в кожного хворого . 

2.Впровадження в практику роботи пульмо-
нологічних та алергологічних відділень дитячих 
лікувально-профілактичних заходів диференційо-
ваного підходу в лікуванні бронхіальної астми в 

дітей на тлі харчової алергії дозволить досягти 
позитивного економічного ефекту за рахунок 
скорочення терміну госпіталізації. 

Література 
1. Диагностика и лечение острых пневмоний и 

ОРВИ, осложненных БОС у детей раннего воз-
раста / Безруков Л.А., Нечитайло Ю.Н., Черев-
ко С.А., Лукащук И.В., Тришкова Л.А., Михай-
лова А.М. / Под ред. А.Ф.Мозолевского. - Чер-
новцы, 1989.-23с.  

2. Ласица О.И. Современные подходы к лече-
нию бронхиальной астмы у детей //Укр. мед. 
часопис.- 1998.-№1(3) – І/ІІ.- С.14-17.  

3. Международный консенсус по бронхиальной 
астме //Рос. мед. ж.-1996.-№2.-С.11-16.  

4. Огородова Л.М., Кобякова О.С., Петров-
ский Ф.И. Многоцентровое исследование 
сравнительной эффективности режимов ком-
бинированной терапии у пациентов с тяжелой 
неконтролируемой бронхиальной астмой // 
Качественная клиническая практика.- 2002.- 
№ 2. - С. 18-26.  

5. Огородова Л. М. GINA 2002: может ли лече-
ние бронхиальной астмы у детей стать более 
эффективным, простым и безопасным? //Леч. 
врач.- 2002.-№9.-С.12-15.  

6. Allen D. B., Lemanske R. F. Jr. The safety of 
chronic asthma treatments: continuous beta ago-
nist therapy and prolonged inhaled corticoster-
oids in childhood asthma // Allergy: Principles 
and Practice.- 1993.- P. 1-16.  

7. Britton M. G. J.S. Earnshaw, J.B.D. Palmer A 
twelve month comparison of salmeterol with sal-
butamol in asthmatic patients // Eur. Respir. J. -
1992. -Vol. 5.- P.1062.  

Таблиця 2 
Показники  ризику використання глюкокортикостероїдів у пацієнтів  

з вираженою тяжкістю нападу бронхіальною астмою і ознаками харчової алергії  
в динаміці лікування щодо дітей без харчової алергії 

Показники ризику призначення ГКС День госпіталізації/ бальна 
оцінка тяжкості стану Атрибутивний 

ризик, % 
Відносний ризик 

[95%CI] 
Пропорційність шансів [95%CI], 

χ2, Р 
Перший / 18 балів і більше 30,0 1,8 [1,3-2,6] 3,5 [1,7-7,0]; 11,9; <0,01 
Четвертий / 10 балів і більше 36,0 2,0 [1,4-2,9] 4,7 [2,2-10,3]; 15,7; <0,001 
Сьомий / 6 балів і більше 33,0 1,7 [1,1-2,5] 3,7 [1,7-8,1]; 9,6; <0,01 
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Кафедра поліклінічної педіатрії (зав. - доц. О.І.Сіренко) Харківської медичної академії післядипломної освіти 

Резюме. З метою виявлення найбільш інформати-
вних клінічних критеріїв для прогнозування розвитку 
неврологічних порушень у немовлят було обстежено 
протягом перших трьох років життя 214 дітей, наро-
джених від матерів з ускладненим перебігом вагітності 
(фетоплацентарна недостатність, гестози, загроза пере-
ривання вагітності). Обстеження дітей проводили в 
динаміці у віці 1-го та 6-го місяців, в 1 та 3 роки життя. 
Встановлено, що клінічні прояви порушень нервової 
системи в обстежених дітей відзначаються різноманіт-

ністю патологічної симптоматики, тривалими терміна-
ми та віковою динамікою трансформації: від виражених 
проявів симптомів підвищеної збудливості в перші 
місяці життя до дизадаптивного характеру поведінки в 
старшому віці, що зумовлює необхідність у проведенні 
для цих дітей повторних реабілітаційних заходів у пер-
ші роки життя. 

Ключові слова: діти раннього віку, вагітність, 
порушення нервової системи. 

Вступ. За даними літератури, захворювання 
нервової системи займають одне з провідних 
місць серед сучасних причин дитячої інваліднос-
ті в Україні, основи якої в більшості закладають-
ся в перинатальному періоді [2,4]. 

Значну увагу науковців та педіатрів привер-
тає проблема віддалених наслідків перинатальних 
постгіпоксичних ускладнень, оскільки перинаталь-
ні функціональні порушення можуть маніфестува-
ти в різні терміни, а їх декомпенсація часто визна-
чається тільки з часом [4, 6]. При цьому, форму-
вання хронічної патології в дітей проходить під 
складним сумарним впливом спадкових та набу-
тих, пре- і постнатальних факторів (ускладнення 
вагітності та пологів, умови догляду за дитиною, 
інфекційні захворювання, ефективність лікуваль-
них заходів тощо) [6]. Тому, розвиток, прогноз та 
способи корекції неврологічних та соматичних 
порушень у дітей раннього віку, що перенесли 
внутрішньоутробну гіпоксію, і на теперішній час 
представляють актуальну медичну проблему [2,4]. 

Проведення загальноприйнятих заходів, які 
спрямовані на виявлення та лікування дітей із 
перинатальним ураженням ЦНС протягом пер-
шого року життя, не завжди досягає очікуваних 
результатів [2,4,6]. Дані багатьох досліджень, що 
ґрунтуються на даних обстеження дітей дошкіль-
ного та шкільного віку, свідчать про необхідність 
у тривалій реабілітації дітей з неврологічними 
порушеннями [2,4,5]. 

Разом з цим, активні пролонговані профілак-
тично-лікувальні заходи в ранньому дитинстві, 
запропоновані як обов’язкові в немовлят із пев-
них груп ризику (діти з екологічно несприятли-
вих регіонів, діти від матерів з ускладненим пере-
бігом вагітності) можуть вважатися доцільною 
запорукою зміцнення їх здоров’я в майбутньому 
[1,2]. Тому, пошук прогностичних та об’єктивних 
критеріїв ранніх порушень у стані здоров’я дітей 
перших років життя, на які можна своєчасно орі-
єнтуватися при призначенні реабілітаційних за-
ходів, вважається перспективним завданням су-
часної клінічної педіатрії [1,2,4]. 

Мета дослідження. Визначити прогностич-
ну роль клінічних проявів порушень з боку нер-
вової системи в дітей раннього віку, народжених 
від матерів з ускладненим перебігом вагітності, 
для обґрунтування термінів їх реабілітації. 

Матеріал і методи. Під час роботи проана-
лізовані результати обстеження 214 дітей від ма-
терів з ускладненим перебігом вагітності (фето-
плацентарна недостатність, гестози, загроза пере-
ривання вагітності) та фізіологічними пологами 
(основна група) і 47 немовлят від матерів з фізіо-
логічним перебігом вагітності та пологів (група 
порівняння) протягом перших трьох років життя. 
Обстеження дітей проводилось у віці 1-го та 6-ти 
місяців життя, в 1 і 3 роки. 

Комплексну оцінку стану здоров’я проводи-
ли з урахуванням загальноприйнятих критеріїв та 
рекомендацій щодо диспансеризації дітей [3]. 
Особливу увагу приділяли оцінці нервово-
психічного розвитку та поглибленого вивчення 
проявів порушень з боку нервової системи. 

Математичні обчислення та статистичний 
аналіз проводили з використанням програм “Stat-
graphics”. 

Всі діти з основної групи знаходились під 
спостереженням дитячого невролога з приводу 
перинатального ураження ЦНС та протягом до-
слідження отримали чотири курси реабілітації 
тривалістю в один місяць кожний із застосуван-
ням ноотропних та полівітамінних препаратів, 
кавінтону, лікувального масажу. Повторний курс 
терапії призначався після тримісячної перерви. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
При попередньому обстеженні дітей у віці 1 – го 
місяця матері переважної більшості немовлят з 
основної групи скаржилися на існування в них 
тривалих та виражених функціональних гастроін-
тестинальних порушень: надмірні зригування (у 
82,7% дітей), кишкові коліки (у 69,2%), відсут-
ність самостійних випорожнень (у 27,1%) та 
ознаки помірного метеоризму в поєднанні з час-
тими випорожненнями (у 33,6%). 

© А.В.Яловчук 
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Зазначені прояви з боку травної системи спо-
стерігалися в обстежених немовлят у поєднанні з 
порушеннями в них апетиту (у 32,7% дітей визна-
чалися знижений апетит, підвищене відхиляння 
під час їжі, відмова від грудного вигодовування) 
та частих епізодів тривалого неспокою (у 83,6%) і 
порушень сну (у 70,6%). При цьому, неспокій пе-
реважно супроводжувався немотивованим криком, 
надмірною руховою активністю, вегетативними 
реакціями у вигляді почервоніння чи мармуровос-
ті шкірних покривів. Під час крику в обстежених 
місячних дітей спостерігалися тремор підборіддя 
та рук, підвищення м’язового тонусу та помірний 
ціаноз носо-губного трикутника. 

Порушення сну визначалися в труднощах у 
засинанні та нетривалості самого часу сну, часто-
му спонтанному прокиданні і здриганні навіть 
при незначних подразниках, у 5,6% немовлят 
спостерігалася тривала інверсія сну та неспання 
(більше, ніж три тижні). 

При обстеженні в цих дітей переважно визна-
чалися порушення м’язового тонусу (у 91,1% ді-
тей - м‘язова гіпертонія, у 4,2% - помірна гіпото-
нія), гіперрефлексія (у 93,9%), у деяких немовлят – 
у поєднанні з позитивним симптомом Грефе (у 
69,6%), горизонтальним ністагмом (у 30,4%) та 
спонтанним рефлексом Моро (у 19,6%). 

На відміну від цього, у групі порівняння пи-
тома вага дітей з порушеннями в стані здоров’я у 
віці 1-го місяця життя була вірогідно нижчою 
(47,5%, р<0,001) і при обстеженні в них переваж-
но визначалися нетривалі функціональні пору-
шення у травній системі (у 42,5% дітей) та нечас-
ті випадки немотивованого неспокою (у 34,0%), у 
10,6% немовлят реєструвалися помірні м’язова 
гіпертонія та гіперрефлексія. 

При повторному обстеженні дітей з основної 
групи в 6 місяців домінували скарги матерів на 
виражені порушення в немовлят сну (у 60,7%) та 
апетиту (у 28,9%). Сон у цих дітей характеризу-
вався як нетривалий та поверхневий (дитина час-
то прокидається, погано засинає), у 22,9% пацієн-
тів реєструвалася тривала інверсія сну (нічне не-
спання з вимогами додаткових годувань, корот-
кочасні засинання протягом дня на фоні тривало-
го неспокою).  

Результати обстеження вказували на те, що в 
54,7% із цих дітей у віці 6 місяців визначалися 
затримка моторного розвитку (запізнення в тер-
мінах впевненого засвоєння рухових навичок та 
вмінь – поворот зі спини на бік і живіт, самостій-
не сидіння) у поєднанні з порушеннями в них 
м’язового тонусу, спостерігалися також симпто-
ми підвищеної збудливості (у 57,0% немовлят) та 
вегетативних дисфункцій (у 11,2%). Зазначені 
зміни відзначалися на фоні помітного зменшення 
в цих дітей проявів функціональних гастроінтес-
тинальних симптомів (у 26,6% обстежених, 
р<0,001 у порівнянні з попередніми даними). 

Стан здоров’я у дітей такого ж віку з групи 
порівняння визначався як задовільний, функціо-
нальні порушення у травній системі практично 

не реєструвалися, порушення сну та апетиту, ви-
падки неспокою спостерігалися не часто і перева-
жно мали нетривалий характер (у 12,7% дітей). 

При обстеженні в 1 рік у 64,5% дітей, що 
народилися від матерів з ускладненим перебігом 
вагітності, спостерігалися невиражені прояви 
симптомів підвищеної збудливості та емоційної 
лабільності на фоні відсутності в них суттєвих 
відхилень у психомоторному розвитку. Але, при 
цьому, у 39,2% дітей відзначалися помірні пору-
шення у формуванні статичних функцій за раху-
нок недостатності в цих немовлят реакцій рівно-
ваги в положенні сидячи, стоячи чи при ходьбі. 
Це дещо порушувало опорну функцію стоп, що 
вимагало проведення цим дітям повторного кур-
су лікувального масажу.  

Разом з цим, у дітей з основної групи, як і в 
їх однолітків із групи порівняння, у віці 1-го року 
визначалася добре сформована пізнавальна заці-
кавленість до навколишнього, до активних форм 
спілкування та ігор. Але під час спілкування в 
деяких немовлят з основної групи (у 35,9%) від-
значалося підвищення проявів емоційної лабіль-
ності, рухової дискоординації та інших симпто-
мів підвищеної збудженості. 

У цілому, дані динаміки обстеження дітей з 
основної групи протягом першого року життя 
відзначають позитивні тенденції в зменшенні в 
них патологічних проявів з боку нервової систе-
ми разом з поступовою еволюцією клінічної сим-
птоматики, що можливо пояснювати як ефектив-
ністю проведених реабілітаційних заходів, так і 
характером природного розвитку їх нервової сис-
теми зокрема [6]. Так, в 1 місяць у переважної 
більшості немовлят з основної групи (у 96,7%) 
визначалися стійкі неврологічні порушення, до 
яких відносилися симптоми підвищеної збудже-
ності. У подальшому ці порушення трансформу-
валися в цілу низку тривалих функціональних 
неврологічних та гастроентерологічних пору-
шень, які визначалися в дітей термінами більше, 
ніж 3-5 місяців: порушення апетиту та сну, функ-
ціональні розлади травної системи, порушення 
загальної моторики та формування стійких нега-
тивних стереотипів поведінки. При цьому на від-
міну від чисельності та поліморфності неврологі-
чної симптоматики, що спостерігалася у цих не-
мовлят в 1 місяць життя, у віці 1-го року при об-
стеженні в них визначалися тільки 1-3 патологіч-
них симптоми, які були не виражені за проявами, 
але мали тривалі терміни - більше, ніж 3 місяці 
(порушення сну, надмірна емоційна лабільність з 
вегетативними розладами, гальмування моторно-
го чи мовного розвитку та інше).  

У віці трьох років після проведеного компле-
ксного обстеження діти від матерів з ускладне-
ним перебігом вагітності були розподілені на 
групи залежно від стану та ступеня тяжкості та 
характеру виявленої патології [5]. До 1-ї підгрупи 
увійшло 126 дітей (58,9%) з нормальним фізич-
ним та нервово-психічним розвитком, без функ-
ціональних відхилень, які за результатами обсте-
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ження відповідали 2-А групі здоров’я. Результати 
проведеного обстеження показали, що за станом 
здоров’я ці діти у віці трьох років практично не 
відрізнялися від своїх однолітків з групи порів-
няння, що надавало підставу вважати їх надалі 
відповідними 1-й групі здоров’я. 

До 2-ї підгрупи увійшли 88 дітей (41,1%), з 
яких 76 пацієнтів відповідали критеріям 2-Б гру-
пи здоров’я, а 12 дітей були віднесені до 3-ї гру-
пи здоров’я. 

На відміну від показників захворюваності в 
1-й підгрупі та в групі порівняння у 69,3% дітей з 
2-ї підгрупи протягом третього року життя мали 
місце більш часті (р>0,05) (більше, ніж 6 разів на 
рік) випадки гострих респіраторних захворювань. 
Гостру стадію респіраторних захворювань та по-
рушень у травній системі внаслідок недотриман-
ня дієти у 14,8% із цих дітей часто супроводжу-
вав кетоацетонемічний синдром. Функціональні 
порушення шлунково-кишкового тракту в дітей з 
2-ї підгрупи у порівнянні з даними обстеження на 
першому році життя траплялися менше (у 17,1% 
дітей, р<0,001), але проходили з досить яскравою 
клінікою (тривалий біль та неспокій дитини). 

Оцінка психоневрологічного розвитку дозво-
лила визначити у 21,6% трирічних дітей з 2-ї під-
групи на фоні, у цілому, задовільного фізичного 
розвитку суттєві відхилення з боку їх центральної 
нервової системи. Характерним для цих дітей бу-
ли підвищена емоційність (визначалася у 18,2%), 
пролонговані порушення апетиту (11,4%) та сну (у 
6,8%). У 13,6% з них відзначалися тривалі реакції 
страху з активними реакціями протесту, надмірна 
рухова активність призводила до швидкої втоми 
дитини та поведінкових реакцій істероїдного типу. 
Під впливом різних ситуацій (емоційне напружен-
ня, інфекційні захворювання, лікувальні маніпуля-
ції тощо) у них легко виникали неврозоподібні 
порушення і нав’язливі рухи (смоктання пальців, 
хитання головою та інше). Під час прийому їжі чи 
ігор у цих дітей спостерігалися підвищене відхи-
лення, недостатня цілеспрямованість у рухах. При 
обстеженні в них переважно діагностували вегета-
тивні дисфункції (у 7,9% дітей) та синдром підви-
щеної збудливості в поєднанні з мовними дисфун-
кціями (11,4%), що свідчило про необхідність в 
тривалих термінах їх реабілітації. 

Таким чином, отримані результати дослі-
дження показали, що в дітей, народжених від 
матерів з ускладненим перебігом вагітності, про-
тягом тривалого часу (до трьох років) можуть 
визначатися порушення з боку нервової системи. 
Характер клінічної патологічної симптоматики в 
цих дітей має переважно помірну ступінь тяжкос-
ті та змінюється згідно з природною еволюцією 
розвитку самої дитини під впливом генних та 
зовнішніх факторів (умови догляду, порушення в 
харчуванні, інфекційні захворювання тощо). 

Неврологічні порушення, що реєструвалися в 
обстежених дітей віком трьох років (2-га підгрупа) 
і пояснювалися нами віддаленими наслідками пе-
ренесеної цими дітьми внутрішньоутробної гіпо-

ксії, не впливали суттєво на рівень їх моторного та 
інтелектуального розвитку, але негативно відзна-
чалися на можливостях їх соціальної адаптації. 

При аналізі одержаних даних визначалося, що 
прогностичними критеріями пролонгації та тяжко-
сті перебігу неврологічних порушень у обстеже-
них дітей (2-га підгрупа) можуть вважатися не 
тільки наявність в них під час огляду окремих 
симптомів, а саме тривалість їх реєстрації протя-
гом часу (більше, ніж три місяці) та певна сумарна 
чисельність патологічних проявів, специфічних 
для кожного вікового періоду, що не завжди мож-
ливо визначити при одноразовому обстеженні ди-
тини. Тому, програма диспансерного спостережен-
ня за цими дітьми, певно, може складатися з двох 
послідовних частин. На 1-му (загальному) етапі 
всім дітям від матерів з ускладненим перебігом 
вагітності протягом перших 1-2 місяців життя мо-
жливо призначення препаратів, дія яких буде 
спрямована на покращення адаптативних можли-
востей їх організму (полівітаміни, антиоксиданти 
та інше) [1,6]. Другий етап (індивідуальний) – по-
глиблене спостереження за розвитком дитини, де 
наступні реабілітаційні заходи будуть застосовува-
тися відповідно до особливостей розвитку нерво-
вої системи кожної дитини з чітким урахуванням 
термінів відновлювальних процесів. 

Висновки 
1.Клінічні прояви порушень нервової системи 

в дітей раннього віку, народжених від матерів з 
ускладненим перебігом вагітності, відзначаються 
різноманітністю патологічної симптоматики, три-
валими термінами та віковою динамікою трансфо-
рмації: від виражених проявів симптомів підвище-
ної збудженості в перші місяці життя до дизадап-
тивного характеру поведінки в старшому віці. 

2.Тривале існування мінімальних неврологі-
чних дисфункцій (більше, ніж три місяці) у немо-
влят, що народилися від матерів з ускладненим 
перебігом вагітності, може вважатися несприят-
ливим фактором у прогнозі розвитку в цих дітей 
хронічних неврологічних захворювань у старшо-
му віці, що зумовлює необхідність у проведенні 
для цих дітей повторних реабілітаційних заходів 
у перші роки життя. 

Перспективи подальших досліджень. От-
же, питання ефективності проведення реабіліта-
ційних заходів у немовлят із несприятливим ан-
тенатальним анамнезом може ускладнюватися 
труднощами у своєчасній діагностиці в них не-
врологічних порушень та в оцінці їх ступеня тяж-
кості при спостереженні в динаміці. Удоскона-
лення та клінічна апробація програми диспансер-
ного спостереження за цими дітьми з урахуван-
ням чітких клінічних та інструментально-
лабораторних критеріїв при оцінці стану їх здо-
ров’я є важливим перспективним завданням.  
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LONG - TERM RESULTS OF NERVOUS SYSTEM DISORDERS IN INFANTS BORN  
FROM MOTHERS WITH A COMPLICATED COURSE OF PREGNANCY 

A.V.Yalovchuk 
Abstract. In order to disclose the most informative clinical criteria for prediction of the development of neurological 

disorders in infants 214 babies born from mothers with a complicated course of pregnancy (fetoplacental insufficiency, 
gestoses, threatened abortion) were examined during the first three years of life. The infants were examined in dynamics at 
the age of 1 and 6 months, 1 and 3 years. It has been established that the clinical manifestations of disturbances of the nerv-
ous system in the examined infants are marked by a variety of pathologic symptomatology, prolonged periods and age dy-
namics of transformation, from marked manifestations of symptoms of increased excitability during the first months of life 
to a disadaptive character of behavior in old age, causing a necessity of performing repeated rehabilitation measures for 
these children during the first years of life. 

Key words: infants, pregnancy, nervous system derangements. 
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БІОМАРКЕРИ СИНДРОМУ ГОСТРОГО УШКОДЖЕННЯ ЛЕГЕНЬ  
У НОВОНАРОДЖЕНИХ ПРИ СЕПСИСІ 
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Резюме. У роботі показано, що при сепсисі в но-
вонароджених відбувається активація нейтрофілів кро-
ві. Пошкоджувальна їх дія на рівні мікросудин легень 
доведена за показниками підвищеного протеолізу кон-
денсату легеневого експірату, а також його фібринолі-
тичної активності. Визначено, що в дітей при сепсисі 
мають місце порушення в системі легеневого гомеоста-

зу. В основі розвитку синдрому гострого ушкодження 
легень значне місце посідає стан рівноваги локального 
протеолізу, порушення ініціюються окисним стресом та 
окисною модифікацією білків на рівні альвеоло-
бронхіального простору. 

Ключові слова: сепсис, гостре ураження легень, 
новонароджені. 
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Вступ. Сучасні уявлення про сепсис ототож-
нюють даний патологічний процес із синдромом 
системної запальної відповіді, що реалізується 
через універсальний механізм генералізованого 
внутрішньосудинного запалення [4]. Найбільше 
значення у випадках розвитку неспецифічного 
ураження легень при сепсисі мають прямі впливи 
біологічних компонентів медіаторного каскаду на 
метаболічні функції легень, зокрема – участь у 
регуляції системи гомеостазу (згортальної, анти-
коагулянтної, фібринолітичної активності), 
участь у метаболізмі білків та ліпідів, синтезі 
біологічно активних субстанцій. Патогенетичні 
наслідки даних медіаторних механізмів проявля-
ються змінами легеневої ендотеліальної фізіоло-
гії (зміна проникливості судинної стінки; регулю-

вання швидкості кровоплину; зв’язок з гемоста-
зом як внутрішнім, так і зовнішнім його шляха-
ми; а також з імунологічними реакціями, вплива-
ючи на синтез оксиду азоту) [6]. Клінічно дані 
порушення проявляються інтерстиціальним на-
бряком легень, порушенням кисневої перфузії та 
тканинного газообміну. Проте діагностичні кри-
терії початкових стадій розвитку гострого респі-
раторного дистрес-синдрому (синдрому гострого 
ушкодження легень) при сепсисі в новонародже-
них у сучасній літературі поодинокі, хоча рівень 
летальності від ускладення в порівнянні з даними 
статистики минулого століття майже не змінився 
і становить 40-80%. 

Мета дослідження. Дослідити діагностичні 
показники дебюту розвитку синдрому гострого 
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респіраторного дистрес-синдрому в новонаро-
джених при сепсисі. 

Матеріал і методи. Під спостереженням у 
відділенні інтенсивної терапії новонароджених 
ОДКЛ №1 м.Чернівці знаходилося 20 пацієнетів, 
у яких діагностований сепсис новонароджених із 
розвитком поліорганної невідповідності. Клініч-
но на фоні основного захворювання в дітей ви-
значалися: тяжкий ступінь респіраторного напру-
ження внаслідок синдрому гострого ушкодження 
легень (дихальна недостатність паренхіматозного 
типу зі зниженою резистентністю до кисню та 
рентгенологічно двобічними набряковими інтер-
стиціальними змінами в легенях), що потребува-
ла апаратного протезування дихальних функцій у 
режимі примусової вентиляції, включаючи гіпер-
вентиляцію; серцева недостатність із порушен-
ням центральної та периферичної гемодинаміки 
та розвитком преренальної ниркової недостатнос-
ті, що визначало призначення вазоактивних амі-
нів; ураження системи крові з розвитком анемії, 
тромбоцитопенії та коагулопатії витрачання, на 
фоні якої застосовували дотацію факторів згор-
тання крові та замісні гемотрансфузії. До контро-
льної групи ввійшли 10 практично здорових но-
вонароджених, які перебували на реабілітаційно-
му лікуванні після гіпоксично-ішемічного ура-
ження центральної нервової системи в лікарні. 

Дослідження легеневого метаболізму прово-
дили в легеневих експіратах (конденсат повітря, 
що видихує дитина - КВП). Легеневі експірати 
(КВП) збирали з системи дихального контуру 
апарата штучної вентиляції легень (на видиху). 
Стан необмеженого протеолізу оцінювали за лі-
зисом азоальбуміну (лізис низькодисперсних біл-
ків), азоказеїну (лізис високомолекулярних біл-
ків) та азоколу (лізис колагену) за допомогою 
реактивів фірми “Simko Ltd.”, Україна), викорис-
товуючи колорогенні сполуки з реєстрацією екс-
тинції на фотокалориметрі КФК-2. Використову-
ючи реактиви цієї ж фірми, досліджували фібри-
нолітичну активність шляхом інкубації азофібри-
ну із стандартною кількістю плазміногена. Інтен-

сивність фібринолізу оцінювали за ступенем за-
барвлення розчину в лужному середовищі в при-
сутності ε-амінокапронової кислоти (нефермент-
ний фібриноліз) або без неї (сумарна фібринолі-
тична активність). Різниця між ними відповідає 
інтенсивності ферментативного фібринолізу [3]. 
Сумарний вміст метаболітів NO – нітрит-аніона 
(NO-

3) та нітрат-аніона (NO-
2) визначали методом 

фотометрії за реакцією Грейса. Для дослідження 
інтенсивності окисної модифікації білків нами 
застосовано метод спектрофотометричного аналі-
зу карбонільних груп при довжині хвилі 370 нм, 
які утворюються при взаємодії активних форм 
кисню із залишками амінокислот із використан-
ням 2,4-динітрофенілгідразину [2].  

Враховуючи, що основою розвитку синдро-
му гострого ушкодження легень (СГУЛ) при сеп-
сисі є активація нейтрофілів крові з подальшою 
їх агресією щодо “органа-мішені”, яким виступає 
мікроциркуляторне русло легень [9], нами прове-
дено дослідження нейтрофільних показників - 
фагоцитарне число та фагоцитарна активність 
нейтрофільних лейкоцитів крові за методикою 
Чернушенко Е.Ф. та Когосової Л.С., а активність 
нейтрофільних гранулоцитів крові оцінювали за 
показниками їх киснезалежного метаболізму за 
даними НСТ-тесту, спонтанного та стимульова-
ного (Park B. et al., 1968) у модифікації Климо-
ва В.В. та співавт., 1988). Біохімічне дослідження 
крові також включало визначення активності 
антитромбіну ІІІ (АТ ІІІ) та фібринстабілізуваль-
ного фактору (фактор ХІІІ). 

Статистичну обробку результатів досліджен-
ня проводили методом варіаційної статистики за 
програмою StatSoft Statistica v6.0 на PC. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Проведене імунологічне дослідження крові ново-
народжених, які перебували на лікуванні у відді-
ленні інтенсивної терапії, показало напруженість 
їх клітинного імунітету за результатами фагоци-
тарної активності нейтрофільних гранулоцитів 
крові (таблиця 1).  

Таблиця 1 
Показники фагоцитарної активності нейтрофільних гранулоцитів крові 

Показники Група контролю 
(n=10) 

Основна група 
(n=20) 

Р; НВ- немає 
відмінностей 

Фагоцитарна активність, % 70,9±1,4 85,8±5,4 НВ 
Фагоцитарне число 3,7±0,2 10,7±1,7 Р<0,05 

НСТ-тест спонтанний, % 16,29±0,7 32,1±5,1 Р<0,05 
НСТ-тетс стимульований, % 40,3±1,9 40,6±5,7 НВ 

Таблиця 2 
Показники протеолітично-фібринолітичної активності КВП  

Показники Контрольна група 
(n=10) 

Основна група 
(n=40) 

Р; НВ- немає 
відмінностей 

Лізис азоальбуміну, Е440/мл/год 1,15±0,06 1,85±0,19 Р<0,05 
Лізис азоказеїну,  Е440/мл/год 1,5±0,06 2,28±0,2 Р<0,05 
Лізис азоколу, Е440/мл/год 0,23±0,01 0,44±0,13 НВ 

СФА Е440/мл/год 0,91±0,05 0,82±0,1 НВ 
НФА Е440/мл/год 0,23±0,02 0,38±0,05 Р<0,05 
ФФА Е440/мл/год 0,68±0,04 0,44±0,05 Р<0,05 
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Порівнюючи показники фагоцитарної актив-
ності нейтрофілів крові за результатами цитохімі-
чних реакцій спонтанного та стимульованого від-
новлення нітросинього тетразолію (НСТ) у групах 
спостереження, можна стверджувати, що на фоні 
сепсису в новонароджених має місце збільшення 
показників спонтанного НСТ-тесту, що свідчить 
про активацію ферментативної функції нейтрофі-
лів in vivo під впливом бактеріального запального 
процесу. Відсутність вірогідних відмінностей у 
показниках стимульованого НСТ-тесту свідчить 
про те, що в дітей основної групи на фоні септич-
ного стану відбувається зниження резервних мож-
ливостей нейтрофільних гранулоцитів крові, що 
несприятливо впливає на перебіг захворювання та 
ініціює генералізацію інфекційного процесу.  

Згідно із сучасними уявленнями, гострий 
респіраторний дистрес-синдром є одним із ускла-
днень септичних станів, провідну роль у патоге-
незі розвитку якого відіграють активовані нейт-
рофіли крові [8], а патофізіологічною основою 
синдрому є підвищення внутрішньосудинного 
згортання крові в легенях та порушення регіонар-
ної мікроциркуляції [7]. Результати проведеного 
біохімічного дослідження крові показали, що в 
новонароджених основної групи спостерігалася 
вірогідна тенденція до збільшення антитромбіну 
ІІІ (79,8±4,6%) у порівнянні з групою контролю 
(58,3±5,8%; p<0,05), а рівень фібринстабілізува-
льного фактору (ХІІІ фактор) навпаки, мав тенде-
нцію до зменшення (76,4±8,01% проти 
91,8±1,6%; p<0,05). Слід зазначити, що атитром-
бін ІІІ (АТ ІІІ) синтезується в печінці, нирках та 
судинною стінкою легень. При патології нирок 
(за рахунок порушення фільтрації) та печінки 
(зниження білково-синтетичної її функції) його 
рівень знижується, як і при ДВЗ-синдромі за ра-
хунок надмірного споживання [1]. Тому на під-
ставі отриманих даних можна припустити, що 
надмірний вміст у крові АТ ІІІ у дітей основної 
групи пов’язаний зі стимуляцією його синтезу в 
легеневих капілярах. Зміни рівня фібринстабілі-
зувального фактору плазми крові, виходячи з 
даного припущення, можна пов’язати з надмір-
ним споживанням ХІІІ фактору в каскаді моніто-
рування згортальної системи крові, яке відбува-
ється на рівні мікросудин легень. 

З метою підтвердження цих припущень дослі-
джено показники місцевого (легеневого) гомеоста-
зу за даними активності фібринолізу та протеолізу 
конденсату видихуваного повітря обстежених ді-
тей, а також оцінка легеневого ушкодження за 
вмістом у КВП продуктів пероксидного окиснення 
білків та метаболітів ендогенного оксиду азоту. 

Дослідження регіонарної (легеневої) протеї-
назно-антипротеїназної активності серед групи 
новонароджених хворих на сепсис, за результата-
ми активності протеолізу та фібринолізу легене-
вого експірату, як видно з даних таблиці, показа-
ло дисбаланс у системі легеневого фібринолізу – 
тенденція до зменшення сумарної фібринолітич-
ної активності за рахунок пригнічення фермента-

тивного фібринолізу та, навпаки, вірогідного збі-
льшення активності клітинного фібринолізу 
(неферментативна активність). Проведений коре-
ляційний аналіз за методом Спірмана показав, що 
ці процеси пов’язані з підвищеною регіонарною 
протеїназною активністю, а також із активацією 
нейтрофілів. Встановлені вірогідні зв’язки між 
показниками колагенолітичної активності кон-
денсату повітря що видихується за рахунок лізи-
су низькодисперсних (R=0,71; p-level=0,04), висо-
комолекулярних (R=0,73; p-level=0,03) білків та 
спонтанним НСТ-тестом нейтрофілів крові, що 
може свідчити про зруйнування нейтрофілів у 
мікросудинах легень. Отримані результати під-
тверджують уявлення про участь нейтрофілів у 
пусковому механізмі розвитку даного патологіч-
ного стану, які в активованому стані утворюють 
та вивільняють кисневі радикали, секреторні де-
гранулянти, що мають пряму пошкоджувальну 
дію на ендотеліальні клітини. 

Крім того, встановлені вірогідні зв’язки між 
показниками активності лізису колагену в легенях 
та показниками локального фібринолізу як ферме-
нтативного, так і неферментативного (R=0,76;  
p-level=0,01 та R=0,63; p-level=0,03 відповідно). На 
підставі отриманих результатів можна стверджу-
вати, що активація ферментативного фібринолізу в 
легенях виникає як захисна реакція внаслідок над-
мірної колагеназної активності, наслідком чого є 
розщеплення колагену базальних мембран епітелі-
альних клітин на фрагменти та порушення пери-
феричного кровообігу на рівні мікроциркуляції. 
Підвищена тенденція до внутрішньосудинного 
згортання крові в мікросудинах легень сприяє спо-
живанню фібринстабілізувального фактору в леге-
нях, де відбувається мікротромбоутворення.  

Про залучення до даного патофізіологічного 
каскаду ендотеліальних фізіологічних механізмів 
свідчить активація ендотеліального розслабляю-
чого фактору, діючим началом якого є оксид азо-
ту (NO), який регулює місцевий судинний тонус 
та кровоплин. Дослідження вмісту метаболітів 
NO в КВП показало варіабельність концентрації 
даного метаболіту серед дітей сформованих під-
груп. Так, у дітей основної групи вміст метаболі-
тів NO був збільшений майже в три рази порів-
нюючи з групою контролю (3,04±0,33 проти 
1,12±0,2 мкмоль/л; p<0,05). 

Підвищення продукції оксиду азоту при да-
ному патологічному стані можна розглядати як 
наслідок активації NO-синтази внаслідок транс-
крипції ядерного фактору карра-В під дією проза-
пальних цитокінів та оксидантів. Але надмірне 
утворення метаболітів NO, неконтрольована ге-
нерація активних форм кисню (АФК), перш за 
все О2

-, складає передумови для утворення перок-
синітриту, з дією якого, як свідчать дані літерату-
ри [5], пов’язано ушкодження білків. Досліджен-
ня продуктів пероксидного окиснення білків у 
КВП за рівнем карбонільних груп у білках леге-
невого експірату новонароджених із сепсисом 
показало їх збільшення майже в два рази в порів-
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нянні з дітьми групи контролю (2,4±0,4 проти 
1,15±0,08 мМ/г білка; p<0,05). Нітрозилювання 
сульфгідрильних центрів у білках є найбільш 
характерною особливістю модифікувальної дії 
оксиду азоту та пероксинітриту. Модифікація 
амінокислотних залишків у білках призводить до 
глибоких змін білкової структури. Це проявля-
ється в агрегації та фрагментації білків. Наслід-
ком цих структурних ушкоджень є підвищення 
білків до протеолітичної деградації. Отримані 
результати підтверджують дані літератури. Так, 
за результатами проведеного кореляційного ана-
лізу встановлений вірогідний позитивний зв’язок 
між вмістом у КВП метаболітів NO та показника-
ми лізису високомолекулярних білків та колагену 
(R=0,4; p-level=0,03).  

Висновок 
Проведене дослідження показало, що в ново-

народжених на фоні сепсису, як наслідок відпові-
ді на системне запалення, відбуваються порушен-
ня в системі легеневого гомеостазу. В основі роз-
витку синдрому гострого ушкодження легень при 
даному патологічному стані значне місце посідає 
порушення протеолітично-фібринолітичної акти-
вності, що ініціюється метаболічним каскадом 
активованих нейтрофілів, наслідком чого є розви-
ток окисної модифікації білків на рівні альвеоло-
бронхіолярного простору, що вказує на доціль-
ність пошуку засобів, сприяючих нормалізації 
даних патофізіологічних механізмів. 

Перспективи подальшого дослідження. На 
основі отириманих результатів можна вважати, 
що напрямки в лікуванні даної групи дітей пови-
нні включати:  
− раціональну антибіотикотерапію; 
− корекцію та підтримку адекватного газообмі-

ну з використанням оптимальних параметрів 
штучної вентиляції легень; 

− проведення дезінтоксикаційної терапії, тому 
що процес окисної модифікації білків внаслі-
док неконтрольованої генерації АФК можна 
розглядати як синдром «метаболічної інтокси-
кації» (Громашевська Л.Л.). Перевагу при 
інфузійній терапії доцільно віддавати криста-
лоїдним розчинам; 

− інотропну підтримку гемодинаміки допамі-
ном в діуретичній дозі (2,5-5 мкг/кг/хв), а при 
серцевій депресії – у кардіотонічній (6-15 мкг/
кг/хв); 

− при дефіциті факторів згортання крові та при 
розвитку геморагічного синдрому – внутріш-
ньовенне уведення свіжозамороженої плазми 
10-20 мл/кг;  

− антиоксидантна терапія - амброксол 7,5 мг/кг 
pro dosi внутрішньовенно через 6 годин. Пре-
парат, крім секретолітичного та мукокінетич-

ного ефектів, має здатність до стимуляції про-
дукції ендогенного сурфактанта альвеолоци-
тами ІІ типу, а також регіонарно блокує акти-
вацію фосфоліпази А2, антиоксидантні та про-
тизапальні властивості за рахунок накопичен-
ня в легеневій тканині та безпосередньої взає-
модії з вільними радикалами, які індукуються 
бронхоальвеолярними макрофагами та грану-
лоцитами; 

− інгібування медіаторних прозапальних реакцій 
та пригнічення фосфоліпази А-2 шляхом при-
значення в дебюті розвитку синдрому глюкоко-
ртикостероїдів: дексаметазон 0,8-1,0 мг/кг/добу. 
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THE BIOMARKERS OF THE SYNDROME OF ACUTE LUNG INJURY  
IN NEWBORNS WITH SEPSIS  

Yu.B.Yashchenko 
Abstract. The paper demonstrates, that there occurs an activation of blood neutrophils in case of sepsis in newborns. 

Their damaging action at the level of the pulmonary microvessels has been corroborated on the basis of increased 
proteolysis of condensed lung expired air, as well as its fibrinolytic activity. It has been established that there occur distur-
bances in the system of pulmonary homeostasis in children with sepsis. The state of local proteolytic balance plays a very 
important role in the development of the syndrome of acute lung injury. Disorders of lung proteolytic balance are initiated 
by oxidative stress and oxidative modification of proteins at the level of the alveolar-bronchial space. 
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ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАСТОСУВАННЯ КАРВЕДИЛОЛУ  
ТА АНТИГОМОТОКСИЧНОЇ ТЕРАПІЇ В КОМПЛЕКСНОМУ  
ЛІКУВАННІ ЕРОЗИВНО-ВИРАЗКОВИХ УРАЖЕНЬ ШЛУНКА  

У ХВОРИХ НА ЦИРОЗ ПЕЧІНКИ 
Кафедра внутрішньої медицини, клінічної фармакології та професійних хвороб (зав. - проф. М.Ю.Коломоєць) 

Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Резюме. Вивчали ефективність застосування кар-
ведилолу, мукоза-композитум, убіхінон-композитум та 
галіум-хеель у комплексному лікуванні ерозивно-
виразкових уражень шлунка у хворих на цироз печінки. 
Запропонований комплекс призводить до покращання 
стану портального кровообігу, зменшення оксидатив-
ного стресу, що, у свою чергу, сприяє покращанню 

мікроциркуляції, зменшенню набряку в слизовій оболо-
нці шлунка та кращому загоєнню ерозивно-виразкових 
уражень шлунка в таких хворих. 

Ключові слова: цироз печінки, портальна гастро-
патія, ерозивно-виразкові ураження шлунка, карведи-
лол, антигомотоксична терапія. 

Вступ. Анатомо-фізіологічний взаємозв'язок 
шлунка з печінкою, їхня функціональна взаємодія 
і відносна спільність нейрогуморальної регуляції 
та кровообігу зумовлюють виникнення функціона-
льно-морфологічних уражень шлунка у хворих на 
цироз печінки (ЦП). Наявність портальної гіперте-
нзії та ряд метаболічних порушень відіграють роль 
у виникненні портальної гіпертензивної гастропа-
тії (ПГГ) та ерозивно-виразкових уражень шлунка 
(ЕВУШ) у таких хворих [1,5]. 

Портальна гастропатія спричинює ряд нега-
тивних змін у слизовій оболонці шлунка (СОШ): 
послаблення захисного слизового бар'єра, гіпо-
ксію, підвищену чутливість до пошкоджень, 
спричинених алкоголем, аспірином та іншими 
шкідливими чинниками. Зниження резистентнос-
ті СОШ відіграє значну роль у виникненні ерозій 
та гепатогенних виразок [6,8]. 

Клінічна картина портальної гастропатії та 
ЕВУШ у хворих на ЦП характеризується малоси-
мптомністю, часто нагадує прояви хронічного 
гастриту, функціональної диспепсії, „ховається" 
за проявами основного захворювання. Недостат-
ня діагностика таких уражень і відповідно відсут-
ність адекватної медикаментозної корекції нерід-
ко ведуть до виникнення ускладнень - у першу 

чергу кровотеч, які сприяють декомпенсації та 
погіршенню прогнозу ЦП [ 1,4]. 

Основою консервативної терапії ерозивно-
виразкових уражень шлунка у хворих на ЦП вва-
жають антисекреторні засоби, зокрема блокатори 
протонної помпи, антациди та мізопростол [2]. 
Проте успіхи в лікуванні таких пацієнтів є недо-
статніми, оскільки патогенез уражень СОШ в 
даному випадку є складним, що вимагає впливу 
не лише на стан шлункової секреції, але й на пе-
чінкову гемодинаміку та оксидативний стрес. 

Перспективними в цьому плані є карведилол 
та комплексні антигомотоксичні препарати: му-
коза-композитум, убіхінон-композитум, галіум-
хеель. 

Карведилол - препарат класу бета-адрено-
блокаторів, який у терапевтичних дозах діє як 
неселективний бета-адреноблокатор і селектив-
ний блокатор постсинаптичних альфа1-адрено-
рецепторів, здатний впливати на стан печінково-
го кровообігу та володіє потужними антиоксида-
нтними властивостями, місцевим протизапаль-
ним ефектом, пригнічує хемоатрактивно-
міграційні процеси, уповільнює апоптоз [9]. 

Відомо, що антигомотоксична терапія посі-
дає провідне місце серед методів біологічної ме-
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дицини. Всі препарати фірми «Heel» характеризу-
ються комплексною дією і зручністю застосуван-
ня, практично не мають протипоказань. Мукоза-
композитум, убіхінон-композитум, галіум-хеель 
мають регенераторну, протизапальну, дренажну, 
дезінтоксикаційну та антиоксидантну дії [3]. 

Мета дослідження. Розробити алгоритм 
лікування ЕВУШ у хворих на цироз печінки із 
застосування комплексних антигомотоксичних 
препаратів фірми «Heel» та карведилолу. 

Матеріал і методи. Обстежено 24 хворих на 
ЦП з ЕВУШ, розподілених на дві групи. До пер-
шої (контрольна) групи увійшло 12 пацієнтів, 
яким проводилася загальноприйнята терапія: діє-
тичне харчування з урахуванням супутніх захво-
рювань; ліжковий режим на період загострення; 
гепатопротектори, ліпотропні, спазмолітичні пре-
парати, вітаміни, нормазе, лінекс, сечогінні, лан-
сопразол, протихелікобактерна терапія за наявно-
сті хелікобактеріозу; з дезінтоксикаційною ме-
тою використовували 5% розчин глюкози внутрі-
шньовенно краплинно. 

Другу (основну) групу склали 12 хворих, які 
на фоні традиційного лікування отримували кар-
ведилол у дозі 25 мг на день одноразово зранку, 
галіум-хеель - по 10 крапель 3 рази на день під 
язик за 15 хв до прийому їжі, мукозу-композитум 
- по 2,2 мл внутрішньом'язово 1 раз на 3 дні, убі-
хінон-композитум по 2,2 мл внутрішньом'язово 
1 раз на 3 дні протягом 4 тижнів. Прийом галіум-
хеель починали за 5 днів до початку уведення 
композитних препаратів із дренажною метою. 

Групу порівняння склали 15 практично здо-
рових осіб (ПЗО) відповідного віку та статі. 

Хворих обстежували за допомогою сучасних 
клінічних, біохімічних, інструментальних (ФГДС 
УЗД) методів дослідження. Стан оксидантно-
протиоксидантного гомеостазу оцінювали за рів-
нем дієнових кон'югатів (ДК), кетодієнів та спря-
жених триєнів (К/СТ), малонового альдегіду 
(МА) - проміжних та кінцевих продуктів перок-
сидного окиснення ліпідів (ПОЛ), визначали рі-
вень альдегід- і кетондиштрофенілгідразонів 
(АКДНФГ) основного та нейтрального характе-
ру, які характеризують інтенсивність окиснюва-
льної модифікації білків (ОМБ), концентрацію 
глутатіону відновленого (ГВ), глюкозо-6-
фосфатдегідрогенази (Г-6-ФДГ), супероксиддис-
мутази (СОД). 

Комплексне гемодинамічне дослідження 
проводили зранку натще. Ворітну та селезінкову 
вени візуалізували так, щоб кут між судиною та 
датчиком був менше 60°. Швидкість кровотоку та 
діаметр ворітної вени (D в.в., см) визначали на 
видиху впродовж 2-3 с. При аналізі допплерівсь-
кої кривої оцінювали лінійну швидкість кровото-
ку у ворітній вені (V в.в., см/с), індекс обструкції 
(Ю), який характеризує опір портальному крово-
току за методом F. Moriyasu та співавторів [7], 
діаметр селезінкової вени (D св., см). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Призначення антигомотоксичної терапії та карве-

дилолу на фоні базисної терапії призводило до 
більш раннього та вираженого зменшення інток-
сикаційного синдрому (покращання самопочуття, 
зменшення роздратованості та загальної слабкос-
ті, поліпшення сну та апетиту), зменшення інтен-
сивності шкірного свербежу, диспепсичних про-
явів (метеоризму, відчуття тяжкості та болючості 
в епігастральній ділянці, відрижки, гіркоти в роті, 
нудоти), пальпаторної болючості в епігастрії. 

На відміну від контрольної групи, у пацієн-
тів основної групи виявлено вірогідне покращан-
ня гемодинамічних показників: зменшення D в.в. 
на 20,25%, зростання V в.в. на 54,9%, зменшення 
Ю на 48%, D с.в. - на 26,4% (р<0,05). 

Застосуваня комплексної терапії у хворих 
основної групи мало більш суттєвий вплив на 
стан оксидантно-протиоксидантного гомеостазу, 
порівняно з контрольною группою хворих. 

Максимальні зміни виявлені щодо інтенсив-
ності ОМБ: рівень АКДНФГ нейтрального харак-
теру зменшився на 40,2%, АКДНФГ основного 
характеру - на 39,8% у динаміці лікування 
(р<0,001) із вірогідною різницею з такими показ-
никами в контрольній групі (р<0,05). 

Виявлено вірогідне зменшення показників 
вмісту проміжних та кінцевих продуктів ПОЛ у 
сироватці крові хворих основної групи в порів-
нянні з аналогічними показниками контрольної 
групи. Так, вміст МА у пацієнтів основної групи 
зменшився в порівнянні з показником до лікуван-
ня на 20,1% (р<0,001) проти 11,6% (р<0,05) у 
контрольній групі; вміст ДК - на 22,7% (р<0,05) 
проти 14,5% (р>0,05), К/СТ - на 41,3% (р<0,001) 
проти 22,9% (р<0,01) відповідно. 

Аналіз впливу карведилолу та антигомоток-
сичної терапії на стан систем протиоксидантного 
захисту виявив наступні результати. 

У пацієнтів основної групи після лікування 
рівень ГВ у сироватці крові на 27,9% перевищив 
такий в осіб контрольної групи (р<0,05). 

Зростання активності Г-6-ФДГ під впливом 
терапії із залученням карведилолу та антигомото-
ксичної терапії перевищує такий показник у кон-
трольній групі на 10,4% (р<0,05). 

Активність СОД у хворих на ЦП до лікуван-
ня була вірогідно пригніченою. Після проведення 
відновного лікування активність її вірогідно зро-
сла лише в основній групі спостереження, пере-
вищуючи такий показник у пацієнтів контрольної 
групи на 14,2% (р<0,05). 

Морфологічне дослідження біоптатів СОШ 
виявило в осіб основної групи зменшення набря-
ку та ослизнення глибоких шарів СОШ, що свід-
чить про зменшення градієнта тиску в судинах та 
покращання мікроциркуляції. 

Вивчення ендоскопічної картини СОШ пока-
зало, що після проведеного курсу лікування заго-
єння ЕВУШ (в т.ч. і 2 гепатогенних виразок шлу-
нка) відбулося у 91,7% хворих основної групи 
проти 66,7% у контрольній групі (у т.ч. не загої-
лися 2 гепатогенні виразки шлунка з трьох). 
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Висновки 
1.Включення  карведилолу,  мукози-

композитум, убіхінону-композитум та галіум-
хеель до комплексного лікування ЕВУШ у хво-
рих на цироз печінки призводить до покращання 
стану портального кровообігу (зменшення діаме-
тра ворітної вени, зростання лінійної швидкості 
кровотоку у ворітній вені, зменшення індексу 
обструкції, діаметра селезінкової вени). 

2.Запропонований комплекс лікування при-
зводить до більш суттєвої корекції стану оксида-
нтно-протиоксидантного гомеостазу у хворих на 
ЦП з ЕВУШ, порівняно з контрольною групою 
хворих. 

3.Покращання стану портального кровообігу, 
зменшення оксидативного стресу зумовлює покра-
щання мікроциркуляції, зменшення набряку в 
СОШ та краще загоєння ЕВУШ у даних хворих. 

Перспективи подальших досліджень. У 
подальшому планується дослідити вплив запро-
понованого комплексу на стан протеїназо-
інгібіторної системи крові, морфофункціональні 
властивості еритроцитів, активність цитокінів 
для більш глибокого розуміння механізмів пози-
тивного впливу даних препаратів. 
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МОРФО- И АНТРОПОМЕТРИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ СИНУСОВ  
ТВЁРДОЙ МОЗГОВОЙ ОБОЛОЧКИ СВОДА ЧЕРЕПА 

Кафедра общей и оперативной хирургии с топографической анатомией (зав. – проф. Ю.Н.Вовк) 
Луганского государственного медицинского университета 

Експериментальні дослідження 

Резюме. Автор статьи изучил морфометрию, антро-
пометрию, проекционную анатомию, стереотопографию 
на разных уровнях синусов ТОГМ с учетом возраста, 
пола и индивидуального строения черепа. Многообразие 
строения синусного стока зависит от индивидуального 

строения головы, различия его формы находятся в соот-
ветствии с установленными размерами. 

Ключевые слова: человек, синус, твердая обо-
лочка головного мозга, морфометрия, антропометрия. 

Вступление. К синусам твердой мозговой 
оболочки головного мозга (ТОГМ) свода черепа 
относится верхний сагитальный синус (ВСС), по-
перечные, синусовый сток и затылочный, которые 
прилегают к внутренней поверхности костей чере-
па. Они расположены поверхностно и часто повре-
ждаются при проникающих ранениях головы. 

В настоящее время опубликованы работы [1-
4], в которых рассматривается проблема возник-
новения образования и развития синусов ТОГМ 
на различных этапах онтогенеза. 

Венозные образования задней черепной ям-
ки условно разделяются на три основные группы: 
1) верхнюю, которая впадает в большую вену 
мозга (вена Галена); 2) переднюю – верхний и 
нижний каменистые синусы; 3) заднюю пазухи 
ТОГМ расположены возле намёта мозжечка.  

Как известно, ВСС, поперечные синусы и 
синусный сток являются основными коллектора-
ми в оттоке венозной крови от головного мозга. 
Их травматизация требует анатомо-эксперимен-
тальной разработки новых способов венозной 
пластики и реконструкции.  

Цель исследования. Изучить морфометрию, 
антропометрию, проекционную анатомию, сте-
реотопографию на разных уровнях синусов 
ТОГМ с учетом возраста, пола и индивидуально-
го строения черепа. 

Материал и методы. Исследование выпол-
нено на 100 трупах людей разного возраста и 
пола с изготовлением препаратов головного моз-
га с оболочками и подкожными венами головы во 
время патолого-анатомических вскрытий. 

В исследовании использованы методики: 
а) антропометрия головы; 
б) краниометрия синусов ТОГМ; 
в) изготовление коррозионных (акриловых) 

слепков синусов ТОГМ свода черепа и крупных 
подкожных вен; 

г) компьютерно-графический анализ морфо-
метрических данных. 

Антропометрические исследования заключа-
лись в определении необходимых размеров для 
обоснования пластических операций на синусах 

ТОГМ. Измерения проводились с использовани-
ем необходимых антропометрических точек. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
ВСС располагается, как правило, строго по саги-
тальной линии, т.е. по средине свода черепа, име-
ет ряд морфологических особенностей индивиду-
ального строения.  

Согласно нашим данным, длина синуса ко-
леблется от 12,5 до 25,0 см. Так, для долихоцефа-
лов этот параметр находится в пределах от 14,0 до 
25,0 см, мезоцефалов – от 13,0 до 23,5 см, брахи-
цефалов – от 12,5 до 22,0 см. Ширина боковых 
стенок коллектора колеблется в пределах от 0,8 до 
1,3 см, ширина задневерхней стенки – от 0,5 до 
1,5 см. Высота составляет от 1,0 до 1,4 см, причём 
у долихоцефалов этот параметр находится в пре-
делах от 1,2 до 1,4 см (табл.1). Для долихоцефалов 
характерна наибольшая длина ВСС с выраженным 
сужением его стенок. 

В соответствии с условным разделением 
общей длинны ВСС на передний, средний и зад-
ний отделы, определена их антропометрия. Пе-
редняя треть коллектора занимает расстояние от 
краниометрической точки – gl (глабела) до точки 
- m (метопион), что составляет расстояние gl – m; 
средняя треть - расстояние между точками m-v 
(метопион-вертекс); а задняя треть соответствует 
расстоянию между точками v-1 (вертекс-лямбда). 
В результате ВСС имеет три условные части по 
своей протяженности, что необходимо учитывать 
для подбора трансплантатов и выполнения веноз-
ной пластики данного коллектора. 

Из представленной таблицы 2 видно, что 
длина анатомических фрагментов ВСС изменяет-
ся в зависимости от индивидуальной формы го-
ловы. Так, у долихоцефалов в каждой трети она 
колеблется в пределах от 4,5-4,8 до 8,0-8,5 см.; 
уменьшается у мезоцефалов – от 4,0-4,3 до 7,5-
7,7 см.; еще больше уменьшается длина отделов 
ВСС у людей с брахицефалической формой голо-
вы: от 3,5-4,0 до 7,0-7,3 см.  

Поперечный синус ТОГМ является парным 
образованием и находится на границе между за-
тылочными долями головного мозга и полуша-
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риями мозжечка. Установлены различия основ-
ных параметров поперечных синусов в зависимо-
сти от индивидуального строения головы (табл. 3). 

Максимальная длина поперечного синуса у 
людей зрелого возраста достигает 7,3-7,5 см; ми-
нимальная - 5,8-6,2 см. Причем первые размеры 
характерны для долихоцефалов, вторые - для бра-
хицефалов. Ширина этого венозного коллектора 
вариабельна незначительно и находится в преде-

лах 0,8-1,2 см на всем протяжении. При этом на-
блюдается увеличение ширины до 1,0-1,2 см у 
людей с брахицефалической формой головы. Со-
ответственно высота поперечных синусов колеб-
лется от 0,7 до 1,2 см; с минимальным показате-
лем у долихоцефалов (0,7-0,9 см) и максималь-
ным у брахицефалов, что объясняется увеличени-
ем ширины каждой стенки коллектора. 

Таблица 1 
Индивидуальные различия длины верхнего сагиттального синуса  

у людей зрелого и пожилого возрастов (в см) 

№ Исследуемые признаки Долихоцефалы Мезоцефалы Брахицефалы 
1. Длина (общая) 14,0-25,0 13,0-23,5 12,5-22,0 
2. Ширина боковых стенок 0,9-1,0 0,9-1,2 1,0-1,3 
3. Ширина задней стенки 0,9-1,1 1,0-1,3 1,2-1,5 
4. Высота 1,2-1,4 1,1-1,2 1,0-1,2 

Таблица 2 
Индивидуальные различия длины верхнего сагиттального синуса  

у людей зрелого и пожилого возрастов (в см) 

Форма головы №  Исследуемые параметры  
Долихоцефалы  Мезоцефалы  Брахицефалы  

1.  Длина передней трети  4,8-8,5  4,3-7,8  4,0-7,3  
2.  Длина средней трети  4,6-8,2  4,1-7,7  3,8-7,2  
3.  Длина задней трети  4,5-8,0  4,0-7,5  3,5-7,0  

Таблица 3 
Индивидуальные различия размеров поперечных синусов  

у людей зрелого и пожилого возрастов (в см) 

Форма головы №  Исследуемые параметры  
Долихоцефалы  Мезоцефалы  Брахицефалы  

1.  Длина (общая)  6,5-7,5  6,2-7,3  5,8-6,5  

2.  Ширина верхней  
и нижней стенок  0,8-1,0  0,8-1,0  0,84,2  

3.  Ширина задней стенки  0,7-0,9  0,8-0,9  0,9-1,1  
4  Высота  0,7-0,9  0,8-1,0  0,8-1,2  

Таблица 4 
Индивидуальные различия длины отделов поперечных синусов у взрослых людей (в см) 

Форма головы №  Исследуемые параметры  
Долихоцефалы  Мезоцефалы  Брахицефалы  

1  Длина передней трети  2,1-2,5  2,0-2,4  1,9-2,2  
2  Длина средней трети  2,1-2,5  2,0-2,4  1,9-2,2  
3  Длина задней трети  2,1-2,4  2,0-2,3  1,9-2,2  

Таблица 5 
Индивидуальные различия размеров синусного стока у людей зрелого и пожилого возрастов (в см) 

Форма головы №  Исследуемые параметры  
Долихоцефалы  Мезоцефалы  Брахицефалы  

1  Длина  3,0-3,5 2,5-3,0 2,0-3,0 
2  Ширина  2,2-2,5 2,0-2,3 2,5-3,0 
3  Высота  2,0-2,4 2,2-2,5 2,4-2,8 
4  Площадь  3,0-4,2 2,7-3,7 2,4-4,2 

Таблица 6 
Частота случаев формы синусного стока в зависимости от возраста (в %) 

  Возраст 
№ Форма синусного стока Зрелый Пожилой 
1. Крестообразная симметричная 85 84 
2. Крестообразная асимметричная 5 5 
3. Ромбовидная 8 11 
4. Ячеистая 2 – 
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Установлена проекционная зона поперечных 
синусов на затылочную кость, что уточняет их 
топографию. Она представлена в виде горизон-
тальной, дугообразной полоски шириной в сред-
нем от 0,9 до 1,1 см., расположенной на уровне 
поперечной борозды затылочной кости. При вы-
полнении трепанационного доступа и пластики 
поперечного синуса необходимо учитывать эти 
краниотопографические особенности положения 
и размеров коллектора. 

Согласно морфометрическим данным, длина 
трех отделов правого и левого поперечных сину-
сов изменяется в зависимости от индивидуально-
го строения головы (табл. 4). 

 

Длина этих синусных фрагментов изменяет-
ся незначительно с учетом крайних типов строе-
ния головы. У долихоцефалов наблюдается мак-
симальная длина каждого отдела поперечного 
синуса, что связано с общей тенденцией преобла-
дания у них продольных размеров внутричереп-
ных образований. Минимальная длина синусных 
отделов характерна для людей с брахицефаличе-
ской формой головы. Полученные данные необ-
ходимо учитывать при экспериментальном моде-
лировании и морфометрическом обосновании 
применения рациональных аутовенозных транс-
плантатов для этого венозного коллектора. 

Наиболее важным венозным образованием 
является синусный сток, который в норме про-
ецируется на затылочную кость в пределах про-
межутка между точками: верхней 1 – лямбда и 
нижней точкой ор - опистокранион, по бокам он 
ограничен условными точками, расположенными 
на расстоянии 1,0-2,0 см от наружного затылоч-
ного бугра. 

Морфометрические исследования показали 
наличие индивидуальной изменчивости разме-
ров, площади и формы синусного стока в зависи-
мости от возраста и индивидуального строения 
головы (табл.5). 

В соответствии с установленными размера-
ми синусного стока находятся различия его фор-
мы, которая бывает крестообразной, ромбовид-
ной, овальной или ячеистой. Наиболее часто 
встречается крестообразная форма синусного 
стока, которую, в свою очередь, можно подразде-
лить на симметричную и асимметричную. Для 
первой характерна строгая симметрия приносящих 
синусов ТОГМ, одинаковое расположение по от-
ношению к срединной линии ВСС и затылочного 
синуса, а также симметричный уровень левого и 
правого синуса. Для другой формы характерны 

несоответствие приносящих и выносящих пазух 
ТОГМ с разными степенями их дисимметрии. 

Эта форма строения синусного стока встре-
чается от 16 до 85% случаев. Реже встречается 
ромбовидная форма, что составляет 9-16% случа-
ев, ячеистая форма – 17% случаев (табл. 6). 

Разнообразность формы строения синусного 
стока зависит от индивидуального строения голо-
вы, что необходимо учитывать при пластической 
реконструкции в данной области. 

Выводы 
1.Длина анатомических фрагментов верхне-

го сагиттального синуса изменяется в зависимо-
сти от индивидуальной формы головы. 

2.В зависимости от индивидуального строе-
ния головы устанавливаются различия основных 
параметров поперечных синусов. 

3.Индивидуальные различия размеров попе-
речных синусов у людей зрелого и пожилого воз-
раста позволяют установить проекционную зону 
поперечных синусов на затылочную кость, а так-
же уточняет их топографию. 

4.Длина синусных фрагментов изменяется 
незначительно с учётом крайних типов строения 
головы. 

5.В соответствии с установленными размера-
ми синусного стока находятся различия его фор-
мы: крестообразной, ромбовидной, овальной или 
ячеистой. 

Перспективы дальнейших исследований. 
Целесообразно анатомо-экспериментально обос-
новать хирургические возможности венозной 
пластики синусов твердой оболочки головного 
мозга свода черепа. 
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ПОКАЗНИКИ ВУГЛЕВОДНОГО ОБМІНУ КРОВІ  
В РІЗНІ СТАДІЇ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ ОПІКОВОЇ ХВОРОБИ  

В ПРОЦЕСІ ЛІКУВАННЯ ПРЕПАРАТОМ КРІОХОР 
Кафедра медичної, біологічної та біоорганічної хімії (зав. – проф. Л.М.Тарасенко) 

Української медичної стоматологічної академії, м. Полтава 

Резюме. На моделі експериментальної опікової 
хвороби встановлено порушення вуглеводного обміну, 
зокрема підвищенням рівня лактату, зниженням рівня 
пірувату та підвищенням активності лактатдегідрогена-
зи. Кріохор сприяє відновленню порушеного обміну, а 

саме: зниженню гіперпродукції лактату, збільшенню 
рівня пірувату та гальмуванню активності лактатдегід-
рогенази. 

Ключові слова: вуглеводний обмін, кріохор, екс-
периментальна опікова хвороба. 

Вступ. Із розвитком важкої індустрії і хіміч-
ної промисловості, а також розширенням викори-
стання електричної енергії в побуті та промисло-
вості значно частішими стали опікові ушкоджен-
ня. Дані літератури [8] свідчать про стабільну 
кількість постраждалих із термічною травмою. У 
загальній структурі травматизму опіки займають 
ІІ-ІІІ місце.  

Однією зі складних проблем є терапія опіко-
вої хвороби, яка включає комплекс заходів, спря-
мованих на різні ланки її патогенезу. На основі 
уявлень про патофізіологічні механізми розвитку 
опікової хвороби вважається, що можливим на-
прямом є використання в комплексній патогене-
тично зумовленій терапії препаратів, які активу-
ють біоенергетичні процеси, спрямовують їх за 
прямим фізіологічним руслом. Вплив опікової 
травми на організм призводить до порушення 
обміну речовин. Одним із метаболічних процесів, 
що швидко реагує на опікову хворобу, є гліколіз, 
активація якого забезпечує енергетичні потреби 
організму, що підвищуються за даної патології. 
Енергетичний дисбаланс, що виникає, та накопи-
чення недоокиснених продуктів гліколізу за пев-
них умов стають причиною подальшого розвитку 
патологічного процесу. Тому актуальним завдан-
ням залишається пошук засобів, що нормалізу-
ють вуглеводний обмін. Одним із таких препара-
тів може бути Кріохор (КХ). Відомо, що фарма-
кологічна активність КХ ґрунтується на його ан-
тиоксидантних властивостях, здатності модулю-
вати активність ферментів і рецепторних компле-
ксів. Регуляція КХ процесів гліколізу практично 
не вивчена. 

Мета дослідження. Вивчити вплив препара-
ту Кріохор на показники вуглеводного обміну в 
різні стадії експериментальної опікової хвороби 
(ЕОХ). 

Матеріал і методи. Експерименти виконані 
на 286 щурах-самцях лінії Вістар масою 200-
220 г з дотриманням правил проведення робіт із 
використанням експериментальних тварин (1977 
р.) та положень Конвенції Ради Європи про охо-
рону хребетних тварин, що використовуються в 
експериментах та інших наукових цілях (від 18 
березня 1986 року). Опікову хворобу моделювали 
шляхом занурення епільованої поверхні шкіри 

задньої кінцівки тварин у гарячу воду (t +70-
750С) під легким ефірним наркозом, протягом 7 с. 
Розмір ділянки пошкодження визначали залежно 
від площі покриву тіла, яка в середньому стано-
вила 12-15% поверхні. Площу ураження розрахо-
вували за допомогою спеціальної таблиці. Гісто-
логічне дослідження свідчило, що в зазначених 
умовах утворювався опік IIIA-Б ступеня, який, 
згідно із [6], є стандартною моделлю розвитку 
опікової хвороби в експерименті. Щурів декапі-
тували через 1,6,12 год та 1,2,3,5,7,10,14,21,28 
діб, що, за уявленнями [6], відповідає стадіям 
шоку, ранньої і пізньої токсемії і септикотоксе-
мії. Показники вуглеводного обміну в крові щу-
рів визначали за вмістом піровиноградної (ПВК) і 
молочної кислот (МК)[4] та активністю ферменту 
– лактатдегідрогенази (ЛДГ)[5]. Препарат Кріо-
хор уводили внутрішньом’язово в дозі 1,0 мл на 
200 г [7]. Контролем були щури з природним пе-
ребігом опікової хвороби, яким уводили замість 
Кріохору 1,0 мл 0,9% ізотонічного розчину NaCl. 
Вивчали також вплив препарату на показники 
вуглеводного обміну в здорових тварин (без опі-
кової хвороби); контролем були інтактні щури.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
При ЕОХ змінюється вміст субстратів і кінцевих 
продуктів гліколізу в крові. Вміст молочної кис-
лоти збільшився в усі стадії опікової хвороби, але 
максимальний пік показника спостерігався на  
1-шу добу після опіку (стадія опікового шоку), 
коли показник збільшився в 6,56 раза порівняно з 
контролем (рис.1). Це відбувалося на фоні зни-
ження вмісту ПВК, максимальне зменшення яко-
го також відбувалося на 1-шу добу дослідження, 
у цей час рівень пірувату був нижчим в 3,83 раза 
порівняно з інтактними щурами (рис.2). Актив-
ність ЛДГ вірогідно більша протягом всіх термі-
нів дослідження, а в стадіях токсемії та септико-
токсемії (10-та і 14-та доби) вищою більш ніж у 
5 разів порівняно з контролем (рис.3). При оцінці 
впливу КХ на показники вуглеводного обміну в 
крові щурів із опіковою хворобою виявлено, що 
рівень МК був, у середньому, у 2 рази нижчим 
(рис.1), а рівень ПВК, у середньому, в 2 рази бі-
льшим (рис.2), ніж при звичайному перебігу опі-
кової хвороби, При дослідженні впливу препара-
ту на динаміку активності ЛДГ відзначено, що 
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Рис. 1.Рівень молочної кислоти (лактату) при експериментальній опіковій хворобі (1)  
та при застосуванні препарату “кріохор” (2) 
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Рис. 2. Рівень піровиноградної кислоти в крові щурів при експериментальній опіковій хворобі (1)  
та при застосуванні препарату Кріохор (2) 
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Рис. 3. Активність лактатдегідрогенази при експериментальній опіковій хворобі (1)  
та при застосуванні препарату Кріохор (2) 
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КХ мав позитивний вплив (рис.3). Таким чином, 
при ЕОХ спостерігається стійке порушення мета-
болізму, а саме активація реакцій анаеробного 
гліколізу, що супроводжується підвищенням рів-
ня лактату і зниженням - пірувату. Результати 
наших досліджень збігаються з даними літерату-
ри [2]. Застосування КХ призводило до значного 
відновлення показників вуглеводного обміну. 
Відбувалося зниження гіперпродукції лактату і 
збільшення рівня пірувату. За даними досліджен-
ня показників вуглеводного обміну в крові, мож-
на дійти висновоку про зниження лактоацидозу 
після уведення препарату Кріохор. Можна при-
пустити, що результатом дії КХ є інтенсифікація 
аеробних шляхів окиснення субстратів. Актив-
ність ЛДГ гальмується піруватом, що перешко-
джає утворенню молочної кислоти і сприяє вклю-
ченню пірувату в цикл трикарбонових кислот.  

Встановлені зміни показників вуглеводного 
обміну узгоджуються з даними літератури [2] про 
те, що за умов енергетичного дефіциту при екст-
ремальних станах збільшується значення гліколі-
зу як джерела АТФ. В умовах гіпоксії, яка супро-
воджує опікову хворобу, анаеробний гліколіз 
завершується переважно утворенням лактату, 
збільшення концентрації якого виявлено в крові.  

Дані про вплив КХ на співвідношення лак-
тат/піруват свідчать про захисний антигіпоксич-
ний ефект КХ. Антигіпоксичний ефект препара-
ту, певно, зумовлений активацією цитохромокси-
дази - кінцевого мідьвмісного ферменту дихаль-
ного ланцюга, який відіграє ключову роль у під-
триманні дихання клітин в умовах зниження вмі-
сту кисню в крові. Отримані дані свідчать про 
стимуляцію препаратом КХ аеробних процесів. 
КХ змінює активність ЛДГ, стимулює утворення 
ПВК, яка відразу ж ефективно використовується 
мітохондріями в циклі Кребса. 

Одним із важливих механізмів, що забезпе-
чують адаптивну координацію аеробного й анае-
робного обмінів органічних речовин в організмі, 

є регуляція активності ключових ферментів енер-
гетичного метаболізму [1,2,3,9]. 

Отже, КХ при ЕОХ діє на процеси гліколізу 
однонаправлено, сприяючи зрушенню рівноваги 
в бік пірувату як енергетично більш вигідного 
субстрату ферментативного окиснення. 

Таким чином, очевидно, у патогенезі ЕОХ 
одне з центральних місць належить гіпоксії, яка є 
фактором активації процесів пероксидного окис-
нення ліпідів і фосфоліпази А2, що призводить до 
гідролітичного розщеплення фосфоліпідів біоме-
мбран і відповідно до пригнічення активності 
ферментних комплексів, локалізованих у них. КХ 
ефективно корегує виявлені порушення, і, на на-
шу думку, його дія зумовлена антигіпоксичними 
і антиоксидантними властивостями. 

Висновки 
1.При експериментальній опіковій хворобі 

значно порушується вуглеводний обмін, зокрема 
збільшується вміст молочної кислоти, знижуєть-
ся вміст пірувату, зростає активність лактатдегід-
рогенази. 

2.Кріохор сприяє відновленню порушеного 
обміну, а саме зниженню рівня молочної кисло-
ти, збільшенню рівня пірувату та активності лак-
татдегідрогенази. 

Перспективи подальших досліджень. Пла-
нується подальше вивчення особливостей вугле-
водного обміну при опіковій хворобі на фоні за-
стосування препарату КХ. 
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Таблиця 1 
Рівень молочної кислоти в 
крові здорових щурів при 
застосуванні препарату 
Кріохор (М±m), n=8 

Термін 
дослідження, 

доба 

Рівень молочної 
кислоти (лактату), 

ммоль/л  
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парату Кріохор (М±m), n=8 

Термін 
дослідження, 
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Рівень 
піровиноградної 
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Активність лактатдегідро-
генази в крові щурів при 
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Термін 
дослідження, 

доба 

Активність 
лактатдегідро-

генази, нмоль/(с⋅л) 
0,04 477±74,00 
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28 455±65,79 

контроль 429±70,07 
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PARAMETERS OF CARBOHYDRATE METABOLISM AT DIFFERENT STAGES OF EXPERI-
MENTAL BURN DISEASE IN THE PROCESS OF TREATING WITH “CRIOHOR” 

L.G.Netyukhailo  
Abstract. Significant derangements of carbohydrate metabolism were found in a model of experimental burn disease, 

namely, an increase of the lactate content, a decrease of the pyruvate level and an elevation of the lactate dehydrogenase 
activity. “Criohor” promotes the restoration of the disorders in carbohydrate metabolism. It is conducive to a decrease of 
lactate hyperproduction an increase of the pyruvate content and inhibition of the lactate dehydrogenase activity. 

Key words: carbohydrate metabolism, “Criohor”, experimental burn disease. 
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МОРФОЛОГІЧНІ ОСНОВИ МІГРАЦІЇ ЛІМФОЦИТІВ ЧЕРЕЗ СТІНКУ СУДИН 
У ПРЕНАТАЛЬНОМУ ОНТОГЕНЕЗІ ЗАГРУДНИННОЇ ЗАЛОЗИ ЛЮДИНИ 
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Резюме. У ході дослідження становлення інтра-
органного кровоносного русла в пренатальному он-
тогенезі загруднинної залози людини вивчено мор-
фологічні основи, можливі шляхи і час початку міг-

рації лімфоцитів із загруднинної залози в лімфоїдні 
органи. 

Ключові слова: загруднинна залоза, пренатальний 
онтогенез, морфологічні основи міграції лімфоцитів. 

Вступ. До органів імунної системи відносять 
загруднинну залозу (ЗЗ), селезінку, мигдалики, 
групові та поодинокі лімфатичні вузлики 
(фолікули) слизових оболонок органів травлення, 
органів дихання, жіночих статевих органів і сечо-
вивідних шляхів, кістковий мозок. Чисельні стат-
ті і монографії, які присвячені вивченню імунної 
системи у філогенезі, онтогенезі, вияснення її 
морфофункціональних особливостей, висвітлили 
більшість аспектів цієї проблеми [5]. Центральне 
місце серед органів імунної системи належить 
координуючій ролі ЗЗ. Разом з тим роль цього 
органа в пре- та постнатальному періодах онтоге-
незу оцінюється неоднозначно. У зв’язку з цим 
залишаються невирішеними ряд питань, що ма-
ють важливе науково-практичне значення. Вони 
стосуються, зокрема, походження складових її 

елементів, послідовності розвитку, диференцію-
вання лімфоїдних елементів, питання їх транспо-
рту, міграції, шляхи входу та виходу із ЗЗ, зна-
чення тиміко-гематичного бар’єра, тілець Гасса-
ля, особливостей кровотоку, лімфопостачання та 
ін. [1,3,4]. ЗЗ є центральним імунним органом, в 
якому здійснюється диференціювання і проліфе-
рація Т-лімфоцитів. Вони мігрують у лімфатичні 
вузли та інші периферичні імунні структури. Але 
і на сьогодні лишається до кінця не виясненим, 
через які кровоносні судини Т-лімфоцити зали-
шають ЗЗ. Переважає думка, що це відбувається 
через кровоносні судини кірково-медулярної зо-
ни ЗЗ [11], та походження їх точно не встановле-
но. Суттєву увагу викликає факт проникнення  
Т-лімфоцитів у лімфатичний вузол через постка-
пілярні венули з високими ендотеліоцитами, які 
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розміщуються переважно в паракортикальній 
зоні [2]. 

Мета дослідження. У ході дослідження 
пренатального онтогенезу ЗЗ людини, станов-
лення її інтраорганного кровоносного русла 
вивчити морфологічні основи, можливі шляхи і 
час початку міграції лімфоцитів із ЗЗ в лімфоїд-
ні органи. 

Матеріал і методи. Досліджено 85 зарод-
ків, передплодів і плодів людини 2,5-195,0 мм 
тім’яно-куприкової довжини (ТКД). Вивчали 
тільки ті випадки, коли причина смерті не була 
пов’язана з патологією ЗЗ, а перебіг вагітності в 
матері не мав обтяжливого антигенного анамне-
зу [3,8]. Застосовували методи звичайного і 
тонкого препарування під контролем бінокуля-
рної лупи, макро- і мікроскопії. Серійні зрізи 
зародків і ЗЗ передплодів та плодів людини 
проводили в трьох взаємоперпендикулярних 
площинах із фарбуванням гематоксилін-
еозином, пікрофуксином за методом ван Гізон, 
азур II-еозином. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Основну роль в утворенні органів імунітету 
всіх рівнів відіграє мезенхіма, але в їх морфоге-
незі беруть участь елементи ентодерми і екто-
дерми. Попереднє наше дослідження [9] серій 
гістологічних препаратів зародків 2-3 тижнів 
внутрішньоутробного розвитку (2,5-4,5 мм 
ТКД) показало, що вистилка первинної кишки 
має однакову будову і представлена високим 
одношаровим циліндричним епітелієм з ядрами 
овальної або витягнутої форми з товщиною 
епітелію 16 мкм. Для зародків 5,0-6,0 мм ТКД 
характерним є зменшення висоти епітеліальної 
вистилки краніальної частини первинної кишки 
до 10 мкм. У цей же період (4-й тиждень) най-
більш інтенсивно фарбується гематоксилін-
еозином частина клітин епітелію в ділянці вент-
ральної стінки III і IV зябрових кишень. Власне 
ці клітинні утворення і є початком закладки ЗЗ, 
а їх епітелій вростає в прилеглу мезенхіму.  

На 5-му тижні внутрішньоутробного роз-
витку (зародки 7,0-8,0 мм ТКД) епітеліальна 
ділянка вентральної стінки обох III зябрових 
кишень потовщується, а її дистальні частини 
утворюють епітеліальну бруньку, поряд з якою 
знаходиться кровоносна судина з широким про-
зором та ендотеліальною стінкою. Початок 6-го 
тижня розвитку (зародки 9,0-10,0 мм ТКД) ха-
рактеризується продовженням вростання закла-
док ЗЗ у прилеглу мезенхіму вентрокаудально в 
кореляційній залежності з формуванням вели-
ких судин і нервових стовбурів шиї і подібну 
епітеліальну бруньку виявляємо на дистально-
му кінці IV зябрової кишені. Зв’язок із порож-
ниною первинної глотки зберігається. У зарод-
ків 11,0-12,0 мм ТКД (6-й тиждень) парна епіте-
ліальна закладка ЗЗ розміщена на рівні глотки. 
Дорсомедіальними поверхнями закладки ЗЗ 
майже контактують із закладками загальних 
сонних артерій. Кінець зародкового періоду 

розвитку ЗЗ (зародки 14,5-15,0 мм ТКД) харак-
теризується розширенням нижніх полюсів за-
кладок та їх суттєвим зближенням, що дозволяє 
з цього часу розглядати ці закладки як частки 
одного органа – ЗЗ.  

У закладці ЗЗ 7-го тижня ембріогенезу 
(передплоди 16,0-20,0 мм ТКД) спостерігаємо 
збільшення кількості ретикулоендотеліальних 
клітин. По периферії закладки залози наявні 
„кров’яні острівці” – поодинокі скупчення ме-
зенхімних клітин, які з’єднані своїми відростка-
ми. У прилеглих до „кров’яних острівців” клі-
тинах появляються вакуолярні утворення. 
Центрально розміщені в „острівці” клітини за-
округлюються і стають вільними від зв’язків із 
своїм оточенням, перетворюючись у клітини 
крові, що ми розцінюємо як перші прояви поча-
тку загрудниннозалозистого (тимусного) етапу 
кровотворення. Периферичні ж клітини 
„кров’яних острівців” – сплющуються і з’єдну-
ються краями, перетворюючись в ендотелій, що 
ми розцінюємо як початкову стадію формуван-
ня стінки первинних внутрішньоорганних кро-
воносних судин ЗЗ. Зміни, що спостерігаємо в 
„кров’яних острівцях” ЗЗ, мають суттєву подіб-
ність з описаною [6] для 13-20-денних зародків 
появою в позазародковій мезенхімі стінки жов-
точного мішка перших клітин крові. 

На 8-му тижні ембріогенезу (передплоди 
22,0-30,0 мм ТКД) у навколишній від закладки 
ЗЗ мезенхімі спостерігаємо аналогічні процеси 
формування первинних дрібних позаорганних 
кровоносних судин. Позаорганні кровоносні 
судини вростають у закладку ЗЗ і зливаються з 
внутрішньоорганними кровоносними судинами. 
У цей же період (передплоди 28,0-30,0 мм ТКД) 
серед ретикулоепітеліальних клітин ЗЗ, у місці 
з’єднання їх своїми відростками, виявлені по-
одинокі дрібні клітини з великим, округлої фор-
ми (6 мкм у діаметрі), інтенсивно зафарбованим 
ядром і вузьким вінчиком цитоплазми – лімфо-
цити (морфологічно подібні до малих лімфоци-
тів крові дорослих). ЗЗ, у цей період розвитку, 
має тонку капсулу, в якій формується сітка тов-
стіших, ніж у стромі органа ретикулярних воло-
кон, де розширюються кровоносні мікросудини 
і теж виявляються лімфоцити і лімфобласти. 
Таким чином, наприкінці 8-го тижня внутріш-
ньоутробного розвитку ЗЗ із епітеліального 
органа перетворюється в лімфоепітеліальний. 
Отримані нами дані логічно і наглядно підтвер-
джують дані [7,12] про те, що лімфоцити впер-
ше появляються в периферичній крові ембріона 
(швидко досягаючи 50% серед всіх лейкоцитів 
крові), починаючи з 7–8-го тижнів внутрішньо-
утробного розвитку, що зв’язано з їх активною 
міграцією із жовточного мішка і печінки в но-
воутворені органи імунітету. Водночас наші 
дані конкретизують припущення ряду авторів 
[5], які вважали, що Т-лімфопоез починається в 
ЗЗ на 7–8-му або 8–9-му тижнях розвитку, але 
безпосредньо до Т-лімфоцитів можуть бути 
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віднесеними тільки 4-5% лімфоцитів, які заселя-
ють ЗЗ.  

Із 7-го до 12-го тижня внутрішньоутробного 
розвитку в закладці ЗЗ проходять активні формо-
творчі процеси, диференціюється епітеліальна 
строма і лімфоїдні тяжі, зростає маса органа. Згі-
дно з даними [10,11], ще з 6–7-го тижнів ембріо-
генезу починають розвиватися лімфатичні суди-
ни. Наприкінці 11–12-го тижнів виникає закладка 
500-1000 майбутніх лімфатичних вузлів у вигляді 
сплетінь первинних кровоносних і лімфатичних 
судин, між петлями яких є велика кількість мезе-
нхімних клітин [5,10].  

У передплодів 9-10-го тижнів ембріогенезу 
(31,0-50,0 мм ТКД) продовжується інфільтрація 
строми ЗЗ лімфоїдними елементами з виділенням 
субкапсулярної зони розмноження лімфобластів. 
Закладка ЗЗ кінця 11-го – початку 12-го тижнів 
внутрішньоутробного розвитку (передплоди 51,0-
70,0 мм ТКД) має добре виражений периферич-
ний шар компактно розташованих лімфоцитів і 
центральну частину, де останні майже відсутні. 
Посткапілярні венули з високими ендотеліоцита-
ми диференціюються в сітки кровоносних капіля-
рів, коли речовина ЗЗ розділяється на зони. Та-
ким чином, на 12-му тижні ембріогенезу в ЗЗ 
можна вже чітко розмежувати кіркову і мозкову 
речовину, які пронизані сіткою кровоносних ка-
пілярів. Одинадцяті-дванадцяті тижні ембріоге-
незу ЗЗ можна назвати етапом зонального дифе-
ренціювання закладки залози. На цьому ж етапі 
розвитку продовжується формування капсули ЗЗ, 
яка стає морфологічно більш вираженою з добре 
розвиненою сіткою кровоносних мікросудин.  

Згідно з нашими даними, до 17-го тижня 
ембріогенезу вже добре розпізнаними є кіркова, 
кірково-медулярна і мозкова зони ЗЗ, а паренхіма 
лімфатичних вузлів, згідно з [2,10], тільки почи-
нає диференціюватись.  

Вже у 12 тижнів розвитку ЗЗ спостерігаємо 
посткапілярні венули в передплодів людини, тоді 
як у часі (згідно з даними [5]), тільки після їх по-
яви відбувається утворення спеціальних зон Т-
лімфоцитів в інших органах лімфопоезу. Згідно з 
даними [2], посткапілярні венули виявлені в лім-
фатичних вузлах у плодів 4-5 місяців внутріш-
ньоутробного розвитку. 

У плодів 4-5 місяців внутрішньоутробного 
розвитку речовина ЗЗ має чітке диференціювання 
на кіркову і мозкову зони, а потовщення капсули 
та її відростків розділяє речовину органа на полі-
морфні часточки. Капсула і міжчасточкові пере-
городки містять фуксинофільні колагенові волок-
на і міоцити. Строма ЗЗ містить сітки кровонос-
них капілярів, ретикулярних волокон і епітеліо-
ретикулоцитів та велику кількість різноорієнто-
ваних посткапілярних венул невеликого діаметра. 
Стінка посткапілярних венул (на поздовжніх зрі-
зах) представлена ендотелієм та тонким шаром 
сполучної тканини. У кірково-мозковій зоні ЗЗ 
товщина ендотелію неоднакова на протязі пост-
капілярних венул і помітно збільшується в місцях 

міграції лімфоцитів через їх стінку. На попереч-
ному зрізі ендотеліоцити посткапілярних венул 
виглядають низько і високопризматичними клі-
тинами. Між ними (у тому числі і в базальній 
мембрані) визначаються щілини різної ширини, 
через які (на наш погляд) і проникають лімфоци-
ти. Ретикулярні волокна із стінок посткапілярних 
венул безпосередньо продовжуються в строму 
ЗЗ. Епітеліоретикулоцити утворюють довкола 
них сітку. У мозковій речовині до посткапіляр-
них венул прилягають епітеліальні канальці з 
різною шириною прозору.  

Висновки  
1. Формування стінки первинних внутріш-

ньоорганних кровоносних судин ЗЗ починається 
на 7-му тижні ембріогенезу (передплоди 16,0-
20,0 мм ТКД) із сплющення та з’єднання краями 
периферичних клітин „кров’яних острівців”, які 
перетворюються в ендотелій.  

2. На цьому ж етапі ембріогенезу ЗЗ центра-
льно розміщені в „кров’яному острівці” клітини 
заокруглюються і стають вільними від зв’язків із 
своїм оточенням, перетворюючись у клітини кро-
ві, що ми розцінюємо як перші прояви початку 
етапу кровотворення в ЗЗ.  

3. Із 7-го по 12-й тижні в ЗЗ відбуваються 
активні формотворчі процеси, диференціюються 
епітеліальна строма і лімфоїдні тяжі, зростає ма-
са органа. Наші дані конкретизують у часі припу-
щення ряду авторів [5,7,12] щодо початку Т-
лімфопоезу в ЗЗ на 8-му тижні внутрішньоутроб-
ного розвитку. У кінці 8-го тижня внутрішньоут-
робного розвитку ЗЗ із епітеліального органа пе-
ретворюється в лімфоепітеліальний.  

4. Вже у 12 тижнів розвитку ЗЗ людини спо-
стерігаємо посткапілярні венули з високими ен-
дотеліоцитами та щілинами різної ширини між 
ними, через які, на наш погляд, і проникають лім-
фоцити з наступним утворення спеціальних зон 
Т-лімфоцитів в інших органах лімфопоезу. 

Перспективи подальших досліджень. У 
ході дослідження пренатального онтогенезу ЗЗ 
людини вивчити репресії і дерепресії глікополі-
мерів – рецепторів лектинів на поверхні і в цито-
плазмі клітин ЗЗ.  
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MORFOLOGICAL PRINCIPLES OF LYMPHOCYTE MIGRATION THROUGH  
THE VASCULAR WALL IN PRENATAL ONTOGENESIS OF THE HUMAN THYMUS 
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Abstract. In the course of an examination of the intraorgan blood circulatory bed development during prenatal onto-

genesis of the human thymus the morphological principles, possible ways and the time of the beginning of the lymphocyte 
migration out of the thymus into the lymphoid organs have been studied.  
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ВПЛИВ КОМЕНОВОЇ КИСЛОТИ НА АКТИВНІСТЬ СА2+-АТФ-АЗИ  
ПЛАЗМАТИЧНИХ НЕЙРОНАЛЬНИХ МЕМБРАН 

Кафедра фізіології (зав. – проф. В.М.Казаков) Донецького державного медичного університету ім. М.Горького 

Резюме. У плазматичних мембранах спинного 
мозку щурів за допомогою радіоактивного методу по-
казали відсутність змін активності Са2+-АТФ-ази при 
активації опіоїдних рецепторів морфіном та модуляції 
опіоїдних рецепторів коменовою кислотою. Дійшли 

висновку про відсутність прямої взаємодії коменової 
кислоти з Са2+-АТФ-азою. Дискутується питання щодо 
механізму модулювальної дії коменової кислоти. 

Ключові слова: Са2+-АТФ-аза, коменова кислота. 

Вступ. Існує багато свідчень про тісні відно-
сини між знеболювальною дією опіатів і змінами 
концентрації вільного кальцію в різних ділянках 
ЦНС. Активація опіоїдних рецепторів інгібує 
потенціалчутливі канали Са2+ і аденілатциклази 
[9]. Агенти, які збільшують [Са2+]і у нейронах, 
блокують опіоїдне знеболення [8]. Уведення 
кальцію в шлуночки мозку блокує знеболюваль-
ний ефект морфіну, а кальцієві іонофори Х-537А 
та А23187, котрі збільшують [Са2+]і у нейронах, 
також упереджують морфін-індуковане знеболен-
ня. У той же час застосування кальцієвих хелато-
рів (наприклад, ЕГТА) та антагоністів кальцієвих 
каналів (верапаміл, дилтіазем, дигідропіридин) 
посилюють актиноцицептивний вплив опіатів. 
Моделювання розвитку деяких патологічних ста-

нів у тварин, які завжди супроводжуються зрос-
танням [Са2+]і у клітинах, показало, що знеболю-
вальний вплив морфіну в таких тварин знижений. 
Така ситуація розвивається, наприклад, при моде-
люванні стрептозотоцин-індукованого діабету  
1-го типу в щурів [7]. Хронічне інгібування мета-
ботропних глютаматних рецепторів і системи 
фосфатидилінозитолу їх антагоністами значно 
послаблює розвиток налоксон-індукованої абсти-
ненції у морфін-залежних щурів [6]. Інтравентри-
кулярні ін’єкції тапсигаргіну (інгібітору Са2+-
АТФази сарко-ендоплазматичного ретикулума, 
застосування якого збільшує [Са2+]і в клітинах) 
значно зменшує тяжкість налоксон-індукованих 
абстинентних симптомів у опіат-залежних тварин 
[7]. Виявлено, що у тварин з індукованою залеж-
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ністю від опіатів кількість регуляторного білка 
кальмодуліну значно підвищено в синаптосома-
льних клітинних фракціях із тканин ЦНС, а акти-
вність Са2+-АТФази зростає при однократному 
застосуванні морфіну. 

З іншого боку, у наших попередніх експери-
ментах отримали раніше невідомі дані про аналь-
гетичний ефект коменової кислоти при внутріш-
ньоочеревинному уведенні її морфійзалежним 
щурам у стані абстинентного синдрому [2, 3]. Про 
механізм дії коменової кислоти, який би міг пояс-
нити її фізіологічні ефекти, ми не знайшли в 
науковій літературі ніяких повідомлень. Якщо 
механізм дії коменової кислоти на мембрану має 
відношення до опіатної сигналізації, то доречно 
очікувати наявність будь-якої залежності активно-
сті кальцієвих механізмів від коменової кислоти. 

Мета дослідження. З’ясувати, чи впливає 
коменова кислота на активність одного з ключо-
вих ферментів кальцієвої сигналізації – Са2+-
АТФази – та порівняти цей вплив із впливом 
морфіну. 

Матеріал і методи. Розроблено метод швид-
кого виділення плазматичних мембран із тканин 
спинного мозку, де, як відомо, розвиваються про-
цеси формування больових сигналів, в яких бе-
руть участь опіоїдні рецептори.  

Для цього тканини мозку гомогенізували на 
льоді в тефлон-скляному гомогенізаторі Даунса в  
5-кратному об'ємі 20 мМ ТРІС-НСl буфера (рН 7,3). 

Гомогенат центрифугували 5 хв (350 g, 4˚ С), 
потім до супернатанту додавали забуферений Пер-
кол з 250 мМ сахарози до 40%, нашаровували Пе-
ркол із різною концентрацією (30%, 20%, 10%, 
5%, 0%) та центрифугували 30 хв (10000 g, 4˚С) 
[9]. При цьому методі мембрани розділилися на 
5 фракцій між шарами з різною щільністю шляхом 
їх флотації в сходинковому градієнті Перколу.  

Після завершення центрифугування кожну 
фракцію окремо заморожували при -80˚С. 

Виходячи з того, що Na,K-АТФаза є визна-
ним маркером саме плазматичних мембран, фра-
кції тестували на наявність у них Na,K-АТФазної 
активності [1]. Тестування показало, що найбіль-
шу питому активність (20-30%) має 3-тя фракція. 
Тому саме на препаратах із цієї фракції проводи-
ли дослідження. 

У подальшому для проведення досліджень 
АТФ-азної активності аліквоти отриманих препа-
ратів мембран розморожували та преінкубували 
45 хв в інкубаційному буфері, який вміщував 
120 мМ KСl, 25 мМ ТРІС-НСl буфера (рН 7,3), 
1 мМ ЕГТА та 1 мМ ЕДТА, коктейль інгібіторів 
протеаз, 1мМ ДДТ, 2,5 мМ АДФ, 5 мМ NaN3, 
50 мкг/мл сапоніну, кальмодулін (1 мкг/мл) при 
4˚С в Thermomixer comfort (Eppendorf). В окре-
мих випадках додавали 10 мкМ морфіну або 
250 мкМ коменової кислоти. 

До преінкубаційної суміші додавали ще бу-
фер такого ж складу, але з добавленням міченого 
АТФ (250000 розпадів на пробу) і 0,5 мМ неміче-

ного АТФ, а також 1 мМ СаСl2 (2 мкМ вільного 
кальцію).  

Крім цього, до інкубаційної суміші додавали 
також високоспецифічний інгібітор кальцієвої 
АТФ-ази саркоплазматичного ретикулума тапси-
гаргин (40 мкМ) і високоспецифічний інгібітор 
натрій-калієвої АТФ-ази уабаїн. 

Реакцію проводили 30 хв при 37˚С в Thermo-
mixer comfort (Eppendorf). Об'єм інкубаційної 
суміші - 100 мкл. Реакцію зупиняли додаванням 
1 мл суспензії охолодженого активованого вугіл-
ля (виробництва Sigma) в 50 мМ розчині одноос-
новного натрію фосфату. Суспензію осаджали 
центрифугуванням. Аліквоти супернатанту пере-
носили в сцинтиляційну рідину і аналізували в 
сцинтиляційному лічильнику Rackbetta 
(Amersham).  

Дані наводяться у вигляді значень фермента-
тивної активності, що представлена у вигляді 
вивільненого із АТФ ортофосфату на 1 мг білка 
за 1 хв.  

Число проведених досліджень: 12 експери-
ментів. 

Коменова кислота надана нам з Інституту 
фізіології ім. І.П. Павлова (м. Санкт-Петербург). 
Заявка на винахід №2002107079/14 (007288). Да-
та пріоритету 19.03.2002 (Росія). До подачі заяв-
ки і дати пріоритету ми називали коменову кис-
лоту субстанцією Q-134 [6]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Вивчення активності Са2+-АТФази 3-ї фракції 
гомогенату спинного мозку показало, що комено-
ва кислота в концентрації 250 мкМ не впливає на 
активність як чутливої, так і не чутливої до тап-
сигаргину Са2+–АТФази. Активність Са2+-
АТФази 3-ї фракції спинного мозку не змінюва-
лася також і під впливом морфіну. 

Оскільки ні коменова кислота, ні морфін не 
впливали на активність Са2+-АТФ-ази, то ми з 
цієї причини припускаємо, що цей фермент не є 
мішенню дії коменової кислоти і морфіну безпо-
середньо, хоча вважається, що чинники, які без-
посередньою мішенню на мембрані мають каль-
цієві канали або ж кальцієву АТФ-азу, можуть 
призводити до антиноцицептивного ефекту. 

Отже, помітний анальгетичний ефект комен-
ової кислоти, який спостерігали при її внутріш-
ньоочеревинному уведенні морфійзалежним щу-
рам у стані абстинентного синдрому [2, 3], а та-
кож добре відомі анальгетичні ефекти морфіну 
[5] не можуть бути пов'язані з активацією кальці-
євої АТФ-ази.  

Такий висновок відносно морфіну на пер-
ший погляд може здаватися парадоксальним, 
адже зв'язок опіатів із мембранними кальцієвими 
механізмами добре відомий [6-8,]. Але невідпові-
дності тут немає, адже активність мембранних 
чинників (Са2+-АТФ-ази, Са2+-каналів) змінюєть-
ся лише після взаємодії опіатів з опіоїдними ре-
цепторами опосередковано – через активацію 
внутрішньоклітинних кальцієвих механізмів 
(кальмодуліну, протеїнкінази тощо). Про безпо-
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середній вплив морфіну на кальцієві канали або 
на мембранну кальцієву АТФ-азу не відомо. Да-
ні, отримані в цьому дослідженні, це підтверди-
ли. Крім того, у науковій літературі ми зустріли 
свідчення про те, що активація не всіх типів опіо-
їдних рецепторів пов'язана зі змінами концентра-
ції внутрішньоклітинного кальцію і проникливіс-
тю кальцієвих каналів. Наприклад, активація де-
льта-рецепторів енкефалінами не супроводжуєть-
ся змінами концентрації внутрішньоклітинного 
кальцію [10]. 

Щодо відсутності безпосереднього впливу 
коменової кислоти на активність кальцієвої АТФ-
ази, то тут також можна припустити, що її фізіо-
логічні ефекти пов'язані з модулювальною дією 
коменової кислоти саме на опіоїдні рецептори. 
Про можливість такої дії на мю- та дельта-
опіоїдні рецептори було вказано в наших попере-
дніх дослідженнях [4]. 

Висновок 
Коменова кислота не впливає безпосередньо 

на активність плазматичної Са2+-АТФази. 
Робота виконана за кошти гранта Прези-

дента України № 34 на 2005 р. 
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Рі – кількість неорганічного фосфату, вивільненого з АТФ ортофосфату на 1 мг білка за 1 хв;  
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INFLUENCE OF THE COMENIC ACID ON THE CA2+-ATP-ASA ACTIVITY  
OF THE PLASMATIC NEURONAL MEMBRANES 

T.I.Panova 
Abstract. The absence of changes of the Ca2+-ATP-ase activity has been demonstrated in the plasmatic membranes of 

the rat spinal cord by means of the radioactive method, with the activation of opioid receptors by morphine in case of the 
modulation of opioid receptors by the the comenic acid. A conclusion has been arrived at to the effect of the absence of 
direct interaction of the comenic acid with Ca2+-ATP-ase. A question pertaining the mechanism of a modulated action of 
this acid is discussed. 

Key words: Са2+-АТP-аse, comenic acid. 
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АКТИВНІСТЬ ЦЕРУЛОПЛАЗМІНУ ТА ВІДСТРОЧЕНИЙ СПОСІБ  
КІЛЬКІСНОГО ВИЗНАЧЕННЯ ЇЇ У СИРОВАТЦІ КРОВІ 

Кафедра медичної біології, генетики та гістології (зав. – чл.-кор. АПН України, проф. В.П.Пішак) 
Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Резюме. Фенол (карболова кислота) є антимікроб-
ним біохімічним стабілізатором сироватки крові та 
ферменту церулоплазміну і в концентрації 50 ммоль/л 
стабілізує їх. При цьому активність досліджуваного 
ензиму не змінювалася протягом 30 діб зберігання ста-
білізованої сироватки крові при кімнатній температурі. 

Це дозволяє використати дану сироватку як референт-
ний матеріал для контролю та відстроченого визначен-
ня показника біохімічними лабораторіями. 

Ключові слова: церулоплазмін, сироватка крові, 
фенол, референтні матеріали, відстрочене визначення 
активності. 

Вступ. Нині на порядку денному медичної 
науки гостро встало питання про точність вико-
нання біохімічних аналізів. Основним шляхом 
досягнення поставленої мети є контроль якості 
виконання лабораторних досліджень, який потре-
бує референтних (контрольних, еталонних) мате-
ріалів. В Україні референтні матеріали не вироб-
ляються [10]. На міжнародному ринку набір кон-
трольних матеріалів коштує 150-400 доларів 
США [9], а 1 мл тестованого контрольного мате-
ріалу, виготовленого з біологічних рідин і тканин 
людини, коштує 1,6-2,4 долара США [5]. 

Мета дослідження. Знайти загальнодоступ-
ний біохімічний стабілізатор сироватки крові і з 
його допомогою розробити еталонний матеріал 
для контролю якості визначення активності церу-
лоплазміну, а також спосіб відстроченого визна-
чення даного показника. 

Матеріал і методи. Первинний скринінг 
антимікробного біохімічного стабілізатора прове-
ли серед медичних антисептиків [4] за їх здатніс-
тю запобігати росту гриба Aspergillus niger на 
0,1 М розчині α-D,L-аланіну [8]. У роботі викори-
стали сироватки крові донорів, які обстежені на 
предмет відсутності в їх крові збудників сифілі-
су, СНІДу та гепатитів. Активність церулоплазмі-
ну визначали за методом H.A.Ravin. У результаті 
проведеного скринінгу встановлено, що з числа 
вивчених сполук фенол (карболова кислота) 
[4,12] відповідає всім вимогам до антимікробних 

біохімічних стабілізаторів, і в концентрації 
50 ммоль/л стабілізує біологічні проби та їх біохі-
мічні показники протягом 50 діб зберігання при 
кімнатній температурі [8]. 

Реактиви та обладнання. 1. Вода, насичена 
фенолом, містить при 20°С 863 ммоль/л карболо-
вої кислоти [2]. 2. 0,1 М ацетатний буферний роз-
чин з Pн=6,0±0,05. 3. 0,5% водний розчин  
n-фенілендіаміну хлориду. 4. 0,5% водний розчин 
натрію азиду. 5. 3% розчин натрію хлориду. 

У свіжозабраних сироватках крові донорів 
визначали активність церулоплазміну (мідьокси-
даза, залізо (ІІ): кисень-оксидоредуктаза 
[КФ 1.16.3.1]). Після цього досліджувані сироват-
ки крові інтенсивно перемішували на магнітній 
мішалці та приливали до них воду, насичену фе-
нолом, з розрахунку 6,2 мл на 100 мл біологічної 
рідини, герметично закупорювали і зберігали при 
кімнатній температурі. Активність мідьоксидази 
визначали до стабілізації, через 2 год після дода-
вання фенолу, а також у терміни, вказані в 
табл. 1. З цією метою в хімічні пробірки долива-
ли 2 мл буферного розчину, 0,1 мл сироватки 
крові та 1 мл розчину n-фенілендіаміну хлориду. 
Суміш перемішували, поміщали на 1 год у водя-
ний ультратермостат з температурою 37±0,1° С, 
після чого доливали 1 мл розчину натрію азиду 
та 10 мл розчину натрію хлориду, перемішували і 
колориметрували в кюветах із довжиною оптич-
ного шляху 30 мм при довжині світлової хвилі 

© В.П.Пішак, С.Г.Ярмольчук 
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540 нанометрів проти контрольної проби. Її готу-
вали, як і дослідну, з тою різницею, що розчин 
натрію азиду приливали зразу ж після доливання 
розчину n-фенілендіаміну хлориду. З метою ви-
рахування активності церулоплазміну в ум. од. на 
1 мг білка одержані екстинкції множили на 100 і 
ділили на кількість міліграмів загального білка, 
яка містилася в 0,1 мл досліджуваної сироватки 
крові [6]. 

Результати досліджень обробляли статистич-
но за допомогою непарного двобічного критерію 
Стьюдента для рівних дисперсій [11]. З метою 
вирахування ступеня вірогідності (Р) використа-
ли комп’ютерну програму Student Д4 
(I.Davidenko, 2002), яка складена за алгоритмом, 
описаним В.И.Сергиенко та И.Б.Бондаревой [11]. 
Вважали, що між контрольними і дослідними 
біохімічними показниками відсутня різниця при 
показниках „Р” рівних 0,95 і більше. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Проведені досліди показали, що активність церу-
лоплазміну в нестабілізованих зразках сироватки 
крові людини, які зберігалися при кімнатній тем-
пературі, прогресивно зменшувалася, починаючи 
з 2-го дня досліду. На 5-й день вони статистично 
значимі (Р<0,05), а через 15 діб досліджуваний 
показник становив 55% від вихідних величин. 

Фенол у концентрації 50 ммоль/л стабілізу-
вав сироватку крові та її церулоплазмін протягом 
30 діб зберігання досліджуваної біологічної ріди-
ни при кімнатній температурі (табл. 1). 

Середня відносна похибка методики визна-
чення активності мідьоксидази в сироватці крові 
в наших дослідах дорівнювала ±3,14% (табл. 2). 

Механізм стабілізувальної дії фенолу на біо-
логічні об’єкти ймовірно пов’язаний з його анти-
мікробною активністю [4], завдяки якій відбува-
ється мікробна деконтамінація і запобігається роз-

Таблиця 1 
Показники активності церулоплазміну (в ум. од. на 1 мг білка)  

в сироватці крові донорів, стабілізованій фенолом у концентрації 50 ммоль/л,  
у динаміці зберігання її при кімнатній температурі 
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П
ор
яд
ко
ві

 н
ом

ер
и 

си
ро
ва
то
к 
та

  
ст
ат
ис
ти
чн
і п
ок
аз
ни
ки

 

Д
о 
ст
аб
іл
із
ац
ії 

Че
ре
з 2

 го
д 
пі
сл
я 

ст
аб
іл
із
ац
ії 

2 5 10 15 20 30 40 50 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
М 
±m 

t 
Р 

%* 

8,54 
7,29 
7,94 
8,74 
8,88 
7,65 
8,28 
9,14 
9,27 
8,44 
0,23 

– 
– 

100 

8,75 
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8,68 
8,58 
7,89 
0,21 
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93 
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6,41 
6,57 
7,68 
7,48 
7,02 
0,20 
4,71 

<0,001 
83 

Примітка. * – Відсотки вирахувані з величин „М” 

Таблиця 2 
Середня відносна похибка кількісного визначення активності церулоплазміну  

в сироватці крові донорів, стабілізованій фенолом (50 ммоль/л),  
на 30-й день зберігання її при кімнатній температурі (дослід проведений із сироваткою крові № 1) 

№ проби Одержані 
екстинкції 

Активність церулоплазміну 
в умовних одиницях  

на 1 мг білка * 

Відхилення від середньої 
арифметичної величини 

Середня відносна 
похибка 

1 
2 
3 
4 
5 

0,598 
0,630 
0,560 
0,580 
0,600 

8,79 
9,26 
8,24 
8,53 
8,82 

0,062 
0,532 
0,488 
0,198 
0,092 

Середнє арифметичне 8,728 0,2744 

± 3,14% 

Примітка. * – Вміст білка в 0,1 мл сироватки крові дорівнював 6,80 мг 
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кладанню біологічних проб і аналітів, що містять-
ся в них, мікроорганізмами-контамінатами [3]. 
Механізм антимікробної дії карболової кислоти 
зумовлений її здатністю вступати в хімічні взаємо-
дії з ліпідами мембран і цитоплазми мікроорганіз-
мів [12], що порушує функції мікробних органел, 
знижує життєздатність мікроорганізмів і, в кінце-
вому підсумку, викликає деконтамінацію біологіч-
них проб, запобігає розкладанню їх мікроорганіз-
мами й стабілізує біохімічні аналіти [13]. 

Механізми стабілізації активності церулоп-
лазміну сироватки крові ймовірно пов’язаний з 
електростатичними та гідрофобними взаємодіями 
молекул фенолу з відповідними ділянками полі-
пептидного ланцюга мідьоксидази [1]. 

Висновок 
Фенол у концентрації 50 ммоль/л стабілізує 

активність церулоплазміну сироватки крові про-
тягом 30 діб. 

Розроблено референтний матеріал контролю 
якості визначення активності церулоплазміну та 
відстрочений спосіб кількісного визначення її в 
сироватці крові. 

Перспективи подальших досліджень. Здат-
ність фенолу стабілізувати активність церулопла-
зміну буде основою для подальшого вивчення 
впливу цього антимікробного біохімічного стабі-
лізатора на активність інших ензимів сироватки 
крові. 
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ПАТОФІЗІОЛОГІЧНИЙ АНАЛІЗ ПОЛІУРИЧНОЇ СТАДІЇ ГОСТРОЇ  
НИРКОВОЇ НЕДОСТАТНОСТІ ПРИ СУЛЕМОВІЙ ІНТОКСИКАЦІЇ 
Кафедра фізіології (зав. - проф. С.С.Ткачук) Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Резюме. У дослідах на 60 статевозрілих щурах-
самцях обґрунтовано, що патогенетичною основою 
вторинної олігурії в ранню поліуричну стадію сулемо-
вої нефропатії може бути реперфузійне ушкодження 
проксимального відділу нефрону, особливо S3 - сегмен-

тів, із гальмуванням в останньому продукції урокінази, 
зниженням фібринолітичної активності сечі з розвит-
ком уротромбозу просвіту канальців нефрону. 

Ключові слова: нирки, сулема, фібриноліз, вто-
ринна олігурія. 

Вступ. Олігуричний період сулемової неф-
ропатії внаслідок пошкодження проксимального 
відділу нефрону характеризується гальмуванням 
реабсорбції іонів натрію в цьому відділі нирко-
вих канальців, що супроводжується збільшенням 
постачання катіона до macula densa дистального 
відділу нефрону з активацією внутрішньонирко-
вої ренін-ангіотензинової системи. Під впливом 
ангіотензину ІІ виникає спазм приносної артеріо-
ли нирок, що призводить до ішемії кіркової речо-
вини органа з активацією пероксидного окиснен-
ня ліпідів та гальмуванням швидкості клубочко-
вої фільтрації і зниженням діурезу [3]. Ранній 
період поліуричної стадії через 72 год після уве-
дення двохлористої ртуті характеризується відно-
вленням клубочкової фільтрації і діурезу, при 
цьому повторно викликати розвиток олігурії не-
можливо, що зумовлено зниженням чутливості 
приносної артеріоли до вазоконстрикторних сти-
мулів [2]. Крім того, у деяких випадках рання 
поліурична стадія гострої ниркової недостатності 
може супроводжуватися розвитком вторинної 
олігурії, яка, як правило, супроводжується 100% 
летальністю [7]. Це закономірно ставить питання 
щодо необхідності проведення патофізіологічно-
го аналізу цієї стадії гострої ниркової недостат-
ності та ймовірних механізмів розвитку вторин-
ної олігурії. Під таким кутом зору аналіз цієї про-
блеми проводився недостатньо.  

Мета дослідження. Провести патофізіологі-
чний аналіз ранньої поліуричної стадії сулемової 
нефропатії щодо встановлення механізму розвит-
ку вторинної олігурії. 

Матеріал і методи. Досліди проведені на 60 
білих нелінійних щурах-самцях масою 160-180 г 
в умовах гіпонатрієвого раціону харчування з 
дотриманням правил проведення робіт із викори-
станням експериментальних тварин (1977 р.) та 
положень Конвенції Ради Європи про охорону 
хребетних тварин, що використовуються в експе-
риментах та інших наукових цілях (від 18 берез-
ня 1986 року). 

Сулему уводили підшкірно в дозі 5 мг/кг 
маси тіла. Функцію нирок вивчали через 24 і 72 
год після індукції нефропатії за умов водного 
індукованого діурезу, для чого водопровідну во-
ду в кількості 5% від маси тіла за допомогою ме-
талевого зонда уводили щурам у шлунок із пода-
льшим збором сечі впродовж двох годин. Вели-

чину діурезу (V) оцінювали в мл/2 год·100 г ма-
си тіла. Негайно після збору сечі проводили евта-
назію тварин шляхом декапітації під ефірним 
наркозом. Кров збирали в пробірки з гепарином. 
У плазмі крові і сечі визначали концентрації кре-
атиніну за реакцією з пікриновою кислотою. Кон-
центрації іонів натрію та іонів калію досліджува-
ли методом фотометрії полум`я на ФПЛ-1. Розра-
ховували індекс співвідношення вмісту іонів ка-
лію до іонів натрію в кірковій речовині нирок. 
Клубочкову фільтрацію оцінювали за кліренсом 
ендогенного креатиніну. Екскреторну фракцію 
іонів натрію (EFNa+) оцінювавали за формулою: 
EFNa+ = V·UNa+, де UNa+- концентрація іонів 
натрію в сечі. Нирки швидко вилучали і заморо-
жували в рідкому азоті. У кірковій речовині ни-
рок визначали вміст дієнових кон’югатів, мало-
нового альдегіду, білка за методом Лоурі [5]. У 
кірковій, мозковій речовині та сосочку нирок 
оцінювали сумарну, ферментативну та нефермен-
тативну фібринолітичну активність за лізисом 
азофібрину [4]. Проводили гістологічні дослі-
дження із забарвленням депарафінованих зрізів 
за методом Слінченка. Радіоімунним методом 
визначали ангіотензин II в плазмі крові за допо-
могою набору (Buhlmann Lab. A.G., Швейцарія), 
тромбоксан А2 в кірковій ділянці нирок 
(оцінювали за стабільним кінцевим метаболітом 
тромбоксаном В2), використовуючи набір фірми 
(Institute of Isotopes of Hungarian Academy of Sci-
ences, Угорщина). Вимірювання радіоактивності 
проб проводили на установці “Гамма-12”. Вміст 
сухої речовини в кірковій ділянці нирок визнача-
ли шляхом висушування її до постійної маси [6]. 

Статистичний аналіз отриманих даних про-
водили на комп`ютері за допомогою програми 
“Statgrafics”. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Як свідчать отримані дані, розвиток ранньої полі-
уричної стадії гострої ниркової недостатності 
через 72 год після уведення сулеми характеризу-
ється активацією реакцій пероксидного окиснен-
ня ліпідів із зростанням вмісту дієнових кон’юга-
тів і малонового альдегіду в кірковій речовині 
нирок (рис. 1). Ця стадія патологічного процесу 
супроводжується зростанням клубочкової фільт-
рації і діурезу порівняно з періодом олігурії, але 
при порівнянні цих показників із контролем від-
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мічалося зниження клубочкової фільтрації і діу-
резу. Слід зауважити, що підвищення клубочко-
вої фільтрації відмічалося на тлі зростання вазо-
констрикторного потенціалу ангіотензину ІІ пла-
зми крові та тромбоксану А2 кіркової речовини 
нирок. У кірковій речовині нирок встановлено 
розвиток реакцій пошкодження з іонним дисбала-
нсом електролітів, на що вказувало зниження 
співвідношення вмісту іонів калію до іонів на-
трію в цій ділянці нирок. Характерний розвиток 
набряку кіркової речовини нирок, який вірогідно 
вищий не тільки порівняно з контролем, але і з 
періодом олігурії. На це вказувало дослідження 
вмісту сухої речовини в кірковій речовині нирок. 
На істотне порушення реабсорбції іонів натрію в 
ниркових канальцях вказувало значне зростання 
його екскреції із сечею. 

Ранній період поліуричної стадії гострої ни-
ркової недостатності на 3-ту добу сулемової неф-
ропатії супроводжувався гальмуванням сумарної, 
ферментативної та неферментативної фібринолі-

тичної активності в кірковій, мозковій речовині 
та сосочку нирок (рис. 2), що супроводжувалося 
розвитком уротромбозу в просвіті проксималь-
них, дистальних канальців та збірних трубок при 
дослідженні гістологічних зрізів із забарвленням 
за методом Слінченка. 

Розвиток раннього періоду поліуричної ста-
дії гострої ниркової недостатності можна поясни-
ти реперфузійним пошкодженням [8,9] приносної 
артеріоли в кірковій речовині нирок. Це підтвер-
джується активацією реакцій пероксидного окис-
нення ліпідів у цій ділянці нирок із одночасним 
зростанням клубочкової фільтрації і діурезу на 
фоні підвищення вазоконстрикторного потенціа-
лу ангіотензину ІІ плазми крові, оскільки ангіоте-
нзин ІІ у нормі викликає спазм приносної артері-
оли, що повинно супроводжуватися зниженням 
кіркового кровотоку і відповідно клубочкової 
фільтрації. У наших дослідженнях, навпаки, зрос-
тання вазоконстрикторного потенціалу ангіотен-
зину ІІ супроводжувалося підвищенням клубоч-
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кової фільтрації. Пояснити таке протиріччя мож-
на зниженням чутливості приносної артеріоли до 
вазоконстрикторних впливів ангіотензину ІІ. Це 
може бути зумовлено пошкодженням рецепторів 
до ангіотензину ІІ, розладами енергетичного об-
міну в стінці артеріоли [1] чи періартеріальним 
розповсюдженням ангіотензину ІІ із реалізацією 
його вазоконстрикторного впливу на виносну 
артеріолу [2]. На рівні кіркової речовини нирок 
мають місце прояви й інші реакції реперфузійно-
го пошкодження, на це вказує зниження співвід-
ношення вмісту іонів калію до іонів натрію, що 
зумовлено надмірним надходженням іонів натрію 
та виходом іонів калію із нефроцитів при пошко-
дженні клітинної мембрани. Зниження вмісту 
сухої речовини пояснюємо розвитком набряку 
кіркової речовини нирок за рахунок підвищення 
проникливості судинної стінки для білка з вихо-
дом його в інтерстицій, що викликало набряк. 
Істотний натрійурез зумовлений реперфузійним 
пошкодженням проксимальних і дистальних ка-
нальців. Найбільш імовірною патогенетичною 
основою розвитку вторинної олігурії за цих умов 
може бути реперфузійне ушкодження проксима-
льного відділу нефрону, особливо S3 - сегментів 
із ділянкою глибоких дистрофічних змін внутрі-
шньої кіркової речовини нирок [2], що буде су-
проводжуватися гальмуванням продукції урокі-

нази цим відділом нефрону. Це, у свою чергу, 
призведе до зниження фібринолітичної активнос-
ті сечі, особливо на рівні сосочка нирок із розвит-
ком уротромбозу і формуванням вторинної олігу-
рії в ранню поліуричну стадію сулемової нефро-
патії. Крім того, у розвитку вторинної олігурії 
істотну роль може відіграти також надходження 
до просвіту нефрону детриту в результаті репер-
фузійного ушкодження S3 - сегментів проксима-
льного відділу нефрону. 

Висновок 
Патогенетичною основою вторинної олігурії 

в ранню поліуричну стадію сулемової нефропатії 
може бути реперфузійне ушкодження проксималь-
ного відділу нефрону, особливо S3 - сегмента, із 
гальмуванням в останньому продукції урокінази, 
зниженям фібринолітичної активності сечі з роз-
витком уротромбозу просвіту канальців нефрону. 

Перспектива наукового пошуку. Встанов-
лення патогенезу гепато-ренального синдрому в 
поліуричну стадію сулемової нефропатії. 
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Abstract. In experiments on 60 sexually mature male rats it has been substantiated that the pathogenetic basis of sec-

ondary oliguria at an early stage of the polyuric stage of sublimate nephropathy may be a reperfusion injury of the proximal 
portion of the nephron, especially S3 – segments, with an inhibition of the urokinase production in the latter, a decrease of 
the urinary fibrinolytic activity in case of the development of urothrombosis of the tubular lumen of the nephron. 
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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ПЕЧЕНИ КРЫС  
ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ГИПОКИНЕЗИИ 
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Резюме. Изучено влияние 16-дневной гипокине-
зии на морфофункциональное состояние и морфомет-
рические показатели печени крыс. Интенсификация 
работы печени протекает на фоне нарушения кровооб-

ращения в этом огране (венозное полнокровие) с по-
следствиями развивающейся гипоксии. 

Ключевые слова: гипокинезия, печень, морфо-
логия. 

Вступление. Ограничение двигательной 
активности - один из важных факторов риска 
снижения резервов здоровья. Распространенность 
гипокинезии в современных условиях жизни че-
ловека определяет интерес исследователей к про-
блеме воздействия данного фактора на организм 
и отдельные его системы. В результате стремите-
льного уменьшения мышечной активности в ор-
ганизме человека возникают многогранные изме-
нения различных систем, затрагивающие фунда-
ментальные стороны процессов жизнедеятельно-
сти. Одним из важнейших звеньев при действии 

гипокинезии является существенное изменение 
пластического обмена. Отсутствие стимуляции 
системы ДНК → РНК → белок приводит к изме-
нению процессов анаболизма и катаболизма. Су-
щественное значение имеет нарушение жирово-
го, водного, минерального и других видов обме-
на. В конечном итоге возникает уменьшение веса 
тела, снижение работоспособности и наступает 
общая детренированность и астенизация всего 
организма [3]. Действие гипокинезии реализуется 
через комплекс взаимообусловленных нарушен-
ных метаболических путей, которые приводят к 
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инициации или усугублению повреждения тка-
ней [1–4]. 

Печень при гипокинезии, когда резко сни-
жен обмен в мышцах, играет весьма существен-
ную роль в поддержании энергетических и плас-
тических резервов в организме [4]. Действие 
ограничения двигательной активности изучалось 
в основном по влиянию на мышечную и костную 
[3], сердечно-сосудистую систему [2,3], состоя-
ние симпато-адреналовой системы [9], а также 
биохимические показатели крови [1]. Морфофун-
кциональное состояние пищеварительной систе-
мы, в частности печени, особенно в ранние сроки 
гипокинезии изучено недостаточно [5,7]. 

Цель исследования. Изучить морфо-
функциональные и морфометрические изменения 
в печени крыс на ранних сроках гипокинезии 
(16 суток). 

Материал и методы. Эксперимент проведен 
на 15 крысах-самцах линии Вистар массой 145-
180 г, содержащихся в стандартных условиях 
вивария. Гипокинезия создавалась помещением 
крыс в тесные пеналы из плексигласа размером 
14×6×6 см, при этом на каждые 100 г массы тела 
животного приходилось 47 см2 площади пенала. 
Продолжительность гипокинезии – 16 дней. В 
контрольную группу входили 5 интактных крыс-
самцов, режим двигательной активности которых 
не был лимитирован. На каждые 100 г массы тела 
контрольных животных приходилось около 
100 см2 площади клетки [3]. Крыс выводили из 
эксперимента путем декапитации под легким эфи-
рным наркозом. Печень выделяли и фиксировали 
в 10% растворе нейтрального формалина. Срезы 
толщиной 5–7 мкм окрашивали гематоксилин-
эозином, для определения количества гликогена в 
печени ставилась ШИК-реакция. Препараты про-
сматривались под микроскопом „Биолам” (РФ) 
при увеличении в 100–600 раз. В печеночной тка-
ни подсчитывали количество макрофагов (клеток 
Купфера) в поле зрения при увеличении в 600 раз; 
количество гепатоцитов в печеночной балке при 
увеличении в 400 раз. С использованием цифро-
вой фотокамеры микропрепараты фотографирова-
ли на микроскопе „Olympus” (Япония). На компь-

ютерных изображениях микропрепаратов осущес-
твляли кариометрию. Биометрические результаты 
заносились в электронные таблицы «Excel 2002» 
из пакета «Microsoft Office XP». Данные анализи-
ровались с помощью пакета «SPSS 11.5». Значи-
мость различий средних величин оценивали с по-
мощью t-критерия Стьюдента. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
У контрольных животных общая структура пече-
ночной дольки не нарушена, трабекулы ровные, 
некрозов не наблюдается, гепатоциты с хорошо 
выраженной, не нарушенной мембраной, ядра сре-
дние и крупные, со светлой кариоплазмой с про-
сматривающимся ядрышком; в отдельных из них 
всречаются 2-4 глыбки хроматина. Цитоплазма 
гепатоцитов имеет однородную светлую окраску 
(гематоксилин-эозин), вакуолей не наблюдается. 
Синусоиды не расширены, в синусоидальной выс-
тилке встречаются клетки Купфера. Центральные 
вены и портальные тракты чаще неизмененной 
формы. В центральных венах местами наблюдает-
ся небольшое скопление эритроцитов. Отдельные 
портальные вены расширены. По результатам 
ШИК-реакции отмечается диффузное расположе-
ние гепатоцитов с умеренным и максимальным 
количеством гликогена в цитоплазме. 

У гипокинетических животных наблюдают-
ся определенные адаптационные и патологичес-
кие изменения структуры печеночной дольки 
(рис. 1). При окраске гематоксилин-эозином от-
мечено, что большая часть паренхимы имеет 
”дырчатое” строение, особенно возле централь-
ных вен, вследствие наличия многочисленных 
прозрачных вакуолей, при этом цитоплазма гепа-
тоцитов вокруг центральных вен очень бледная, в 
основном однородна, мембрана часто имеет нече-
ткие границы. Встречаются гепатоциты с темной, 
коагулированной цитоплазмой. Ядра таких гепа-
тоцитов гиперхромные, часто неправильной фор-
мы (кариопикноз). Около 1/5 ядер крупные, эух-
ромные, просматривается ядрышко.  

Структура трабекул просматривается с тру-
дом: встречаются участки со спавшимися синусо-
идами (чаще возле портальных трактов) или с 
сетчатым строением гепатоцитов (возле центра-

Рис. 1. Структура печеночной ткани крысы в контроле (а) и после гипокинезии (16 сут.) – (б). Расширение централь-
ной вены, пикноз ядер гепатоцитов гипокинетичных животных. Окраска гематоксилин-эозин. ×400 раз. 

а б 
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льных вен). На многих срезах замечены участки 
некроза с гибелью нескольких гепатоцитов.  

ШИК-реакция на гликоген показала, что в 
печени гипокинетических животных имеет место 
выраженное обеднение гликогеном цитоплазмы 
гепатоцитов (рис. 2). 

Встречаются небольшие участки кровоизли-
яний в промежуточной зоне печеночной дольки. 
В строме расширенных портальных трактов отме-
чены инфильтраты круглоядерных лейкоцитов. 
Большинство центральных вен значительно рас-
ширены и часто полнокровны, что обусловлено, 
очевидно, повышением давления в системе полых 
вен из-за развиваюшейся сердечной слабости.  

Изучение морфометрических характеристик 
печеночной ткани выявило существенное разли-
чие средней площади ядер гепатоцитов при гипо-
кинезии в сравнении с контролем. Так, у контро-
льных животных средняя площадь ядра равна 
45,4±1,3 мкм2, а у гипокинетических – 
36,9±1,4 мкм2 (р<0,001). 

Изменения были выявлены и при изучении 
количества резидуальных макрофагов печеноч-
ной ткани, расположенных в выстилке синусоид. 
Количество клеток Купфера в поле зрения при 
увеличении в 600 раз в контроле равно 
56,0±4,5 экз., а у гипокинетических животных - 
67,9±2,6 экз., разница достоверна (р<0,05). 

Количество гепатоцитов в печеночной балке 
в контроле равно 17,67±0,95, а при гипокинезии - 
25,53±1,29 (р<0,01). 

Таким образом, у животных после 16 дней 
гипокинезии в печени выявились признаки веноз-
ного полнокровия и гипоксии, потери гликогена, 
дистрофии и очагов некроза, отмечено уменьше-
ние средней площади ядер. При этом нагрузка на 
печень по „очищению” крови возросла, о чем 
косвенно свидетельствуют морфометрические 
данные: увеличение количества фагоцитирую-
щих клеток в синусоидальной выстилке и коли-
чества гепатоцитов в печеночной балке.  

Уменьшение количества гликогена в печени  
отмечено и М.С.Гаевской (1970). Уже на  
30-е сутки гипокинезии она наблюдала сильней-
шее истощение гликогена в печени. Отмеченные 

нами прозрачные пространства (вакуолизация) 
между гранулами гликогена, а также при окраске 
гематоксилином-эозином позволяют предполо-
жить, что при гипокинезии имеет место жировая 
дистрофия. Предположение о жировой дистро-
фии находит свое подтверждение и в работах 
других исследователей. Так Т.М. Лобова и сотр. 
(1973, 1974) нашла выраженное снижение уровня 
общих липидов в скелетных мышцах, печени и 
сердце, а также нарушение липохолестеринового 
обмена. Отражением этих изменений является 
прогрессивное нарастание β-липопротеидов в 
сыворотке крови, превышающее их уровень в 
контроле к 15-м суткам обездвиживания на 73%, 
к 30-м – 86,7% и к 60-м – 107,8%. В эти же сроки 
нарастало и содержание холестерина в крови – на 
37, 35,8 и 57,7% соответственно [3]. Неэтерифи-
цированные жирные кислоты – продукт распада 
жиров, являются, по свидетельству Скулаче-
ва В.П. [8], наиболее мощными из естественных 
метаболитов, способствующих разобщению оки-
сления и фосфорилирования. Это ведет к утечке 
активных интермедиаторов кислорода О2 (О2

·-, 
·ОН, Н2О2) из системы транспорта электронов, 
активные формы кислорода могут играть роль 
инициаторов процесса неферментативного пере-
кисного окисления [6]. Распад липидов в органи-
зме стимулируется также повышенной гормона-
льной секрецией (катехоламины, кортикостерои-
ды), имеющей место при ранних сроках гипоки-
незии в связи с адаптационным процессом. Еще 
одной причиной активного липолиза может яв-
ляться использование липидов как альтернатив-
ного источника получения энергии при общем 
замедлении и нарушении процессов окисления 
углеводов. 

Согласно полученным результатам в настоя-
щем эксперименте на 16-й день гипокинезии об-
наружено увеличесние количества гепатоцитов в 
печеночной балке, а не уменьшение, как можно 
было бы ожидать, исходя из данных 
Е.А.Коваленко и соавт. (1980) [3] о результатах 
месячной гипокинезии. Авторами показано, что 
месячная гипокинезия у крыс приводит к резкому 
снижению ДНК-синтезирующих и делящихся 

Рис. 2. Печень контрольных (а) и гипокинетических (16 сут.) – (б) крыс. Уменьшение содержания гликогена в цито-
плазме гепатоцитов гипокинетических животных. ШИК-реакция на гликоген. ×400 раз.  

а б 
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гепатоцитов, причем в большей мере угнетается 
именно вступление клеток в митоз. Тормозится 
скорость синтеза ДНК в гепатоцитах. Обнару-
женное в нашем исследовании увеличение коли-
чества гепатоцитов в печеночной балке можно 
объяснить стимуляцией их пролиферации в нача-
ле адаптации к гипокинезии в виде реакции на 
массивный распад тканей, сменяющийся затем, 
вероятно, торможением пролиферации, что и 
наблюдали Е.А.Коваленко и соавт. в конце 1-го 
месяца гипокинезии. 

Увеличение количества клеток Купфера в 
печени крыс, подвергшихся гипокинезии, являет-
ся показателем напряженного фагоцитоза, что 
может быть связано с более активной работой 
печени по утилизации продуктов распада различ-
ных клеточных структур, в первую очередь, мы-
шечной ткани.  

Уменьшение площади ядер, их гетерохром-
ность свидетельствует о существенном угнетении 
синтетических процессов в гепатоцитах.  

Выводы 
1.16-дневная гипокинезия приводит к изме-

нению морфофункциональных и морфометричес-
ких характеристик печени крыс. 

2.Расширение и полнокровие центральных 
вен печени, наличие кровоизлияний и участков 
некроза, уменьшение размеров ядер гепатоцитов 
и содержания гликогена в цитоплазме можно 
считать проявлениями развивающегося венозно-
го полнокровия и, в связи с этим, гипоксии пече-
ночной ткани.  

3.Достоверное увеличение количества кле-
ток Купфера в поле зрения микроскопа и увели-
чение количества гепатоцитов в печеночной бал-
ке свидетельствует о возможной повышенной 
очищающей функции печени в условиях 16-
дневной гипокинезии. 

Перспективы дальнейших исследований. 
Дальнейшее изучение морфофункциональной 
структуры печени позволит раскрыть новые па-
тогенетические аспекты поражений гепатоцитов. 
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Резюме. Встановлено, що в щурів з експеримента-
льним гемодинамічним набряком легень спостерігаєть-
ся різке зниження вмісту передсердного натрійуретич-
ного фактору в лівому передсерді й збільшення його в 

плазмі крові, що сприяє зниженню артеріального тиску 
в малому колі кровообігу. 

Ключові слова: гемодинамічний набряк легень, 
передсердний натрійуретичний фактор. 

Вступ. Після відкриття серцевого гормону – 
передсердного натрійуретичного фактору 
(ПНУФ), про серце склалося уявлення як про 
ендокринний орган, який має систему терміново-
го контролю обсягу циркулюючої крові та водно-
сольового гомеостазу [2,3]. На підставі натрійу-
ретичної, гіпотензивної, вазодилатуючої, альдо-
стерон-ренін-інгібуючої дії ПНУФ виникла гіпо-
теза, згідно з якою, дефіцит ПНУФ може виклика-
ти гіпертензію в малому колі кровообігу [4]. Оскі-
льки саме гіпертензія малого кола кровообігу є 
головною ланкою в патогенезі гемодинамічного 
набряку легень, можна зробити припущення про 
те, що в розвитку набряку легень важлива роль 
належить вмісту ПНУФ у передсердях і крові. При 
аналізі літератури за останні 25 років ми не зустрі-
ли робіт, присвячених вивченню ролі ПНУФ у 
розвитку гемодинамічного набряку легень. 

Мета дослідження. Вивчити роль ПНУФ у 
патогенезі гемодинамічного набряку легень.  

Матеріал і методи. Експеримент проводили 
на 20 білих нелінійних щурах-самцях масою 180-
190 г, розподілених на 2 групи: 1-ша група – інта-
ктний контроль; 2-га група – тварини з експери-
ментальним гемодинамічним набряком легень. 
Гемодинамічний набряк легень у щурів відтво-
рювали шляхом одноразового внутрішньом'язо-
вого уведення 5,0 мг/кг адреналіну гідрохлориду 
[6]. Визначення ПНУФ у передсердях і плазмі 
крові визначали радіоімунологічним методом [5]. 
При заборі крові використовували катетер, який 
уводили в яремну вену за добу до забору проби 
крові. Артеріальний тиск (АТ) вимірювали на 
хвості щура за допомогою сфігмоманометра. 
Морфологічне дослідження секреторних гранул 
кардіоміоцитів: брали тканину вушок лівого і 
правого передсердь, фіксували її в 2,5%-ному 
розчині глутарового діальдегіду з подальшим 
дофіксуванням у 1%-ному розчині чотириокису 

осмію. Далі матеріал зневоднювали спиртами 
зростаючої концентрації та ацетоном і заливали в 
епон-812. Ультратонкі зрізи контрастували цит-
ратом свинцю та уранілацетатом і вивчали під 
електронним мікроскопом. Відносний об’єм сек-
реторних гранул визначали методом крапкового 
підрахунку в 30 полях зору [1]. Результати оброб-
лені статистично з використанням t-критерію 
Стьюдента. Статистично значимими вважали 
дані з рівнем вірогідності р < 0,05 [3]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Результати, отримані при вимірюванні системного 
АТ у тварин з експериментальним гемодинаміч-
ним набряком легень, свідчили про наявність зна-
чної гіпертензії (табл.). Показники АТ у цій групі 
були в 1,7 раза вищими, ніж у інтактних щурів.  

Визначення вмісту ПНУФ у передсердях 
інтактних тварин, а також у щурів із гемодинамі-
чним набряком легень показало, що в правому 
передсерді тварин 1-ї та 2-ї груп його міститься 
більше, ніж у лівому у 2,9 і 4,5 раза відповідно. 
Однак у ході експерименту виявлені особливості 
кількісного вмісту ПНУФ у передсердях щурів із 
гемодинамічним набряком легень. Так, у лівому 
передсерді встановлено статистично значиме (в 
1,6 раза) зменшення кількості ПНУФ. У правому 
передсерді вірогідного зниження цього показника 
не спостерігали (p>0,05).  

Вміст ПНУФ у плазмі крові збільшувався в 
групі тварин із гемодинамічним набряком легень у 
3 рази в порівнянні з інтактним контролем (табл.). 
Отримані нами результати про підвищення конце-
нтрації ПНУФ збігаються з даними літератури [7], 
що пояснюють це підвищення стимуляцією рецеп-
торів розтягання в стінці передсердь. 

Збільшення вмісту ПНУФ у плазмі крові при 
гемодинамічному набряку і поява вираженої гі-
пертензії, швидше за все, вказувало на те, що 
його підвищена концентрація в плазмі крові є 

© Т.І.Тюпка, В.І.Березняков 

Таблиця 
Зміст імунореактивного передсердного натрійуретичного фактору в передсердях і плазмі крові 

щурів з експериментальним гемодинамічним набряком легень (М±m; n=10) 

Вміст ПНУФ, мкг/ передсердя Група тварин АТ,  
мм рт. ст. 

Концентрація ПНУФ e 
плазмі крові, пг/мл ліве  праве  

Інтактний контроль 115,5±4,2* 138,0±14,4* 1,57±0,12* 4,62±0,38 
Тварини з гемодинамічним 

набряком легень 195,8±4,1 410,0±21,8 0,98±0,11 4,39±0,29 

Примітка. * - р<0,05 по відношенню до контролю  
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адаптаційно-компенсаторним механізмом, спря-
мованим на зниження АТ. 

Зменшення вмісту ПНУФ у передсердях мо-
жна розглядати як вторинний феномен, виклика-
ний надмірним виділенням ПНУФ кардіоміоци-
тами до загального кровотоку і перерозподілом 
крові в серцево-легеневому руслі при розвитку 
гемодинамічного набряку легень. Наша гіпотеза 
підтверджується зниженням вмісту ПНУФ на-
самперед у лівому, а не в правому передсерді. 
Останнє піддається змінам тиску при гіпертензії 
лише вдруге й у меншому ступені. 

Ряд дослідників указують на те, що уведення 
синтетичного ПНУФ (Арг 101 – Тир 126) у дозі 
100 нг/год шляхом безупинної інфузії протягом 
7 днів нормалізує АТ щурів з експериментальною 
гіпертензією [8]. Вказівок на більш ранню норма-
лізацію АТ у літературі ми не виявили. Це свід-
чить про те, що, з одного боку, підвищення про-
дукції ендогенного ПНУФ недостатньо для по-
вної нормалізації АТ і тих гемодинамічних змін, 
що відбуваються при набряку легень, або, з іншо-
го боку, при гемодинамічному набряку легень 
ефекторні тканини є менш чутливими до ендо-
генного ПНУФ. 

Додаткове морфологічне дослідження ткани-
ни передсердь показало, що в серцевих м’язових 
клітинах тварин другої групи зменшувалася кіль-
кість секреторних гранул: у лівому передсерді на 
21%, у правому – на 14%. Крім того встановлено, 
що в щурів другої експериментальної групи сту-
пінь гранулярності значно переважав у кардіомі-
оцитах правого передсердя. Так, відносний об’єм 
секреторних гранул кардіоміоцитів у лівому пе-
редсерді в 1,8 раза менший, ніж у правому. 

За даними літератури, зменшення відносного 
об’єму секреторних гранул у м’язових клітинах 
передсердь супроводжується зменшенням секре-
ції ПНУФ і периферичною вазоконстрикцією [2]. 
Істотна перебудова ультраструктури передсерд-
них кардіоміоцитів, яка спостерігалася під час 
експериментального гемодинамічного набряку 
легень у щурів, свідчить про зменшення синтети-
чної та секреторної функції кардіоміоцитів, що 
можна розцінити як компенсаторну реакцію орга-
нізму, спрямовану на забезпечення адекватної 
гемодинаміки. 

Висновки  
1. Підвищення концентрації передсердного 

натрійуретичного фактору в плазмі крові є одним 
із патогенетичних механізмів гемодинамічного 
набряку легень. 

2. Різке зниження вмісту передсердного на-
трійуретичного фактору в лівому передсерді і 
збільшення його в плазмі крові сприяє зниженню 
артеріального тиску в малому колі кровообігу 
при гемодинамічному набряку легень. 

Перспективи подальших досліджень. За-
плановані подальші дослідження активності рені-
ну в плазмі крові і патогенетичне обґрунтування 
застосування інгібітору ангіотензинперетворюва-
льного ферменту енапу при експериментальному 
гемодинамічному набряку легень.  
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Здоров’я сільського мешканця 

Резюме. Наведено результати генетичного моніто-
рингу уроджених вад розвитку в дітей Буковини. По-
ширеність уроджених вад розвитку в Чернівецькій об-
ласті становить 3,82‰. Коливання показників пошире-
ності вад розвитку в різних районах становило від 2,1‰ 
до 8,2‰. Найбільш розповсюдженими аномаліями є 
вади та деформації кістково-м'язової, центральної нер-
вової та серцево-судинної систем. Чинниками впливу 

на рівень уродженої патології можна вважати хронічні 
інфекційні захворювання, хронічні екстрагенітальні 
захворювання, профшкідливості. Розроблені ехографіч-
ні маркери уроджених вад серця в плодів. Запропонова-
но алгоритм профілактики уроджених вад розвитку в 
дітей. 

Ключові слова: моніторинг, чинники, прогнозу-
вання, профілактика вад розвитку. 

Вступ. До числа найбільш серйозних відхи-
лень у стані здоров'я дітей, які чинять суттєвий 
вплив на їх захворюваність та смертність, відно-
сяться уроджені вади розвитку [1]. В останні ро-
ки спостерігається зростання показників частоти 
даного виду патології серед дитячого населення. 
Спадкові та уроджені захворювання зумовлюють 
біля 20% дитячої захворюваності [2]. Практично 
при кожній вагітності є ризик народження дити-
ни з уродженою вадою розвитку. 

Оцінити вплив різних факторів на частоту 
уродженої патології можна за допомогою моніто-
рингових систем. Клініко-епідеміологічні дослі-
дження щодо розповсюдженості та структури вад 
розвитку в дітей дозволяють контролювати ефек-
тивність профілактичних заходів, спрямованих 
на зниження частоти тієї чи іншої уродженої або 
спадкової патології. 

Кафедрою педіатрії та медичної генетики 
БДМУ впродовж 2001-2005рр. виконувалася нау-
ково-дослідна робота “Поширеність та клініко-
генетична характеристика уроджених вад розвит-
ку в дітей Чернівецької області”, результати якої 
наведені в даній статті. 

Мета дослідження. Підвищити ефектив-
ність діагностики та прогнозування уроджених 
вад розвитку в дітей. 

Матеріал і методи. Програма досліджень 
включала моніторинг уроджених вад (УВР) роз-
витку серед 18083 новонароджених дітей, який 
проводився методом випадок-контроль. Моніто-
ринг у своїй структурі містить 4 бази даних, які 
складаються з файлів-класифікаторів та показни-
ків. Файли класифікатори містять розшифровку 
кодів-відомостей про територію (район) спосте-
реження, контакт зі шкідливими чинниками та 
звичками, загальний стан здоров'я подружжя, 
гінекологічний анамнез жінки, особливості пе-
ребігу даної вагітності, генетичний анамнез по-
дружжя. Файли показників складаються із зако-
дованих даних карт реєстрації УВР, спонтанних 
викиднів, неплідних шлюбів та відповідного 
контролю. У дитячих консультаціях та поліклі-
ніках на предмет уроджених вад розвитку ви-
вчені матеріали 46448 дітей грудного, дошкіль-
ного та шкільного віку. Проаналізовані резуль-
тати обстеження 1224 дітей раннього віку, гос-
піталізованих в різні відділення дитячих клінік 
м.Чернівці, безвибіркового скринінгу 17783 пер-
винно обстежених вагітних віком 15-43 роки в 
термін вагітності до 28-го тижня, дані про авто-
псію 79 померлих дітей різного віку за матеріа-
лами дитячої обласної прозектури. У програму 
обстеження входило: 

 

 

Вид дослідження Метод дослідження та кількість обстежених 

Загально-клінічні дослідження Опитування, огляд, перкусія, пальпація, аускультація, 
антропометрія, психометрія дітей та вагітних (64231 особа) 

Визначення впливу зовнішніх та внутрішніх 
факторів 

Анкетування, соціометричний, епідеміологічний, клінічний 
(64231 особа) 

Оцінка фенотипу та визначення типу 
успадкування УВР 

Клініко-генеалогічний (46448 родоводів) Бальна оцінка стигм 
дизембріогенезу та сторожевих вад розвитку (2500 дітей) 

Оцінка стану здоров’я та верифікація діагнозу Лабораторні дослідження (1500 дітей) УЗД, ЕКГ, ФКГ 
(1500 дітей) 

Пренатальне дослідження плода УЗД (17783 вагітних) 
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Для диференціації УВР нехромосомної етіо-
логії використовувався атлас візуальної діагнос-
тики синдромів множинних уроджених вад роз-
витку (МУВР) та комп’ютерний аналіз із застосу-
ванням програм МІМ. 

Частота УВР визначалася за формулою:  
Р=(а/в)-1000, де Р- частота патології; а – усі наяв-
ні випадки впродовж даного часового періоду в 
області; в – кількість народжених живими. Для 
вивчення поширеності УВР у конкретній місце-
вості використали географічну інформаційну 
систему (ГІС), яка є рекомендованим ВООЗ епі-
деміологічним методом дослідження [5]. Для 
розрахунку інтегрованого впливу різних поєд-
нань факторів при їх одночасному чи послідовно-
му впливі використана неоднорідна послідовна 
процедура, основана на ймовірному методі Байє-
са та послідовному аналізі Вальда. Розрахунки 
прогностичних коефіцієнтів (К1 і К2) проводили 
за наступними формулами: 

Діагностичні (ДК) та інформаційні (ІК) кое-
фіцієнти вираховувалися за Гублером Е.В. [3]. 
Обчислення асоціативних зв’язків між чинника-
ми та УВР при дослідженнях “випадок-контроль” 
проводилося за допомогою непараметричного 
критерію Пірсона (χ2), критеріїв абсолютного 
ризику (AR), відносного ризику (RR), показника 
– відношення шансів (OR) [6]. 

Усі дані оброблені загальноприйнятими в 
медицині методами варіаційної статистики та 
кореляційного аналізу за Пірсоном за допомогою 
пакетів комп’ютерних програм “STATISTIKA” 
for Windows 8.0.0 (SPSS Inc., 1989 – 1997) і 
“STATISTIKA” for Windows 5.1 (StatSoft Inc., 
1984 – 1996). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Захворюваність на УВР у дітей Чернівецької об-
ласті впродовж 2001-2004 рр. становила 3,8‰ 

(2,33-4,67‰, по Україні – 3,45-5,71‰). Найбіль-
ша кількість дітей із УВР виявлена в Кельменець-
кому, Герцаївському та Путильському районах, 
найменша – у Глибоцькому, Новоселицькому та 
Сторожинецькому районах. Різницю в частоті 
УВР можна пояснити не лише різними механіз-
мами виникнення аномалій, але й доступністю і 
якістю медичної допомоги. Виявлено, що основні 
нозологічні форми вкладаються в інтервали час-
тоти міжнародних даних, що свідчить про ефек-
тивну діагностику вад у Чернівецькій області. 
Аналіз сумарної частоти УВР у періоді новонаро-
дженості показав її достовірне зростання від 7‰ 
у 2001 р. до 10‰ у 2004 р., яке сталося за раху-
нок збільшення кількості гідроцефалій (у 5 разів), 
гіпоспадій (утричі) та МУВР (удвічі). Пошире-
ність УВР у дітей грудного віку є досить стабіль-
ною і становить у середньому 38,11‰. Очевидне 
зростання УВР серед дітей віком до 1 року в ди-
наміці спостерігається у Хотинському, Путильсь-
кому та Сокирянському районах, зменшення – у 
Кельменецькому районі та в м. Чернівці. Питома 
вага вад ЦНС значно знижується, відображаючи 
природні елімінаційні процеси нежиттєздатних 
осіб, збільшується кількість дітей із аномаліями 
внутрішніх органів, які важко діагностуються в 
неонатальному періоді. Структура УВР у новона-
роджених та в дітей грудного віку представлена 
на рисунках 1 та 2. 

Встановлено, що поширеність уроджених 
вад серця (УВС) серед дітей м. Чернівці була ві-
рогідно вищою (5,5±0,4‰), ніж у їх однолітків із 
сільської місцевості (3,5±0,2‰, р<0,05). Для уто-
чнення місцевостей із найбільшим рівнем поши-
реності УВС ми ранжували щорічно райони від 
найвищого показника УВС до найнижчого і при-
своювали кожному відповідний ранг. За сумою 
місць за 10 років проводилося кумулятивне ран-
жування (рис.3). Три райони області характеризу-
ються найвищим рівнем поширеності УВС - Со-
кирянський (І місце за рейтингом), Герцаївський 
(ІІ місце) та Вижницький (ІІІ місце). 
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Рис. 1 Структура уроджених вад розвитку в новонаро-
джених дітей (1 - ЦНС; 2 - кістково-м’язова система;  
3-серцево-судинна система; 4-система органів травлен-
ня; 5- статева система; 6 - сечовидільна система;  
7-щілина губи та піднебіння; 9 - МУВР; 9 – інші)  
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Рис. 2. Структура уроджених вад розвитку в дітей груд-
ного віку (1 - ЦНС; 2 - кістково-м’язова система; 
3-серцево-судинна система; 4-система органів травлен-
ня; 5- статева система; 6 - сечовидільна система;  
7-щілина губи та піднебіння; 9 - МУВР; 9 – інші)  
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При вивченні структури УВС у дітей Черні-
вецької області визначені провідні форми вад: 
дефект міжшлуночкової перетинки (ДМШП, 
41,7±1,9%), дефект міжпередсердної перетинки 
(ДМПП, 18,4±1,5%), відкрите овальне вікно 
(ВОВ, 13,0±1,3%). Спостерігаються відмінності 
за статтю в поширеності окремих форм УВС. 
Так, стеноз аорти (60,0±9,8%) та коартація аорти 
(73,3±11,4%) визначалися переважно в хлопчи-
ків, навпаки, відкрита артеріальна протока 
(69,6±9,6%) і ДМПП (64,2±4,3) – у дівчат, що 
узгоджується з даними літератури [4]. Комбіно-
вані вади серця констатовано в 33,3±6,2% випад-

Рис. 3 Частота УВС у дітей Чернівецької області залеж-
но від місця проживання 

ків. У 33,1±10,7% спостерігали поєднання УВС із 
УВР інших систем. Найчастіше траплялися пору-
шення розвитку ЦНС (37,5±9,9%), аномалії шлу-
нково-кишкового тракту (25,0±8,8%), скелетної 
(16,6±7,6%) та сечостатевої систем (8,3±5,6%). 
Найчастіше ці вади поєднувалися із ДМШП 
(45,8±10,2%), ДМПП (41,7±10,1%), зі спільним 
шлуночком (37,5±9,9%). Частота УВС значно 
нижче в антенатальному періоді порівнянно з 
аналогічним показником у постнатальному пері-
оді (відповідно, 0,03 і 0,4‰, р<0,05). Збіг діагно-
зів, встановлених за допомогою УЗД та патолого-
анатомічно мало місце в 14,5% випадків. Відпові-
дно до поставленої мети, ми прагнули виділити 
найбільш значимі діагностичні ультразвукові 
критерії УВС [7]. Всього проаналізовано 
10 ехографічних ознак, які розподілені на дві гру-
пи. Для всіх ознак визначалися специфічність та 
чутливість (табл. 1). 

Показники епідеміологічних ризиків зрос-
тання ймовірності УВС становили: за умови ви-
явлення специфічної ознаки в плода RR – 13,5 ра-
за (95% ДІ 3,1-36,7), OR – 24,1 9 (ДІ 9,2-64,9); за 
умови поєднання двох неспецифічних ультразву-
кових ознак - RR – 3,5 раза (95% ДІ 3,1-8,7), OR – 
4,1 9 (ДІ 1,2 - 4,9). 

Імовірність УВС зростає при поєднанні 
трьох і більше неспецифічних ознак - RR – 
8,5 раза (95% ДІ 2,1-26,7), OR –14,1 (ДІ 4,2-34,9). 

Таблиця 1 
Ехографічні ознаки уроджених вад серцево-судинної системи 

Кількість Ехографічні ознаки 
абс. % 

Специфічність Чутливість 

Специфічні ознаки: 
1. Товщина міжпередсердної перегородки 14 25,0 42,5 42,7 
2. Товщина міжшлуночкової перегородки 12 21,4 53,4 57,2 
3. Гіперехогенний фокус серця 15 26,7 64,8 63,7 
4. Дилатація передсердь 12 21,4 47,4 23,1 
5. Дилатація шлуночків 14 25,0 19,2 27,9 

Неспецифічні ознаки: 
1. Симетрична затримка росту плода 17 30,3 17,2 62,2 
2. Багатоводдя 16 28,6 46,8 18,3 
3. Маловоддя 10 17,8 6,4 13,0 
4. Аплазія артерій пуповини 8 14,2 12,1 71,2 
5. Ехопозитивні елементи в амніотичній рідині 16 28,6 8,5 36,1 

Таблиця 2 
Бальна оцінка стигм дизмембріогенезу в дітей  з уродженими вадами серцево-судинної системи 

Стигми дизембріогенезу ДК ІК Бали 
Затримка росту 9,69 5,76 10 
Низька  маса тіла 9,5 45 10 

Викривлення кінцівок 9,69 5,76 10 
Мікрогнатія 6,01 42,8 6 
Гіпертелоризм 4,94 50 5 

Сколіоз 4,77 11,35 5 
Незвичайна форма черепа 3,97 7,10 4 
Низько розташовані очі 3,51 10,44 4 

Короткий ніс 2,60 7,62 3 
Тонка верхня губа 3,0 1,79 3 

Коротка шия 3,0 7,16 3 
Клинодактилія 3,01 1,79 3 
Кругле обличчя 2,21 2,63 2 

Епікант 1,76 1,04 2 
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Нами оцінено ефективність прогнозування УВС 
шляхом визначення діагностично значимих стигм 
дизембріогенезу і сторожових УВР та їх бальною 
оцінкою (табл.2 та 3). 

Якщо сума балів супутніх УВС “модельних 
вад” знаходиться в межах 5,2 - 4,2, то ризик УВС 
є високим, якщо ж сума балів становить 4,1-3,3 - 
ризик даної патології середній, бальна оцінка в 
межах 3,2 - 2,1 вказує на низький ризик УВС. 

Поширеність УВР ЦНС в Чернівецькій облас-
ті склала у 2001-2002 рр. 1,69 на 1000 новонаро-
джених, у 2003 році – 2,01, у 2004 році – 2, 69. За 
структурою в періоді новонародженості на першо-
му місці знаходяться гідроцефалії, на другому – 
спинномозкові грижі, на третьому – краніостеноз. 

 Структура УВР ЦНС у грудному віці зміне-
на за рахунок збільшення випадків мікроцефалій. 
Поширеність вад опорно-рухової системи коли-
валася в межах 2,72 і 3,18 випадків на 1000 ново-
народжених. Частота УВР сечостатевої системи в 
дітей Чернівецької області становить 0,14%, їх 
частка серед усіх вад розвитку становить 20,7%. 
Переважно виявляються вади чоловічих статевих 
органів, які не потребують спеціального облад-
нання для діагностики (табл.4). 

Частіше патологія виявлялася у хлопчиків 
(57% випадків). Вади розвитку кінцівок трапля-
ються приблизно в 6 випадках на 1000 новонаро-
джених (співвідношення верхні до нижніх кінці-
вок 3-4:1). Ці вади часто поєднуються з вадами 
розвитку черепа, серця чи сечостатевої системи. 
Клишоногість часто комбінується з синдактилією, 
частіше успадковується хлопчиками. В 1:1000 ви-
падків трапляється щілина спинного мозку. 

За 2001-2004 рр. у Чернівецькій області наро-
дилося 54 дитини з щілиною губи та/або піднебін-
ня, що склало 2,2 на 1000 новонароджених, і було 
вищим за показники Єврореєстру (0,6-1,7), за 
структурою ці вади розвитку посіли п’яте місце 
серед вад, виявлених у періоді новонародженості.  

Поширеність УВР ШКТ серед дітей Черніве-
цької області становить 0,38‰. Найбільш поши-

реними є хвороба Гішпрунга, атрезії різних відді-
лів кишкової трубки (особливо ректоанальної), 
вади жовчовивідних шляхів, уроджена кишкова 
непрохідність. Враховуючи, що сучасні методи 
лікування більшості УВР досить дорого кошту-
ють, летальність при них залишається високою, 
найбільш перспективним напрямом у вказаній 
проблемі є запобігання народженню дітей із вада-
ми розвитку. З цією метою ми зіставили матеріа-
ли безвибіркового УЗД вагітних, які проживають 
у Чернівецькій області, з матеріалами потокової 
реєстрації УВР серед новонароджених дітей за 
цей же термін часу. Ультразвуковим обстежен-
ням за 2001 р. охоплено 4061 вагітну, за 2002 р. – 
3722, за 2003 р. – 4112, за 2004 р. - 4677. За поши-
реністю серед ізольованих та системних вад у 
2001 р. провідними були УВР серцево-судинної 
системи (47,6%) та ЦНС (14%), у 2002 –2004 рр. 
– вади ЦНС (46,7%) та МУВР (30,0%).  

У 46% випадків різні варіанти УВР виступа-
ли основним захворюванням у патолого-
анатомічному діагнозі, у решти випадків - супут-
німи, тобто 54% дітей померло від ускладнень 
УВР. Провідними за частотою вад розвитку серед 
мертвонароджених та плодів були ізольовані ва-
ди ЦНС, на другому – УВС та МУВР, на третьо-
му – вади сечостатевої системи. При антенаталь-
ній загибелі плода УВР трапляються частіше, ніж 
при інтранатальній.  

Чинниками впливу на рівень уродженої па-
тології в першу чергу виступають хронічні інфек-
ційні захворювання, при яких співвідношення 
шансів становить 2,92 (ДІ: 1,38-6,26, р<0,05), на-
явність в анамнезі хронічних екстрагенітальних 
захворювань - 2,30 (ДІ:1,44-3,71, р<0,05) та кон-
такту з профшкідливістю хоча б одного з членів 
подружжя - 2,15 (ДІ:1,36-3,41, р<0,05). Виявлено 
високовірогідні позитивні зв’язки по материнсь-
кій лінії - між обтяженим акушерським анамне-
зом, перенесеними вірусними інфекціями під час 
вагітності, анемією, гестозом у жінки під час ва-
гітності; по батьківській лінії - між наявністю 

Таблиця 3 
Бальна оцінка “сторожових” уроджених вад розвитку 

“Сторожові” УВР ДК ІК Бали 
Гіпоспадія 6,53 45,7 7 
Полідактилія 5,79 2,89 6 

Грижа пупкового канатика 4,10 22,5 4 
Діафрагмальна грижа 3,97 5,96 4 

Гідроцефалія 2,89 26 3 
Щілина піднебіння 1,84 8,3 2 

Щілина губи -1,38 2,07 -1 
Агенезія і дисгенезія нирок -3,0 4,5 -3 

Таблиця 4 
Структура та місце уроджених вад сечостатевої системи в дітей Чернівецької області  

Роки Місце 2001 2002 2003 2004 
Перше Вади нирок (42,3%) Гіпоспадія (40,3%) Гіпоспадія (37,5%) Крипторхізм (35,4%) 
Друге Гіпоспадія (30,8%) Крипторхізм (27,8%) Гідронефроз (25%) Гіпоспадія (29,2%) 
Третє Крипторхізм (26,9%) Вади нирок (26,4%) Крипторхізм (18,7%) Гідронефроз (15,4%) 
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професійних шкідливостей, тривалістю контакту 
з шкідливостями, напруженою фізичною працею, 
середньої сили по лінії обох батьків між віком, 
курінням, наявністю в родині вад розвитку та 
стигм дизембріогенезу. 

З метою удосконалення та наукового обґрун-
тування необхідності проведення первинної про-
філактики УВР нами при проведенні проспектив-
ного медико-генетичного консультування виділе-
но 25 сімей із групи ризику за розвитком уродже-
них аномалій, яким проводилася первинна профі-
лактика. Групу порівняння склали 22 сім’ї, яким 
первинна профілактика не проводилася. Визначе-
ні фактори ризику дали змогу провести прекон-
цепційну профілактику, яка включала превентив-
ну санацію хронічних вогнищ інфекції та вида-
лення потенційних мутагенів і тератогенів за 
шість місяців до запланованої вагітності, лікуван-
ня хронічних захворювань і виявлених порушень, 
синхронізацію репродуктивних процесів 
(найбільш оптимальним для зачаття вважали кі-
нець літа - початок осені), дієтотерапію (раціон 
харчування батьків включав шипшину, недозрілі 
грецькі горіхи, чорну смородину, абрикоси, сли-
ви, зелені листкові овочі, шпинат, щавель, зелену 
цибулю, селеру, моркву, гарбуз, картоплю, рос-
линні нерафіновані олії, зародки злаків тощо) та 
кофакторну терапію (фолієва кислота обом бать-
кам у дозі 0,8 мг/добу за шість місяців до вагітно-
сті, а жінці в цій же дозі впродовж перших трьох 
місяців вагітності та вітаміни В6 у дозі 5 мг/добу, 
Е – 10 мг/добу, А – 3000 МО/добу). Спостерігали 
такі результати вагітностей: у 97,8% жінок І гру-
пи пологи закінчилися народженням живої доно-
шеної дитини, у 2,1% - відбулися передчасні по-
логи. У 4,3% жінок, яким первинна профілактика 
не проводилася, настали мимовільні викидні, в 
однієї жінки вагітність була перервана за медич-
ними показаннями з приводу МУВР (аномалії 
невральної трубки – гідроцефалія та УВС – тет-
рада Фалло). 

Таким чином, своєчасне обстеження сімей із 
метою виявлення групи ризику та преконцепцій-
на профілактика є необхідними для збереження 
генофонду України. 

Висновки 
1. Проблема уроджених вад розвиту в сучас-

ній клінічній педіатрії є дуже актуальною і базо-
вими дослідженнями в цій галузі є моніторингові 
дослідження частоти та структури уроджених вад 
розвитку в новонароджених дітей.  

2. Поширеність уроджених вад розвитку в 
Чернівецькій області становить 3,82‰, у тому 
числі в новонароджених дітей - 3,19‰, у дітей до 
1 року життя – 4,67‰, у дітей старшого віку – 
2,67‰. У різних районах області поширеність вад 
розвитку коливається від 5,1‰ до 8,2‰.  

3. Частота основних уроджених вад розвитку 
в дітей Чернівецької області вкладається в інтер-
вали частоти Міжнародного реєстру. Загальна 
структура уроджених вад розвитку за 2001-
2004 рр. залишається стабільною.  

4. Найбільш розповсюдженими аномаліями є 
вади та деформації кістково-м'язової, центральної 
нервової та серцево-судинної систем. Пошире-
ність уроджених вад розвитку кістково-м’язової 
системи серед дітей Чернівецької області за пері-
од 2001 – 2004 рр. становить 5,17‰, серцево-
судинної системи – 3,14‰, ЦНС - 2,42‰, сечо-
статевої системи - 2,02‰ , щілин губи та підне-
біння – 0,97‰ , травної системи - 0,38‰.Серед 
мертвонароджених та плодів перше місце посіда-
ють вади розвитку ЦНС (43,4%), за структурою – 
гідроцефалії та гідроцефалії в поєднанні зі спин-
номозковою грижею. Провідними за частотою 
вадами, виявленими за допомогою УЗД, є вади 
ЦНС (42,4%).  

5. Чинниками впливу на рівень уродженої 
патології можна вважати хронічні інфекційні 
захворювання, хронічні екстрагенітальні захво-
рювання, профшкідливості.  

6. Найбільш значимими ехографічними діаг-
ностичними маркерами уродженої патології сер-
ця в дітей є гіперехогенний фокус у серці, товщи-
на міжшлуночкової перегородки, симетрична 
затримка росту плоау, аплазія артерій пуповини. 
Стигми дизембріогенезу та “сторожові” вади роз-
витку можуть бути використані асоціативні про-
гностичні маркери УВС у дітей.  

7. Ефективність запропонованого алгоритму 
профілактики УВС у дітей, який включає превен-
тивну санацію хронічних вогнищ інфекції, вида-
лення потенційних мутагенів і тератогенів за 
шість місяців до запланованої вагітності, лікуван-
ня хронічних захворювань, синхронізацію репро-
дуктивних процесів, дієтотерапію, кофакторну 
терапію становила 95,5%. 

Перспектива подальших досліджень. Про-
довження генетичного моніторингу в регіоні дасть 
можливість оцінити генетичні характеристики 
популяції і включити в профілактичні засоби ком-
поненти первинної специфічної профілактики. 
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Abstract. The results of genetic monitoring of congenital malformations in children of Bucovyna are given. The 
prevalence of congenital malformations in the Chernivtsi region makes up 3,82‰. Fluctuation of the parameters of preva-
lence of congenital malformations in different districts made up from 2,1‰ up to 8,2‰. Chronic infectious diseases, 
chronic extragenital diseases, occupational hazards may be considered as factors exerting an influence on the level of con-
genital pathology. Echografie markers of congenital heart diseases in fetuses have been developed. An algorithm of pre-
venting congenital malformations in childrenhas been proposed. 
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ХІРУРГІЯ ПРИРОДЖЕНОЇ ПАТОЛОГІЇ  
ПІЄЛОУРЕТЕРАЛЬНОГО СЕГМЕНТА 

Кафедра загальної та оперативної хірургії з топографічною анатомією (зав. – проф. Ф.Г.Кулачек) 
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Наукові огляди 

Резюме. Наведений у статті аналіз літератури 
засвідчує, що корекція природженої патології пієлоуре-
терального сегмента є актуальним практичним напря-
мом у дитячій хірургії та урології. Зважаючи на інтен-
сивний розвиток сучасних методів діагностики та хіру-

ргії верхніх сечових шляхів, вивчення їх вікових анато-
мічних особливостей є важливим завданням нефроуро-
логічної морфології. 

Ключові слова: пієлоуретеральний сегмент, при-
роджені вади, хірургічні методи лікування. 

Природженим вадам (ПВ) у дітей належить 
одне з перших місць у дитячій захворюваності, 
інвалідності та летальності [8,23,46]. У хірургіч-
них відділеннях новонароджені з ПВ становлять 
найтяжчу групу хворих. ПВ органів сечостатевої 
системи за частотою посідають провідне місце 
серед всіх ембріо- та фетопатій і становлять 40% 
[24]. Більшість із них – це обструктивні нефропа-
тії, які супроводжуються порушенням відтоку 
сечі, розвитком пієлонефриту і ниркової недоста-
тності [25]. Одним із найчастіших і грізних 
ускладнень є пієлонефрит, який при гідронефрозі 
спостерігається у 87,2%, при мегауретері – у 98% 
хворих [25].  

У проблемі лікування природженого гідро-
нефрозу привертають увагу дві обставини:  
1) утруднення раннього виявлення гідронефрозу, 
2) мала ефективність великої кількості реконст-
руктивних операцій. Часто хворих оперують тоді, 
коли гідронефроз досягає термінальної стадії або 
коли приєднується пієлонефрит, при цьому ліку-
вання нерідко закінчується нефректомією. За да-
ними клініцистів, первинна нефректомія досягає 
15-20% [18]. 

Клінічні прояви ПВ верхніх сечових шляхів 
(ВСШ) зумовлені різним ступенем і характером 
порушень уродинаміки [32]. Визначення причин 
(органічна чи функціональна обструкція) та рів-
нів локалізації цих патологічних змін на шляху 
від нирки до зовнішнього вічка сечівника стало 
основою сучасних принципів діагностики та ди-
ференційованого патогенетичного лікування різ-
номанітних клінічних форм ПВ ВСШ та їх ускла-
днень [12]. За статистичними даними, в Україні 
щорічно виявляють 3600-3700 дітей із ПВ ВСШ, 
що становить 1/3 дітей із ПВ сечових шляхів [8].  

Єдиним профілактичним заходом тяжких 
ускладнень є рання діагностика ПВ сечостатевої 
системи [9], а при виявленні патології – раннє 
хірургічне лікування [19]. Важливим шляхом 
підвищення ефективності діагностичних та ліку-
вальних заходів вважають комплексні морфологі-
чні дослідження сечових шляхів [2,3,7,28]. 

Велике значення в уродинаміці належить 
мисково-сечовідному сегменту (МСС) з огляду 

на численність його патологічних морфофункціо-
нальних змін, які виявляються у хворих на гідро-
нефроз [15]. 

Скринінг-методом надранньої діагностики 
ПВ ВСШ є ультразвукове дослідження (УЗД) 
плода з 22-го тижня вагітності. У 4,3 % випадків 
воно виявляє різноманітні вади плода, серед яких 
14,1 % становлять ПВ ВСШ [5, 10]. За результа-
тами досліджень Д.А.Сеймівського [26], у 
9000 вагітних ПВ ВСШ у плода виявлено у 2,5% 
випадків. Пренатальна ехографія плода дозволи-
ла диференціювати два ступені тяжкості ПВ 
ВСШ: а) несумісні з життям у постнатальному 
періоді, б) вади, які підлягають корекції після 
народження дитини [11]. УЗД вагітних, особливо 
з груп ризику, має стати обов'язковою умовою 
спостереження за цим контингентом жінок [29]. 

Рентгеноурологічні методи дослідження до-
зволяють отримувати детальнішу інформацію 
про анатомо-функціональний стан нирок і сечо-
вих шляхів та ідентифікувати клінічну форму ПВ 
[4,17,27,43,48]. Рентгенологічні дослідження 
включають: 1) видільну урографію при наповне-
ному та спорожненому сечовому міхурі; 2) мік-
ційну цистоуретерографію.  

Діагностика обструктивних уропатій у пост-
натальному періоді утруднена [30], що пов'язано, 
у першу чергу, з особливостями функції сечової 
системи в перші дні життя дитини. На фоні низь-
кого діурезу в новонароджених спостерігається 
низька концентраційна здатність нирок за раху-
нок незрілості канальцевих транспортних систем 
та низької величини клубочкової фільтрації, що 
пов'язано зі збільшенням товщини фільтруючої 
мембрани [21,28]. Через це практично неможливе 
застосування таких діагностичних методів, які 
використовуються в дітей старшого віку. 

Гідронефроз – це ПВ, яка поєднує в собі три 
складові: органічну обструкцію МСС, різний сту-
пінь дисплазії паренхіми нирки та зниження її 
функції [21]. У пренатальному періоді основою 
розвитку гідронефротичної трансформації є два 
одночасні патологічні процеси: підвищення внут-
рішньомискового тиску за рахунок дисплазії при-
мискового відділу сечовода та неправильне фор-
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мування структурно-клітинних елементів нефро-
ну [28]. Після народження дитини патологічні 
зміни анатомо-функціонального стану нирки по-
гіршуються через порушення внутрішньонирко-
вої гемодинаміки, відставання органа в рості, 
прогресування атрофії нейром'язових елементів 
стінки сечовода в межах МСС, а також можливе 
приєднання пієлонефриту. З огляду на особливо-
сті патогенезу природженого гідронефрозу та 
морфогенезу змін паренхіми нирки і МСС, єдиним 
патогенетично обґрунтованим методом лікування 
цієї вади в дітей є радикальне видалення дисплазо-
ваних тканин, проте нирка в переважній більшості 
випадків не набуває після операції нормального 
анатомо-функціонального стану [34]. Основним 
завданням операції є запобігання подальшому 
руйнуванню паренхіми нирки, покращання її фун-
кції, а також зменшення ймовірності виникнення 
ускладнень (пієлонефрит, гіпертонія) [13].  

Застосування сучасних апаратних методів 
внутрішньоутробного дослідження плода сприяє 
ранньому виявленню гідронефрозу [44,49]. За 
допомогою ультразвукового дослідження (УЗД) 
плода можна виявити аномалії його розвитку в 
ранні терміни вагітності (12-15 тиж.). Нирки пло-
да можна визначити на 17-20 тиж. (точність діаг-
ностики — 90%) [40]. Зі збільшенням терміну 
вагітності точність діагностики патології нирок 
підвищується. 

Існує низка судинних аномалій, які є причи-
ною порушення уродинаміки верхніх сечових 
шляхів – уровазальні аномалії. До аномалій су-
динно-чашечко-мискових взаємовідношень від-
носиться синдром Фралея, при якому відбуваєть-
ся перехрещення і стискання судиною шийки 
чашечки. До аномалій судинно-сечовідних взає-
мовідношень відносять: аномальне розташування 
додаткових артерій у ділянці МСС, ретрокаваль-
не і ретроіліакальне розташування сечовода, ан-
тиуретеральне розташування поперекових судин, 
положення сечовода між матковими артеріями і 
венами [6]. Розлади уродинаміки верхніх сечових 
шляхів можуть також виникнути в результаті 
варикозного розширення вен сечовода і при вари-
козних змінах правої яєчкової вени [13].  

Перетин сечових шляхів артеріальними і 
венозними судинами саме по собі не є патологіч-
ним станом, але за умов конгенітальної схильнос-
ті та низки набутих умов ці взаємозв’язки можуть 
спричинити розвиток патологічного процесу. 
Уретеровазальні аномалії в ділянці МСС, верхній 
і середній третині сечовода можуть бути зумов-
лені взаємовідношенням сечовода з додатковою 
нирковою артерією, клубовою артерією, аневриз-
мою ниркової артерії, аневризмою аорти, розши-
реними сечовідними венами, які виникли внаслі-
док стенозу ниркової вени; розвитком колатера-
лей між черевною та верхньою брижовою артері-
ями [6,8,21,22]. Функціональні перевантаження у 
верхніх сечових шляхах і в судинній системі мо-
жуть створити передумови для виникнення пато-
логічного процесу в місці щільного контакту су-

дин із сечоводом. Порушений відтік крові з нир-
ки, викликаний різноманітними причинами 
(частіше педункулітом), може супроводжуватися 
варикозним розширенням вен сечовода. Варикоз-
но розширені вени порушують уродинаміку, що 
спочатку проявляється дискінезією верхніх сечо-
вих шляхів та їх гіпоксією.  

Метою оперативних втручань на МСС з при-
воду гідронефрозу є: 1) усунути першопричину 
гідронефрозу; 2) привести у відповідність об'єми 
чашечок і миски; 3) створити піелоуретеральний 
анастомоз, використовуючи повноцінні тканини і 
атравматичний шовний матеріал [21,26]. Усунення 
першопричини гідронефрозу (звуження, клапан, 
дисплазія сечовода тощо) під час радикальної опе-
рації обов'язкове. Усунення ж тільки додаткової 
причини є помилкою, оскільки після такої операції 
велика кількість хворих потребуватиме повторної 
органозберігальної операції або нефректомії. 

Відомо понад 50 методів оперативного ліку-
вання гідронефрозу, більшість з яких застосову-
ється на практиці (іноді без достатнього обґрун-
товування) [13]. Від застосування деяких опера-
цій, зважаючи на їх неефективність, відмовля-
ються. Оперативне лікування гідронефрозу ефек-
тивно тільки в тому випадку, коли під час опера-
ції вдається усунути всі причини, що викликали 
ретенцію сечі, і привести у відповідність об'єми 
чашечок і миски. 

Розрізняють три напрями в лікуванні гідро-
нефрозу: консервативне, інструментальне та опе-
ративне [21]. Інструментальні методи лікування 
полягають у катетеризації і шинуванні сечовода і 
миски з метою відновлення відтоку сечі з нирки і 
ліквідації коліки [17,27]. До них вдаються в край-
ніх випадках, коли всі інші заходи виявилися 
неефективними. Катетеризація небезпечна зане-
сенням інфекції в застійну нирку і розвитком апос-
тематозного нефриту або карбункула нирки. Пере-
вага стентування перед звичайною катетеризацією 
сечовода полягає в тому, що стент не виводиться 
із сечового міхура і не зв'язаний із зовнішнім сере-
довищем, тому проникнення інфекції виключаєть-
ся [36,41,47]. Катетер-стент також використову-
ють для внутрішнього дренування при уретеропіє-
лонеостомії за методом Андерсона-Хайнса з при-
воду однобічного гідронефрозу [16]. 

При гідронефрозі застосовуються в основно-
му оперативні методи лікування [19]. Тривалий 
час в оперативному лікуванні цього захворюван-
ня домінувала нефректомія. Ця операція усуває 
біль, але не виліковує хворих, оскільки компенса-
торні процеси в єдиній нирці зрештою закінчу-
ються декомпенсацією, що знижує працездат-
ність пацієнтів [26]. Тому в останній час частіше 
застосовують органозберігальні операції, які від-
новлюють прохідність сечових шляхів і поліпшу-
ють гемо- та уродинаміку [13,45]. 

Новонародженим операцію виконують за 
ургентними показаннями. При лікуванні гідроне-
фрозу в дітей віком до одного року необхідно 
враховувати те, що з ростом дитини зростає фун-
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кціональна невідповідність МСС, який стає пере-
шкодою для відтоку сечі. Це обмежує проведення 
пластичної операції в новонароджених. Тому 
урологи вважають за краще оперувати дітей ві-
ком 5-8 років, коли сечові органи вже збільшені в 
розмірах, проте операція в старшому віці не зав-
жди виправдана з погляду функції нирки, тому 
дитячі урологи вважають, що пластичну опера-
цію слід виконувати зразу ж після встановлення 
діагнозу [37]. 

У структурі органозберігальних операцій з 
приводу гідронефрозу питома вага реконструктив-
них втручань незначна (операція Альбарана – 
0,27%, операція Гринчака – 0,4%, операція Нейвір-
та – 0,67%, тубулопластика – 2,81%, автотранспла-
нтація – 0,13%, кишкова пластика – 0,13 %) [13]. 

Реконструктивну операцію вперше запропо-
нував Альбаран 1909 року [21]. Він застосував 
«ортопедичну резекцію нирки» для лікування 
гідронефрозу з нижньою калікоектазією. Недолі-
ком операції є збереження МСС, тому вона не 
усуває основної причини ретенції сечі. Врахову-
ючи це, сучасні модифікації цієї операції допов-
нюються резекцією миски разом з МСС. Опера-
ція закінчується нефростомією та створенням 
широкого мисково-сечовідного сполучення. 
Т.Hryntschak (1930) при гідронефрозі з верхньою 
калікоектазією запропонував використовувати 
резекцію верхнього кінця нирки разом із мискою. 
Методика операції аналогічна операції Альбара-
на [13]. Наведені операції лише частково і на ко-
роткий час зменшують застій сечі в нирці [38]. 

J.Pristley (1954) при великій позанирковій 
мисці і високому відгалуженні сечовода застосу-
вав резекцію миски, причому розріз на сечоводі 
він подовжував до здорової його частини, тобто 
на 2-2,5 см нижче МСС [21]. Сечові шляхи відно-
влюються широким анастомозом між мискою і 
сечоводом, на функцію якого не впливало зву-
ження МСС. Обширна резекція гідронефротично-
го мішка за цією методикою небезпечна, оскільки 
можливе порушення кровопостачання верхнього 
клаптя миски і некроз у ранньому післяоперацій-
ному періоді. Після операції зберігаються віднос-
на недостатність МСС та застій сечі в мисці. Опе-
рація J.Pristley показана при високому відгалу-
женні сечовода і мисці малого об’єму. 

Тубулярна пластика при гідронефрозі перед-
бачає формування верхньої частини сечовода зі 
стінки великої позаниркової миски при довгих 
(5-6 см) стриктурах сечовода. Тубулопластика 
дає обнадійливі найближчі і віддалені результа-
ти, має такі переваги: патологічно змінений сег-
мент сечовода заміщується стінкою миски, змен-
шується об’єм миски і відновлюється відтік сечі, 
створюються сприятливі умови для функціону-
вання нирки. Недоліком операції є технічна скла-
дність, значна реконструктивна перебудова верх-
ніх сечових шляхів, проте все це виправдовується 
збереженням нирки. При великому гідронефрозі і 
довгій стриктурі сечовода тубулопластика є ме-
тодом вибору [13]. 

K.Neuwirt (1948) запропонував резекцію дов-
гої стриктури МСС [13]. Його куксу він проводив 
через паренхіму нирки в нижню чашечку і фіксу-
вав сечовід зовні. Недоліком цієї операції є неми-
нучі дефекти з'єднання сечовода з ниркою. Чис-
ленні модифікації операції Нейвірта спрямовані 
на резекцію нижнього кінця нирки і створення 
анастомозу із сечоводом. 

Кишкова пластика для відновлення прохід-
ності МСС проводиться рідко, у літературі опи-
сані одиничні спостереження [21]. Ця операція 
показана при внутрішньонирковій мисці з довгою 
стриктурою сечовода, рецидивному гідронефрозі, 
коли після 2-3 операцій верхню третину сечовода 
не можна використовувати для відновлення від-
току сечі; при незагоюваних ниркових норицях; 
великих пошкодженнях сечовода (під час хірургі-
чних або гінекологічних операцій). Раніше у по-
дібних випадках урологи вдавалися до видалення 
нирки, нині успішно застосовують кишкову плас-
тику з метою збереження нирки. 

Автотрансплантацію нирки при гідронефрозі 
виконують як із приводу довгих звужень верхньої 
частини сечовода, так і при пошкодженні його 
нижньої половини [35]. Операція при аномальних 
ниркових артеріях і венах: розсипному типі будо-
ви ниркової артерії, додаткових судинах до ниж-
нього кінця нирки та вираженому педункуліті, при 
якому складно виділити ниркові судини. 

До радикальних операцій відносять резекцію 
МСС та операцію Андерсона-Хайнса [20,26], які 
в даний час широко застосовуються в урологіч-
ній практиці. Резекція МСС показана при внутрі-
шньонирковій і малій позанирковій мисках, орга-
нічних і функціональних порушеннях прохіднос-
ті МСС: клапанах, стриктурах, сегментарній дис-
плазії і високому рівні відгалуження сечовода 
[13]. Суть операції полягає в пересіканні конуса 
миски в нижній частині та резекції патологічного 
МСС. За допомогою додаткового поздовжнього 
розрізу сечовода приводять у відповідність отво-
ри в мисці і сечоводі. Накладають мисково-
сечовідний анастомоз. Основною перевагою опе-
рації є усунення причин, що викликали гідронеф-
роз. Слід зазначити, що результати резекції МСС 
залежать від стадії гідронефрозу, форми і величи-
ни миски. Резекція сегмента малої внутрішньони-
ркової або позаниркової миски і накладання піє-
лоуретерального анастомозу відновлюють відпо-
відність об'ємів чашечок і миски, усувають умови 
для застою сечі і приєднання пієлонефриту.  

Операція Андерсона-Хайнса при гідронеф-
розі є операцією вибору [20,21], оскільки усуває 
причини гідронефрозу при позанирковій мисці та 
надійно відновлює уродинаміку. Вона показана 
при великому гідронефрозі з короткою та серед-
ньої довжини стриктурою МСС. В останньому 
випадку з мискової стінки формують забраклу 
частину сечовода. Суть операції полягає в розти-
ні миски по нижньому краю, медіальніше МСС. 
Розріз на передній стінці продовжують вгору і 
частково на задню стінку миски, вирізаючи її. 
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Нижню половину розрізу зашивають так, щоб у 
ньому залишився отвір діаметром 15-20 мм. Ура-
жену ділянку сечовода видаляють єдиним блоком 
із мискою. Сечовід розтинають поздовжньо по 
передній поверхні на 10-12 мм і астомозують із 
мискою. Під час операції Андерсона-Хайнса дуже 
важливо привести у відповідність об'єми чашечок 
і миски: сумарний об'єм чашечок повинен прибли-
зно дорівнювати об'єму сформованої миски.  

Паліативні пластичні операції, зважаючи на 
їх численність, для зручності поділяють на 
4 групи: 1) операції, які усувають зовнішні при-
чини порушення відтоку сечі з миски; 2) операції, 
які відновлюють прохідність МСС за допомогою 
місцевих тканин зі збереженням безперервності 
сечових шляхів; 3) операції, які відновлюють 
прохідність МСС за допомогою місцевих тканин 
з пересіченням сечових шляхів; 4) створення 
штучного мисково-сечовідного сполучення без 
резекції МСС [1,14,33]. 

До першої групи відносять: уретероліз, 
транспозицію і резекцію нижньополярної додат-
кової судини, нефропексію, пієлоплікацію та не-
фроплікацію. Уретероліз застосовують як етап 
операції, спрямованої на усунення причини при-
родженого гідронефрозу або компресії МСС. Не-
фропексію як самостійну операцію з приводу 
гідронефрозу застосовують тільки після виклю-
чення природженого порушення пасажу сечі. 

До відновних відносять операції без реконст-
рукції МСС: вирізання поліпоподібних розрос-
тань слизової оболонки миски, пієлолітотомія, 
уретеролітотомія, нефростомія [39,42]. 

Помилки, ризики та ускладнення під час 
операцій із приводу обструктивних уропатій зде-
більшого пов’язані з неправильною оцінкою мор-
фофункціонального стану нирки (виконання ор-
ганозберігальних операцій тоді, коли показана 
нефректомія, і навпаки, видалення нирки, коли 
можливе реконструктивно-відновне хірургічне 
втручання).  

Висновок 
Аналіз літератури засвідчує, що корекція 

природженої патології пієлоуретерального сегме-
нта є актуальним практичним напрямом у дитя-
чій хірургії та урології. Зважаючи на інтенсивний 
розвиток сучасних методів діагностики та хірур-
гії верхніх сечових шляхів, вивчення їх вікових 
анатомічних особливостей є важливим завданням 
нефроурологічної морфології. 
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SURGERY OF PATHOLOGY OF THE PYELOURETERAL SEGMENT 

Yu.T.Akhtemiichuk, S.O.Lisnychok 
Abstract. The bibliographical analysis presented in the research evidences that correcting congenital pathology of the 

pyeloureteral segment is a topical practical trend in pediatric surgery and urology. Taking into account an intensive devel-
opment of the modern methods of diagnostics and surgery of the upper urinary tracts, a study of their age-related peculiari-
ties is an important task of nephrourologic morphology. 
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Обласне бюро судово-медичної експертизи Управління охорони здоров’я Чернівецької обласної державної адміністрації 

Резюме. У даній роботі на основі проведеного 
власного аналізу показана важлива роль та сучасні мо-
жливості судово-медичної експертизи при встановленні 
зажиттєвості та давності спричинення тілесних ушко-
джень. Розкрито основні напрями при вирішенні цих 

питань у судово-медичній практиці з використанням 
різноманітних методів і технічного оснащення.  

Ключові слова: зажиттєвість, давність, тілесні 
ушкодження, травма. 

Бурхливий розвиток науки і техніки протя-
гом останніх десятиріч, автоматизація виробниц-
тва, широке використання різноманітних транс-
портних засобів та побутових механізмів немину-
че супроводжується підвищеною травматизацією 
різних частин тіла людини. Постійно зростає і 
кількість летальних випадків від механічної трав-
ми (МТ), яка на теперішній час займає одне з 
перших місць у загальній структурі смертності 
населення. З кожним роком зростає також і кіль-
кість травматичних випадків, які потребують 
судово-медичної оцінки наявних тілесних ушко-
джень по направленню судово-слідчих органів. 
Тому для судової медицини одним із найважливі-
ших розділів є встановлення зажиттєвості та дав-
ності нанесення тілесних ушкоджень. Звичайно, 
що з травмуючими агентами першими контакту-

ють м’які тканини, і тому саме їх ушкодження 
несуть у собі інформацію про час отримання тра-
вми та інші важливі для слідства дані. 

Тупа механічна травма (ТМТ) складає пере-
важну частину всіх ушкоджень. Особливо насто-
рожують дані, які вказують, що від цих травмати-
чних ушкоджень гинуть переважно люди праце-
здатного віку та дитяче населення. 

Таким чином, ТМТ складає значну соціаль-
но-економічну проблему, вирішення якої потре-
бує чималих зусиль судово-медичних експертів, 
особливо в частині встановлення зажиттєвості та 
давності нанесення тілесних ушкоджень, оскіль-
ки саме ці питання найбільш часто виносяться 
судово-слідчими органами перед судово-
медичними експертами. 

© І.Л.Беженар 
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Питання зажиттєвості та давності нанесення 
тілесних ушкоджень є до кінця не вивченими в 
силу великої кількості факторів, які впливають на 
реактивність органів та тканин. Вони, безумовно, 
потребують подальшого вивчення та розробки 
нових судово-медичних критеріїв. 

Впроваджено різні методи для вирішення 
питання зажиттєвості та давності нанесення тіле-
сних ушкоджень. При їх аналізі можна виділити 
декілька основних напрямів. Перший - це прове-
дення гістологічного (мікроскопічного) дослі-
дження зрізів м’яких тканин, шо розкриває послі-
довність виникнення патоморфологічних проце-
сів у зоні ушкодження та довкола неї. Наприклад, 
дослідження зрізів шкіри з тілесними ушкоджен-
нями – синцями, показує, що травма до 3 год су-
проводжується виходом із судинної стінки по-
одиноких лейкоцитів; від 3 до 6 год – появою лей-
коцитарних інфільтратів у вигляді “муфт” довкола 
судин, на межі між ушкодженою та неушкодже-
ною тканиною і скупченням лейкоцитів у вигляді 
лейкоцитарного валу; від 6 до 12 год – відмічаєть-
ся проліферація фібробластів, гемоліз еритроцитів, 
ознаки розпаду лейкоцитів, виникають поодинокі 
макрофаги, тучні клітини; від 12 до 24 год – спо-
стерігається вихід лейкоцитів у проміжну тканину, 
збільшується кількість макрофагів і тучних клітин; 
від 1 до 3 діб – відбувається подальше наростання 
або спад лейкоцитарної інфільтрації, у великій 
кількості наявні макрофаги та тучні клітини, вини-
кають сидерофаги; після 3 діб – кількість лейкоци-
тів зменшується; на 5-ту добу – у цитоплазмі мак-
рофагів виникає гемосидерин [3]. 

Другий напрям – візуальне дослідження 
ушкоджень м’яких тканин (синців, саден, ран). 
Давність нанесення синців визначається за змі-
ною забарвлення шкіри та слизових оболонок, їх 
припухлістю. В основі цього методу лежить змі-
на кольору синців залежно від стану гемоглобіну. 

У роботі В.П.Подоляко зазначені зміни, ви-
явлені при мікроскопічному дослідженні травмо-
ваних м’яких тканин у різні терміни посттравма-
тичного періоду. До кінця першої години на фоні 
початку набряку в травмованих тканинах визна-
чається значне розширення капілярів, артеріол та 
венул. Збільшується пристінкове розташування 
лейкоцитів у просвітах розширених судин. До 
кінця другої години еритроцити починають вилу-
жуватися та розпадатися, виникає осад кров’яно-
го пігменту. При цьому визначається периваску-
лярне скупчення добре забарвлених лейкоцитів із 
переважанням у них сегментоядерних клітин (по 
відношенню до лімфоїдних). Лейкоцити почина-
ють проникати в кров’яний згусток, конфігурації 
їх ядер та цитоплазми визначаються чітко. До 
третьої години наростає набряк шкіри, що зумов-
лений підвищеним проникненням стінки крово-
носних та лімфатичних судин - виникають масив-
ні плазмо- та лімфорагії. По краю крововиливу 
починає виникати лейкоцитарний вал у вигляді 
фокусів клітинних згущень і розріджень, зумов-
лений скупченням клітин білої крові, розвиваєть-

ся перифокальне запалення. Продукти розпаду 
крові руйнуються, виділяючи при цьому протео-
літичні ферменти, частково піддаються фагоци-
тозу лейкоцитами. Дезінтеграція крові при цьому 
прискорюється. Лейкоцитарна інфільтрація дося-
гає максимального ступеня, виражена як перифо-
кально, так і в самому крововиливі. Спостеріга-
ються лейкостази. У результаті збільшення числа 
гістіоцитів і появи поодиноких тучних клітин - 
активується макрофагальна функція. У макрофа-
гах кров’яний пігмент підлягає подальшому пе-
ретворенню з утворенням метгемоглобіну. Про-
ходить подальша резорбція надлишкової крові, 
найбільшу участь в якій беруть макрофаги. У 
цитоплазмі скупчуються кислі мукополісахариди. 
Синець до цього часу набуває синьо-фіолетового 
кольору за рахунок інтенсивного перетворення 
пігменту крові в метгемоглобін. Ушкоджені кола-
генові волокна за методом Малорі забарвлені в 
буро-жовтий колір (замість звичайного голубо-
го). Зміни в нервових волокнах наростають. Ек-
судативне запалення слабшає. Утворюються лім-
фоїдні інфільтрати. Навколо синця виражена мак-
рофагальна реакція, в якій поряд із гістіоцитами 
важливу роль відіграють фібробласти, причому в 
ці терміни, в основному, проявляється їх фагоци-
тарна і ферментативна функції. Проходить пода-
льше перетворення гемоглобіну з утворенням 
білівердину, що зумовлює появу зеленого кольо-
ру синця. У макрофагах і поза ними з’являється 
гемосидерин, найбільша кількість якого відміча-
ється до 15-17-го дня. Синець набуває жовтого 
кольору. У подальшому проходить поступове 
видалення цього пігменту по лімфатичних суди-
нах, колір синця блідне [8]. 

Характерними ознаками зажиттєвості ран є 
реактивно-запальні явища, характер їх зяяння, 
зумовлений еластичністю шкіри і напрямом ліній 
Лангера, наявність слідів крові у вигляді потьо-
ків, калюж, бризок, плям на навколишніх предме-
тах [8]. 

В останні роки багато уваги приділяється 
диференційованій діагностиці зажиттєвих та по-
смертних саден. Посмертні садна представляють 
собою щільні, підсохлі ділянки шкіри жовтого та 
жовто-коричневого кольору, якщо вони розташо-
вуються поза зоною трупних плям. Ознаками за-
життєвості саден є явища їх загоєння, у сосочково-
му шарі дерми або підшкірній клітковині часто 
виникають крововиливи. Посмертні садна відріз-
няються від зажиттєвих відсутністю кірочок [8]. 

О.Ф.Куликом вивчені реґіонарні особливості 
загоєння саден та ран залежно від їх різної анато-
мічної локалізації за допомогою гістохімічних та 
морфометричних показників [5]. 

Третій напрям – це проведення електронно-
мікроскопічних та електронно-цитологічних до-
сліджень. Ці методи, в основному, можуть бути 
використані при ушкодженнях головного мозку 
внаслідок закритої черепно-мозкової травми. 
Проведені дослідження дозволили встановити, 
що залежно від давності черепно-мозкової трав-
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ми спостерігаються певні зміни лізосомального 
апарату нейронів неокортексу, які знаходяться в 
прямій залежності від часу, що пройшов від мо-
менту отримання ушкоджень. 

Одним із методів визначення причини та 
давності виникнення внутрішньочерепних крово-
виливів є дослідження біохімічних показників 
(глюкози, глікогену, креатиніну та сечовини ) у 
зразках трупної крові і міокарда, скелетних м’я-
зів і печінки при черепно-мозкових травмах та 
гострому порушенні мозкового кровообігу [1]. 

При тяжкій черепно-мозковій травмі най-
більш ранніми морфологічними ознаками є пору-
шення кровообігу в системі венул та капілярів, 
гостра емфізема, дистелектази та мікроателекта-
зи, деформація та перекриття просвіту бронхів 
слизоподібними масами, злущеним епітелієм, 
еритроцитами. Через 2-8 годин наростають інтра-
альвелярний набряк, крововиливи, лейкоцитарна 
та макрофагальна інфільтрація. Через 24 год у 
легенях формуються гіалінові мембрани, а у ве-
нулах виявляються мікротромби [10,11]. 

И.Н.Богомолова и др. встановлювали зажит-
тєвість опікової травми на основі судово-
гістологічного дослідження головного мозку при 
різних видах смерті [2]. 

Одним із напрямів встановлення зажиттєвос-
ті тілесних ушкоджень є використання спектро-
фотометричного та хроматографічного аналізів. 
Наприклад, вказаними методами при встановлен-
ні зажиттєвості синців показані наступні законо-
мірності: хроматографічні та спектрофотометри-
чні характеристики напівкількісного та якісного 
аналізу геміну дозволяють вірогідно відрізняти 
зажиттєві синці від посмертних і контрольних 
ділянок неушкодженої тканини; встановлено, що 
вміст геміну в ділянці зажиттєвих синців у декі-
лька раз перевищує вміст геміну в контрольних 
ділянках неушкодженої тканини та посмертних 
синців; отримані дані дозволяють стверджувати, 
що хроматографічний та спектрофотометричний 
методи аналізу можуть бути використані для ви-
рішення питання про зажиттєвість синців при 
дослідженні гнилісно змінених трупів, вилучених 
із землі та води. 

Наступним напрямом є встановлення зажит-
тєвих та посмертних ушкоджень на основі визна-
чення температурного (t) критерію – критерію 
Стьюдента. Коефіцієнт теплопровідності біологі-
чної тканини, у даному випадку шкіри, перебуває 
у прямій залежності від температури тканини, 
при якій виконувалися дослідження. Коефіцієнти 
теплопровідності шкіри з наявними на ній зажит-
тєвими, посмертними ушкодженнями та неушко-
дженою шкірою вірогідно відрізняються одне від 
одного, що свідчить про перспективу даного ме-
тоду для визначення зажиттєвості утворення 
ушкоджень [12]. 

Сучасний етап розвитку патології та судової 
медицини характеризується застосуванням мето-
дів молекулярної біології в морфології, що дає 
позитивні результати і дозволяє отримувати від-

повіді на багато, до цього не вирішених, питань. 
Відомо, що в динаміці зажиттєвих ушкоджень 
значну роль відіграють різноманітні медіатори 
запалення, цитокіни, ферменти, хемоатрактанти 
та інші субстанції, відкриття яких і визначення їх 
концентрації та активності зможуть допомогти 
встановити зажиттєвість та давність нанесення 
тілесних ушкоджень [6,7]. 

М.И.Лаптева и др. наводять дані, що одним 
із методів встановлення давності нанесення тіле-
сних ушкоджень є визначення посттравматично-
го періоду за допомогою вивчення стану гомео-
статичних систем організму. Він передбачає ви-
вчення явищ генералізованого адаптаційного 
синдрому в посттравматичному періоді, а саме 
морфологічних та гістологічних змін у наднирни-
ках людини при смертельній травмі. За швидкої 
смерті від травми (протягом 10 хвилин) найбіль-
ше скупчення ліпідів виявляється у верхніх відді-
лах пучкової зони, а в інших шарах - деліпоїдиза-
ція. При смерті протягом 1-ї доби з моменту тра-
вми переважають ознаки гіперфункції наднирко-
вих залоз – у корі зникали межі між їх зонами, 
збільшувалася кількість темних клітин, особливо 
в нижніх відділах пучкового та сітчастого шарів. 
Відповідно зменшувалася кількість світлих клі-
тин, а кірковий шар набував строкатого забарв-
лення. При настанні смерті через 3-5 днів після 
виникнення травми з’являються морфологічні 
ознаки “виснаження” наднирників, а саме дифуз-
не “виснаження” ліпідів, зменшення розмірів 
клітин з наростанням у них дегенеративних змін, 
каріопікноз і каріорексис [6]. 

Показана можливість визначення давності 
рубців за допомогою черезшкірної окситензомет-
рії (полярографії). 

Різноманітні фактори, які впливають на змі-
ни в м’яких тканинах при переломах ребер після 
настання смерті, відмічені в роботі [9]. 

Одним із нових напрямів у визначенні дав-
ності спричинення тілесних ушкоджень є судово-
медична діагностика морфофункціональних змін 
у системі епіфіз мозку-гіпофіз-надниркові залози 
в посттравматичному періоді у загиблих [4]. 

Таким чином, у роботах як вітчизняних, так і 
зарубіжних авторів, не трапляються комплексні 
дослідження органів і тканин для встановлення 
зажиттєвості та давності нанесення тілесних 
ушкоджень. А тому, на даному етапі розвитку 
судової медицини використання комплексних 
методів для оцінки давності отримання травми є 
досить актуальним (показання громадян, огляд 
місця пригоди, дані судово-медичного дослі-
дження трупа, лабораторних методів досліджен-
ня, у тому числі і гістологічного). 

Доцільним також є використання сучасних 
фізичних методів досліджень (лазерних, поляри-
метричних і т.д.), особливо ушкоджень шкірних 
покривів, що дасть змогу підвищити об’єктив-
ність і вірогідність отриманих результатів для 
визначення зажиттєвості та давності нанесення 
тілесних ушкоджень. 
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Резюме. В огляді літератури наведені сучасні уяв-
лення про патогенез діабетичних ангіопатій, знання та 
узагальнення якого є необхідною складовою для ліку-
вання патології. 

Ключові слова: цукровий діабет, діабетичні ангі-
опатії, синдром діабетичної стопи. 

Найбільш небезпечним для життя усклад-
ненням цукрового діабету (ЦД) є ураження су-
дин. При цьому у 80-100% хворих розвивається 
діабетична ангіопатія судин нижніх кінцівок 
(ДАНК) [4, 9,10]. Розвиток ДАНК визначається 
порушенням обміну речовин, зумовленого гормо-
нальним дисбалансом, розладами системи гемос-
тазу, порушенням ліпідного обміну й активацією 
перекисного окиснення ліпідів [26]. 

Ускладнення ЦД спостерігаються у 82,7% 
хворих. Розповсюдженість як мікро-, так і макро-
ангіопатій збільшується з віком хворих і тривалі-
стю діабету, зростає смертність від судинних 
ускладнень [12,14,31]. 

Із загального числа нетравматичних ампута-
цій до 80% виконують у хворих на ЦД високу ам-
путацію кінцівки, у зв'язку з гнійно-некротичним 
ураженням стопи та гомілки - у 45-52%. Післяопе-
раційна летальність при цьому становить 13-33%, 
а впродовж двох років після операції смертність 
сягає - 40-60%. Якщо за 90 років смертність від 
діабетичної коми зменшилась із 47,7 до 2,2%, то 
від судинних ускладнень зросла від 21,2 до 77% 
[12,14]. 

Збільшення числа пацієнтів з ускладненнями 
ЦД призвело до перегляду класифікації ДАНК , 
яка сформована наступним чином. За стадією: 
компенсації (відсутність болю в кінцівках) і деко-
мпенсації (біль, переміжна кульгавість, паресте-
зії). За формою: з порушенням або без порушен-
ня магістрального кровообігу. За видом: усклад-
нена (виразка, абсцес, флегмона та ін.) або неуск-
ладнена [2]. 

Більшість дослідників [8,9,10,13] основною 
ланкою патогенезу діабетичних ангіопатій вважа-
ють гормонально-метаболічні порушення, характе-
рні для цукрового діабету. Однак вони реалізують-
ся при відповідній генетичній детермінованості 
[11,13]. Цукровий діабет І типу - генетично детермі-
новане захворювання, яке пов'язане з імунопатоло-
гічними реакціями, які знаходяться під контролем 
головного комплексу гістосумісності людини [8]. 

У хворих на ЦД II типу формується вторин-
на імунна недостатність, зумовлена значними 
порушеннями в гуморальній ланці системи імуні-
тету та в клітинній імунній відповіді, автономній 
імунорегуляторній функції Т-лімфоцитів. Відмі-
чаються негативні зміни факторів неспецифічної 
резистентності [23,26]. 

Важлива роль відводиться порушенням іму-
нного статусу у формуванні діабетичної ангіопа-

тії [26]. Вони полягають у порушенні співвідно-
шень Т- і В-лімфоцитів і їх сумісних взаємодій, 
накопиченні циркулюючих імунних комплексів, 
зниженні загальної комплементарної активності 
[8,13,26]. Гіперглікемія призводить до гіпофункції 
моноцитів, ураження печінки з формуванням дис-
ліпідемії та наступним утворенням модифікованих 
ліпідів. У подальшому зростає коагуляційна актив-
ність крові, розвивається гіпоксія і пошкоджується 
ендотелій судинної стінки. Останнє сприяє гіпер-
активації Т-лімфоцитів з виробленням цитотокси-
чних цитокінів, які сприяють деструкції ендотеліа-
льних клітин, а також В-лімфоцитів із надлишко-
вим утворенням циркулюючих імунних комплек-
сів. Вони посилюють пошкодження ендотеліаль-
ного шару, що призводить до різкого пригнічення 
синтезу N0-синтетази, яка володіє вазодилатую-
чою дією. Ці порушення сприяють прогресуванню 
клінічних проявів діабетичної ангіопатії [8].У 
склад імунних комплексів, які пошкоджують су-
динну стінку, входять Ig G, комплемент, β-ліпо-
протеїди [26]. У пошкодженні судин, окрім ендо-
генних факторів, може брати участь інсулін, який 
уводиться з лікувальною метою, безпосередньо 
активує хелперну функцію Т-лімфоцитів з наступ-
ним синтезом антиінсулінових антитіл і утворен-
ням імунних комплексів [13,25]. 

Гіперглікемія тісно пов'язана з таким провід-
ним пошкоджувальним фактором, як активація 
сорбітолового шунта обміну глюкози і глікози-
лювання білків і компонентів судинної стінки та 
крові, що призводить до порушення гемореології, 
функції ендотелію морфологічної структури су-
динної стінки [13,30,35,39]. 

Розвиток діабетичних ускладнень залежить 
не тільки від глікемічного контролю, але і від по-
рушень процесів функціонування серотонін- і 
ГАМК-ергічної систем мозку, пов'язаних з пору-
шенням регуляції їх Na+, К+-АТФазою та посилен-
ням поліольного шляху обміну глюкози. Не ви-
ключена участь таких факторів, як тривалість за-
хворювання, інозитоловий шлях обміну та ін [33]. 

Визначальна роль відводиться впливу пере-
кисного окиснення ліпідів, при якому значно зро-
стає утворення вільних радикалів, що володіють 
деструктивною дією у відношенні ендотелію, і 
пригнічують синтез простацикліну, який має су-
динорозширювальні властивості та являє собою 
фізіологічний інгібітор агрегації тромбоцитів 
[7,11,13]. 

© С.О.Боровкова, А.Г.Іфтодій 
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У хворих на ЦД із гнійно-запальним уражен-
ням м'яких тканин збільшується рівень кінцевого 
продукту ПОЛ - малонового альдегіду (MA) у 
рані. Пригнічення антиоксидантного захисту 
(АОЗ) проявляється значним зменшенням вмісту 
в тканинах ретинолу, токоферолу та зниженням 
активності глутатіонредуктази [18,19,20,21]. 

Підвищений вміст ліпопротеїнів низької і 
дуже низької щільності викликає пошкоджуваль-
ну дію на ендотелій. Активація перекисного оки-
снення ліпідів, яка властива цукровому діабету, 
призводить до вазоконстрикції, пошкодження 
клітинних мембран, гіперкоагуляції [13,27]. 

Патогномонічним для ДАНК є гіперкоагуля-
ційний синдром і розвиток мікротромбозів. Спо-
стерігається підвищена агрегаційна активність 
тромбоцитів, схильність до сладжу еритроцитів у 
поєднанні зі зниженою антикоагулянтною і фіб-
ринолітичною активністю крові [9,13]. 

Зниження активності тромбоцитарної гуа-
нілатциклази при ЦД утруднює контроль системи 
цГМФ над процесом агрегації, що може зумови-
ти гіперагрегацію тромбоцитів і відповідно роз-
виток ДВЗ-синдрому та діабетичних ангіопатій 
[4,22,24]. 

На молекулярному рівні основним проце-
сом, який відповідає за розвиток діабетичних 
ускладнень, вірогідно є активація тривалою гі-
перглікемією внутрішньоклітинної протеїнкінази 
С, що стимулює окиснення арахідонової кислоти 
і тромбоксану на фоні зниження активності анти-
тромбіну III. Це пояснює схильність хворих на 
ускладнені форми синдрому діабетичної стопи 
(УФСДС) до тромбоутворення [1]. Корекція цих 
порушень здійснюється шляхом активації синте-
зу простацикліну (токоферолом, дипіридамолом), 
зниження синтезу тромбоксану (індометацином, 
ацетилсаліциловою кислотою) [13]. 

Порушення секреції та дії інсуліну і контрін-
сулярних гормонів відіграє у патогенезі ДАНК 
безпосередню роль. Дефіцит інсуліну, відносний 
і абсолютний надлишок контрінсулярних гормо-
нів визначають порушення вуглеводного, ліпід-
ного, білкового і водно-електролітного обмінів, 
що призводить до пошкодження судинної стінки. 
Багато контрінсулярних гормонів при цукровому 
діабеті мають пряму пошкоджувальну дію на 
судини. Наприклад, соматотропний гормон акти-
вує поліольний шунт утилізації глюкози в судин-
ній стінці, катехоламіни викликають стійкий су-
динний спазм і посилюють тромбогенну актив-
ність крові, гіперкортизолемія через катаболізм 
білків призводить до пошкодження ендотелію та 
інших шарів судинної стінки [3,13]. 

Гіперкоагуляційні зрушення в системі гемос-
тазу - друга складова частина ДАНК. Порушення 
гемостазу при цукровому діабеті носять комплек-
сний характер, захоплюючи тромбоцитарно-
судинну та плазмові ланки. Підсилюються агре-
гаційна активність тромбоцитів і сладж еритро-
цитів, знижується антиагрегаційний потенціал 
ендотелію, антиоксидантна та фібринолітична 

активність крові. У крові підвищується концент-
рація вазоактивних і тромбогенних дериватів 
арахідонової кислоти і одночасно зменшується 
вміст субстанцій, які викликають антиагрегацій-
ну і антитромбогенну дію [3,7]. 

Патогенез коагулопатичного синдрому недо-
статньо вияснений. Доведена головна роль у його 
розвитку гормонально-метаболічних зрушень. 
Встановлено, що гіперкатехоламінемія супрово-
джується стимуляцією агрегації тромбоцитів, 
синтезу тромбіну, фібриногену та інших коагуло-
генних субстанцій [7]. Гіперглікемія та диспроте-
їнемія підвищують агрегаційну здатність тромбо-
цитів та еритроцитів [41]. Окрім того, у зв'язку з 
"поліольним" набряком еритроцитів і порушен-
ням еластичності їх оболонки вони втрачають 
здатність деформуватись і проходити через капі-
ляри, просвіт яких менший за діаметр еритроци-
тів [22]. Гіперліпідемія та дисліпопротеїнемія 
погіршують реологічні властивості крові, що 
призводить до уповільнення кровотоку та поси-
лення сладжу [3,41]. 

Останніми роками зі з'ясуванням ролі ендо-
телію як продуцента ряду субстанцій, які регулю-
ють тонус судин, їх проникливість та процеси 
гемостазу, теорія патогенезу коагулопатичного 
синдрому в межах діабетичної мікроангіопатії 
отримала новий розвиток. Показано, що ендоте-
лій, поряд із достатньо вивченими факторами 
гемостазу простагландинами та простацикліном, 
секрету є ендотеліальний релаксуючий пептид 
(ЕРП) та ендотеліальний вазоконстрикторний 
пептид (ендотелій). Як локальні гормони ці суб-
станції визначають тонус та проникність судин, 
тромбогенну активність та агрегаційну здатність 
тромбоцитів. При цьому встановлено, що такі 
характерні для цукрового діабету патофізіологіч-
ні фактори, як тканинна гіпоксія, гіпокалійгістія, 
зниження вмісту цитозольного кальцію, дисліпо-
протеїнемія та ін. гальмують секрецію ЕРП, ви-
кликаючи спазм судин, плазморагію і транссуда-
цію, зменшення дезагрегантної активності крові 
та зростання тромбогенного потенціалу [13,17]. 
Ендотеліальні клітини мають здатність виділяти 
біологічно активні речовини, які впливають на 
тонус судин (простагландини, тромбін, брадикі-
нін та субстанція Р), виробляють ендотеліальний 
релаксуючий фактор, що є нітритним оксидом 
(NO). NO спричиняє вихід внутрішньоклітинного 
кальцію через клітинну мембрану зовні та надхо-
дження його до саркоплазматичного ретикулума. 
Ендотеліальний релаксуючий фактор пригнічує 
агрегацію та адгезію тромбоцитів, впливає на 
функцію наднирникових залоз, центральної та 
периферичної нервової систем, печінки [5,34]. 

Пригнічення вивільнення або дії ендотеліа-
льного релаксуючого фактору може бути осно-
вою розвитку таких патологічних станів, як коро-
нароспазм при атеросклерозі коронарних та ін-
ших артерій, артеріальних гіпертензій. Подібний 
до ендотелій-релаксуючого фактору судинороз-
ширювальний вплив мають простагландини (ПГ) 
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І2, основне похідне циклооксигенази, АДФ, каль-
цієвий іонофор А 23187. Можливо, у розвитку 
атеросклерозу та вазоспастичних реакцій певне 
значення має локальне порушення в співвідно-
шенні вмісту ендотеліну та оксиду азоту. Ендоте-
лійзалежне розслаблення судинної стінки зумов-
лене підвищенням кількості N0. При зменшенні 
рівня NO судинозвужувальні речовини, такі, як 
ендотелій, можуть викликати ішемію тканин [5]. 

Останнім часом доведена наявність двох 
шляхів генерації NO в клітинах [17]. Один із 
шляхів Са +- та кальмодулінзалежний, що забез-
печує накопичення NO в пікомолярній кількості 
та ініціюється збудженням рецепторів. Другий 
шлях - Са2+-незалежний, що індукується імуно-
генними стимулами і продукує NO в наномоляр-
ній кількості [5,25]. 

Роль "ендотеліальних гормонів" у патогенезі 
діабетичної мікроангіопатії, розвитку раннього 
атеросклерозу, системної артеріальної гіпертензії, 
характерних для діабету, серцево-судинних ускла-
днень, потребує уточнення. Тим не менш їх роль 
безсумнівна і дуже важлива. Доведено, що ЕРП 
гальмує синтез ДНК у гладеньком'язових клітинах 
стінки великих судин і нестача цього фактору веде 
до гіперплазії м'язового шару, а це, як відомо, є 
початковою фазою атеросклерозу. Пов'язане з де-
фіцитом ЕРП порушення бар'єрної функції ендоте-
лію супроводжується інфільтрацією субендотеліа-
льного простору мононуклеарами, фібриноподіб-
ними субстанціями та "уламками" клітин крові, 
що веде до склерозу судин і гіпертонії [3,13]. 

За даними різних авторів [11,13,15], існують 
два основних механізми порушення кровотоку в 
мікроциркуляторному руслі: 

Градієнт гідростатичного тиску капілярної 
сітки визначається балансом між пре- і посткапі-
лярами. Прекапіляри знаходяться під нейроген-
ним контролем, втрата якого призводить до зву-
ження прекапілярів і порушення гідростатичного 
тиску. Це, у свою чергу, призводить до порушен-
ня фільтрації рідини і нутрієнтів. 

Автономна нейропатія призводить до паралі-
тичного розширення шунтів між артеріолами та 
венулами і значному підвищенню кровотоку в 
них. Артеріоло-венозні шунти особливо розвину-
ті на нижніх кінцівках. Вони проходять паралель-
но мікроциркуляторній сітці, але ніяким чином не 
беруть участь у тканинному живленні. При підви-
щенні кровотоку в них виникає скидання артеріа-
лізованої крові, збагаченої киснем, у венозну сис-
тему, поза капілярною сіткою. Спостерігається 
своєрідне обкрадання кровотоку, а це основне в 
мікроциркуляторному руслі. Тому в осіб із пери-
ферійною нейропатією виявляють порівняно висо-
кий парціальний тиск кисню у венозній крові [11]. 

В основі некротично-запальних уражень сто-
пи у хворих на ЦД лежить підвищена вразливість 
до мікротравм через нейро- та мікроангіопатію. 
Чисельні некректомії, гангрени, незаживаючі кук-
си зумовлені критичною ішемією кінцівок, спри-
чиненою атеросклеротичним стенозом та оклюзі-
єю магістральних артерій (макроангіопатією) [29]. 

Відокремлювати атеросклероз від діабетич-
ної макроангіопатії передчасно. Порівняльне гі-
стологічне та гістохімічне вивчення показало, що 
найбільш частим проявом діабетичної ангіопатії 
є великосегментарний або циркулярний медіока-
льциноз, частота та інтенсивність якого зроста-
ють у напрямі до дистальних відділів кінцівок. 
При атеросклерозі, як правило, трапляється вог-
нищевий медіокальциноз із відкладанням солей 
кальцію в тканинах бляшок [3,32]. 

Мікроциркуляторним порушенням, які ма-
ють місце при ЦД, відводиться провідна роль у 
розвитку його пізніх ускладнень [37]. Ключову 
роль тут відіграє збільшення утворення кінцевих 
продуктів глікування, яке є наслідком тривалого 
перебігу гіперглікемії з порушенням структури 
судинної стінки, а саме базальної мембрани капі-
лярів. У той же час виникає індукування утворен-
ня ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) та їх 
накопичення в судинній стінці, проліферація гла-
деньком'язових клітин [11,24,26,40]. 

При УФСДС виявлені морфологічні і функ-
ціональні зміни мікроциркуляторного русла [28]. 
Електронномікроскопічне дослідження капілярів 
гомілки свідчить про наявність сладж синдрому, 
зміни ендотеліоцитів, потовщення базальної мем-
брани капілярів м'язів гомілки [6,10,26]. 

На підставі вивчення локальної мікроцирку-
ляції в рані шляхом реєстрації рОг існує реальна 
можливість черезшкірно до операції визначити 
межу висічення некротично змінених тканин та 
обирати методику накладання первинних, первин-
но-відстрочених або ранніх вторинних швів [42]. 

Морфологічна структура шкіри може відо-
бражати зміни в інших тканинах. Зважаючи на 
відносну простоту біопсії шкіри перспективним є 
її використання з науковими і клінічними цілями 
для виявлення маркерів ускладнень цукрового 
діабету, які загрожують внутрішнім органам 
[16,28]. Морфологічне дослідження біоптату шкі-
ри у хворих на ДАНК є інформативним критері-
єм для встановлення стадії ураження і вибору 
адекватної тактики лікування [14,16,40,43]. Мор-
фологічна картина діабетичних мікроангіопатій 
шкіри при І типі ЦД не відрізняється від такої 
при II типі. Частота розвитку і вираженість діабе-
тичних ангіопатій шкіри знаходяться в прямій 
залежності від тривалості захворювання. В осіб із 
II типом ЦЦ діабетичні мікроангіопатії шкіри 
розвиваються швидше, ніж в осіб із І типом [36]. 

Морфологічні дослідження ампутованих 
нижніх кінцівок показують, що однією з основ-
них причин розвитку патологічного процесу на 
нижніх кінцівках є ішемія, яка зумовлена уражен-
ням артеріальних судин, головним чином артерій 
гомілки. Інфекційний фактор поглиблює ішемію і 
призводить до поширених незворотних змін [16]. 

Таким чином, патогенез діабетичних ангіо-
патій нижніх кінцівок дуже багатогранний, що 
потребує від лікарів ретельного вивчення всіх 
його ланок і врахування їх при лікуванні даної 
категорії хворих. 
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В останні роки в урології дитячого віку від-
мічається значне збільшення питомої ваги уро-
дженої гідронефротичної трансформації нирок 
(ГТН) [20,32]. 

ГТН є передумовою розвитку вторинного 
пієлонефриту (ВП). Він майже є постійним 

ускладненням уроджених гідронефрозів (УГ) та 
потребує великих зусиль для своєї ліквідації [10]. 

З успіхами пренатальної діагностики вад 
розвитку сечовидільної системи проблема УГ 
перетворилася в “діагностичну епідемію з кількі-
стю 1:500 новонароджених” [5,6]. 
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УГ, наданий природньому перебігу закінчу-
ється загибеллю нирки, а при двобічній патології, 
- нирковою недостатністю [14]. 

Обструктивні уропатії становлять 20-30% 
серед інших причин хронічної ниркової недостат-
ності в дітей, що перебувають у центрах діалізної 
терапії [16,37]. 

 Загальновідомо, що під уродженою ГТН 
розуміють стійке порушення відтоку сечі на рівні 
мисково-сечовідного сегмента (МСС) внаслідок 
уроджених причин різноманітного характеру, які 
призводять до прогресуючого розтягнення колек-
торної системи нирки, витонченню та атрофії 
ниркової паренхіми [34]. 

Виникнення пієлоектазій та ГТН пов’язують 
із можливим плейотропним ефектом головного 
гена, що детермінує пієлоектазію або більш скла-
дним ген-мультифакторним комплексом [16,36].  

Перевірка гіпотези мультифакторного харак-
теру дозволила встановити, що коефіцієнт успад-
кування сягає 8% [5,6]. 

Слід зазначити, що вивчення “малих доз” 
радіації, протягом 12 років у Чорнобильській зоні 
не виявляло їх помітного впливу на функцію ни-
рок, у тому числі і гідронефротично змінених [14]. 

При вивченні архівних матеріалів, за резуль-
татами патолого-анатомічних розтинів, вітчизня-
ними дослідниками встановлено, що урологічна 
патологія поєднується з іншими вадами розвитку 
в 18,4% випадків [4]. 

При виконанні пренатальної ультразвукової 
діагностики 3287 жінкам у ІІ-ІІІ триместрах вагі-
тності обструктивні вади сечовидільної системи 
виявлені в 1,3% спостережень; у 0,18% вагітність 
перервана за медичними показаннями у зв’язку з 
аномаліями, що поєднувалися з УГ плода 
(омфалоцеле, тератома, аномалії розвитку 
центральної нервової системи, двобічний урете-
рогідронефроз) [29]. 

Залежно від акушерського анамнезу матері 
суттевих змін частоти патологічних змін нирок 
плода не відмічено [33]. 

Деякі автори розглядають УГ як синдромо-
логічне захворювання, підставою до цього слу-
жила наявність біля 40 супутніх йому уроджених 
синдромів [26,39]. 

Вважається, що дітей з аномаліями розвитку 
аноректальної зони та хребта необхідно обстежу-
вати урологічно для виключення наявності вад 
розвитку нирок [31,32]. 

Базуючись на даних інтегративної антропо-
логії, виникнення УГ пов’язують із системною 
дисплазією сполучної тканини. При визначенні 
зовнішніх маркерів дисплазії сполучної тканини 
у дітей з уродженою аномалією нирок вони були 
в 72% обстежених [13]. 

Цікавими є дослідження з вивчення імуноге-
нетики УГ. Нирки відрізняються найбільшою 
щільністю HLA-антигенів порівняно з іншими 
тканинами організму, містять 90% антигенів 
HLA-DR та 14% антигенів HLA-А, В, С щодо 
селезінки, прийнятому за 100% [12]. 

У дітей з уродженою ГТН, ускладненою ВП, 
відмічалося підвищення антигенів HLA-
комплексу В 8 та В 17, фенотипових сполучень 
В 8 - В 17, В 8 - В 27, В 8 - В 35 та гаплотипиного 
сполучення антигенів А 2 - В 8. Присутність у 
тканинах вказаних антигенів HLA-комплексу та 
їх комбінацій збільшує відносний ризик виник-
нення захворювання в 2,6-15,5 раза. Одночасно 
реєструється відсутність у тканинах антигену 
А 10, який є у здорових дітей та зниження часто-
ти антигену В 12. 

Ідентифікацію антигенів HLA-комплексу 
можна використати як критерій диференційної 
діагностики УГ у дітей [20]. 

У пренатальному періоді в розвитку УГ зна-
ходяться два патологічних процеси – підвищення 
внутрішньомискового тиску внаслідок обструкції 
МСС і хибне формування структурно-клітинних 
елементів нефрону [3]. 

За даними ембріологічних досліджень, зача-
ток сечовода є відгалуженням мезонефральної 
протоки. На 5-му тижні внутрішньоутробного 
розвитку він з’єднується з клоакою, внаслідок 
чого утворюється МСС [2]. 

Етіологічні механізми, що призводять до 
обструкції МСС, можна поділити на внутрішні та 
зовнішні. Частіше відмічаються внутрішні факто-
ри, до яких відносять: уроджену відсутність гла-
денького м’яза сечовода в ділянці МСС, відсут-
ність реканалізації або неповна реканалізація 
сечовода (у солідній стадії ембріогенезу), клапа-
ни, поліпи або лейоміоми проксимального відді-
лу сечовода та локальні запальні процеси [2]. 

До зовнішніх причин відносять: аберантні 
ниркові артерії, фіброзні тяжі, вигин сечовода та 
високе відходження сечовода в ділянці МСС. 
Вони становлять від 5 до 10% [14]. 

Відмічається, що в 32% хворих на УГ у про-
цесі розвитку хвороби до етіологічних чинників 
приєднуються вторинні фактори – камінці, неф-
роптоз, вигин сечовода [35]. 

Однак існує думка, що виникнення УГ та ВП 
не завжди пов’язане з аномалією МСС. Згідно з 
публікаціями останніх років, ефективність ліку-
вання дітей з УГ не перевищує 85%. Наводяться 
дані, що в 35% хворих після повного відновлення 
прохідності примискового відділу сечовода різ-
номанітними методами уретеропластики зберіга-
ються ознаки порушення функції нирки та уроди-
наміки, що і до операції. На думку авторів, це 
відбувається тому, що обструктивні симптоми 
порушень уродинаміки не пов’язані з наявністю 
вад МСС та не можуть бути усунені шляхом опе-
рації. Розглядається супутній УГ процес вторин-
них тканинних порушень у мисці на тлі довго-
тривалої ретенції сечі. Вважають, що тільки при 
нормальній структурі стінки сечовода в ділянці 
резекції можна припустити первинну патологію 
миски [21]. 

Досить суперечливі погляди стосовно УГ та 
пієлоектазії. Деякі автори вважають, що пієлоек-
тазію невірно називають гідронефрозом. Інші 
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вважають пієлоектазію за початкову стадію гід-
ронефрозу, що характеризується дилатацією мис-
ки, гіперкінезом чашково-мискової системи без 
порушення функції нирок та має чіткі критерії 
при інструментальних та лабораторних дослі-
дженнях [5,6,38]. 

Фіброз або порушення провідної системи 
гладенького м’яза МСС призводить до перери-
вання проходження перистальтичних хвиль, що 
зумовлює розвиток гідронефрозу та підвищує 
тиск у нирковій мисці. 

Належна роль у формуванні патологічних 
процесів при гідронефрозі, ускланеного ВП, при-
діляється пригніченню Na+, K+, 2Cl– - котранспо-
рту (пригнічення перистальтики сечоводів); зни-
женню експресії V2 – рецептора та аквапорину-2 
у збірних трубочках нирки (порушення концент-
раційної функції нирки); тромбоксану А 
(зниження швидкості клубочкової фільтрації); 
підвищенню активності брадикініну (порушення 
кровотоку та натрійуретичної функції нирки) та 
вазоактивному пептиду (порушення тонусу гла-
деньком’язових структур сечового тракту) 
[1,2,15,18,40]. 

Підвищення тиску в нирковій мисці має не-
сприятливий вплив на імуномодулювальну функ-
цію нирок. Збільшення рівня імунореактивного 
реніну в юкстагломерулярному апараті при одно-
бічній обструкції призводить до збільшення рівня 
ендогенного ангіотензину в нирці, наслідком чо-
го є ниркова ішемія [2]. 

Більшість дослідників стверджують, що ос-
новна роль у захисті слизових оболонок від анти-
генної агресії належить Sig А. 

Встановлено, що в уражених сечоводах зни-
жується кількість клітин продуцентів Іg A та від-
бувається зменшення концентрації власне Sig А 
на тлі підвищення плазматичних клітин, що про-
дукують Іg М, майже у 2,1 раза, а Іg G – у 3 рази. 
Кореляція концентрації Sig А з відносним об’-
ємом пошкоджених епітеліоцитів вказує на дез-
організацію та нестабільність місцевих імунних 
реакцій у пошкоджених сечоводах [7]. 

Відомі погляди стосовно набутих імунодефі-
цитів при гострому та хронічному пієлонефри-
тах. Вважається, що показник апоптозу лімфоци-
тів може слугувати критерієм тяжкості імуноде-
фіцитного стану внаслідок запального ураження 
нирки. Мікроорганізми бактеріальної чи вірусної 
природи, діючи через рецептори СD 95 на повер-
хні клітин імунної системи, призводять до акти-
вації механізмів апоптозу імунокомпетентних 
клітин та гальмування Т-клітинного імунітету, 
внаслідок чого при гострому пієлонефриті фор-
мується апоптотичний імунодефіцитний стан. 

Підвищення кількості вмісту в сиворотці Іg 
класів А,М, G у групі хворих на гострий гнійний 
обструктивний пієлонефрит у ранньому після-
операційному періоді автори пов’язують із реак-
цією організму на операційну травму, а не на 
запальний процес [24]. 

При вивченні стану імунітету в дітей з ано-
маліями нирок та верхніх сечових шляхів у до- та 
післяопераційному періодах деякими дослідника-
ми встановлено, що розвиток ранніх післяопера-
ційних інфекційно-запальних ускладнень зумов-
лений активацією інфекції на тлі парціального 
імунодефіцитного стану, який збільшувався під 
впливом операційного стресу [19]. 

Відомо, що обструктивним уропатіям нале-
жить значне місце в структурі хвороб, що форму-
ють нефросклероз, артеріальну гіпертензію та 
хронічну ниркову недостатність у дітей. Однією з 
основних причин нефросклеротичних змін вва-
жають порушення уродинаміки [39]. 

Підвищення внутрішньоуретерального тиску 
активує клітини канальців та ендотелій ниркових 
капілярів, сприяє екстравазації мононуклеарних 
клітин в інтерстицій нирки з подальшою їх транс-
формацією в макрофаги. 

Наслідком цього є вивільнення факторів рос-
ту, які визначають направленість процесів ремо-
делювання тубулоінтерстиційної тканини нирок; 
а також цитокінів, що мають значний імуносуп-
ресивний вплив на процеси імунних реакцій та 
сприяють розвитку запальних реакцій [32]. 

Незважаючи на локальний вплив більшості 
цитокінів, деякі з них вивільняються в системний 
кровотік та біологічні рідини, у тому числі і в 
сечу, що має прогностичне значення при захво-
рюваннях нирок у дітей [28] 

З метою прогнозування прогресування об-
структивних уропатій у дітей, деякі дослідники 
рекомендують визначати вміст цитокінів у крові 
та сечі. Найбільш вагомими вважають: інтерлей-
кін – 10, трансформуювальний фактор росту-
бета 1 та фактор некрозу пухлини-альфа [28,33]. 

Доведено, що при хронічному пієлонефриті 
суттєву роль у розвитку та підтриманні запалення 
відіграють мембранодеструкція і утворення ток-
сичних продуктів катаболізму в ниркових кліти-
нах, що супроводжується підвищенням у ткани-
нах активних форм кисню з утворенням суперок-
сид-радикала та пероксиду водню. Активним 
формам кисню надається вирішальна роль у під-
вищенні рівня вільнорадикальних окиснюваль-
них процесів у нирковій тканині, що зумовлюють 
мембранодеструкцію, порушення інтегрованих у 
мембрани іонотранспортувальних механізмів та 
утворенні токсичних продуктів, вихід яких у кро-
вотік може слугувати однією зі складових у під-
вищенні рівня ендотоксикозу в крові [9]. 

Особливе місце в ранній діагностиці запаль-
ної реакції в нирковій паренхімі, а також вираже-
ності ендотоксикозу відводиться визначенню 
маркерів клітинного ушкодження нирок: продук-
там пероксидного окиснення ліпідів (дієнові 
кон’югати, малоновий альдегід), токсичним сере-
дньомолекулярним (масою від 500 Д до 5кД) пеп-
тидам та ферментам ниркової тканини, що екс-
кретуються із сечею (лужна фосфатаза, γ-глута-
мінамінотрансфераза, холінестераза, аланінаміно-
трансфераза, аспартатамінотрансфераза). Актив-
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ний вихід цих ферментів у сечу свідчить про гли-
бокі ушкодження цитоплазматичних мембран 
тубулярного епітелію з виходом у просвіт кана-
льців компонентів цитозолю [8, 37].  

Деякі автори виявляли ступінь порушень 
гемостазу в дітей у вигляді гіпокоагуляції, що 
проявляється мікро- та макрогематурією, а також 
геморагічним синдромом, пропорційно тяжкості 
перебігу вторинного хронічного пієлонефриту 
[17,34].  

Однак інші стверджують, що вміст антитро-
мбіну ІІІ значно зменшений у крові, що відтікає 
від хворих нирок при пієлонефриті. Це вказує на 
порушення синтезу антитромбіну ІІІ у хворих 
нирках або на його використання в інактивації 
факторів згортання крові, що свідчить про пору-
шення тканинного фібринолізу в бік гіперкоагу-
ляції. При лікуванні тварин з експериментальним 
пієлонефритом антитромбін-ІІІ суттєво інгібує 
утворення тромбіну, стимулює ферментативний 
та неферментативний фібриноліз [25]. 

Деякі автори при ВП вказують на розвиток 
анемічного синдрому, що пов’язується з пору-
шенням продукції еритропоетину. Анемія може 
бути однією з перших ознак формування хроніч-
ної ниркової недостатності [11]. 

Цілком зрозумілим є те, що при гідронефрозі 
виявляються порушення в гемодинаміці нирки. 
Так, у дітей з гідронефрозом якісний аналіз спек-
тра допплерівського зрушення частот виявив зме-
ншення розмірів “чистого вікна” під систолічним 
піком та різкий діастолічний спуск кривої швид-
кості кровотоку [27]. 

Порушення енергетичного метаболізму гла-
деньком’язових елементів стінки миски може 
бути патогенетичною підставою розладів уроди-
наміки в дітей, хворих на гідронефроз до- та піс-
ля хірургічного лікування. 

Функційна активність гладеньком’язових 
тканинних структур сечовивідних шляхів здійс-
нюється адекватним рівнем енергообміну кожно-
го міоцита. Відображенням такого забезпечення 
можуть бути параметри гістохімічної активності 
ключових ферментів клітинної енергетики, од-
ним з яких є мітохондріальний фермент сукци-
натдегідрогеназа. 

При проведенні ферментно-гістохімічного 
дослідження тканин миски та сечовода встановле-
но, що при УГ має місце мітохондріальна недоста-
тність. Вважають, що зберігання порушень уроди-
наміки нирки та виникнення рецидиву гідронеф-
розу після операції полягає у вторинній чи первин-
ній мітохондріальній недостатності миски [22].  

За останнє десятиріччя відмічаються зміни 
структур збудників пієлонефриту в дітей та роз-
виток стійкої мікробної флори до хіміопрепара-
тів. Виявити збудника при посіві сечі вдається в 
42–75,7% хворих. Переважне місце в структурі 
збудників пієлонефриту в дітей посідають грам-
негативні мікроорганізми роду Enterobacteriaceae: 
E. coli, Proteus spp., Klebsiella spp. 

Виявлено, що найбільш частим збудником 
пієлонефриту є E. coli, яка реєструвалася найбіль-
шою частотою при гострому обструктивному 
пієлонефриті в дітей віком від 5 до 10 років. 
Klebsiella найбільш часто виявлялась у дітей ста-
рше 15 років з безперервно рецидивним перебі-
гом пієлонефриту. 

Друге місце в структурі збудників пієлонеф-
риту посідав рід аеробних та факультативних гра-
мпозитивних коків: при хронічному пієлонефриті 
найбільш часто реєструвалися різні представники 
цього роду, при гострому – тільки St. haemolyticus, 
Str. parauberis, Enteroc. fecalis. Рід Staphylococcus 
частіше виявлявся в дітей 10-15 років при латент-
ному перебігу пієлонефриту, Streptococcus – при 
безперервно-рецидивному перебігу обструктивно-
го пієлонефриту в дітей старше 15 років, а Entero-
coccus – при гострому дисметаболічному пієлоне-
фриті у віці до 1 року [23]. 

Інфекція в сечовивідних шляхах за наявності 
оклюзії ускладнює патологічний процес за раху-
нок розвитку бактеріємії, що виникає при надхо-
дженні флогогенного агента в кров, по шляху 
мисково-ниркових рефлюксів [30]. 

Висновок 
УГ є генетично детермінованим, синдромо-

логічним захворюванням, що виявляється HLA-
комплексом, зумовлений як зовнішніми, так і 
внутрішніми чинниками. Не існує єдиної думки 
стосовно виникнення УГ та аномалії МСС. До-
сить суперечливі погляди спостерігаються і при 
зіставленні гідронефрозу та пієлоектазії. ВП є 
пусковим моментом до формування набутого 
імунодефіциту при УГ, що на тлі операційного 
стресу зумовлює розвиток післяопераційних 
ускладнень. Не існує єдиної думки щодо пору-
шень коагуляційного гемостазу: стверджується 
як про зменшення фібринолітичної активності, 
так і про її збільшення.  

Отже, пошук нових етіопатогенетичних лан-
цюгів розвитку гідронефрозу, ускладненого ВП 
щодо прогнозування його виникнення, є актуаль-
ним і потребує подальшого вивчення. 

Література 
1. Аллазов С. Регуляторные пептиды в уроло-

гии // Урология. – 2001. – № 5. – С. 47-54. 
2. Ашкрафт К.У., Холдер Т.М. Детская хирур-

гия. – Пит. – Тал. – СПБ., 1997. – Т. ІІ. – 387 с. 
3. Возіанов О.Ф., Сеймівський Д.А., Бліхар В.Є. 

Уроджені вади сечових шляхів у дітей. – Тер-
нопіль: Укрмедкнига, 2000. – 218 с. 

4. В’юн В.В. Алгоритми поєднання уроджених 
вад розвитку шлунково-кишкового тракту та 
сечовидільної системи у дітей // Матеріали ХХ 
з'їзду хірургів України. – Т.2. – 2002. – С. 331. 

5. Гельдт В.Г., Донгак А.А., Ольхова Е.Б. и др. 
Пиелоэктазия новорожденных и грудных де-
тей // Дет. хирургия. – 2000. - № 2. – С. 22-26. 

6. Гельдт В.Г., Ростовская В.В. Гидронефроз но-
ворожденных и грудных детей – сочетанность 



Буковинський медичний вісник         Том 10, №2, 2006 

140 

и последовательность диагностических при-
ёмов // Дет. хирургия. – 2001. - № 4. – С. 20-23. 

7. Гнатюк М.С., Твердохліб В.В. Особливості 
локальних імунних реакцій в уражених сечо-
водах // Шпитальна хірургія. - 2001. - № 2. - 
С.162-163.  

8. Голованов С.А., Яненко Э.К., Ходырева Л.А. 
Диагностическое значение показателей фер-
ментурии, перекисного окисления липидов и 
экскреции среднемолекулярных токсинов при 
хроническом пиелонефрите // Урология. – 
2001. - № 6. – С. 3-6. 

9. Голод Е.А., Кирпатовский В.И. Повышение 
активных форм кислорода как одна из причин 
нарушения метаболизма в клетках почечных 
канальцев у больных острым и хроническим 
пиелонефритом // Урология. – 2003. - № 1. – 
С. 59-61. 

10. Давиденко В.Б., Юсеф А.А. Підвищення ефек-
тивності антибактеріальної терапії вторинних 
пієлонефритів у дітей // Матеріали ХХ з'їзду 
хірургів України. – Т.2. – 2002. – С. 311. 

11. Жетишев Р.А., Мамбетова А.М. Анемический 
синдром у детей и подростков с хронической 
почечной недостаточностью // Педиатрия. – 
2005. - № 4. – С. 39-41. 

12. Жмуров В.А., Осколков С.А., Малишевский 
М.В. и др. Взаимосвязь иммуногенетических 
маркеров с метаболическими процесами при 
хроническом пиелонефрите // Урология. – 
2000. - № 3. – С. 9-13. 

13. Инзель Т.Н., Гаглоева Л.М., Ковальский С.В. 
Диагностическое значений специфических 
фенотипических маркеров аномалий развития 
почек, ассоциированных с синдромом диспла-
зии соединительной ткани // Урология. – 2000. 
- № 3. – С. 8-9. 

14. Карпенко В.С. Причины гидронефроза и вы-
бор метода оперативного лечения // Урология. 
– 2002. - № 3. – С. 43-46. 

15. Ковалев И.В., Баскаков М.Б., Анфиногено-
ва Я.Д. и др. Влияние буметадина, ингибитора 
Na+, K+, 2Cl–– котранспорта, на электричес-
кую и сократительную активность гладкомы-
шечных клеток мочеточника морской свин-
ки // Бюл. эксперим. биол. и мед. – 2003. – 
Т.136, №8. – С. 167-171. 

16. Мавричева И.С., Зоркин С.Н., Сергеева Т.В. 
Генетические основы пиелоэктазии как 
“малой ” аномалии мочевыводящей системы // 
Дет. хирургия. – 2003. - № 5. – С. 31-33. 

17. Мешков М.В., Ерохин А.П., Яковлев М.Ю. 
Состояние гемостаза у детей с урологической 
патологией // Детская хирургия. – 2004. - № 3. 
– С. 26-28. 

18. Мишарин А.В., Ресненко А.Б., Фиделина О.В. 
и др. Система антидиуретический гормон – V2 
– рецептор – аквапорин-2 в почке крысы при 
остром воспалении // Бюл. эксперим. биол. и 
мед. – 2004. – Т.138, №11. – С. 511-515. 

19. Панкратов К.Д., Полозов В.В., Стрельников 
А.И. и др. Состояние иммунитета при разви-

тии ранних послеоперационных осложнений у 
детей с аномалиями почек и верхних мочевых 
путей // Урология. – 2001. - № 1. – С. 36-40. 

20. Разин М.П., Иллек Я.Ю., Зайцева Г.А. и др. 
Иммуногенетика врождённого гидронефро-
за // Дет. хирургия. – 2003. - № 1. – С. 20-22. 

21. Ростовская В.В., Вишневский Е.Л. Сухоруков 
Е.Л. Врождённый гидронефроз у детей: всегда 
ли исход хирургического лечения связан с 
анатомическими изменениями пиелоуретера-
льного сегмента? // Дет. хирургия. – 2003. - 
№ 4. – С. 28-32. 

22. Ростовская В.В., Казанская И.В., Бабанин 
И.Л. и др. Клиническое значение профиломет-
рии пиелоуретерального сегмента при врож-
дённом гидронефрозе у детей // Урология. – 
2003. - № 2. – С. 46-50. 

23. Сафина А.И., Мальцев С.В. Структура возбу-
дителей пиелонефрита у детей // Педиатрия. – 
2005. - № 4. – С. 23-29. 

24. Синюхин В.Н., Ковальчук Л.В., Ходырева и др. 
Иммунологические аспекты острого пиелонеф-
рита // Урология. – 2002. - № 1. – С. 7-11. 

25. Сократов Н.В. Влияние антитромбина – ІІІ на 
локальный гемостаз почек при эксперимента-
льном нефрите // Бюл. эксперим. биол. и мед. 
– 2004. – Т.138, № 8. – С. 211-213. 

26. Солониченко В.Г., Красовская Т.В. Клиничес-
кая дисморфология хирургических болезней у 
детей // Дет. хирургия. – 1998. - № 4. – С. 4-9. 

27. Усачева Ю.А., Филиппов Ю.В., Горемы-
кин И.В. и др. Роль допплерографии в диагно-
стике гидронефроза у детей // Дет. хирургия. – 
2002. - № 3. – С. 48-50. 

28. Хворостов И.Н., Смирнов И.Е., Зорькин С.Н. и 
др. Дисбаланс цитокинов как фактор риска 
прогресирования обструктивных уропатий у 
детей // Дет. хирургия. – 2005. - № 4. – С. 14-18. 

29. Чехонацкая М.Л., Глыбочко П.В., Демидов 
В.Н. Пренатальная дифференциальная диаг-
ностика пороков развития мочевыделитель-
ной системы плода // Урология. – 2005. - № 4. 
– С. 69-72. 

30. Яненко Э.К., Румянцев В.Б., Сафаров Р.М. и 
др. Оклюзия мочевыводящих путей – основ-
ная причина развития ряда осложнений моче-
каменной болезни // Урология. – 2003. - № 1. 
– С. 17-21. 

31. Эргашев Б.Б., Эргашев Н.Ш. Совершенствова-
ние методов ранней диагностики пороков раз-
вития  почек  у новорожденных  / / 
Дет.хирургия. – 2001. - № 6. – С. 20-21. 

32. Эргашев Б.Б., Эргашев Н.Ш. Лечебная тактика 
при врождённой обструкции пиелоуретераль-
ного сегмента у новорожденных и грудных 
детей // Дет. хирургия. – 2003. - № 6. – С. 19-22. 

33. Anguloetall J. Papet de la dilatacion endoscopica 
y derivation catter doble en el megaureter ob-
structivo en la infantio // Pediatr. – 1998.- 
Vol.11, № 1.– P. 15-80. 

34. Arif H., Shaaban S., Rashwan A technique for 
ureterosigmoidostomy by direct interposition of 



 141 

Буковинський медичний вісник         Том 10, №2, 2006 

an ileal loop with a valve // Brit. J. Urol. – 1998.- 
Vol.81, № 1.– P. 156-158. 

35. Kochankarn W.,Tirapanich W., Kositchaiwat S. 
Illeal interposition for the treatment of a long gap 
ureteral loss // J. Med.Asso Thai. – 2000.- 
Vol.83, № 3.– P. 37-41. 

36. Perrotin F., Ayeva- Derman M., Lardy H. et al. 
Prenatal diagnosis and postnatal oatcome of con-
genital megalourethra // Fetal. Diagn. Ther. – 
2001.- Vol.16, № 2.– P. 123-128. 

37. Smith K. E., Holmes N. Stented versus non-
stented pediatric pyeloplasty: a modern series and 
review of the literature // J. Urol. (Baltimore) – 
2002.- Vol.18, № 3.– P. 1127. 

38. Turk I. A., Davis I. W., Winkelman B. et al. 
Laparoscopic dismembered pyeloplasty – the 
method of choice in the presence of enlarged 
renal pelvis and crossing vessels // Eur. Urol. – 
2002.- Vol.42, № 3.– P. 268-275. 

39. Ubrig B., Waldner M., Roth S. Reconstruction of 
ureter with transverse retubularized colon seg-
ments // J. Urol. (Baltimore) – 2001.- Vol.166, 
№ 3.– P. 973-976. 

40. Verduyckt F., Heesakkers J., Debrayne F. Long - 
term results of ideal substitution // Eur. Urol. – 
2002.- Vol.40, № 4.– P. 102-109. 

ETHIOLOGY AND PATHOGENESIS OF HYDRONEPHROSIS IN CHILDREN  
COMPLICATED BY SECONDARY PYELONEPHRITIS, FORECASTING ITS ORIGINATION 

А.V.Іrynchyn, O.B.Bodnar, V.I.Lytvyniuk  
Abstract. The paper deals with the information about the ethiopathogenesis of congenital hydronephrosis complicated 

by secondary pyelonephritis in children in the context of its origination. 
Key words: children, hydronephrosis, secondary pyelonephritis, ethiopathogenesis. 

Bukovinian State Medical University (Chernivtsi) 

Buk. Med. Herald. – 2006. – Vol.10, №2.- P.136-141 

Надійшла до редакції 19.12.2005 року 

___________________ 



Буковинський медичний вісник         Том 10, №2, 2006 

142 

УДК 612.444.001-02/:612.017.2 

С.Т.Зуб, *О.М.Радченко, Б.А.Пластунов, Л.В.Пластунова, Р.Я.Бориc 

ГОРМОНАЛЬНИЙ СТАН ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ ЗА УМОВ РОЗВИТКУ 
РІЗНИХ ТИПІВ ЗАГАЛЬНИХ НЕСПЕЦИФІЧНИХ АДАПТАЦІЙНИХ  

РЕАКЦІЙ В ЕКСПЕРИМЕНТІ ТА КЛІНІЦІ 
Кафедра гігієни та профілактичної токсикології з курсом гігієни ФПДО (зав. – доц. Б.А. Пластунов), 

*Кафедра факультетської терапії (зав. – проф. М.В.Панчишин) 
Львівського національного медичного університету ім. Данила Галицького 

Дискусійні статті 

Резюме. В умовах евтиреозу і гіпотиреозу в паціє-
нтів та експериментальних тварин рівень тироксину і 
трийодотироніну в крові виявився більш низьким за 
умов формування несприятливих адаптаційних реакцій 
стресу, переактивації і неповноцінної адаптації порів-

няно зі сприятливими реакціями орієнтування, спокій-
ної та підвищеної активації. 

Ключові слова: щитоподібна залоза, загальні 
неспецифічні адаптаційні реакції. 

Вступ. В умовах пристосування до несприя-
тливих чинників довкілля в організмі формується 
ряд змін, які можна віднести до загального адап-
таційного синдрому [7] – динамічного ряду ста-
нів (неспецифічних реакцій), зумовлених різними 
співвідношеннями між дією стресорів та ефекти-
вністю пристосування [6]. Серед цих реакцій ви-
різняють сприятливі (орієнтування, спокійної та 
підвищеної активації) та несприятливі (стрес, 
переактивація і неповноцінна адаптація). При 
адаптації до слабких подразників зміни парамет-
рів гомеостазу розцінюють як реакцію орієнту-
вання. На вплив чинників середньої сили орга-
нізм реагує розвитком реакцій спокійної чи під-
вищеної активації. Адаптація до сильних подраз-
ників проявляється розвитком стрес-реакції. Реа-
кція неповноцінної адаптації є виявом гіпореак-
тивності організму на вплив подразників [1]. 

Утворення загальних неспецифічних адапта-
ційних реакцій тісно пов’язане з ендокринною 
системою, основними регулювальними осями 
якої є адренокортикальна, соматотропна і тиреої-
дна [4,9]. Фурдуй Ф.І. (1986) [2] провідною ви-
знає тиреоїдну вісь. Гормони щитоподібної зало-
зи в процесі адаптації змінюють рівень метаболі-
зму речовин, чутливість тканин до катехоламінів, 
стан імунної системи [3,4]. Проте роль щитоподі-
бної залози в адаптаційному процесі й досі зали-
шається недостатньо висвітленою [4]. 

Мета дослідження. Вивчити зв’язок між 
рівнем тиреоїдних гормонів і типом загальної 
неспецифічної адаптаційної реакції за умов ев- і 
гіпотиреозу в експерименті та клініці. 

Матеріал і методи. Тип неспецифічної адап-
таційної реакції визначали за показниками білої 
крові за методом Гаркаві Л.Х. (1998) у модифіка-
ції Радченко О.М. [1], рівень тироксину та трийо-
дотироніну – методом імуноферментного аналізу. 

В експерименті зв’язок між рівнем гормонів 
і типом адаптаційної реакції вивчали на 56 білих 
нелінійних щурах-самках масою тіла 150-200 г. 
Тварин утримували в умовах віварію на стандар-

тному раціоні з вільним доступом до питної води. 
Для моделювання гіпотиреоїдного стану щурам 
уводили щоденно впродовж місяця в шлунок ме-
рказоліл через металевий зонд у дозах 0,6; 3; 10 і 
30 мг/кг маси тіла (відповідно 11, 15, 12 та 
4 тварини). Контрольній евтиреоїдній групі 
(14 тварин) уводили дистильовану воду. 

У клініці тип адаптаційних реакцій визнача-
ли у 82 пацієнтів, в яких за відсутності хвороб 
щитоподібної залози лабораторно підтверджений 
евтиреоїдний стан, і в 56 хворих із клінічно вира-
женим гіпотиреозом. 

Результати досліджень оброблені методами 
варіаційної статистики з використанням критерію 
Стьюдента. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Через 30 днів від початку уведення мерказолілу в 
дозі 0,6 мг/кг у тварин істотного зменшення вміс-
ту тироксину та трийодотироніну крові порівня-
но з контролем не спостерігалось (табл. 1), що 
дозволило оцінити стан цих тварин як евтиреоїд-
ний і об’єднати їх в одну групу з інтактними тва-
ринами (усього 25 щурів). 

Під впливом мерказолілу в дозах 3, 10 і 30 
мг/кг у тварин відзначався розвиток гіпотиреозу 
різного ступеня. Очевидно, із зростанням дози 
мерказолілу збільшується блокування процесів 
гормоногенезу в щитоподібній залозі, яка змен-
шує синтез трийодотироніну Т3 і тироксину Т4. 

У тварин з евтиреоїдним станом виявлено 
реакції орієнтування (у 48% випадків), спокійної 
(24%) та підвищеної (12%) активації, а також стре-
су (16%). При цьому найвищий рівень Т4 (табл.2) 
спостерігався в щурів із реакцією орієнтування, 
найнижчий – при стрес-реакції, що збігається з 
даними літератури [8, 9]. Вміст Т3, навпаки, вияви-
вся найвищим у тварин із реакцією стресу, а най-
нижчим – з реакцією спокійної активації. 

У гіпотиреоїдних тварин окрім реакцій оріє-
нтування (у 12,9% випадків), спокійної (45,2%) та 
підвищеної (9,7%) активації і стресу (22,6%) від-
значено розвиток реакцій переактивації (3,2%) та 
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неповноцінної адаптації (6,4%). Рівень обох тире-
оїдних гормонів у цих тварин істотно знизився чи 
мав тенденцію до зниження порівняно з евтиреої-
дними тваринами (табл.2). Найнижчі рівні Т4 ви-
явлено у тварин із несприятливими адаптаційни-
ми реакціями стресу, переактивації та неповно-
цінної адаптації, Т3 – у тварин з реакціями стресу 
і переактивації. 

У тварин із несприятливою реакцією стресу 
спостерігалося стрімкіше зменшення вмісту обох 
гормонів із зростанням дози мерказолілу порівня-
но з тваринами зі сприятливими адаптаційними 
реакціями. 

Результати клінічних досліджень пацієнтів із 
евтиреоїдним станом свідчать про можливість 
розвитку в них всіх типів адаптаційних реакцій 
(табл. 3). При цьому спостерігалися найнижчі 
рівні тироксину в пацієнтів із несприятливими 
типами реакцій стресу, переактивації та неповно-
цінної адаптації. Найменший вміст Т3 виявлено 
лише за умов формування реакцій стресу та непо-
вноцінної адаптації. 

У пацієнтів, в яких діагностовано стан гіпо-
тиреозу, концентрації гормонів щитоподібної 
залози були нижчими (табл. 3). Мінімальні рівні 

Таблиця 1 
Вміст тиреоїдних гормонів у крові експериментальних тварин  

на 30-й день уведення різних доз мерказолілу (M±m) 

Тироксин Трийодотиронін Доза мерказолілу, мг/кг мкг/дл % нг/мл % 
Контроль 1,53±0,17 100,0 1,22±0,11 100,0 

0,6 1,01±0,23 66,0 1,17±0,09 95,9 
3 0,28±0,121 18,3 1,17±0,12 95,9 
10 0,00±0,001 0,0 0,93±0,28 76,2 
30 0,00±0,001 0,0 0,80±0,18 65,6 

Примітка. 1 – Різниця вірогідна (р<0,05) порівняно з контролем 

Таблиця 2 
Рівень тиреоїдних гормонів при різних адаптаційних реакціях  

в експерименті за умов ев- і гіпотиреозу (M±m) 

Тип адаптаційної реакції 
Гормони Орієнтування Спокійна 

активація 
Підвищена 
активація Переактивація Неповноцінна 

адаптація Стрес 

Стан евтиреозу (n=25) 
Тироксин,  
мкг/дл 1,51±0,27 1,42±0,56 1,23±0,44 – – 1,10±0,45 

Трийодотиронін, 
нг/мл 1,33±0,08 1,25±0,08 1,40±0,10 – – 1,53±0,14 

Стан гіпотиреозу (n=31) 
Тироксин,  
мкг/дл 0,40±0,401 0,43±0,201 1,10±0,50 0,00±0,00 0,35±0,05 0,15±0,082 

Трийодотиронін, 
нг/мл 0,78±0,241 1,02±0,11 0,97±0,28 0,60±0,00 1,20±0,10 0,70±0,091 

Примітка. 1 – Зміни вірогідні (р<0,05) щодо евтиреоїдних тварин з відповідним типом адаптаційних 
реакцій; 2 – Зміни вірогідні (р<0,05) щодо тварин з реакцією підвищеної активації 

Таблиця 3 
Рівень тиреоїдних гормонів при різних адаптаційних реакціях  

у пацієнтів за умов ев- і гіпотиреозу (M±m) 

Тип адаптаційної реакції 
Гормони Орієнтування Спокійна 

активація 
Підвищена 
активація Переактивація Неповноцінна 

адаптація Стрес 

Стан евтиреозу (n=82) 
Тироксин,  
мкг/дл 8,62±0,91 8,83±0,85 8,03±1,20 6,13±0,702,3 4,16±0,542,3 7,15±0,77 

Трийодотиронін, 
нг/мл 1,44±0,16 1,23±0,19 1,39±0,22 1,25±0,16 0,76±0,222,4 1,06±0,14 

Стан гіпотиреозу (n=56) 
Тироксин,  
мкг/дл 7,48±0,98 8,67±9,30 9,20±1,79 5,62±0,92 – 6,98±1,34 

Трийодотиронін, 
нг/мл 0,94±0,141 1,07±0,20 1,40±0,21 0,87±0,101,4 – 0,86±0,084 

Примітка. 1 – Зміни вірогідні (р<0,05) щодо пацієнтів з евтиреоїдним станом та відповідним типом 
адаптаційних реакцій 
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обох гормонів виявлено в осіб з реакціями стресу 
та переактивації. 

Одержані результати дозволяють констату-
вати, що за умов евтиреозу розвиток несприятли-
вих адаптаційних реакцій стресу, переактивації 
або неповноцінної адаптації супроводжується 
значним зменшенням рівня тироксину в крові. 
Аналогічні зміни Т3 спостерігалися лише в паціє-
нтів. За несприятливих реакцій в умовах гіпоти-
реоїдного стану вміст Т4 і Т3зменшується як у 
пацієнтів, так і в лабораторних тварин. 

Порівняно з Т4 Т3 володіє більш вираженою 
функціональною активністю [5]. Високий його 
рівень за умов реакції стресу в евтиреоїдних тва-
рин, імовірно, забезпечує підтримання гомеостазу 
та мобілізації захисних механізмів в орґанізмі. 
Проте дія на організм потужніших стресорів, як от 
мерказоліл у дозах 3, 10 і 30 мг/кг або поєднання 
патолоґічного чинника із терапевтичними препа-
ратами, супроводжується при розвитку реакції 
стресу зменшенням вмісту Т3 у крові та відповідно 
послабленням адаптаційних резервів організму. 

Висновок 
Клінічні та експериментальні результати 

вказують на деяке обмеження функціональних 
можливостей щитоподібної залози в процесі роз-
витку несприятливих реакцій стресу, переактива-
ції та неповноцінної адаптації. Натомість реакції 
орієнтування, спокійної та підвищеної активації 
супроводжуються нормальним функціонуванням 
залози. Це ще раз засвідчує важливу роль тиреої-
дної осі в регуляції різних типів неспецифічних 
адаптаційних реакцій. 

Перспектива подальших досліджень. По-
дальше вивчення зв’язку між рівнем тиреоїдних 
гормонів і типом загальної неспецифічної адапта-
ції за умов гіпертиреоїдних станів в експерименті 
та клініці. 
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МЕТОДОЛОГІЯ КОМПЛЕКСНОГО ВИВЧЕННЯ ЛЮДИНИ 
Кафедра суспільних наук та українознавства (зав. – проф. М.М.Сидоренко) 

Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Резюме. Комплексне вивчення людини передбачає 
синтез наукових знань щодо особливої істоти Всесвіту, 
виявлення методологічного стрижня інтертеорії та мета-
теорії в системі економічних, соціальних, політичних, 

правових, екологічних, історичних, філософських, релі-
гійних, мовних та інших аспектів людинознавства. 

Ключові слова: людинознавство, методологія, 
мовлення, особистість, духовність, гуманізація. 

Вступ. Людина, як найвищий „розквіт мате-
рії”, синтезує в собі матеріальне й духовне у Все-
світі, об’єктивне та суб’єктивне, досконале і нік-
чемне світобудови через строкаті вияви її функці-
онування. У параметрах існування розумної істо-
ти актуальність людинознавства постійно зроста-
тиме, то частково відкриває завісу проблематич-
ності наукового осягнення загадкового витвору 
планети, то штовхає дослідників у нетрі незбаг-
ненної таїни його сутності та існування. Протя-
гом 2001-2005 років колектив кафедри суспіль-
них наук та українознавства Буковинського дер-
жавного медичного університету виконував ком-
плексну наукову тему «Вивчення актуальних 
аспектів сучасного людинознавства». Керівник 
теми – проф. Сидоренко М.М., відповідальний 
виконавець – доц. Троянський В.А. Виконавці 
теми мають певний доробок: три кандидатських 
дисертації, три монографії («Словотвірна катего-
ризація суб’єктивної оцінки» – доц. Шутак Л.Б., 
«Українські жіночі організації на Буковині (80-ті 
рр. ХІХ – 30-ті рр. ХХ ст..» - доц. Гнатчук О.С., 
«Філософські проблеми людинознавства» - коле-
ктив кафедри). Загальний обсяг монографічних 
видань складає 630 сторінок. Видано чотири на-
вчально-методичних посібники, близько сотні 
статей і тез. Виконавці теми поставили перед 
собою завдання різнобічно простежити феномен 
людини як з боку раціонального моменту її бут-
тя, так і емоційно-вольового й ірраціонального. 
Виконуючи це завдання, вони врахували строка-
тість наукових інтересів дописувачів, плюралізм 
їх світоглядів, методологічну варіативність. Зре-
штою, зміст проблеми зумовив слушну орієнта-
цію: спочатку в межах України, а в подальшому – 
у значно ширших масштабах створити єдиний 
Координаційний Центр, учасники якого 
(економісти, соціологи, психологи, культурологи, 
політологи, історики, демографи, екологи, юрис-
ти, філологи тощо) уважніше ставилися б до тео-
ретико-практичних парадигм, методологічних 
основ людинознавства, виробляли б усебічно 
обґрунтовані рекомендації владним структурам 
та регіонам щодо комплексної реалізації фунда-
ментальних і прикладних завдань розвитку люди-
ни, збереження генофонду Землі. 

Новизна підходу до проблем людинознавст-
ва не лише в комплексності. Автори, виявляючи 
ятрогенії українського суспільства, намічають 
першочергові напрями роботи Координаційного 

центру, тематику пошуків з методологічним об-
ґрунтуванням пропонованих орієнтирів, ціннісні, 
світоглядні та інші моменти гуманізації життя й 
гуманітаризації освіти в Україні. 

Мета дослідження. Визначити соціально-
економіко-філософсько-правові основи вивчення 
людини як соціально-біологічної істоти, сутнісно-
ціннісні її установки в різних сферах діяльності. 

Методи дослідження. Філософсько-
методологічні, соціологічні, економічні, правові, 
семантичні, у т.ч. гіпотетико-дедуктивний, схо-
дження від абстрактного до конкретного, єдності 
історичного та логічного і т. ін. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Багатоаспектна, багаторівнева та вузькопрофі-
льована спрямованість людинознавства виклика-
ла диференціацію знань про людину на протива-
гу цілісному уявленню про її сутність. Цілі групи 
наук концентрують увагу на людині як на органі-
змі та продукті біологічної еволюції, компоненті 
біогеносфери, суб’єкті пізнання, об’єкті вихован-
ня, суб’єкті праці, індивідуальності, особистості 
тощо. Поряд з цим зростає інтерес до вікової фі-
зіології та морфології, соматології, геронтології, 
сексології, типології вищої нервової діяльності в 
системі природничо-наукового знання, а також 
до аксіології, евристики, характерології, екології, 
демографії, медичної психології – у системі гума-
нітарного знання. 

У людині органічно поєднанні всі основні 
закономірності матеріального світу: механічні, 
фізичні, хімічні, біологічні та соціальні. У люди-
ні, немов у калейдоскопі, у мініатюрі відобража-
ється вся природа. Тому зацікавленість до ство-
рення цілісної, голографічної моделі людини та її 
місця у світі зумовлює необхідність комплексного 
підходу щодо перспектив „стикових наук” – біофі-
зики та біохімії, загальної психофізіології та гене-
тичної психології, нейропсихології та нейробіоло-
гії, клінічної фізіології та клінічної фармакології, 
соціальної психології та ергономіки і т. ін. 

Людинознавство як синтез різноякісного, 
різномасштабного „зрізів” досліджуваного об’єк-
та і своєрідності його детермінант вимагає розро-
бки методологічних засобів, які б адекватно за-
безпечували єдність таких „зрізів” [2]. Інтеграція 
може здійснюватися в межах наукової системи, 
яка вже склалася, сприяючи підвищенню рівня її 
цілісності та організованості, а також у процесі 
виникнення нової системи з раніше не зв’язаних 
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між собою елементів. Цільовий момент синтезу 
наукових знань про людину передбачає не лише 
подолання розімкненості елементів наукової сис-
теми та узгодження їх функцій, але й створення 
єдиної концепції розвитку людинознавства з ура-
хуванням взаємозв’язку людинокосмізму, космо-
центризму та людиноцентризму [1]. 

За півтора десятиліття суттєвої переорієнта-
ції розвитку українського суспільства все відчут-
нішими виявляються суперечності у стратегічних 
і тактичних, теоретичних та емпірично-
практичних діях владних структур. Спеціальні 
відділи методології міжнародних стосунків, ін-
ститути стратегії побудови громадянського суспі-
льства прямо чи опосередковано реалізують у 
рекомендаціях зміст методології, акцентують 
увагу урядовців на тому, що методологія – не 
лише вчення про методи, але й використання 
принципів світогляду щодо процесу пізнання (і 
самоусвідомлення), духовної творчості взагалі та 
щодо практичної діяльності. 

Неузгодженість можливості наукових реко-
мендацій та реального їх впровадження в життє-
ву практику свідчить про те, що нині найбільш 
ефективні дослідження можуть виникнути на 
„стику” різних галузей знання, що більшість про-
блем формування соціально орієнтованого суспі-
льства є важливим завданням цілого комплексу 
природничих та суспільних наук. 

Поглиблення ж досліджень та диференціація 
науки аж до взаємного неузгодження суміжних 
галузей посилюють потребу в синтезі та інтегра-
ції наукових даних, виділяючи методологічну 
функцію філософського вчення, базовим орієнти-
ром якого є вимоги діалектичної логіки, незалеж-
но від варіантів її інтерпретації. Цей орієнтир 
вимагає трансформації стилю мислення, який 
поряд із науковою картиною світу виконує функ-
цію інтеграції різних елементів культури в єдину 
систему. Головними рисами стилю наукового мис-
лення є різні аспекти методології науки: розуміння 
природи самого знання. Основні типи законів, які 
переважно виявляються на певній фазі наукового 
розвитку та їх найхарактерніші співвідношення, 
способи теоретичного виразу законів. 

Проте, як свідчить півторадесятирічний до-
свід нашого буття в новій „іпостасі”, спостеріга-
ється ще нечітке усвідомлення змісту самих по-
нять „синтез” та „інтеграція” через гносеологіч-
ний, аксіологічній та праксеологічний плюралізм, 
вимагають подальшої розробки питання світогля-
дного характеру, ролі найзагальніших принципів 
у синтезі об’єктивного змісту природничо-
наукового, гуманітарного і технічного знання в 
єдиній системі світорозуміння. 

Ми переконалися, що синтез знання відобра-
жає не лише взаємну зумовленість наукової дія-
льності, але й засобів (концептуального апарату, 
законів, принципів, методів), які продукують кон-
кретний підсумок наукового пошуку. Він опосере-
дкований, як правило, внутрішніми закономірнос-
тями зв’язку результатів пізнавального процесу, 

необхідністю зіставлення одного типу знання з 
іншими, пояснення певних наукових даних через 
залучення засобів суміжних наукових галузей. 

Інтеграція ж наук відображає процес взаємо-
дії різних моментів наукової діяльності – суб’єк-
та, об’єкта, засобів, мети, потреб та умов. Вона 
викликається не стільки зовнішньою логічною 
сумірністю наукових галузей, скільки потребами 
теоретико-практичного, технологічного, дидакти-
чного, екологічного, демографічного порядку, які 
досягаються за допомогою такого єднання і які 
можна, зрештою, зосередити в рекомендаціях не 
як надзавдання, а як глибоке усвідомлення ідей, 
що стосуються досягнення мети [1]. 

Тому синтез знання та інтеграція наук не 
паралельні, а взаємно зумовлені процеси. Синтез 
знання складає логіко-гносеологічне поле інтег-
рації наук, викликаної потребами суспільства. 
Інтеграція ж наук, яка перетворюється в законо-
мірність, зумовлює соціально-світоглядні основи 
синтезу знання. 

У зв’язку з цим значно зростає роль світогля-
дних принципів щодо оптимізації наукового по-
шуку, актуалізації синтезу та інтеграції згідно з 
проблемами дослідження, не елімінуючи, а допов-
нюючи аналіз, полегшуючи в такий спосіб доціль-
не співробітництво представників багатьох галу-
зей наукового знання в процесі розробки та впро-
вадження результатів наукового пошуку, забезпе-
чуючи, зокрема, наступність у викладенні природ-
ничих, технічних, соціогуманітарних дисциплін. 

Найбільш адекватну дієздатність виявляють 
принципи світогляду на рівні міждисциплінарно-
го синтезу знань. Міжгалузевий синтез передба-
чає наявність єдиної дослідницької програми, яка 
відтворює розвиток науки на основі редукції тео-
ретичної системи матеріальних об’єктів щодо 
рефлексії їх частин, які оптимально пов’язують 
знання різнорідних сфер на фундаменті єдиних 
всезагальних принципів. Через синтез та інтегра-
цію на основі досліджуваних проблем надзвичай-
но актуальним для нашого суспільства є людино-
знавство. Об’єктивно детермінований процес 
міждисциплінарного синтезу наукових знань мо-
же з необхідністю перетворитися в один із засо-
бів розв’язання суперечності між внутрішньо 
необмеженою людською здатністю пізнання, аде-
кватною діяльністю та, одночасно, їх дійсною 
реалізацією окремими людьми. 

Надмірна спеціалізація часто гальмує отри-
мання необхідних результатів, викликає різнома-
нітні «нестиковки», відсутність належного взає-
морозуміння серед представників навіть суміж-
них наук. Фізик-механік, скажімо, відображає 
локальну наукову картину світу, для якої навіть 
принцип відносності має обмежене тлумачення. 
Проте динаміка сутнісних детермінацій людини 
вимагає інтерпретації принципу відносності у 
більш широкому контексті, врахування структур-
ної та функціональної відносності розумної істо-
ти. Тому в людинознавстві цей принцип може 
набути такого змісту: об’єкт, як субстанціональна 
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єдність у просторі та часі, є певним ядром, інварі-
антом вияву своїх характеристик, проте в конкре-
тному бутті він мінливий та відносний через вза-
ємодію з об’єктами, постійність яких відносна. 
На основі принципу відносності проводиться 
науковий аналіз генотипу й фенотипу, генетичної 
детермінації інстинкту та його конкретної дина-
міки поведінки, особистісної визначеності індиві-
да і багатоманітності її виявів, додається альтер-
нативність каузальних та цільових аргументацій. 
Вузька спеціалізація призводить не лише до тео-
ретичної недолугості, але й до практичних реци-
дивів. У зв’язку з цим різко зростає не лише тео-
ретична, але й соціально-практична значущість 
інтеграційних процесів, методологічної функції 
філософського вчення, яка екстраполює евристи-
чну рефлексію на всезагальні зв’язки у світі мате-
ріального, ідеального та практично існуючого, 
перетворюються у «ядро» синтезу людинознавст-
ва та інтеграції різнойменних антропологій. 

При аналізі інтегративних процесів у люди-
нознавстві важливо диференціювати донаукові та 
наукові рівні пізнання, домагатися чіткого спів-
відношення субординації між науковим фактом, 
проблемою, ідеєю, принципом, законом, катего-
рією, гіпотезою, теорією. Найефективнішою ев-
ристичною базою для систематизації методів, 
рівнів та форм синтезу наукових знань про люди-
ну є гносеологічні принципи діалектики: хід пі-
знання від явища до сутності, від абстрактного до 
конкретного, від історичного до логічного тощо. 
У синтезі людинознавства використовують різні 
методологічні засоби та прийоми: систематизації, 
концентрації, ущільнення наявної наукової інфо-
рмації тощо. На основі базових філософських 
методів формуються, зрештою, інтертеорія та 
метатеорія.  

У механізмі синтезу людинознавства спон-
танно зростають можливості формування ком-
плексних міждисциплінарних проблем і напрямів 
дослідження, способів світоглядного і методоло-
гічного їх забезпечення. Елементи інтегративного 
механізму діють системно, що й гарантує необ-
хідний ефект їх єдності [3]. 

Не менш важливо враховувати особливості 
структуалізації інтегративних процесів. Виділя-
ють горизонтальний взаємозв’язок однопорядко-
вих елементів (і вертикальний) взаємозв’язок 
елементів різних рівнів інтеграції, безпосередній 
та опосередкований синтез людинознавства, фра-
гментарну (часткову) та цілісну (повну, глобаль-
ну), ендогенну (перетворення в середині епісте-
мологічних елементів) та екзогенну (перетворен-
ня у зовнішній, міжелементній сфері). Міжелеме-
нтна інтеграція включає в себе міжпонятійний, 
міжтеоретичний, міждисциплінарний та міжгалу-
зевий синтез наукового людинознавства. Найви-
щий рівень екзогенної інтеграції – міжгалузева 
інтеграція людинознавства. Вона охоплює приро-
дничі, технічні та соціально-гуманітарні галузі, 
окремі науки і філософські знання з орієнтацією 
на побудову цілісної наукової картини світу [2]. 

Саме тому актуальними є передбачення 
О.І.Герцена ще в 1845 році щодо можливих реци-
дивів надмірної спеціалізації наукових значень 
про людину. Природознавці і медики й дотепер 
заявляють, що їм не до теорії, що в них не всі 
факти зібрані, не всі досліди проведені. Але ж 
фактів нескінченна множина. Скільки їх не зби-
рай, до кінця не дійдеш. 

З того часу значно зріс обсяг накопиченого 
медициною матеріалу, проте успіхи теоретичного 
характеру й сьогодні скромні, тому й перехід від 
охорони здоров’я до його творення з урахуван-
ням стану суспільства ще далекі від необхідного.  

Домінуванню диференціації над синтезом 
наукового людинознавства сприяє зведення філо-
софії до методологічного обслуговування приро-
дничих, технічних і суспільних наук, як пропонує 
більшість постмодерністів. Методологічні труд-
нощі синтезу наукового людинознавства посилю-
ються й традиційним поділом більше 300 його 
галузей у медицині на теоретичні та клінічні 
(практично-емпіричні) без урахування того, що 
сучасна анатомія людини, нормальна і патологіч-
на фізіологія, біохімія, фармакологія та інші в 
основному базуються на експерименті. Теоретич-
ні ж узагальнення, які вкрай важливі на рівні клі-
ніки, часто зводяться до маніпулювання кількіс-
ними показниками замість того, щоб глибоко 
досліджувати структурно-функціональні, систем-
ні чинники індивідуального та соціального змісту 
творення здоров’я. 

Сумніви медиків щодо можливості синтезу 
наукового людинознавства виявляються і в так 
званій «антропологічній медицині» як приклад-
ній антропології чи психосоматичній медицині з 
орієнтацією на невизначеність та принципову 
непізнаванність людини та її станів. Людинознав-
ство зв’язане з дослідженням багатоманітних 
факторів природного та соціального, які безпосе-
редньо чи опосередковано виходять на психологі-
чні, моральні, соціально-політичні, економічні, 
екологічні, демографічні, правові, релігійні, мовні 
та інші детермінанти. Отже, медицина за своєю 
природою повинна синтезувати морфофізіологіч-
ні, психоемоційні, соціально-психологічні та соці-
ально-культурні чинники оптимуму людської дія-
льності за певних соціально-економічних обста-
вин. Свідомо-діалектичний синтез аспектів люди-
нознавства з урахуванням глобальних проблем – 
одне з найактуальніших завдань сьогодення.  

Особливість комплексного вивчення людини 
полягає в тому, щоб знайти концептуальні містки 
між індивідом, індивідуальністю, особистістю та 
організмом, створити інтегральну систему по-
нять, яка здатна охопити в єдиному синтезі соціа-
льну, психологічну та біологічну специфіку при-
роди людини, її творчої активності, а також від-
найти методологічні основи всередині наукового 
«інтимного», міждисциплінарного та зовнішньо-
го синтезу. Методологічне ядро міжгалузевого і 
зовнішнього синтезу наукового людинознавства 
визначає діалектика. Таке ядро складають: інтер-
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претовані через людинознавство загальні філо-
софські методи (індуктивно-дедуктивний, схо-
дження від абстрактного до конкретного, єдності 
історичного та логічного тощо); методи, характе-
рні для ряду наук (формалізації, моделювання, 
інваріантів, теоретико-інформаційні, кібернетичні, 
системно-структурний та ін.); загальнонаукові 
принципи (еволюціонізму, статистичного детермі-
нізму, доповнюваності), які деталізують діалекти-
чні принципи (причинності, цілісності світу, роз-
витку) в теоретичних галузях людинознавства [4]. 

У процесі синтезу людинознавства врахову-
ються зміст єдиної наукової картини світу не як 
чітко фіксованої системи, а як своєрідного гори-
зонту пізнання, де поєднуються знання емпірич-
ного, теоретичного та світоглядного рівнів. Нау-
кова картина світу включає у свою структуру 
динамічну «оболонку» методологічного ядра. 
Йдеться про відносно загальні принципи, які спе-
цифічно модифікуються в людинознавстві 
(принцип атомізму, цілісності, відносності, еволю-
ціонізму та ін.), а також узагальнюючі ідеї, понят-
тя і теорії окремих наук (теорія систем та інформа-
ції, теорія релятивістської космології і т. ін.). 

У міру діалектизації людинознавства склад 
методологічної периферії може змінюватися: 
деякі ідеї , принципи і теорії будуть універсалізу-
ватися і переміщуватися в бік ядра. Це стосується 
методів кібернетизації, загальної теорії систем, 
синергетики, хоча на методологічну універсаль-
ність у проблемах людинознавства вони претен-
дувати не можуть через особливості об’єкта пі-
знання та практичного впливу на нього [2]. 

У цілому важливим шляхом вирішення ме-
тодологічних проблем синтезу людинознавства є 
подолання абсолютизації природничонаукової 
орієнтації вчених, врахування впливу соціальних 
факторів на біологію людини. Серед них:  

1. Фактори штучного довкілля існування, 
соціальні відносини, спосіб життя, реактивність 
організму під впливом хімічних речовин, лікува-
льних засобів. 

2. Полегшувальний, гальмівний чи спрямо-
вуючий вплив умов суспільного життя на приро-
дничі біологічні процеси, залежність популяцій-
но-генетичних процесів від лікування спадкових 
хвороб, що призводить до збереження в генофон-
ді людства таких детермінант, які здебільшого 
виключаються з нього природним добором на 
ранніх стадіях онтогенезу. 

3. Вияв психологічних передумов існування 
та розповсюдження таких соціальних недугів, як 
алкоголізм, наркоманія, проституція, «зриви» 
вищої нервової діяльності тощо. 

Другий шлях, на нашу думку, полягає в пе-
регляді організмоцентризму, в орієнтації на ево-
люційно-морфологічні, психофізіологічні, попу-
ляційно-генетичні та соціально-статистичні до-
слідження в їх взаємозумовленості. 

Висновки 
1. Сучасне людинознавство має всі підстави 

виходу на суттєво новий етап розвитку, перетво-
рення в гносеологічну базу гуманізації суспільст-
ва та гуманітаризації освіти в Україні.  

2. Дослідження комплексного характеру лю-
динознавства актуалізує його ціннісні потенції. 
Саме на цьому акцентуватимуть увагу співробіт-
ники кафедри суспільних наук та українознавства 
у 2006-2010 роках. 
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НАСТАННЯ СМЕРТІ ЗА ЗМІНАМИ ПОЛЯРИЗАЦІЙНИХ  

ЗОБРАЖЕНЬ ОПТИЧНОЇ СТРУКТУРИ БІОЛОГІЧНИХ ТКАНИН 
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Буковинського державного медичного університету, м.Чернівці 

Методи дослідження 

Резюме. Наведені результати досліджень автоко-
реляційної структури когерентних зображень біотка-
нин, які складають основу сухої маси тіла людини. 
Встановлені умови ранньої діагностики дегенеративно-
дистрофічних змін морфологічної структури досліджу-
ваних тканин, шляхом поєднання методів поляриметрії 

та корелометрії їх когерентних зображень. Показано 
можливості щодо їх використання в судовій медицині 
при встановленні давності настання смерті в ранньому 
посмертному періоді. 

Ключові слова: лазер, поляризація, архітектоніка, 
кореляція. 

Вступ. Серед великої кількості опублікова-
них праць у галузі біомедичної оптики переважну 
увагу дослідників привертають питання розсію-
вання біологічними тканинами та рідинами (БТ) 
лазерного випромінювання у скалярному набли-
женні [1-5]. З іншого боку, у роботах [6-9] пока-
зана актуальність урахування векторного харак-
теру світлорозсіювання в питаннях діагностики 
орієнтаційної та оптико-анізотропної структури 
біотканин, візуалізації їх архітектонічних струк-
тур, визначенні оптичних параметрів їх речовини 
тощо. Спостереження за розвитком цих змін у 
часі, зокрема після моменту настання смерті, від-
криває нові можливості в судовій медицині щодо 
об’єктивізації та більш точного встановлення 
давності настання смерті (ДНС) у певних часових 
інтервалах. 

Мета дослідження. Встановити ДНС шля-
хом вивчення перебігу дегенеративно-
дистрофічних змін морфологічної структури БТ 
(сполучної, м’язової та кісткової тканин) поєд-
нанням методів поляриметрії та корелометрії їх 
когерентних зображень.  

Матеріал і методи. Забір матеріалу прово-
дився в моргу на базі обласного бюро судово-
медичної експертизи Чернівецької обласної дер-
жавної адміністрації, при температурі +18-200С, 
вологості повітря 55-60% у трупів осіб, які поме-
рли від серцево-судинної недостатності, що роз-
винулася як ускладнення наявних при житті іше-
мічної хвороби серця із дрібно- чи великовогни-
щевим кардіосклерозом, гострої коронарної недо-
статності чи постінфарктного кардіосклерозу (без 
будь-яких гістологічно підтверджених, супутніх 
гострих чи хронічних патологічних процесів), в 
осіб обох статей віком від 27 до 65 років. У пода-
льшому із визначених БТ виготовлені нативні 
гістологічні препарати з використанням заморо-
жувального мікротома. Їх дослідження виконува-
ли в спеціальній лабораторії кафедри кореляцій-
ної оптики ЧНУ ім. Ю.Федьковича. Потім прово-
дили математичну обробку та аналіз отриманих 

поляризаційних зображень БТ з метою встанов-
лення почасової динаміки посмертних дегенера-
тивно-дистрофічних змін БТ. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Отримані результати графічних зображень мікро-
архітектоніки БТ у вигляді серії когерентних зні-
мків подані на рисунку: А - серія когерентних 
зображень та відповідних функцій автокореляції 
м’язової тканини, одержаних при обертанні осі 
пропускання аналізатора від 00 до 900 відносно 
площини поляризації лазерного пучка. 

З отриманих даних видно: 
− Структурою автокореляційної функції (АКФ) 

є повільно спадаюча залежність, що вказує на 
високий ступінь орієнтації міозинових пучків 
вздовж напрямку аналізу їх когерентних зо-
бражень. 

− В околі схрещених поляризатора та аналізато-
ра спостерігається формування додаткового 
максимуму, який може бути пов’язаний із 
доменною структурою м’язової тканини. 
Більш детально статистика орієнтацій міози-

нових пучків спостерігається в інших поляриза-
ційних умовах експерименту – синхронному обе-
ртанні схрещених поляризатора та аналізатора 
навколо напрямку опромінення. 

Для кожного кута обертання локалізація та 
відносна величина екстремумів АКФ змінюється, 
що можна покласти в основу аналізу статистики 
орієнтацій БТ такої природи та дослідження їх 
подальшої посмертної динаміки. 

Отримана статистика орієнтацій колагено-
вих пучків сполучної тканини зумовлює практич-
но ідентичну структуру серії відповідних АКФ 
(Б), що також можна використати в ранньому 
посмертному періоді з метою встановлення ДНС. 

Особливості морфологічної побудови архіте-
ктонічної сітки кісткової тканини полягають у 
наступних кореляційних особливостях її когерен-
тних поляризаційних образів (В): 
− АКФ дуже швидко спадають (на два порядки) 

до мінімального значення, що відповідає 

© О.Я.Ванчуляк, І.Г.Савка, О.О.Стасій 
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В 
Рис. Серія когерентних зображень та функцій автокореляції при обертанні осі пропускання аналізатора від 00 до 900 
(А - м’язова тканина; Б - сполучна тканина; В - кісткова тканина)  
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практично повній розкореляції когерентних 
зображень. 

− На “хвостах” АКФ спостерігаються (стохас-
тичні) флуктуації їх значень, які вказують на 
квазіперіодичну структуру архітектонічної 
сітки кісткової тканини. 

− Найбільш яскраво така структура спостеріга-
ється у схрещених поляризаторі й аналізаторі 
де “усунено” вплив на структуру зображення 
статистичного сигналу, сформованого сполуч-
ною компонентою кісткової тканини. 
Таким чином, поляризаційна корелометрія 

когерентних зображень БТ відкриває додаткові 
можливості в ранньому посмертному періоді при 
діагностуванні їх дегенеративно-дистрофічних 
змін, що актуально для створення нових оптичних 
методів судово-медичного встановлення ДНС. 

Висновок 
Графічні зображення мікроархітектоніки 

біологічних тканин та зміна їх автокореляційноі 
функції в ранньому посмертному пероді можна 
рекомендувати для судово-медичної експертизи 
давності настання смерті. 

Перспективи подальших досліджень. 
Отримані результати можуть бути використані 
для створення спеціалізованих для завдань судо-
вої медицини лазерних поляриметричних при-
строїв. Доцільно й надалі розробляти методики 
дослідження оптичних властивостей біологічних 
рідин організму людини. 
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POSSIBILITIES OF MEDICOLEGAL ESTABLISHMENT OF DEATH  
COMING PRESCRIPTION ACCORDING TO CHANGES OF POLARIZATION IMAGES  

OF THE OPTICAL STRUCTURE OF BIOLOGICAL TISSUES 

O.Ya.Vanchuliak, I.H.Savka. O.O.Stasii 
Abstract. The authors have submitted the results of trials of the autocorrelation structure of coherent images of 

biotissues that constitute the basis of dry human mass. Conditions for early diagnostics of degenerative – dystrophic 
changes of the morphologic structure of tissues under study have been established by means of combining methods of 
polarimetry and correlometry of their coherent images. Passibilities as to their use in forensic medicine, when establishing 
death coming prescription at an early stage of the postmortem period, have been demonstrated. 

Key words: laser, polarization, architectonics, correlation. 

Bukovinian State Medical University (Chernivtsi) 

Buk. Med. Herald. – 2006. – Vol.10, №2.- P.149-151 

Надійшла до редакції 23.12.2005 року 

___________________ 



Буковинський медичний вісник         Том 10, №2, 2006 

152 

ДО ЮВІЛЕЮ  
ВОЛОДИМИРА ІВАНОВИЧА  

ПАНЬКІВА 
Володимир Іванович Паньків – професор 

кафедри клінічної імунології, алергології та ендо-
кринології Буковинського державного медичного 
університету, доктор медичних наук, таланови-
тий учений, лікар і педагог. 

Народився 12 квітня 1956 р. в м. Коломия 
Івано-Франківської області. Після закінчення Іва-
но-Франківського державного медичного інститу-
ту з 1980 р. постійно працює лікарем-ендокрино-
логом Коломийської центральної районної лікарні. 
Впродовж 1983 – 1987 рр. без відриву від вироб-
ництва навчався в аспірантурі в Інституті ендокри-
нології та обміну речовин (м. Київ), у 1988 р. захи-
стив кандидатську дисертацію на тему „Частота 
судинних ускладнень у хворих із вперше виявле-
ним цукровим діабетом”. У 1997 р. отримав науко-
вий ступінь доктора медичних наук після захисту 
докторської дисертації на тему „Епідеміологія 
цукрового діабету та його ускладнень у Карпатсь-
кому регіоні”. У 1996 р. пройшов стажування на 
курсах ВООЗ із питань епідеміології цукрового 
діабету в Кембриджському університеті. 

Ювілеї 

Володимир Іванович є автором 175 наукових праць, а також 3 монографій, 3 навчальних посібників 
(затверджених ЦМК МОЗ), 3 патентів України на винахід. Є членом Європейської асоціації з вивчення 
цукрового діабету (з 1994 р.), Європейської тиреоїдної асоціації (з 1998 р.). Член спеціалізованої вченої 
ради в Інституті ендокринології та обміну речовин ім. В.П.Комісаренка АМН України ( з 2000 р.). З 
1998 р. працює за сумісництвом на кафедрі клінічної імунології, алергології та ендокринології Буковин-
ського державного медичного університету (асистентом з 1998 р., доцентом з 1999 р.). У 2003 р. отри-
мав вчене звання професора. 

Володимир Іванович Паньків є засновником наукової школи з вивчення ендокринної патології за 
умов йодної недостатності в Карпатському регіоні. За час роботи в університеті підготував п’ять канди-
датів медичних наук, керує виконанням ще 3 кандидатських дисертацій. 

За вагомий особистий внесок у розвиток охорони здоров’я Указом Президента України від 
14.06.2000 р. Володимиру Івановичу Паньківу присвоєно звання „Заслужений лікар України”. 

З вересня 2005 р. Володимир Іванович Паньків обіймає посаду головного позаштатного спеціаліста 
МОЗ України зі спеціальності „Ендокринологія”. Член експертної комісії МОЗ України з оцінки науко-
вих проектів. Володимир Іванович є головним редактором „Міжнародного ендокринологічного журна-
лу”, членом редакційної ради журналів „Ендокринологія”, „Клінічна ендокринологія та ендокринна 
хірургія”, „Проблеми ендокринної патології”, „Практична ангіологія”, газети „Здоров’я України”. Неод-
норазово представляв Україну з доповідями на міжнародних медичних конгресах у багатьох країнах 
світу. 

Колектив викладачів та студентів Буковинського державного медичного університету, учні, друзі 
та колеги щиросердечно вітають Володимира Івановича Паньківа з ювілеєм і бажають йому міцного 
здоров’я, втілення творчих задумів і подальших успіхів на благо вітчизняної науки і практичної охоро-
ни здоров’я. 

 
 

Редакційна рада „Буковинського медичного вісника” 
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ПАМ’ЯТІ  
ЛІДІЇ ВАЛЕНТИНІВНИ  

ЧЕРНИШЕНКО 
Після тривалої хвороби 29 травня 2005 року 

пішла з життя легенда вітчизняної анатомії, доктор 
медичних наук, доцент кафедри нормальної анато-
мії Національного медичного університету імені 
О.О.Богомольця Чернишенко Лідія Валентинівна. 

Доктор медичних наук Л.В.Чернишенко наро-
дилася 9.04.1916 р. в м.Києві та успадкувала лю-
бов до медицини від свого дідуся С.Н.Щеголева – 
талановитого земського лікаря. А доброзичли-
вість, душевну щедрість, безмежну любов до лю-
дей формувалися у Лідії Валентинівни під впли-
вом другого дідуся М.Е.Єдлінського, відомого в 
Києві священика, громадського діяча – протоієрея 
та настоятеля Борисоглібської церкви м. Києва. 

Після закінчення в 1940 році 2-го Київського 
медичного інституту - була направлена ординато-
ром кістково-туберкульозного відділення міської 
лікарні м. Сміла. 

З грудня 1943 р. працювала хірургом 12-ї 
поліклініки м. Києва і за сумісництвом - асистен-
том кафедри топографічної анатомії та оператив-
ної хірургії Київського медичного інституту. Піс-

Сторінки пам’яті 

ля захисту кандидатської дисертації на тему: “Хірургічна анатомія дванадцятипалої кишки” у 1951 році 
обійняла посаду асистента, а згодом - доцента кафедри нормальної анатомії КМІ. Результати кандидат-
ської дисертації Л.В.Чернишенко знайшли своє втілення в монографії “Кровопостачання шлунково-
кишкового тракту людини” під ред. проф. К.І.Кульчицького. 

Під керівництвом відомого вітчизняного анатома професора М.С.Спірова Л.В.Чернишенко активно 
і творчо досліджувала лімфатичну систему і в 1966 році захистила докторську дисертацію “Лімфатичні 
судини та вузли черевної порожнини людини”. Успішне і новаторське вивчення морфології ендотелію 
лімфатичних капілярів різних органів і тканин людини та експериментальних тварин дало можливість 
випустити у світ у співавторстві з відомим лімфологом О.О.Сушко двох монографій: “Деякі особливос-
ті функціональної анатомії лімфатичної системи” (1966) і “Лімфатична система в нормі та патоло-
гії” (1973). Вивчаючи лімфатичну та імунну системи Л.В.Чернишенко вперше описала (співавтор про-
фесор С.Т.Чорнокульський) периваскулярні лімфоїдні вузлики, розташовані уздовж стінок лімфо- та ге-
момікроциркуляторного русла, як нові структурні утвори імунної системи людини та ссавців (1986). 
Плідна і невтомна науково-педагогічна діяльність Л.В.Чернишенко відтворена в монографіях 
“Морфологія лімфомікроциркуляторного русла” (1985), “Невідомі раніше імунні органи шляхів мікро-
циркуляції” (1994), “Загальна морфологія і патологія імунітету” (1994). 

Дослідження Л.В.Чернишенко відомі далеко за межами України, вони мають місце у монографіях 
академіків В.В.Купріянова “Мікролімфологія” (1983); Ю.І.Бородіна, М.Р.Сапіна та ін. Про визнання 
науково-педагогічної діяльності Л.В.Чернишенко свідчить те, що її ім’я вписане в літописи: “Учені ву-
зів Української РСР”, (1968); “Зарубіжні та вітчизняні анатоми” (1977). Л.В.Чернишенко автор більш як 
200 наукових праць, 9 монографій, численних рацпропозицій і винаходів. 

Л.В.Чернишенко виконувала велику громадську роботу. Вона одна із організаторів Українського 
товариства АГЕ, член його президії, організатор наукових конференцій, симпозіумів, з’їздів, конгресів, 
учений секретар ученої ради факультету, член спеціалізованої ради з морфологічних наук та науково-
практичного журналу “Лімфологія” (Узбекистан). 

Л.В.Чернишенко учасник Великої Вітчизняної війни, нагороджена урядовими нагородами, почес-
ними грамотами Міністерства науки та освіти. 

Світла пам’ять про Лідію Валентинівну залишиться назавжди в наших серцях. 
 

Співробітники кафедри нормальної анатомії  
Національного медичного університету імені О.О.Богомольця 

Редакційна рада “Буковинського медичного вісника” 
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ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРІВ ДО ЖУРНАЛУ  
"БУКОВИНСЬКИЙ МЕДИЧНИЙ ВІСНИК" 

1. На адресу редакції необхідно направити: 
− два примірники статті на паперовому носії (надруковані на одній стороні листа із шириною 

полів: ліве – 3 см, праве – 1,5см, верхнє – 2см, нижнє – 2см); 
− дискету 3,5 дюймову (або диск CD-R/CD-RW) з електронною версією статті; 
− офіційне направлення від установи, в якій виконана робота; 
− акт експертизи чи висновок експертної комісії; 
− заключення про проведення біоетичної експертизи. 

2. Статтю викладати за наступною схемою: 
УДК  
Ініціали та прізище автора (авторів) 
НАЗВА СТАТТІ (ВЕЛИКИМИ БУКВАМИ) 
Найменування кафедри, відділу або лабораторії (посада та ініціали і прізвище керівника), назва 
установи, де виконана робота (місто, де розташована установа) 
Резюме. Текст. 
Ключові слова: текст (не більше 5 слів). 
Вступ. Текст. 
Мета дослідження. Текст. 
Матеріал і методи. Текст. 
Результати дослідження та їх обговорення. Текст. 
Висновки (висновок). Текст. 
Перспективи подальших досліджень. Текст. 
Література. 
НАЗВА СТАТТІ (ВЕЛИКИМИ ЛІТЕРАМИ) (АНГЛІЙСЬКОЮ МОВОЮ) 
Ініціали та прізище автора(ів) (англійською мовою) 
Abstract. Резюме (англійською мовою). 
Key words: ключові слова (англійською мовою). 
Назва установи, де виконана робота (місто, де розташована установа) (англійською мовою). 

3. На останній сторінці тексту повинні бути власноручні підписи всіх авторів, прізвище, ім’я, по 
батькові, поштова адреса, номери телефонів (службовий, мобільний, домашній) автора, з яким редакція 
має спілкуватися. 

Текст. У тексті статті не потрібно повторювати дані таблиць. Для набору тексту використовувати 
текстовий редактор Word 97/2000/ХР/2003. Набирати шрифтом Times New Roman Cyr (14) з міжрядковим 
інтервалом 1.5. Для формул використовувати вбудований у Word для Windows редактор формул. На дис-
ку/дискеті текст записувати окремим файлом під іменем «прізвище першого автора cmammi.doc». 

Таблиці. Для набору таблиць використовувати текстовий редактор Word 97/2000/ХР/2003. По-
трібно слідкувати за шириною таблиці (книжний формат – 16 см, альбомний формат – 22см). Для запов-
нення таблиці користуватися кеглем 10. На диску/дискеті таблиці представити окремим файлом під іме-
нем tabl.doc. Вони повинні бути компактними, мати номер (якщо таблиць 2 і більше), назву. Скорочення в 
назві таблиць не дозволяються. Цифровий матеріал подається із статистичною обробкою. Зазначається 
кількість досліджених об’єктів у кожній групі, одиниці вимірювання. Фототаблиці не приймаються. 

Ілюстрації. Всі ілюстрації виключно двомірні, чорно-білі. Вони не повинні займати загалом біль-
ше двох сторінок. Нумеруються арабськими цифрами в порядку їх появи в тексті, наприклад, рис. 1, 
рис.2 і т.д. Подаються на окремих аркушах. На звороті ставиться підпис, прізвище автора та назва статті, 
позначаються «верх» і «низ». Фотографії повинні бути контрастними та чіткими, не ширше 11 см. На еле-
ктронних мікрофотографіях рекомендується уміщати масштабний відрізок. 

Підписи до ілюстрацій необхідно подавати на окремому аркуші, вказуючи їх номери. У підписах 
до фотографій мікропрепаратів необхідно вказувати збільшення об’єктива та окуляра, метод забарвлення 
зрізів. 

У тексті місце таблиці й рисунка потрібно помітити стрілкою на лівому полі з позначенням над стріл-
кою номера таблиці або рисунка. 

Електронний варіант ілюстрацій представляється у форматах JPEG, TIFF, BMP, CDR, XLS. 
Література. Список цитованої літератури наводиться за абеткою в такому порядку: 1) наукові пра-

ці, надруковані кирилицею (спочатку українською, а потім іншими мовами); 2) наукові праці, надруко-
вані латиницею. У цій послідовності джерела літератури нумеруються. Цифрові посилання у тексті 
статті обов’язково повинні збігатися з відповідними номерами списку літератури. 

Кількість джерел у списку літератури оригінальних статей не повинна перевищувати 10-12, огля-
дових – 40. 

Посилання на неопубліковані роботи не дозволяється. 
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Посилання на літературу в тексті подаються номером (ами) цього джерела в списку та пишуться в 
квадратних дужках, наприклад [1,4,7]. 

Список літератури повинен бути складений згідно з вимогами Державного Стандарту 7.1-84 та 
вимог ВАКу України (Бюлетень ВАКу України.-2000.-№2.-С.61-62). 

4. Автори рукописів зобов’язані дотримуватися міжнародних номенклатур. Скорочення термінів 
(крім загальноприйнятих) неприпустиме. Назви фірм, що випускають лікарські засоби, апаратуру, реак-
тиви, наводяться в оригінальній транскрипції із зазначенням країни. Результати вимірювань подаються в 
одиницях міжнародної системи СІ. 

5. Автори гарантують дотримання міжнародних принципів Гельсинської декларації про гуманне став-
лення до тварин. У роботі обов'язково вказується вид знеболювання при втручаннях, отриманні біологіч-
ного матеріалу, забої тварин та ін. 

6. Направлені в редакцію роботи не повертаються . 
7. У випадку невиконання зазначених правил статті до публікації не приймаються. 
8. Рукописи, листи, побажання і зауваження надсилайте за адресою:  

58000, м. Чернівці, 
пл. Театральна, 2. 
Редакція журналу  

"Буковинський медичний вісник" 

Редколегія 
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