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РОЛЬ�СУРФАКТАНТУ�ЛЕГЕНЬ�У�ВИНИКНЕННІ�ЗАХВОРЮВАНЬ�ОРГАНІВ
ДИХАННЯ� –� Висвітлено� важливе� значення� сÀрфа³тантÀ� À� фÀн³ції
дихання.�У�синтезі�йо�о�берÀть�Àчасть�альвеолоцити�дрÀ�о�о�типÀ,�а
основÀ�с³ладÀ�становлять�фосфоліпіди.�СÀрфа³тант�захищає�мембрани
³літин�від�безпосередньо�о�механічно�о�³онта³тÀ�з�мі³рочастин³ами�і
мі³робними�тілами,�сприяє�виведенню�їх�із�респіраторної�ділян³и�ле�енів
та�сприяє�дифÀзії�³исню.�ПорÀшення�синтезÀ�сÀрфа³тантÀ�призводить
до�зниження�йо�о�поверхнево-а³тивних�властивостей�та�вини³нення�і
розвит³À�патоло�ічних�процесів�в�ор�анах�дихання.

РОЛЬ�СУРФАКТАНТА�ЛЕГКИХ�В�ВОЗНИКНОВЕНИИ�ЗАБОЛЕВАНИЙ
ОРГАНОВ�ДЫХАНИЯ�–�Освещено�значение�сÀрфа³танта�в�фÀн³ции�дыха-
ния.�В�е�о�синтезе�принимают�Àчастие�альвеолоциты�второ�о�типа,�а�в
основе�состава�есть�фосфолипиды.�СÀрфа³тант�защищает�мембраны
³лето³�от�непосредственно�о�механичес³о�о�³онта³та�с�пылью�и�ми³роб-
ными�телами,�содействÀет�выведению�их�из�респираторно�о�отдела
ле�³их�и�содействÀет�диффÀзии�³ислорода.�НарÀшение�синтеза�сÀрфа³-
танта� приводит� ³� снижению�е�о� поверхностно-а³тивных� свойств,� а
та³же�³�возни³новению�и�развитию�патоло�ичес³их�процессов�в�ор�анах
дыхания.

ROLE�OF�PULMONARY�SURFACTANT�IN�THE�APPEARANCE�OF�RESPIRATORY
DISEASES�–�It�is�elucidated�the�importance�of�pulmonary�surfactant�for�the
respiratory�function.�Alveolocytes�of�the�2nd�type�take�part�in�its�synthesis,
while�phospholipids�make�up�a�basic�part�of� its�composition.�Surfactant
protects�cell�membranes�from�direct�mechanical�contact�with�dust�microparticles
and�microbial�bodies,�facilitates�their�removal�from�respiratory�area�of�the
lung,�and�contributes� to� the�oxygen�diffusion.�Disordering� in�surfactant
synthesis�results�in�reduced�surface-active�properties�of�surfactant�and�in�the
appearance�and�progression�of�pathological�processes�in�the�respiratory�organs.
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СÀрфа³тант�ле�ень�–�це�найбільша�біоло�ічна�мембрана
в�ор�анізмі�людини,�я³а�містить�значнÀ�³іль³ість�насичених
і�ненасичених�жирних�³ислот�(ЖК)�і�де�проходять�вільнора-
ди³альні�процеси.�Важливе�значення�À�синтезі�сÀрфа³тантÀ
віді�рають�альвеолоцити�2-�о�типÀ�(вели³і�альвеолярні�³лі-
тини)�[11,�37],�а�формÀвання�йо�о�проходить�À�³іль³а�етапів
і�залежить�від�³апілярно�о�³ровото³À�в�ле�енях.�При�порÀ-
шенні�³ровообі�À�альвеолярної�стін³и�і�підвищенні�сÀдинної
прони³ності,�плазма�та�³ров�постÀпають�в�альвеоли,�що�й
призводить�до�порÀшення�синтезÀ�сÀрфа³тантÀ�[36]�та�де-
стабілізації�альвеол.�Сьо�одні�встановлено,�що�сÀрфа³тант
ле�ень�–�це�біл³ово-ліпідно-вÀ�леводний�³омпле³с,�основ-
ним�³омпонентом�я³о�о�є�фосфоліпіди.�СÀрфа³тант�формÀє
мономер�–�плів³À�фосфоліпідних�і�ліпопротеїдних�³омпле³-
сів,�до�с³ладÀ�я³их�входить�близь³о�20�³омпонентів�–�³ислі
і� нейтральні�фосфоліпіди� та� нейтральні� ліпіди� [33,35].� За
резÀльтатами�досліджень�S.A. Schelly�(1982)�до�с³ладÀ�сÀрфа³-
тантÀ�входять�92%�фосфоліпідів�і�близь³о�8%�біл³ів�[28],�а
за�даними�С.В.�БестÀжевої�(1995)�і�Б.І.�Гельцер�(1997)�76%
с³ладають�ліпіди,�À�томÀ�числі�60%�–�фосфоліпіди,�співвід-
ношення�я³их�впливає�на�йо�о�фÀн³ціональний�стан� [3,8].
Фосфоліпіди� ре�Àлюють� поверхнево-а³тивні� властивості
(ПАВ)�сÀрфа³тантÀ,�що�віді�рає�важливе�значення�À�фÀн³ції
дихання,�а�основÀ�фосфоліпідів�с³ладає�фосфатидилхолін-
лецитин,�я³ий�становить�80%�ліпідної�частини�сÀрфа³тантÀ
ле�ень�[31].�До�с³ладÀ�фосфоліпідів�сÀрфа³тантÀ�ле�ень�та³ож

входять�холестерин,�три�ліцериди�та�жирні�³ислоти� (наси-
чені�й�ненасичені)�[29].�ОсновÀ�фосфатидилхолінÀ�с³ладає
пальмітинова� ³ислота� (87%),� а�13%�–� інші� жирні� ³ислоти
(пентадецилова�С

15:0
,�пальмітолеїнова�С

16:1
,�стеаринова�С

18:0
,

олеїнова� С
18:1

,� лінолева� С
18:2

,� арахідонова� ³ислоти� С
20:4

).
Венозна�³ров�хара³теризÀється�більшим�вмістом�пальміти-
нової�³ислоти�С
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ється�в�альвеолоцитах�2-�о�типÀ,�що�сприяє�вели³ій�її�³іль³ості
À�сÀрфа³танті�ле�ень.�Ліпіди�ле�ень�–�це�джерело�синтезÀ
мембранних� ³омпле³сів� альвеолярно�о� сÀрфа³тантÀ,� я³і
впливають�на�реоло�ічні�властивості�³рові�та�її�мі³роцир³À-
ляцію�[15].�ВідсÀтність�йо�о�або�при�нічення�часто�пов’язані
з� то³сичною�дією�продÀ³тів�запалення�на�альвеолярні� ³лі-
тини,� я³і� продÀ³Àють� поверхнево-а³тивний�фосфоліпідний
³омпле³с,�і�при�цьомÀ�с³лад�йо�о�значно�змінюється.

До� с³ладÀ� сÀрфа³тантної� системи,� о³рім�фосфоліпідів
входять�та³ож�альвеолоцити�2-�о�типÀ�й�елементи,�я³і�Àтилі-
зÀють�чи�відводять�продÀ³ти�розпадÀ�сÀрфа³тантÀ�із�альвеол
(альвеолярні�ма³рофа�и�і�мÀ³оциліарний�апарат).�У�просвіті
альвеол�знаходиться�сÀрфа³тант,�що�формÀє�моношар�(тон³À
плів³À�стро�о�орієнтованих�À�просторі�фосфоліпідних�та�ліпо-
протеїдних� ³омпле³сів),� під� я³им� є� �іпофіз� (шар� рідини� з
розчиненими�в�ній�моле³Àлами�сÀрфа³тантÀ�–�фосфоліпіди,
біл³и,�еле³троліти,�полісахариди)� [10,�11,�26].�СÀрфа³тант
ле�ень�знижÀє�поверхневий�натя��(ПН),�томÀ�переш³оджає
зменшенню� розмірів� альвеол� та� попереджÀє� вини³нення
ателе³тазів� [38].

КонцентрÀючись� на�межі� розділÀ� двох�фаз� �аз-рідина
сÀрфа³тант� ви³онÀє� ряд� важливих�фізіоло�ічних�фÀн³цій.
Ос³іль³и� він� є� речовиною� ліпідної� природи,� томÀ� сприяє
дифÀзії� ³исню�між�повітрям� і�рідиною,� захищає�мембрани
³літин�від�безпосередньо�о�механічно�о�³онта³тÀ�з�пиловими
мі³рочастин³ами�і�мі³робними�тілами�та�сприяє�виведенню
їх�із�респіраторної�ділян³и�ле�ені�внаслідо³�постійно�о�спрямо-
вано�о�пото³À�моле³Àл�сÀрфа³тантÀ�від�альвеол�до�бронхів,
тобто�внаслідо³�діяльності�мÀ³оциліарно�о�³ліренсÀ�[14,37].

За� даними� зарÀбіжних� і� вітчизняних� спеціалістів,� сÀр-
фа³тант�зменшÀє�всмо³тÀвання�рідини�із�³апілярів�À�просвіт
альвеол� [19],�обері�ає� їх�поверхню�від�надлиш³ових�втрат
води� [27].� У� не³онденсованомÀ�моношарі� сÀрфа³тант� по-
ле�шÀє�перехід�моле³Àл�води� із�рід³ої� À� �азоподібнÀ�фазÀ
[2],�а�зміна�йо�о�моделює�швид³ість�випаровÀвання�води.
При�фізіоло�ічних�Àмовах�сÀрфа³тант�ле�ень�поле�шÀє�випа-
ровÀвання� води� в�респіраторних� відділах� ор�анів� дихання,
дренÀючи�ле�еневÀ�т³анинÀ�і�переш³оджаючи��іпер�ідрата-
ції,� зміна� йо�о� а³тивності� ре�Àлює� інтенсивність� процесÀ
залежно�від�ситÀації.

Ос³іль³и�сÀрфа³тант�ле�ень�знижÀє�поверхневий�натя�
(ПН),�а�в�процесі�дихання�він�рÀйнÀється�та�виводиться,�то
поверхнева�а³тивність�періодично�знижÀється,�що�призво-
дить�до�зменшення�в�розмірі�альвеол,�їх�спадання,�і�ви³лю-
чення�з��азообмінÀ.�У�нефÀн³ціонÀючих�альвеолах�на³опичÀ-
ється�продÀ³ований�³літинами�сÀрфа³тант,�що�призводить
до�зниження�ПН� і�альвеоли�зновÀ�від³риваються� [11].

Виведення�відпрацьовано�о�сÀрфа³тантÀ�з�альвеолярної
поверхні�здійснюється�³іль³ома�шляхами.�Перший�з�них�–
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виведення�через�бронхіальне�дерево,�дрÀ�ий�–�через�альвео-
лоцити�1-�о�й�2-��о�типÀ�та�ендотеліальні�³літини�в�³ровоносні
³апіляри,� ³Àди� він� потрапляє� з� піноцитозними�міхÀрцями,
а�третій�–�через�лімфатичнÀ�системÀ.�Найчастіше�сÀрфа³тант
виводиться�за�Àчастю�альвеолярних�ма³рофа�ів,�я³і�містять
а³тивнÀ�фосфоліпазÀ,� здатні� фа�оцитÀвати� сÀрфа³тант� й
рÀйнÀвати� йо�о�фосфоліпіди.�Між� ³іль³істю� сÀрфа³тантÀ� в
альвеолі�та�стÀпенем�фÀн³ціональної�а³тивності�альвеоляр-
них�ма³рофа�ів�існÀє�тісний�взаємозв’язо³�[11],�а�за�даними
літератÀри� (P. Szule,� J. Appel,�1986)� ма³рофа�и� с³ладають
10%�всіх�³літин�в�ле�енях,�причомÀ�в�альвеолах�їх�³іль³ість
дося�ає�до�90%.

Відомо,�що�нижні�част³и�ле�ень�містять�на�поверхні�аль-
веол�більшÀ�³іль³ість�сÀрфа³тантÀ� [27],�з�ідно�з�чим�нижні
част³и�ле�ень�мають�³ращÀ�адаптацію�до�зовнішніх�фа³то-
рів,�я³а�обÀмовлена�особливостями�ре�іонарної�вентиляції
ле�ень� [13].� У� нижніх� част³ах� ле�ень� частіше� вини³ають
неспецифічні� запальні�процеси� [12].

РезÀльтати� наÀ³ових� досліджень� підтверджÀють� біохі-
мічнÀ� неоднорідність� часто³� ле�ень� та� індивідÀальність
ліпідно�о�с³ладÀ�о³ремих�часто³�À�³ожної�людини,�і�з�цими
особливостями�може�бÀти�пов’язана�нерівномірність�фÀн³-
цій�ле�ені�чи�індивідÀальність�ло³алізації�патоло�ічно�о�про-
цесÀ�[28].�ІснÀє�тісний�взаємозв’язо³�між�станом�поверхневої
а³тивності�сÀрфа³тантÀ�та�стÀпенем�вираженості�й�хара³те-
ром�змін�³омпонентів�аеро�ематично�о�бар’єрÀ�[11].

За� даними� літератÀри� відомо,� що� зміна� поверхнево-
а³тивних� властивостей� сÀрфа³тантÀ� є� причиною� розвит³À
бронхоспастично�о� синдромÀ,� пневмофіброзÀ,� хронічних
обстрÀ³тивних�запалень�ле�ень�(ХОЗЛ)�[23].�Одним�із�пато-
�енетичних� механізмів� розвит³À� ба�атьох� захворювань
ор�анів� дихання� є� пош³одження� або� порÀшення� синтезÀ
сÀрфа³тантÀ� [ 1 7 ] .� При� виражених� формах� хронічно�о
обстрÀ³тивно�о�бронхітÀ�(ІІ�ст.)�спостері�ається�при�нічення
йо�о,�що�сприяє�розвит³À�пневмофіброзÀ,�жировій�інфільтра-
ції�ле�еневої�т³анини�та�свідчить�про�порÀшення�цілісності
³літинних�мембран� [23].�Зміні�поверхневої�а³тивності�сÀр-
фа³тантÀ�ле�ень�сприяють��олодÀвання�та�дієта,�зба�ачена
жирами�[9],�а�сам�сÀрфа³тант�модÀлює�стÀпінь�вираженості
фіброзних�змін�À�ле�енях�[23].

За� даними� літератÀри,� À� метаболізмі� ле�енево�о� сÀр-
фа³тантÀ,�а�саме�йо�о�фосфоліпідів�берÀть�Àчасть�альвео-
лярні�ма³рофа�и,� тобто�вони�ре�Àлюють�ліпідний�обмін,� а
синтез� і� се³реція� сÀрфа³тантÀ� ре�Àлюються� нервовими� і
�Àморальними�фа³торами,� на� йо�о� поверхневÀ� а³тивність
та³ож�впливають�нейромедіатори�[11].

СÀрфа³тант� дÀже� чÀтливий� до� впливÀ� ендо�енних� та
е³зо�енних�фа³торів�і�при�пош³одженні�мембрани�а³тивізÀ-
ється�процес�пере³исно�о�о³ислення�ліпідів�(ПОЛ),�що�є�од-
ним� із�пато�енетичних�Àмов�вини³нення�захворювань�ор�анів
дихання,�À�томÀ�числі�й�тÀбер³ÀльозÀ�ле�ень.�При�вираженій
тÀбер³Àльозній�інто³си³ації�поверхнево-а³тивні�властивості
сÀрфа³тантÀ�знижені�я³�на�боці�Àраження,�та³�і�в�протилежній
ле�ені.� Зниження� поверхневої� а³тивності� сÀрфа³тантÀ� ле-
�ень�може�бÀти�обÀмовлено�порÀшенням�йо�о�синтезÀ,�що
призводить�до�по�іршення�вентиляції�та��азообмінÀ,�підви-
щення�транссÀдації�плазми�À�просвіт�альвеол�і�появи�діля-
но³�ателе³тазÀ.�ПорÀшення�поверхневої�а³тивності�сÀрфа³-
тантÀ� ле�ень� спостері�ається� при� ревматоїдномÀ� артриті,
ос³іль³и�основним�сÀбстратом�фосфоліпази�А

2
�є�фосфати-

дилхолін,� я³ий� забезпечÀє�поверхнево-а³тивні� властивості
сÀрфа³тантÀ.� Зміна� фізичних� властивостей� сÀрфа³тантÀ
призводить�до�порÀшення�респіраторної�фÀн³ції�ле�ень,�що
прово³Àє�і�посилює��іпо³сичні�о³исні�процеси�в��оловномÀ
моз³À�[13].�Встановлено,�що�при�інфар³ті�міо³арда�зміню-
ються�фізи³о-хімічні�властивості�сÀрфа³тантÀ,�що�є�одним
із�механізмів�розвит³À�набря³À�ле�ень�і�пневмоній�та�прояв-
ляється�зміною�пальмітинової�та�арахідонової�жирних�³ислот
(ЖК),� а� та³ож� збільшенням� сÀми� поліненасичених�жирних
³ислот�(ПНЖК),�що�обÀмовлюють�розвито³�ле�еневих�Àс³лад-
нень� À� цих� хворих.

Хімічні� і�пилові�забрÀднення�повітря,�зміна�парціально-
�о�тис³À�³исню�À�повітрі,�що�вдихається,�та�дея³і�фарма³оло-
�ічні� препарати� сприяють� збільшенню� ³іль³ості� хворих� на
респіраторні�захворювання,�особливо�в�промислових�райо-
нах�та�в�зоні�підприємств,�що�пояснюється�їх�про�ресÀючою
за�азованістю� й� запиленістю� повітря� [24],� внаслідо³� чо�о
порÀшÀється� ліпідний� метаболізм� ле�еневої� т³анини� [5].
ЗбільшÀє�³іль³ість�сÀрфа³тантÀ�в�ле�енях�посилена�венти-
ляція� ле�ень� [33],� а� �рамне�ативні� ба³терії� сильніше� рÀй-
нÀють� сÀрфа³тант,� ніж� �рампозитивні.� Гіпо³сична� �іпо³сія
сприяє�різ³омÀ�зменшенню�³іль³ості�фосфоліпідів�на�альвео-
лярній�поверхні,�що�пов’язано�з�при�ніченням�синтезÀ�³ом-
понентів�сÀрфа³тантÀ�пневмоцитами�2-�о�типÀ�та�з�іншими
механізмами� –� а³тивацією� процесів� виведення� сÀрфа³-
тантÀ�з�альвеолярної�поверхні�внаслідо³�збільшення�частоти
дихання�або�посилення�пере³исно�о�о³ислення.

Дим�ци�аро³� [18,20]� і�ал³о�оль� [21]�порÀшÀють�синтез
та� се³рецію� сÀрфа³тантÀ� і� призводять� до� зниження� йо�о
поверхнево-а³тивних�властивостей,�а�стÀпінь�змін�залежить
від�а³тивності�та�поширення�запалення�в�ле�енях�і�пов’яза-
ний� з� порÀшенням� вільноради³альних� процесів� [ 4 ] .� В
ор�анізмі� людини� постійно� проходять� реа³ції� вільноради-
³ально�о� о³ислення,� я³і� берÀть� Àчасть� À� фізіоло�ічних� та
патоло�ічних� процесах� [6],� а� �остра� �іпо³сична� �іпо³сія
а³тивÀє�цей�процес.

СÀбстратом�для� вільноради³альних�реа³цій� є� біомоле-
³Àлярний�шар�фосфоліпідів�мембран�[8],�а�порÀшення�стрÀ³-
тÀри�мембран�внаслідо³�о³ислення�її�ліпідно�о�³омпонента
є� причиною� розвит³À� патоло�ічно�о� процесÀ� в� ³літинах,
т³анинах� ор�анізмів,�що� проявляється� дестрÀ³цією�мемб-
ран,� і�має�важливе�значення�À�вини³ненні�запалення� [6,7].
Пош³одження�³літинних�³омпонентів�призводить�до�виходÀ
рядÀ�ферментних� біл³ів,� я³і� часто� починають� рÀйнÀвати� і
власні� стрÀ³тÀри� ³літини,� а� то³сичні�речовини,� я³і� Àтвори-
лися�при�а³тивізації�системи�ПОЛ� і�потрапили�в�³ров,�не-
сприятливо�діють�на�інші�ор�ани�й�системи�[11].

Про� особливості� фÀн³ціонально�о� станÀ� альвеолярної
мембрани� можна� сÀдити� за� ³іль³істю� ліпідів� À� (КВП),� я³і
виділяються�À�процесі�дихання.�Ос³іль³и�в�основі�запальних
процесів�ор�анізмÀ�є�дестрÀ³ція�³літинних�мембран,�а�полі-
ненасичені�жирні�³ислоти�(ПНЖК)�ліпідів�є�основним�сÀбстра-
том�процесÀ�пере³исно�о�о³ислення�ліпідів�(ПОЛ),�то�зміни
їх�є�інформативними�для�оцін³и�властивостей�сÀрфа³тантÀ
ле�ень�À�³онденсаті�видихнÀто�о�повітря� (КВП)�та�діа�нос-
ти³и� патоло�ічних� процесів� в� ор�анах� дихання.

Гіпо³сія�чи��іперо³сія�[1]�та�ін�аляційна�дія�радіонÀ³лідів
на�альвеолярний�епітелій�призводять�до�зниження�синтезÀ
і�се³реції�сÀрфа³тантÀ�ле�ень.�Помірні�дози�іонізÀючо�о�ви-
промінювання�на�ле�ені�призводять�до�зниження� імÀнітетÀ
[29],� атрофії� та�метаплазії� слизової�оболон³и,�що,� в�свою
чер�À,�а³тивізÀє�автофлорÀ�дихальних�шляхів�і�сприяє�час-
томÀ� за�остренню� хронічних� неспецифічних� захворювань
ле�ень�[26].�Радіоа³тивні�частин³и�можÀть�прони³ати�через
альвеолярний� епітелій� і,� ³онцентрÀючись� À� лімфатичних
вÀзлах,�стають�джерелом�тривало�о�опромінення,�та�затри-
мÀються� в�паренхімі� ле�ень� [16,17].

Вели³а�³іль³ість�радіонÀ³лідів,� я³і�потрапляють�в�ор�а-
нізм�людини�ін�аляційним�шляхом�веде�до�розвит³À�промене-
во�о�пневмонітÀ�та�фіброзÀ.�Повільно�про�ресÀючий�фіброз
ле�еневої�т³анини�постÀпово�призводить�до�зниження�фÀн³-
цій�ле�ень�[16]�і�порÀшення�сÀрфа³тантÀ.�Помірні�дози�радіації
знижÀють�йо�о�синтез�і�се³рецію,�що�призводить�до�підвищен-
ня�ПН�та�зміни�жирно³ислотно�о�спе³тра�ліпідів�КВП� [23].

Та³им�чином,�сÀрфа³тант�ле�ень�дÀже�чÀтливий�до�впли-
вÀ�зовнішніх�фа³торів�нав³олишньо�о�середовища,�що�відо-
бражається�на�йо�о�стрÀ³тÀрі�та�поверхневомÀ�натя�À�і�має
значення�для�оцін³и�йо�о�поверхнево-а³тивних�властивос-
тей� і�діа�ности³и�патоло�ічних�процесів�в�ор�анах�дихання
та�визначення�методів�³оре³ції�йо�о�при�лі³Àванні,�ос³іль³и
порÀшення� йо�о� поверхнево-а³тивних� властивостей� є
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важливим� пато�енетичним�фа³тором� À� розвит³À� ба�атьох
ле�еневих� захворювань.
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ПРИНЦИПИ�ЛІКУВАННЯ�ПАНКРЕАТИТІВ

Тернопільсь³а�державна�медична�а³адемія�ім.�І.Я.Горбачевсь³о�о

СУЧАСНІ� ПРИНЦИПИ� ЛІКУВАННЯ� ПАНКЕАТИТІВ� –� Дано� о�ляд
літератÀри�про�сÀчасні�підходи�до�³омпле³сно�о�лі³Àвання�пан³реатитів.
ОсобливÀ� Àва�À� звернено� на� ³ліні³о-пато�енетичне� обґрÀнтÀвання
застосÀвання�основних�фармацевтичних�засобів.

�СОВРЕМЕННЫЕ�ПРИНЦИПЫ�ЛЕЧЕНИЯ�ПАНКРЕАТИТОВ�–�Дан�обзор
литератÀры�о�современных�подходах�³омпле³сно�о�лечения�пан³реатитов.
Особенное�внимание�Àделено�³лини³о-пато�енетичес³омÀ�обоснованию
применения��лавных�фармацевтичес³их�средств.

МODERN�PRINCIPLES�OF�TREATMENT�OF�PANCREATITES�–�It�is�given�the
literature�review�concerning�modern�approaches�to�complex�treatment�of
pancreatites.� Special� attention� is� paid� to� clinical� and� pathogenetic
substantiation�of�using�the�basic�pharmaceutical�preparations.

Ключові�слова:�пан³реатит,�лі³Àвання.
Ключевые�слова:�пан³реатит,�лечение.
Key�words:�pancreatitis,�treatment.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ � Захворювання� системи� травлення
відносяться�до�найбільш�поширених�À�нашій�³раїні�та�світі.
Останніми� ро³ами� спостері�ається� збільшення� ³іль³ості
хворих� на� пан³реатити .� Основними� причинами
збільшення� ³іль³ості� цих� захворювань� вважають
по�іршення� добробÀтÀ� населення,� хімізацію� народно�о
�осподарства,� ал³о�олізм,� без³онтрольне� вживання
меди³аментів,� е³оло�ічні� зрÀшення,� пов’язані� з� наÀ³ово–
технічним� про�ресом� [5,9].

Помітно� зросло� число� хворих� на� пан³реатити,� що
розвинÀлись� на� тлі� різних� хвороб� ор�анів� травлення
[14,20,21,32].�Їх�лі³Àвання�не�завжди�ефе³тивне,�томÀ�поряд
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із� ³онсервативними� засобами,� нерід³о� вдаються� до
оперативно�о� втрÀчання� [7].

У� ³омпле³сній� ³онсервативній� терапії� вели³е� значення
має�лі³Àвальне� харчÀвання.�В�перші�2-4� дні� �остро�о�пан-
³реатитÀ�(ГП)�або�за�острення�хронічно�о�пан³реатитÀ�(ХП)
призначають� �олод� для� тимчасово�о� “ви³лючення”� під-
шлÀн³ової�залози�(ПЗ)�із�процесÀ�травлення.�В�подальшомÀ
переходять�на�неміцний�чай,�відвар�шипшини,�лÀжні�де�а-
зовані�мінеральні�води.�В�період��олодÀвання�призначають
парентеральне� харчÀвання,� внÀтрішньовенні� інфÀзії� біл³о-
вих� �ідролізатів� і� аміно³ислот,� а� та³ож�жирових� емÀльсій
(ліпофÀндин,� інтраліпід,� ³лофібрат).� И.И.Де�тярева� [14],
В.И.Филин� и� соавт.[31]� відмічають,� що� препарати� для
парентерально�о�харчÀвання�мають�антиферментні�власти-
вості,�ос³іль³и�посилюють�синтез�ін�ібіторів�протеїназ�À�пе-
чінці,� бло³Àють� надлиш³овÀ� ліпазнÀ� а³тивність� ³рові.

При�по³ращенні�станÀ�хворо�о�призначають�дієтÀ�№�5 П
для�при�нічення�зовнішньосе³реторної�фÀн³ції�ПЗ,�попере-
дження�жирової�інфільтрації�її�і�печін³и,�зниження�се³реторної
фÀн³ції� жовчно�о�міхÀра� [29].

Лі³Àвання�слід�починати�з�базисної�терапії;�етіотропних
заходів,�³оре³ції�відто³À�се³ретÀ�із�прото³ової�системи�ПЗ,
антиба³теріальних� засобів,� мембраностабілізаторів.

До�етіотропних�заходів�відноситься�оперативне�ÀсÀнення
причини� захворювання.� Найчастішим� етіоло�ічним�фа³то-
ром�ГП�є�патоло�ія�позапечін³ових�жовчних�шляхів,�на�я³À
припадає� від� 40� до�80%� випад³ів� пан³реатитÀ� [21].

Частина�дослідни³ів� наполя�ає�на�проведенні� ранньої� (À
стро³�до�48��од)�холецисте³томії�(ХЕ)�з�метою�лі³відації�етіоло-
�ічно�о�чинни³а��остро�о�біліарно�о�пан³реатитÀ�(ГБП),�змен-
шення� летальності� та� запобі�ання� рецидивам� [25],� інші�–
ре³омендÀють� її�ви³онання�À�пізніші�стро³и,�в³азÀючи�на�те,
що�95%� хворих�підля�ають� ³онсервативній� терапії� [25,�39].

Коре³ція�відто³À�се³ретÀ�ПЗ�проводиться�з�допомо�ою
ендос³опічної� терапії,� я³що� порÀшення�мають� ор�анічний
хара³тер,� або�шляхом�меди³аментозно�о� лі³Àвання,� я³що
порÀшення� носять�фÀн³ціональний� хара³тер.

Слабий�спазмолітичний�ефе³т�відносно�сфін³тера�Одді
мають� Но-Шпа,� папаверин,� бло³атори� ³альцієвих� ³аналів
(дицетел,�спазмомен),�більш�виражене�–�холіноліти³и�(атро-
пін,��астроцепін),�³сантини�(еÀфілін),�нітрати,�міотропний�спаз-
моліти³� дÀспаталін,� ефедрин,� барал�ін,� ново³аїн� [26,�37].
При�недостатності�сфін³тера�Одді�призначають�про³інети³и:
мето³лопрамід,� мотіліÀм,� сÀльпірид� або� ³оордина³с� À
середніх� терапевтичних� дозах.

Бло³атори�дофамінових�рецепторів�є�неселе³тивні�(мето-
³лопрамід)�і�селе³тивні�(мотиліÀм)�[1].�Мето³лопрамід�при-
значають�по�5-10�м��4�рази�на�день�до�їди�або�внÀтрішньо-
м’язово�по�10�м��2�рази�на�день�3�тижні�поспіль;�мотиліÀм�–
по�0,01���3�рази�на�день�протя�ом�3-4�тижнів.

Ендос³опічна� терапія� пан³реатитів� є� ефе³тивною� À� 85-
90 %�хворих�на�обстрÀ³тивний�хронічний�пан³реатит� [19,�38].

При� неефе³тивності� ³онсервативних� та� ендос³опічних
заходів�і�збереженні�внÀтрішньопрото³ової��іпертензії�та�бо-
льово�о�синдромÀ�по³азане�оперативне�лі³Àвання� (вірсÀн-
�опласти³а,� внÀтрішнє� дренÀвання� прото³ової� системи,
а� при� стенозі� �оловної� прото³и� на� вели³омÀ� протязі� –
повздовжня�пан³реатоєюностомія�[8,�13].

Для� боротьби� з� інфе³ційними� Àс³ладненнями,� при� ви-
раженій� інто³си³ації,� лабораторних� озна³ах� запалення,� а
та³ож� для� профіла³ти³и� септичних� Àс³ладнень� застосовÀ-
ють� антибіоти³и�широ³о�о� спе³тра� дії� –� напівсинтетичні
пеніциліни� (ампіцилін�–�2-3� �� на� добÀ,� ампіо³с�–�4-6� �� на
добÀ)�або�цефалоспорини� (цефÀро³син�по�1,5���3�рази�на
день�внÀтрішньовенно,�³лацид�–�по�500�м��2�рази�на�день).

Для�боротьби�з�псевдомонадами,�ентеро³о³ами,�резис-
тентними� до� цефÀро³синÀ,� стафіло³о³ами� і� �рибами� родÀ
Саndida� призначають� ван³оміцин,� іміпенем� і� флÀ³оназол
[16].�Особливо�ефе³тивний� іміпенем�по�0,5� �� внÀтрішньо-
венно�через�8��од�протя�ом�2-4�тижнів�[39,�40].

До�базисної�терапії�відносяться�і�мембраностабілізатори
(цитопроте³тори).�Препаратом�виборÀ�є�есенціале,�я³ий�добре
прони³ає�через�мембрани�пан³реатоцитів�і�стимÀлює�мета-
болізм�етанолÀ.�Дія�есенціале�на�пош³оджені�³літинні�мемб-
рани�поля�ає�в�нормалізації�їх�метаболічно�о,�енер�етично�о,
дето³си³аційно�о� потенціалÀ,� а³тивації� мембранних�фер-
ментів,� підвищенні� а³тивності� мембран� [34].

Есенціале� Н� призначають� внÀтрішньовенно� по� 500-
750 м��(2-3�ампÀли)�на�добÀ�10�днів,�а�потім�по�1800�м��на
добÀ�(по�2�³апсÀли�3�рази�на�день)�тривало�–�2-3�місяці.

Пато�енетичне�лі³Àвання�ХП�поля�ає�À�зниженні�фÀн³ціо-
нальної� а³тивності�ацинарних�³літин�–�при�ніченні�продÀ³-
ції�ними�ферментів.�Це�принцип�створення�фÀн³ціонально�о
спо³ою�ПЗ.�Йо�о�можна�забезпечити�двома�шляхами:�зни-
женням� стимÀлюючих� впливів� на� зовнішньосе³реторнÀ
фÀн³цію� і�дією�на�пан³реатоцити.

Зниженню�стимÀлюючих�впливів�на�зовнішньосе³ретор-
нÀ�фÀн³цію�ПЗ�сприяє��олод,�парентеральне�харчÀвання�3-
4 �доби,�видалення�шлÀн³ово�о�вмістÀ�і�дÀоденально�о�хімÀса,
настÀпним� ентеральним� харчÀванням� [35].� Для� створення
фÀн³ціонально�о�спо³ою�ПЗ�призначають�ре�Àляторні�пеп-
тиди�–� соматостатин,� ³альцитонін,� далар�ін.

Соматостатин�при�нічÀє�продÀ³цію�се³ретинÀ,�пан³рео-
зимінÀ,�соляної�³ислоти,�пепсинÀ,�нервовÀ�стимÀляцію�ПЗ,
стимÀлює�збільшення�³альцитонінÀ,�попереджÀє�входження
³альцію� в� пан³реатоцити� і� �оловні� е³зо³риноцити�шлÀн³а
[36].�При�ХП�вводять�0,05-0,1�м��підш³ірно�2�рази�на�день
5-7� днів.

Далар�ін�–�синтетичний�анало��лейен³рефалінÀ�–�знижÀє
шлÀн³овÀ� і� пан³реатичнÀ� се³рецію,�має� анал�езÀючÀ,� анти-
депресивнÀ�а³тивність.�Призначають�1�мл�внÀтрішньом’язово
4-5� разів�на�день�при�ГП,�при�ХРП�–�2�рази�на�день�[18].

Кальцитонін�–�знижÀє�продÀ³цію�ферментів�ПЗ�за�рахÀ-
но³�зменшення�рівня�³альцію�в�³рові,�призначається�в�дозі
5�МО/³��маси� тіла�внÀтрішньом’язово�2� рази�на�день.

Глю³а�он�–�зменшÀє�шлÀн³овÀ�і�пан³реатичнÀ�се³рецію,
ре�Àлює�³ровообі��в�ПЗ,�сприяє�зниженню�рівня�³альцію�в
³рові,�прямо�впливає�на�пан³реатоцити,�застосовÀється�по
1�м��внÀтрішньовенно�через�6��од.

Для�зниження�стимÀлюючих�впливів�на�зовнішню�се³ре-
цію�ПЗ�призначають:��ан�ліобло³атори�(пентамін,��ан�лерон,
³вамерон),� бло³атори�Н2-�істамінових� рецепторів� (раніти-
дин,� фамотидин� та� їх� анало�и),� М-холіноліти³и� (атропін,
платифілін,� бÀс³опан� та� ін.),� бло³атори� протонової� помпи
(омепразол,�ланзопразол�та�ін.),�антациди�[18],�β-адренер-
�ічні�бло³атори,�ферментні�препарати,�бло³атори�рецепторів
холецисто³інінÀ-пан³реозимінÀ� (ХК-ПЗ)� на� ацинарних� ³лі-
тинах� ПЗ.� Останні� різ³о� знижÀють� продÀ³цію�ферментів
пан³реатоцитами.�Ця��рÀпа�препаратів�(ло³си�люмід,�дева-
зепід� та� ін.)� –� новий� перспе³тивний� напрямо³� лі³Àвання
�іперферментних�пан³реатитів,�розроблений�в�Японії� [33].

При�нічення�фÀн³ції� ацинарних� ³літин� дося�ають� дією
на�них:�антиметаболітів�(5-фторÀрацил,�фторафÀр),�я³і�ви-
бір³ово� на³опичÀються� в� пан³реатоцитах� і� при�нічÀють� À
них�синтез�ферментів.�5-фторÀрацил�застосовÀють�À�дозі�5-
10�м�/³��маси�тіла,�фторафÀр�–�2�м�/³��маси�тіла�інфÀзійно
5-10� днів;� пан³реатична� рибонÀ³леаза� ви³ли³ає� зворотне
порÀшення� біл³ово�о� синтезÀ,� внаслідо³� чо�о� при�нічÀє
фÀн³ціональнÀ�а³тивність�ПЗ,� застосовÀється�в�дозі�1-3 м�/³�
маси� тіла� внÀтрішньовенно� на� 20-40� мл� фізіоло�ічно�о
розчинÀ� [7].

Анта�оністи�³альцію�(неселе³тивні�–�верапаміл,�ніфеди-
пін;�селе³тивні�–�дицетел,�спазмомен)�–��альмÀють�прони³-
нення�іонів�³альцію�в�³літини,�порÀшÀючи�в�них�біоенер�е-
тичні� процеси.�Фіноптин� зменшÀє� синтез� пан³реозимінÀ.
Фіноптин�при�ХРП�призначається�внÀтрішньовенно�(0,25 %
розчин)�по�2�мл�2�рази�на�день�5-7�днів�поспіль.

Ре�іонарна�штÀчна� �іпотермія�ділян³и�ПЗ�здійснюється
з�допомо�ою�спеціальних�апаратів�(“Гіпотерм”�або�міхÀра�з
льодом).� Вона� знижÀє�метаболізм� в� ПЗ,� зменшÀє� набря³
ор�ана�і�в�зв’яз³À�з�цим�має�анал�етичний�ефе³т�[31].
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На�наслід³и�ферментно-ін�ібіторно�о�дисбалансÀ� (ФІД)
впливають� антиферментними� препаратами� або� ін�ібітора-
ми�протеаз,�я³і�поділяються�на�2��рÀпи:�природні�(³онтри³ал,
�ордо³с,� трасилол� і� їх�анало�и)� і�штÀчні� (ε-аміно³апронова
³ислота,�метилÀрацил,�пенто³сил).

Контри³ал� призначають� залежно� від� тяж³ості� станÀ
хворо�о�в�дозі�20-100�тисяч�ОД�або�трасилол�–�50-200�тис.
КІЕ,� �ордо³с�–�100-200� тис.� КІЕ� на� добÀ� внÀтрішньовенно
³рапельно� в�2-3� прийоми.

На�дÀм³À�Ю.В.�Іванова�і�співавт.�[17]�ці�препарати�най-
більш�ефе³тивні�в�перші�3�доби�ГП�ата³и�хронічно�о�рецидивÀ-
ючо�о�пан³реатитÀ�(ХРП).�Дози�ε-аміно³апронової�³ислоти�–
5 %� розчин�150,0-200,0� внÀтрішньовенно� ³рапельно�1-2 ра-
зи�на�день�10-12�днів,�а�потім�всерединÀ�по�1 ��3�рази�на
день.�При�ГП�застосовÀють�свіжозамороженÀ�плазмÀ�(500-
1000 мл/добÀ),�альбÀмін,�я³і�містять�природні� ін�ібітори�про-
теолітичних�ферментів�[26].�Ре³омендÀють�переливати�200 мл
альбÀмінÀ�щоденно� перші� 4-5� днів� від� почат³À� ГП� [10].

Для�іна³тивації�в�³рові�ліпази�ре³омендÀють�інфÀзії�жиро-
вих�емÀльсій�(³лофібрат�13-15�мл/³�)�з��епарином�(5000 ОД
на�500�мл�20 %�емÀльсії),�парентеральне�введення�антибіо-
ти³ів��рÀпи�тетраци³лінÀ�[31,�2,�38];�ліполіз�може�бÀти�за�аль-
мований��лю³озою,�інсÀліном,�ні³отиновою�³ислотою,�β-адре-
нобло³аторами� [18];�а³тивність�фосфоліпази�А2�знижÀється
при� внÀтрішньовенномÀ� введенні� ЕДТА,� ново³аїнÀ� [15],� де-
ла�ілÀ�–�5�мл�на�250�мл�фізіоло�ічно�о�розчинÀ�[26].

Ефе³тивним�методом�³оре³ції�ФІД�À�³рові�є��емосорбція
з�застосÀванням�сорбентÀ�із�³ачино�о�біл³а�“Овосорб”,�я³ий
а³тивний�відносно�трипсинÀ�та� інших�протеолітичних�фер-
ментів� ПЗ� [40].

Коре³ція�порÀшень�мі³роцир³Àляції�проводиться��епари-
ном�À�дозі�до�50�тис.�ОД�на�добÀ,�ноотропілом,�тренталом,
³Àрантилом.�И.И.�Де�тярева�[14]�ре³омендÀє�для�по³ращення
мі³роцир³Àляції� призначати� реополі�лю³ін� –� ново³аїновÀ
сÀміш� (25�мл�1 %� ново³аїнÀ�на�200�мл�реополі�лю³інÀ).

Останніми� ро³ами� доцільно� призначати�фра³сипарин
до�0,6�мл�на�добÀ�в�підш³ірнÀ�³літ³овинÀ�передньої�черевної
стін³и.�Для�зниження�вираження�аÀтолітичних�процесів�ПЗ
застосовÀють�антио³сиданти,�адапто�ени,�³авінтон,�рибо³-
син,�ас³орбіновÀ�³ислотÀ,�Àнітіол.

ІмÀномодÀляція� проводиться� препаратами� тимÀсно�о
походження� (тималін,� Т-а³тивін,� тимо�ен).� При� зниженні
³літинної� і� �Àморальної� лан³и� імÀнітетÀ� призначають� диÀ-
цифон�–�4�мл�5�%�розчинÀ�внÀтрішньом’язово�1�раз�на�день
3-4� дні.

При�ГП,�тяж³их�ата³ах�ХРП�потрібна�³оре³ція��емодина-
мічних�порÀшень,�боротьба�з�ендото³си³озом.�А.Л. Костю-
чен³о� і� співавт.� [24]� ре³омендÀють� проводити� інфÀзійнÀ
терапію�нео�емодезом,�полідезом,�мафÀсолом.

Лі³Àвання�парезÀ�³ишечни³а�при�ГП�проводиться�ново-
³аїновою�бло³адою.�При�неефе³тивності�–�по³азана�еле³тро-
стимÀляція� ³иш³ової� мотори³и� за� допомо�ою�шлÀн³ових
зондів�–�еле³тродів�[31].

Для�зняття�больово�о�синдромÀ�застосовÀють�анал�ети³и�–
спочат³À� ненар³отичні,� а� при� необхідності� –� нар³отичні.

Інтенсивність�больово�о�синдромÀ�зменшÀється�при�па-
рентеральномÀ�введенні�нестероїдних�протизапальних�засо-
бів:�вольтаренÀ�–�2,5�%�розчин�3�мл�внÀтрішньом’язово�1-
2�рази�на�день�[31]�та�інших.

ВажливÀ�роль�в�лі³Àванні�надають�фітотерапії.�Вона�допо-
ма�ає�нормалізÀвати�фÀн³цію�і�мі³рофлорÀ�ПЗ,�ÀсÀває�дис-
ба³теріоз,�поліпшÀє�процеси�травлення.�З�цією�метою�добре
заре³омендÀвали� себе� листя� сÀнични³а� лісово�о,� ожини,
чорної� смородини,� мати-й-мачÀхи,� плоди�шипшини,� �оро-
бини�звичайної,�трави�звіробою,�собачої�³ропиви,�польово�о
хвоща,� шавлії� звичайної,� ³віти� ромаш³и� аптечної,� без-
смертни³а�піщано�о,�³алендÀли�лі³арсь³ої�тощо�[27].

Для�лі³Àвання�дисбіозÀ�необхідна�аде³ватна�ферментна
замісна�терапія,�хіла³-форте,�сÀміш�Наріне�та�ін.�При�дис-
біозі,�що�сÀпроводжÀється�за³репами,�по³азана�ла³тÀлоза

(дÀфала³).�При�біліарних�пан³реатитах�необхідно�в³лючати
харчові� воло³на,� молочно-³ислі� сÀміші.

У�фазÀ�стій³ої�ремісії�хворим�доцільно�призначати�фізіо-
терапію:�УВЧ�і�індÀ³тотермію�в�слаботепловій�дозі,�Àльтра-
звÀ³�на�прое³цію�ПЗ,�ефе³тивні�вÀ�ле³ислі,�радонові,�хвойні
ванни� [28].

Після� випис³и� з� стаціонарÀ� призначають� �ідро³арбо-
натні� води� малої� і� середньої� мінералізації� (Боржомі,
Слав’яновсь³À,� ПолянÀ� КвасовÀ,� ПолянÀ� КÀпель,� СвалявÀ,
ЛÀжансь³À� та� ін.).

У�період�стій³ої�ремісії�хворим�слід�ре³омендÀвати�сана-
торно-³Àрортне� лі³Àвання� (Моршин,� ТрÀс³авець,� Свалява,
Березовсь³і�Мінеральні� Води,� Кав³азь³і�Мінеральні� Води
та� ін.).� При� зниженій�шлÀн³овій� се³реції� ефе³тивне� лі³À-
вання� на� ³Àрортах�Мир�ород,� КÀяльни³.
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ОПТИМІЗАЦІЯ�ПРОГРАМИ�СКРИНІНГУ�РАКУ�ШИЙКИ�МАТКИ�ШЛЯХОМ�ВПРОВАДЖЕННЯ
КОМП’ЮТЕРНОГО�МОНІТОРИНГУ

ІнститÀт�он³оло�ії�АМН�У³раїни

ОПТИМІЗАЦІЯ�ПРОГРАМИ�СКРИНІНГУ�РАКУ�ШИЙКИ�МАТКИ�ШЛЯХОМ
ВПРОВАДЖЕННЯ�КОМП’ЮТЕРНОГО�МОНІТОРИНГУ�–�В�статті�представлені
дані�о�лядÀ�по�проблемі�ор�анізації�с³ринін�À� (С³)�ра³À�ший³и�мат³и
(РШМ)� в� розвинених� ³раїнах.� Наводяться� всебічні� та� пере³онливі
ар�Àменти�на� ³ористь�назріло�о�переходÀ�від� традиційних�профіла³-
тичних��іне³оло�ічних�о�лядів�до�селе³тивно�о�С³�РШМ.�На�сьо�одні�С³
РШМ�є� пра³тично� єдиним�методом,� застосÀвання� ³отро�о� сприяє
зниженню�занедбаності�та�захворюваності�РШМ�в�попÀляції.�Ор�анізація
та�проведення�С³�потребÀє�застосÀвання�інформаційних�техноло�ій.

ОПТИМИЗАЦИЯ�ПРОГРАММЫ�СКРИНИНГА�РАКА�ШЕЙКИ�МАТКИ�ПУТЕМ
ВНЕДРЕНИЯ�КОМПЬЮТЕРНОГО�МОНИТОРИНГА�–�В�статье�представлены
данные�обзора�по�проблеме�ор�анизации�с³ринин�а�(С³)�ра³а�шей³и
мат³и�(РШМ)�в�развитых�странах.�Наведены�всесторонние�и�Àбедительные
ар�Àменты�на�пользÀ�назревше�о�перехода�от�традиционных�(ЕПГО)�до
селе³тивно�о�С³�РШМ.�В�настоящее�время�С³�РШМ�является�пра³тичес³и
единственным�методом,�применение�³оторо�о�способствÀет�снижению
Àровня�запÀщенности�и�заболеваемости�РШМ�в�попÀляции.�Ор�анизация
и�проведение�С³�РШМ�требÀют�применения�информационных�техноло�ий.

OPTIMIZATION�OF�THE�PROGRAM�OF�СERVICAL�CANCER�SCREENING�BY
INTRODUCTION�OF�COMPUTER�MONITORING�–�The�article�presents�the�data
concerning�the�review�of�organization�of�cervical�cancer�screening�in�the
developed�countries.�Detailed�and�convincing�arguments�in�favour�of�a�long-
awaited�transition�from�traditional�preventive�gynecologic�examinations�to
selective�cervical�cancer�screening�are�cited.�Currently,�cervical�cancer�screening
is�a�practically�unique�method�which�allows�to�decrease�the�rates�of�neglected
cases�and�the�morbidity�rates�of�cervical�cancer�in�the�population.�For�organiza-
tion�and�conducting�of�cervical�cancer�screening,�information�technologies�are
essential.

Ключові�слова:�с³ринін�,�ра³�ший³и�мат³и,�інформаційні�техноло�ії.
Ключевые�слова:�с³ринин�,�ра³�шей³и�мат³и,�информационные

техноло�ии.
Key�words:�screening,�cervical�cancer,�information�technologies.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ� Ра³�ший³и�мат³и�(РШМ)�є�однією�з�важли-
вих� і� не� вирішених� проблем� он³о�іне³оло�ії.� У� стрÀ³тÀрі
за�альної�он³оло�ічної�захворюваності�жіно³�в�У³раїні,�РШМ
с³ладає� 6%� (діа�р.� 1).� Серед� злоя³існих� пÀхлин� ор�анів
репродÀ³тивної� системи� РШМ� займає� третє� місце� після
ра³À� молочної� залози� та� ра³À� ендометрія� [1,6].�Щоро³À
реєстрÀється�до�5�тисяч�первинних�хворих�на�РШМ� [1].

Система�профіла³тичних�о�лядів,� я³а�бÀла�розроблена
та�впроваджена�в�попередні�ро³и�в�У³раїні�(Вінниць³а�В.К.,
Мельни³�А.Н.,�Квашен³о�Б.К.,�Лобода�В.І.�та�ін.)�обÀмовила
зниження� захворюваності� на� РШМ� за� період� з� 1980� по
2001 рр.�з�22,6�до�17,8�на�100�000�жіночо�о�населення.

Одна³�з�1990�р.�відзначається�тенденція�до�підвищення
захворюваності� та� смертності� від� РШМ,� а� з�1997� по�2001
ро³и,� за� даними� національно�о� ³анцер-реєстрÀ� У³раїни,
відмічено� збільшення� захворюваності� на�РШМ�À�молодомÀ
віці,�20-24�ро³и�(з�1,7�до�2,9�на�100�000�жіночо�о�населення),
30- 34�ро³и�(з�14,6�до�18,5�на�100�000�жіночо�о�населення).

Проблема�ранньої�діа�ности³и�РШМ�в�У³раїні�залишаєть-
ся�а³тÀальною,�ос³іль³и�25%�хворих�з�РШМ�діа�ностÀються
в� задавнених� стадіях� [9].

Стабільно� висо³им� залишається� по³азни³� летальності
до�ро³À,�я³ий�є�інте�рованим�по³азни³ом�я³ості�діа�ности³и
та� лі³Àвання� РШМ,� і� становить� 20,1%.

В�більшості�європейсь³их�³раїн,�з�метою�ранньої�діа�нос-
ти³и�РШМ,�застосовÀють�с³ринін��РШМ,�я³ий�повністю�ви-
тіснив�масові�профіла³тичні��іне³оло�ічні�о�ляди,�Àдос³она-
люються�ор�анізаційні�форми�діючих�с³ринін�ових�про�рам
з�широ³им�ви³ористанням�сÀчасних� інформаційних� техно-
ло�ій�[8,12].

Діа�рама� 1
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Таблиця� 1.� Моделі� про�рам� с³ринін�À� ра³À
ший³и� мат³и

Країна Вікова 
група 

Інтервал 
скринінгу 

(роки) 
Хто проводить скринінг 

Англія 20-65 3 або 5 ЛЗП*, акушерки 
Данія 23-59 3 ЛЗП 
Фінляндія 30-60 5 медсестри 
Франція 25-65 3** Гінекологи, ЛЗП 
Німеччина Після 20| 1 Гінекологи, ЛЗП 
Греція 25-64 3** Гінекологи, ЛЗП, акушерки 
Ірландія 25-60 5 ЛЗП 
Італія 25-64 3 Гінекологи, акушерки 
Нідерланди 30-60 5 ЛЗП, медсестри 
Португалія 20-65 3*** ЛЗП 
Росія Після 18 1 Гінекологи, акушерки 
Іспанія 25-65 3 ЛЗП 
Швеція 20-65 3 Акушерки 

*�ЛЗП�(лі³арі�за�альної�пра³ти³и)
**�через�1�рі³,�після�2�не�ативних�резÀльтатів,�³ожні�3�ро³и
***�через�1�рі³,�після�1�не�ативно�о�резÀльтатÀ,�³ожні�3�ро³и

Між� цими� про�рамами� є� я³� схожість,� та³� і� відмінність.
За�рівнем�ор�анізації�–�в�Фінляндії,�Ан�лії,�Німеччині,�Лю³-
сембÀрзі,�Нідерландах,�Швеції�–�це�національні�про�рами.
За�ро³ами�впровадження�–�1960� рі³�–�Швеція,�1963� рі³�–
Фінляндія,� 2000� рі³� –� Ірландія.� Інтервали� с³ринін�ових
обстежень�в�різних�³раїнах�від�1-�о�до�5�ро³ів.�Напри³лад,
в�Австрії,�Германії�–�це�1�рі³,�Ан�лії,�Фінляндії,�Нідерлан-
дах� –� 5� ро³ів,� в� Бель�ії,� Данії,�Швеції� –� 3� ро³и.� Ві³овий
діапазон�жіно³,� я³і�підля�ають�с³ринін�À,� в�більшості� ³раїн
від�20-25�ро³ів�до�60�ро³ів.�С³ринін��проводиться,�я³�лі³а-
рями��іне³оло�ами,�та³�і�лі³арями�за�альної�пра³ти³и,�мед-
сестрами,� а³Àшер³ами.� Більшість� про�рам�має� державне
фінансÀвання� [11,12,13,14,15].

Сьо�одні� основні� зÀсилля� європейсь³их� ³раїн� спрямо-
вані� на� поліпшення� нині� діючих� про�рам,� трансформацію
ре�іональних� про�рам� в� національні,� встановлення� єдиних
³ритеріїв�я³ості�та�пошÀ³�нових�методоло�ій.

Та³,� в�Швеції� впроваджено� пілотний� прое³т� виявлення
вірÀсÀ�папіломи�людини,�я³�методÀ�с³ринін�À.�РезÀльтатом
30-річно�о� впровадження� цитоло�ічно�о� с³ринін�À� в�Фін-
ляндії,�стало�зменшення�захворюваності�на�ра³�ший³и�мат³и
з�15�до�2,8�на�100�000�жіночо�о�населення,�а�смертності�з�–
7�до�0,8�на�100�000�жіночо�о�населення.

Слід� під³реслити,�що� однією� з� основних� с³ринін�ових
процедÀр�про�рами�с³ринін�À�на�РШМ,�залишаються�цито-
ло�ічні� дослідження�маз³ів� з�ший³и�мат³и.

Одна³� цитоло�ічні� дослідження� маз³ів� з�ший³и�мат³и
залишаються� однією� з� основних� с³ринін�ових� процедÀр
про�рами� с³ринін�À� на� РШМ.

Цитоло�ічний� с³ринін�� ра³À�ший³и�мат³и� принципово
відрізняється� від� інших� видів� с³ринін�À.� БÀдÀчи� по� сÀті
діа�ностичним� тестом,� він� не� спрямований� на� діа�ности³À
³лінічних�форм� РШМ.� Основна� мета� цитоло�ічно�о� с³ри-
нін�À�поля�ає�À�виявленні�передпÀхлинної�патоло�ії�та�до³лі-
нічних� стадій� ра³À�ший³и�мат³и,� своєчасномÀ� їх� лі³Àванні
та� профіла³тиці� РШМ.

Критерієм� ефе³тивності� цитоло�ічно�о� с³ринін�À� ра³À
ший³и�мат³и�слÀжить�зниження�захворюваності�і�смертності
від� ра³À�даної� ло³алізації� [3,10].

Цитоло�ічний�с³ринін��не�може�ви³лючати�вплив�етіоло-
�ічних� фа³торів� вини³нення� РШМ,� він� тіль³и� перериває
патоло�ічний�ланцю��передра³–ра³.�ТомÀ�навіть�в�тих�роз-
винених�³раїнах,�де�про�рами�с³ринін�À�дозволили�сÀттєво
знизити� захворюваність� і� смертність� від� РШМ,� продов-

жÀється� інвестÀвання�в�ці� про�рами� [4,7,8].�ПризÀпинення
або�с³орочення�про�рами�с³ринін�À�призводить�до�реаліза-
ції�патоло�ічно�о�ланцю�а�передра³–ра³,�і�я³�резÀльтат�зрос-
тання�захворюваності�на�РШМ�і�повернення�її�до�рівня,�я³ий
передÀє� впровадженню� про�рами� с³ринін�À� РШМ� [5].

Сьо�одні�в�У³раїні�створена�роз�алÀжена�мережа�цитоло-
�ічних� лабораторій.� В� 2002� р.� за� даними�МОЗ� в� У³раїні
фÀн³ціонÀє�58�централізованих�цитоло�ічних�лабораторій.
В�1976�р.�їх�нараховÀвалось�–�3,�в�1979�р.�–�28,�1987�р.�–�57,
1997�р.�–�66,�1999�р.�–�63,�в�я³их�ви³онано�19�053�433�цито-
ло�ічних�досліджень�(в�1979�р.�–�близь³о�4�млн).�Проте�охоп-
лення� жіночо�о� населення� У³раїни� про�рамами� с³ринін�À
РШМ� сьо�одні� не� перевищÀє� 30%.� Я³що� врахÀвати,� що
цитоло�ічний� с³ринін�,� з�ідно� із� ре³омендаціями� ВООЗ,
проводиться�1� раз� в�3� ро³и,� то� ³іль³ість�цитоло�ічних�до-
сліджень�при�профіла³тичних��іне³оло�ічних�о�лядах�жіно³,
я³і� ви³онÀються� в� У³раїні,� значно� перевищÀє� їх� необхідні
межі,�навіть�при�Àмові�100%�охоплення�жіно³�попÀляційним
с³ринін�ом.

Проте� та³і� висо³і� цифри� проведених� цитоло�ічних
досліджень�мало�впливають�на�стан�ранньої�та�своєчасної
діа�ности³и�ра³À,�залишається�низь³им�відсото³�виявлення
злоя³існих� новоÀтворень� в� до³лінічних� стадіях� та� in� situ.

Наведені� дані� свідчать� про� а³тÀальність� проблеми� по-
дальшо�о�Àдос³оналення�моделі�с³ринін�À�передпÀхлинних
процесів�та�ранніх�форм�РШМ.

МЕТА� ДОСЛІДЖЕННЯ� поліпшити� своєчаснÀ� діа�нос-
ти³À�передпÀхлинних�процесів�та�ранніх�форм�РШМ,�шляхом
впровадження�єдиної� системи�³омп’ютерно�о�моніторин�À
про�рами� с³ринін�À� РШМ� на� ре�іональномÀ� рівні.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� Пілотний� прое³т� про�рами
с³ринін�À�ра³À�ший³и�мат³и�з�ви³ористанням� інформацій-
них�техноло�ій,�впроваджений�в�КорсÀнь-Шевчен³івсь³омÀ
районі�Чер³ась³ої�області�в�1999�р.

ЦільовÀ� �рÀпÀ� с³ладали� 21� 639� жіно³� ві³ом� 18� ро³ів.
Метод�с³ринін�À�–�цитоло�ічні�дослідження�маз³ів�з�ший³и
мат³и.� Інтервал� с³ринін�À� 1� рі³.

БÀла� запропонована� нова�модель� про�рами� с³ринін�À
РШМ.�Новизна�її�в�томÀ,�що�про�рама�с³ринін�À�спрямована
безпосередньо�на�с³ринін��РШМ,�а�не�бÀла�частиною�я³о�ось
з�видів�профіла³тично�о�о�лядÀ.

З�цією�метою�ор�анізовÀється�³абінет�с³ринін�À�та�мо-
ніторин�À�РШМ,�я³ий�є�³оординаційним�центром�про�рами
в�ре�іоні.

Основні� йо�о� завдання:
1.�Запрошення�на�проходження�обстеження.
2.�Контроль�за�ходом�ви³онання�про�рами.
3.� Епідеміоло�ічні� дослідження.
4.�Зворотний�зв’язо³�між�цитоло�ічною�лабораторією�та

³ліні³ами.
З�метою�виходÀ�на�³он³ретнÀ�особÀ�та�збільшення�охоп-

лення�про�рамою�с³ринін�À�бÀла�розроблена�та�впроваджена
інформаційна� система.

Інформаційна�система�створена�з�ви³ористанням�СУБД
“FoxPro�2.6�for�MS-DOS”�(фірма�Microsoft).�Інформація�збері�а-
ється�в�файлах�форматÀ�DBF,�я³ий�ви³ористовÀється�в�СУБД
з�мовою�про�рамÀвання�xBase�(dBase,�Visual�dBase,�FoxBase,
FoxPro,�Visual�FoxPro,�Clipper,�Visual�Objects).

Компоненти� інформаційної� системи.
·�Файл�цільової��рÀпи�населення.
·�Реєстраційний�файл.
·� База�даних�цитоло�ічних�досліджень.
·�Можливості� зв’яз³À� з� іншими�базами�даних.
·�Механізми�моніторин�À� та� оцін³и.
В�базÀ�даних�вводились�та³і�дані:�П.І.П.�жін³и,�адреса,

дата�народження,�дата�останньо�о�о�лядÀ,�дані�цитоло�ічних
досліджень,�номер�дільниці,�наявність�фа³торів�ризи³À,�дис-
пансерна� �рÀпа� з� патоло�ії� ший³и�мат³и,� ³од�медпраців-
ни³а,� я³ий� проводить� о�ляд.

Оцін³À� ефе³тивності� про�рами� проводили� за� по³азни-
³ами�захворюваності,�смертності,�³іль³ості�жіно³,�охоплених

За� даними� ВООЗ� цитоло�ічні� с³ринін�ові� про�рами
працюють� в� шістдесяти� дев’ятьох� ³раїнах� світÀ.� Моделі
про�рам�с³ринін�À�ра³À�ший³и�мат³и� À�різних� ³раїна�світÀ
наведені� в� таблиці� 1.
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с³ринін�ом,� я³ості� обстеження,� ³іль³ості� цитоло�ічних
досліджень,� проведених� понад� вимо�ами� про�рами.

Аналіз� проводили� з� ви³ористанням� річних� звітів� лі³À-
вально-профіла³тичних� за³ладів� та� центральної� цитоло�іч-
ної�лабораторії,�даних�³анцер-реєстрÀ,�а�та³ож�резÀльтатів
перевіро³�станÀ�он³о�іне³оло�ічної�слÀжби�в�дільничних�лі-
³арнях�та�ФАП.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Впровадження� інформаційної� системи� дозволило� оцінити
істиннÀ� ³артинÀ� існÀючої� системи� ранньої� діа�ности³и� та
профіла³ти³и� ра³À�ший³и�мат³и.

Встановлено,�що�цитоло�ічні� дослідження�проводяться
при�трьох�видах�профіла³тичних�о�лядів�жіно³,� а�саме:

–�при�³омпле³сних�профіла³тичних�о�лядах,�спрямова-
них� на� виявлення� не� тіль³и� он³оло�ічних,� але� й� інших
захворювань�–� хірÀр�ічно�о�профілю,� терапевтично�о�про-
філю�та�ін.;

–� при� цільових� о�лядах,� спрямованих� на� виявлення
он³оло�ічних� та� інших� захворювань� однієї� чи� двох� ло³алі-
зацій,� напри³лад,� профіла³тичні� �іне³оло�ічні� о�ляди� на
підприємствах,� серед� ор�анізованих� ³онтин�ентів;

–� при� індивідÀальних�профіла³тичних�о�лядах,� я³і� про-
водяться�в�полі³ліні³ах,�жіночих�³онсÀльтаціях,�стаціонарах,
в�томÀ�числі�серед�неор�анізовано�о�³онтин�ентÀ.

Всі�ці�о�ляди�нерід³о�дÀблюють�один�одно�о�і�томÀ�дані
про�100%�охоплення�профо�лядами�жіно³,�я³і�наводяться�в
формах�звітності�ЛПЗ,�не�відповідає�дійсності.

ЗастосÀвання�інформаційної�системи�дало�низ³À�перева�.
По-перше,�проведення�аналізÀ�по��рÀпах�ризи³À�та�виді-

лення�жіно³,� я³і� не�проходили�с³ринін��2� та�більше�ро³ів,
дало� змо�À� а³тивно� планÀвати� періодичність� с³ринін�À� та
проводити� селе³тивний� с³ринін�.

По-дрÀ�е,� введення� ³одÀ�медично�о� працівни³а� дозво-
лило�аналізÀвати�я³ість�роботи�по�³ожній�дільниці�чи�ФАП.

По-третє,� застосÀвання� інформаційної� системи� дало
змо�À�простежити�на�я³омÀ�етапі�своєчасно�не�діа�ностовано
он³оло�ічне� захворювання.

Аналіз� по³азав,�що� Àчасть� в� про�рамі� с³ринін�À� серед
неор�анізовано�о� ³онтин�ентÀ� 52,9%.

Охоплення� с³ринін�ом� жіно³� після� 45� ро³ів� постійно
зменшÀється�з�ві³ом,�в�той�час,�я³�по³азни³и�захворюваності
в� цих� �рÀпах,� навпа³и,� зростають.

Завдя³и� застосÀванню� інформаційних� техноло�ій� бÀли
сплановані� заходи,� спрямовані� на� збільшення� охоплення
с³ринін�ом� жіно³� з� �рÀпи� ризи³À. Крім� то�о,� проведення
інстрÀ³тажÀ�та�застосÀвання�спеціальних�щіто³�для�заборÀ
матеріалÀ�на�цитоло�ічне�дослідження,�зменшило�відсото³
неінформативних�досліджень�з�3,5�до�1,8%.

За перші�2�ро³и�роботи�про�рами,�я³�і�слід�бÀло�очі³Àва-
ти,�відмічали�ріст�³іль³ості�зареєстрованих�випад³ів�РШМ,

за�рахÀно³�збільшення�Àчасті�населення�в�про�рамі.�В�пер-
ший�рі³�роботи�про�рами�збільшення�за�рахÀно³�діа�ности³и
2-ої�та�3-ої�стадій,�дрÀ�ий�рі³�роботи�за�рахÀно³�1-ої�та�2-ої,
а� вже� на� 3-й� рі³� роботи� про�рами� зменшення� ³іль³ості
зареєстрованих� випад³ів� РШМ.

ВИСНОВКИ� Та³им� чином,� нова� модель� ор�анізації
с³ринін�À�ра³À�ший³и�мат³и�з�ви³ористанням� інформацій-
них�техноло�ій�дає�можливість�збільшити�охоплення�с³ри-
нін�ом,�зменшити�³іль³ість�цитоло�ічних�досліджень�понад
вимо�ами� про�рами,�що�має� значний� е³ономічний� ефе³т,
простежити�недолі³и�в�роботі�та�спланÀвати�основні�ор�аніза-
ційні� заходи,� спрямовані� на� зниження� захворюваності� та
смертності� від� ра³À�ший³и�мат³и.
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ОПТИМІЗАЦІЯ�КЛІНІКО-ФАРМАЦЕВТИЧНОЇ�ІНФОРМАЦІЇ�ДЛЯ�ПРАК-
ТИЧНОЇ�ОХОРОНИ�ЗДОРОВ’Я�НА�ПРИКЛАДІ�СИСТЕМАТИЗАЦІЇ�ПРЕПАРАТІВ
БЕЗРЕЦЕПТУРНОГО�ВІДПУСКУ�–�Проаналізовано�та�систематизовано�для
ви³ористання�в�пра³тичній�медицині�та�фармації�перелі³�безрецептÀр-
них�препаратів,� зареєстрованих�на�фармацевтичномÀ�рин³À�У³раїни.
БезрецептÀрні�препарати�розподілені�за�фарма³оло�ічними��рÀпами�À
відповідності�до�³ласифі³ації�АТС,�а�та³ож�встановлена�част³а�³ожної
�рÀпи�À�за�альномÀ�перелі³À.�Визначено�один�з�³ритеріїв�можливості
розширення�асортиментÀ�препаратів�безрецептÀрно�о�відпÀс³À.

ОПТИМИЗАЦИЯ�КЛИНИКО-ФАРМАЦЕВТИЧЕСКОЙ�ИНФОРМАЦИИ�ДЛЯ
ПРАКТИЧЕСКОГО�ЗДРАВООХРАНЕНИЯ�НА�ПРИМЕРЕ�СИСТЕМАТИЗАЦИИ
ПРЕПАРАТОВ�БЕЗРЕЦЕПТУРНОГО�ОТПУСКА�–�Проанализирован�и�систе-
матизирован�для�использования�в�пра³тичес³ой�медицине�и�фармации
перечень�безрецептÀрных�препаратов,�заре�истрированных�на�фарма-
цевтичес³ом�рын³е�У³раины.�БезрецептÀрные�препараты�распределены
по�фарма³оло�ичес³их��рÀппах�в�соответствии�с�³лассифи³ацией�АТС,�а
та³же�Àстановлена�доля�³аждой��рÀппы�в�общем�перечне.�Определен
один�из�³ритериев�возможности�расширения�ассортимента�препаратов
безрецептÀрно�о�отпÀс³а.

OPTIMIZATION�OF�CLINICAL�AND�PHARMACEUTICAL�INFORMATION�FOR
PRACTICAL�HEALTHCARE�IN�THE�CASE�OF�SYSTEMATIZATION�OF�OTC�DRUGS�–
The�list�of�OTC�drugs�registered�in�the�pharmaceutical�market�of�Ukraine�was
analyzed�and�systematized�for�use�in�practical�medicine�and�pharmacy.�OTC
drugs�are�divided�to�pharmacological�groups�according�to�the�ATC�classification
and�it�is�determined�a�part�of�each�group�in�general�list.�The�one�of�criteria�of
assortment�increase�possibility�was�detected.

Ключові�слова.�Пра³тична�охорона�здоров’я,�фармацевтична�опі³а,
³ласифі³ація�АТС,�безрецептÀрні�препарати.
Ключевые�слова.�Пра³тичес³ое�здравоохранение,�фармацевтичес³ая

опе³а,�³лассифи³ация�АТС,�безрецептÀрные�препараты.
Key�words.�Practical�healthcare,�pharmaceutical�care,�ATC�classification,

OTC�drugs.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ�Раціональне�ви³ористання�лі³арсь³их�засо-
бів�(ЛЗ)�сьо�одні�–�одна�з�найа³тÀальніших�проблем�охорони
здоров’я,�я³а�вима�ає�вирішення�низ³и�за³онодавчих,�ор�а-
нізаційних,�методоло�ічних�та�інших�питань.�Істотна�роль�À
підвищенні� ефе³тивності� і� безпе³и�фарма³отерапії� відво-
диться�фармацевтичній�опіці�–�³омпле³сній�про�рамі�взає-
модії�провізора,�лі³аря� і�пацієнта�протя�ом�всьо�о�періодÀ
меди³аментозної� терапії,� починаючи� з� моментÀ� відпÀс³À
лі³ів�до�повно�о�за³інчення�їх�дії� [7].�Кліні³о-фармацевтич-
на� інформація� (ма³симальний� обся�� інте�ральної� інфор-
мації,�я³а�щоденно�необхідна�для�забезпечення�діяльності
³лінічно�о� провізора� –� ³лінічні� знання,� нормативна� база,
перелі³и� ЛЗ,� схеми�фарма³отерапії,� довід³ово-пошÀ³ова
методоло�ія�тощо)�та�адаптація�її�до�вимо��пра³тичної�меди-
цини� набÀває�щораз� більшо�о� значення� в� Àмовах� рефор-
мÀвання� охорони� здоров’я� в� У³раїні.

З� появою� нової� спеціальності� –� ³лінічної� фармації� та
фахівця�–�³лінічно�о�провізора,�а�відта³�–�фармацевтичної
опі³и,�за³ономірно�зростає�інтерес�до�ЛЗ�безрецептÀрно�о
відпÀс³À� –� ОТС-препаратів.� Станом� на� 14.05.2003� ро³À� в
У³раїні� зареєстровано� 2533� найменÀвання�ЛЗ,� я³і� відпÀс-
³аються�без�рецептів�з�аптечних�за³ладів�[3,�4,�5].�У�останніх
пÀблі³аціях� перелі³ів� цих� ЛЗ� вони� бÀли� подані� À� алфавіт-
номÀ�поряд³À�з�представленням�міжнародної�назви,�форми
випÀс³À�ЛЗ,�але�без�певної�систематизації�та�в³азання�³одів
³ласифі³ації� (хоча� перелі³� названий� ³одифі³ованим)� чи
найменÀвань�фарма³оло�ічних� �рÀп� препаратів.

Найпоширенішою� ³ласифі³ацією�препаратів� сьо�одні� є
АТС� (Anatomical�Therapeutic�Chemical� classification� system,
WHO,�1999),�я³а�розроблена�і�ре³омендована�Європейсь³им
ре�іональним� відділенням� ВООЗ� для� застосÀвання� при

проведенні� досліджень� споживання�ЛЗ.� З�ідно� із� АТС,� ЛЗ
розподіляються� за� �рÀпами� залежно� від� їх� дії� на� певний
анатомічний�ор�ан�або�системÀ�і�відповідно�до�їх�терапев-
тичних� по³азань,�фарма³оло�ічних� і� хімічних� хара³теристи³.
Відповідно�до�цієї�системи,�³ожномÀ�ЛЗ�присвоєний�певний
³од.�Класифі³аційні��рÀпи�мають�5�різних�рівнів.�У�системі
АТС�ЛЗ� систематизÀються� відповідно� до� їх� пріоритетно�о
терапевтично�о�застосÀвання�(тобто,�за�основним�а³тивним
ін�редієнтом).� Коди� АТС� в³лючені� до� дея³их�міжнародних
(напри³лад,�в�Європейсь³ий� інде³с�лі³арсь³их�препаратів)
і� національних� перелі³ів� ЛЗ.� Найважливішою� перева�ою
цієї� систематизації� лі³ів� є� те,�що� на� відмінÀ� від� більшості
інших�³ласифі³ацій,�АТС�враховÀє�я³� терапевтичні�власти-
вості�лі³арсь³их�засобів,�та³� і�хімічні�хара³теристи³и.�Крім
то�о,�АТС�має�ієрархічнÀ�стрÀ³тÀрÀ,�що�поле�шÀє�поділ�ЛЗ
на� певні� �рÀпи.

Вибір� оптимальних� лі³ів� серед� �рÀпи� взаємозамінних
анало�ів�–�одне�з�основних�завдань�фармацевтичної�опі³и
та�відповідально�о�самолі³Àвання.�Отож,�для�то�о,�щоб�ви³о-
ристати�дані� перелі³À� безрецептÀрних� препаратів� в� діяль-
ності� провізорів,� ³лінічних� провізорів� і� пра³тичних� лі³арів
(зо³рема,� сімейних)�–� напри³лад,� вибрати� необхідний� по
ситÀації�анало��з�певної��рÀпи,�інформації,�поданої�À�вида-
номÀ� перелі³À,� вже� недостатньо.�Отже,� систематизація� за
алфавітом�не�є�дос³оналою,�її�важ³о�застосÀвати�на�пра³тиці
для� вирішення� вищезазначених� питань.

МЕТОЮ� ДАНОГО� ДОСЛІДЖЕННЯ� бÀв� аналіз� пере-
лі³À� зареєстрованих� на�фармацевтичномÀ� рин³À� У³раїни
ОТС-препаратів� та� йо�о� систематизація� для� оптимізації
ви³ористання�в�пра³тичній�медицині�та�фармації,�а�відта³
по³ращення� я³ості� надання� медичної� та�фармацевтичної
допомо�и.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� Проаналізовано� 2533� ОТС-
препарати,�дозволені�до�застосÀвання�в�У³раїні.�Для�³ожно�о
ЛЗ�вибрано�³од�³ласифі³ації�АТС�з�нормативних�до³Àмен-
тів� та� довідни³ів� [1,� 2,� 6,� 8,� 9],� я³і� містять� найповнішÀ
інформацію� стосовно� зареєстрованих� в� У³раїні� лі³ів.� За
³одами�препарати�бÀли�розподілені�по��рÀпах�та�під�рÀпах
зазначеної� ³ласифі³ації� відповідно� вже� без� дотримання
алфавітно�о�поряд³À�(табл.�1).

НастÀпним�³ро³ом�дослідження�бÀло�визначення�част³и
³ожної�фарма³оло�ічної��рÀпи�препаратів�в�за�альномÀ�пере-
лі³À,�а�та³ож�абсолютної�та�відносної�³іль³остей�препаратів
під�рÀп� всередині� �рÀпи.� Оброб³а�матеріалÀ� проводилась
за�допомо�ою�³омп’ютерної�техноло�ії�Microsoft�Excel�2000.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
До� перелі³À� ввійшли� препарати� 13�фарма³оло�ічних� �рÀп,
я³і� за� част³ою� в� за�альній� ³іль³ості� лі³ів� розподілились
настÀпним� чином� (діа�рама� 1):

–�засоби,�що�діють�на�травнÀ�системÀ�і�метаболізм�(A)�–
31,8%;

–�засоби,�що�впливають�на�системÀ�³рові�і��емопоез�(B)�–
1,2%;

–�засоби,�що�впливають�на�серцево-сÀдиннÀ�системÀ�(С)�–
6,3%;

–�дерматоло�ічні�засоби�(D)�–�13,1%;
–�засоби,�що�впливають�на�сечостатевÀ�системÀ�і�статеві

�ормони�(G)�–�3,4%;
–�протимі³робні�засоби�для�системно�о�застосÀвання�(J)�–

1%;
–�антинеопластичні� і� імÀномодÀлюючі�засоби� (L)�–�1%;
–� засоби,�що�діють�на�опорно-рÀховий�апарат� (M)�–

5 , 3 % ;
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Таблиця� 1.� Принцип� систематизації� ОТС-препаратів
(на� при³ладі� �рÀпи� В� –� засоби,� що� впливають� на� системÀ� ³рові� і� �емопоез)

№ Назва підгрупи Назва торговельна Діюча речовина код АТС Форма випуску 
1 Анопірин Acetylsalicylic acid B01A C06 Таблетки по 30мг №50 
2 Анопірин Acetylsalicylic acid B01A C06 Таблетки по 400мг №10 у блістерах 

3 Аспекард Acetylsalicylic acid B01A C06 Таблетки по 0,1г №50, №100 у 
контейнерах 

4 Аспекард Acetylsalicylic acid B01A C06 Таблетки по 0,1г №6, №12, №24 у 
контурних чарункових упаковках 

5 Аспірин кардіо Acetylsalicylic acid B01A C06 Таблетки по 100мг №20; по 300мг 
№20 

6 Терапін Acetylsalicylic acid B01A C06 Таблетки по 325мг №100 
7 

В01 
Антитромботичні 
засоби 

Терапін жувальний Acetylsalicylic acid B01A C06 Таблетки по 81мг №36 
8 Гірчака перцевого трава Polygonum hydropiper B02B X04 Трава по 100г у пакетах 

9 
Губка гемостатична з 
амбеном - B02B C50 Губка по 1г у пляшках 

10 
Губка гемостатична з 
амбеном - B02B C50 Суха речовина по 0,8г у пляшках 

11 Деревію трава Achillea millefolium B02B X04 Трава по 50г у пачках з 
внутрішнім пакетом 

12 
Екстракт водяного перцю 
рідкий - B02B X04 

Екстракт рідкий по 2мл у 
флаконах-крапельницях; по 25мл, 
50мл у флаконах 

13 Екстракт деревію рідкий - B02B X04 Рідина по 5мл у флаконах 

14 Екстракт кропиви рідкий - B02B X04 Екстракт рідкий по 30мл, 100мл у 
флаконах 

15 Кропиви листя Urtica dioica B02B X04 Листя по 1,5г у фільтр-пакетах 
№10, №20; по 50г, 100г у пачках 

16 Листя кропиви - B02B X04 Листя по 30г, 50г, 100г у пачках; 
по 30г, 50г у пакетах 

17 Настоянка арніки - B02B X04 Настоянка по 40мл у флаконах 

18 

Таблетки екстракту 
пагохілісу 0,2 Г, вкриті 
оболонкою 

- B02B X04 
Таблетки, вкриті оболонкою, по 
0,2г №10 у контурних чарункових 
упаковках; №50 у банках 

19 

B02 Антигеморагічні 
(гемостатичні) 
засоби 

Трава деревію Achillea millefolium B02B X04 Трава по 50г, 75г у пакетах; по 
50г, 100г у пачках 

20 Вітафер - B03A E03 Капсули 310 у контурних 
чарункових упаковках 

21 
Гемоферон - B03A E01 

Розчин для перорального 
застосування по 200мл у 
флаконах 

22 Гіно-тардиферон - B03A E10 Драже №30 

23 
Плюс залізо + с шипучі 
розчинні таблетки - B03A E10 Таблетки розчинні шипучі №20 

24 Ранферон-12 - B03A E10 Еліксир по 200мл у флаконах №1 
25 Ранферон-12 - B03A E10 Капсули №30 

26 
Розчин сахарату окисного 
заліза (залізне вино) - B03A B02 Розчин по 100г у флаконах 

27 Фенотек - B03A E03 Капсули №20*10 
28 

B03 Антианемічні 
засоби 

Фенюльс - B03A E03 Капсули №10, №100 

29 
 Фероплект - B03A E10 Таблетки, вкриті оболонкою, №50 

у контурних чарункових оболонках 

30 

B05 Кровозамінники 
і перфузійні 
розчини 

Калію хлорид Potassium chloride B05X A01 Таблетки по 0,5г №30 у флаконах 

 
–�засоби,�що�діють�на�нервовÀ�системÀ�(N)�–�12,4%;
–�протипаразитарні�засоби,�інсе³тициди�і�репеленти�(P)

–� 1,1%;
–�засоби,�що�діють�на�респіраторнÀ�системÀ�(R)�–�16,7%;
–�засоби,�що�діють�на�ор�ани�чÀттів� (S)�–�1,2%;
–�різні�засоби�(V)�–�0,7%.
Найбільша� ³іль³ість� препаратів,� дозволених� до� безре-

цептÀрно�о�відпÀс³À�в�У³раїні,�належить�до��рÀпи�А�–�“За-
соби,�що�діють�на�травнÀ�системÀ� і�метаболізм”�–�805�ЛЗ
(31,8%� за�альної� ³іль³ості� лі³ів� в� перелі³À).� З�16� під�рÀп,
я³і� входять� до� �рÀпи� А,� найоб’ємнішою� є� під�рÀпа� А11�–
“Вітаміни”� (226� препаратів,�28,1%� в� �рÀпі).� НастÀпною� за
³іль³істю� є� під�рÀпа� А02�–� “Препарати� для� лі³Àвання� ³ис-
лотозалежних� захворювань”,� ³Àди� ввійшли,� в� основномÀ,
антациди� (91� препарат,�11,3%).

A

BC
D

G
JL

M

N
P R

S V

Діа�рама� 1.� Розподіл� безрецептÀрних� ЛЗ� за
фарма³оло�ічними� �рÀпами
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ДрÀ�е� місце� займає� �рÀпа� R� –� “Засоби,� що� діють� на
респіраторнÀ�системÀ”�–�423�ЛЗ�(16,7%�за�альної�³іль³ості).
З�7�під�рÀп��рÀпи�R�найбільшою�за�³іль³істю�препаратів�є
під�рÀпа� R05� –� “Засоби,� що� застосовÀються� при� ³ашлі� і
простÀдних� захворюваннях”� (223� препарати,�52,7%),� ³Àди
ввійшли�препарати�бром�е³синÀ,�амбро³солÀ,�ацетилцистеї-
нÀ,� ³арбоцистеїнÀ.

Третє�місце�за�³іль³істю�найменÀвань�належить��рÀпі�N�–
“Засоби,�що� діють� на� нервовÀ� системÀ”�–�313� ЛЗ� (12,4%
від�за�альної�³іль³ості�в�перелі³À).�ГрÀпа�с³ладається�з�4�під-
�рÀп,�основною�з�я³их�є�під�рÀпа�N02�–�“Анал�ети³и”�(184�ЛЗ,
58,8%�в��рÀпі),�³Àди�ввійшли�препарати�ацетилсаліцилової
³ислоти,�парацетамолÀ�та�різноманітні�³омбінації�для�симп-
томатично�о� лі³Àвання� застÀди.

Четверте�місце�за�³іль³істю�препаратів�посіла��рÀпа�D�–
“Дерматоло�ічні�засоби”�–�331�ЛЗ�(13,1%�за�альної�³іль³ості
в�перелі³À).�ГрÀпа�поділяється�на�10�під�рÀп,�з�я³их�варто
відзначити� під�рÀпи� D08� –� “Антисептичні� і� дезінфі³Àючі
засоби”� (24,8%)�–� препарати� борної� ³ислоти,� йодÀ,� хлор-
�е³сидинÀ,�D01�–�“Проти�риб³ові�препарати�для�застосÀван-
ня�в�дерматоло�ії”�(23%)�–�препарати�е³оназолÀ,�³лотрима-
золÀ,�тербінафінÀ,�терфенадинÀ,�D03�–“Засоби�для�лі³Àван-
ня�ран�і�вираз³ових�Àражень“�(15,4%)�–�препарати�де³спан-
тенолÀ,��іалÀронової�³ислоти.

Найменшою��рÀпою�виявилась��рÀпа�V�–�“Різні�засоби”�–
18�ЛЗ�(0,7%).�До�цієї��рÀпи�ввійшли�вода�для�ін’є³цій,�замін-
ни³�цÀ³рÀ�аспартам,�³лей�БФ-6,�³реол,�розчин�лізоформінÀ
тощо.�Очевидно,�ця��рÀпа�потребÀє�пере�лядÀ�в�подальшомÀ
для� Àніфі³ації� розподілÀ� та³их�різних�ЛЗ,� я³і� в� неї� входять.

Отже,�визначено�13��рÀп�за�³ласифі³ацією�АТС�препаратів
безрецептÀрно�о�відпÀс³ання,�я³і�можна�ви³ористовÀвати�для
³онтрольовано�о� чи� відповідально�о� самолі³Àвання.� Пред-
ставлена� систематизація� лі³ів� дає� змо�À�швид³о� підібрати
взаємозамінний�анало��ОТС-препаратÀ� я³� в� Àмовах� апте³и,
та³�і�стаціонарÀ�чи�амбÀлаторії.�Доповнення�до�цієї�системати-
зації�цінових�по³азни³ів�ЛЗ�дозволить�ефе³тивно�ви³ористати

її�ще�й�À�фарма³ое³ономічних�дослідженнях.
ВИСНОВКИ.� 1.� Перелі³� зареєстрованих� в� У³раїні� без-

рецептÀрних� препаратів� вима�ає� відповідної� Àніфі³ації� для
раціонально�о�ви³ористання�À�пра³тичній�медицині�та�фар-
мації,�зо³рема,�в�діяльності�провізора,�³лінічно�о�провізора,
сімейно�о� лі³аря.�2.� Стандартизація� ³ліні³о-фармацевтич-
ної�інформації�є�а³тÀальною�для�подальшо�о�розвит³À�фар-
мацевтичної�опі³и�та�забезпечення�я³існої�меди³аментозної
допомо�и�я³�с³ладової�я³ості�медичної�допомо�и�населенню
на�сÀчасномÀ�етапі�реформÀвання�охорони�здоров’я�У³раїни.
3.�Виявлення��рÀп�перелі³À�безрецептÀрних�лі³ів,�я³і�с³ла-
дають�йо�о�меншÀ�част³À,�може�бÀти�поштовхом�для�їх�по-
�либлено�о� аналізÀ� і� подальшої� ре³омендації� розширення
за� рахÀно³� переведення� дея³их� рецептÀрних� репаратів� в
безрецептÀрні.
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ВНУТРІШНІ�ХВОРОБИ

Домбровсь³а�Є.

АНАЛІЗ�ЧАСТОТИ�ЗАХВОРЮВАНОСТІ�НА�ПІЗНЮ�ПОРФІРІЮ�ТА�ПАТОЛОГІЧНИХ�ПРОЯВІВ,
ПОВ’ЯЗАНИХ�З�НЕЮ

Ґдансь³а�медична�а³адемія�(Польща)

АНАЛІЗ�ЧАСТОТИ�ЗАХВОРЮВАНОСТІ�НА�ПІЗНЮ�ПОРФІРІЮ�ТА�ПАТО-
ЛОГІЧНИХ�ПРОЯВІВ,�ПОВ’ЯЗАНИХ�З�НЕЮ�–�У��рÀпі�зі�123�хворих�ві³ом
53�ро³и�проаналізовано�сÀпровідні�хвороби,�що�сÀпроводжÀють�пізню
ш³ірнÀ� порфірію� (ПШП).� Виявлено,�що� À� та³их� пацієнтів� частими� є
де�енеративні�та�метаболічні�порÀшення.�Типовими�де�енеративними
проявами�бÀли�пародонтоз�(90%)�і�³іст³ово-сÀ�лобова�система,�жирова
дистрофія� печін³и,� а� та³ож� та³і� метаболічні� розлади,� я³� ожиріння,
атерос³лероз,��іпертонічна�хвороба�і�цÀ³ровий�діабет.�Привертала�Àва�À
часта�наявність�HCV-РНК�(À�41%�обстежÀваних).�Розвито³�сÀпровідних
захворювань�безпосередньо�залежав�від�тривалості�порфірії.�Найчастішою
причиною� смертельних� вислідів� бÀли� злоя³існі� пÀхлини,� передÀсім
печін³и.�Наявність�сÀпровідних�захворювань�в³азÀє�на�системний�хара³-
тер�порфірії,�що�необхідно�враховÀвати�при�лі³Àванні� та³их�хворих.

АНАЛИЗ�ЧАСТОТЫ�ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ�ПОЗДНЕЙ�ПОРФИРИЕЙ�И
ПАТОЛОГИЧЕСКИХ�ПРОЯВЛЕНИЙ,�СВЯЗАННЫХ�С�НЕЙ�–�В��рÀппе�123
больных�в�возрасте�53��ода�проанализировано�сопÀтствÀющие�болезни,
сопровождающие�позднюю�³ожнÀю�порфирию�(ПШП).�Выявлено,�что�À
та³их�пациентов�частыми�являются�де�енеративные�и�метаболичес³ие
нарÀшения.� Типичными�де�енеративными�проявлениями�были�пара-
донтоз�(90�%)�и�³остно-сÀставная�система,�жировая�дистрофия�печени,�а
та³же�та³ие�метаболичес³ие�расстройства,�³а³:�ожирение,�атерос³лероз,
�ипертоничес³ая�болезнь�и�сахарный�диабет.�Обращало�внимание�частое
наличие�HCV�–�РНК�(À�41�%�обследованых).�Развитие�сопÀтствÀющих
заболеваний�непосредственно�зависело�от�длительности�порфирии.�Час-
той�причиной�смертельных�исходов�были�зло³ачественные�опÀхоли,
прежде�все�о�печени.�Наличие�сопÀтствÀющих�заболеваний�À³азывает
на� системный� хара³тер� порфирии,� что� необходимо� Àчитывать� при
лечении� та³их�больных.

ANALYSIS�OF�FREQUENCY�OF�MORBIDITY�ON�LATE�PORPHYRIA�AND�RELATED
PATHOLOGICAL�MANIFESTATIONS�–�The�presence�of�contaminant�diseases�of
porphyria�cutanea�tarda�(PCT)�in�the�group�of�123�patients�in�the�age�of
53 years�old�was�analyzed.�The�existence�of�degeneration�and�metabolic�nature
of�diseases�were�stated.�The�degenerative�changes�of�paradontium�(90�%)�and
joint-bone�system,� fatty� liver�dystrophy�and�overweight,�atherosclerosis,
hypertension�and�diabetes�were�often�stated.�HCV-RNA�was�present�in�41%
patients.�The�duration�of�PCT�depended�on�the�development�of�contaminant
diseases.�The�most�often�cause�of�death�was�liver�carcinoma.�The�contaminant
diseases�of�PCT�suggest�the�systemic�nature�of�PCT�what�needs�taking�it�into
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ПШП�–� це�метаболічна� хвороба,� частота� я³ої� дося�ає
1,4-3,5�випад³и�на�100�тис.�осіб.�Розвито³�хвороби�пов’яза-
ний�зі� зниженням�а³тивності�де³арбо³силази�Àропорфіри-
но�енÀ,�À�зв’яз³À�з�чим�зростає�рівень�ÀропорфіринÀ�і�³опро-
порфіринÀ,�я³і�від³ладаються�À�ш³ірі�й�печінці,�а�та³ож�виво-
дяться�із�сечею.�Розрізняють�два�різновиди�порфірії:�спора-
дичнÀ,�пов’язанÀ�з�ензимним�дефе³том,�що�стосÀється�лише
печін³и,�а�та³ож�родиннÀ,�при�я³ій�дефе³т�ензимÀ�стосÀється
Àсіх�т³анин.�У�1996�р.�À�хворих�на�порфірію�бÀло�виявлено
мÀтацію��ена,�я³ий�відповідає�за��емохроматоз,�з�чим�по-
в’язÀється� підвищена� спорідненість� заліза� до� рецептора
трансферинÀ�[17].�Це�призводить�до�зростання�рівня�заліза
À� ³рові� і� в� печінці.�ФотосенсибілізÀючими� властивостями
порфіринÀ�пояснюються�пош³одження�ш³іри,�е³спонованої
сонячним�промінням,�а�вільноради³альні�властивості�заліза
є� однією� з� причин� Àраження� печін³и� при� цій� хворобі.� З
о�лядÀ�я³�на�печін³ові,�та³�і�на�ш³ірні�прояви,�ця�хвороба�є
предметом� досліджень� �епатоло�ів� і� дерматоло�ів.� Одна³
досі�не�відома�причина�описаних�в�літератÀрі�ба�атьох�сÀ-
провідних� захворювань� при�ПШП:� метаболічних� (зо³рема,

цÀ³рово�о�діабетÀ)� [9],� чи�автоімÀнних� (артрити� [6],� синд-
ром�Ше�рена� [15],� ма³ро�лобÀлінемія� Вальденстрема,
�емолітична�анемія� та� ін.� [24]).

Метою�роботи�бÀло�проаналізÀвати�сÀпровідні�хвороби
при�ПШП�з�о�лядÀ�на� їх�хара³тер,�частотÀ�та�динамі³À.

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ�Обстежено�123�хворих�(111 чо-
лові³ів� і� 12� жіно³)� в� я³их� на� підставі� підвищено�о� рівня
Àро-�і�³опропорфіринÀ�в�сечі,�а�та³ож�хара³терних�ш³ірних
змін�діа�ностовано�ПШП.�Пацієнти�перебÀвали�на�³лінічно-
мÀ� й� амбÀлаторномÀ� облі³À� протя�ом� 1973-1999� рр.� Крім
традиційних�обстежень,�À�хворих�визначали�по³азни³�маси
тіла�(ПМТ),�здійснювали�біохімічне�дослідження�³рові�(рівень
заліза,� а³тивність� трансаміназ,� протеїно-� та� ліпідо�рама)
та� сечі� (виділення� Àро-� і� ³опропорфіринÀ),� встановлювали
наявність� мар³ерів� �епатитÀ� В� імÀноензимним� методом
(ІЕМ)� і�проводили�дослідження��енетично�о�матеріалÀ�РНК
HCV�за�допомо�ою�ПЛР�(реа³тиви�фірми�Roche�Diagnostics).
Крім�то�о,�ви³онÀвали�додат³ові�дослідження�(�астрос³опію,
ЕКГ,�радіоло�ічне�обстеження,�осцилометрію,�УЗД,�сцинти-
�рафію�печін³и)� і� �істоло�ічні�обстеження�біоптатів�печін³и
À�43� хворих.� Достовірність� різниці� верифі³Àвали� за� допо-
мо�ою�t-³ритерію�Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Середній� ві³� хворих� становив� 53,9±10,8� ро³À� (від� 26� до
76 ро³ів).� Перші� ³лінічні� прояви� À� ви�ляді� змін� на�ш³ірі,
я³а�бÀла�не�при³рита�одя�ом�і�томÀ�е³спонÀвалася�сонячни-
ми�проміннями�(долоні,�обличчя)�з’являлися�À�людей�ві³ом
46,0±10,0�ро³ів.�Середній�час�тривалості�недÀ�и�до�почат³À
обстежень�становив�8,7±6,3�ро³À.�Більшість�обстежених�(86 %)
ви³онÀвала�фізичнÀ�роботÀ�на�бÀдівництві�й�на�транспорті,
тож� часто� наражалися� на� вплив� сонячно�о� опромінення,
хімічних�середни³ів� і�механічне�пош³одження�рÀ³.�Близь³о
90�%�обстежених�вживали�ал³о�оль.

Аналіз�частоти�сÀпровідних�з�ПШП�захворювань�по³азав
наявність�де�енеративних� і�метаболічних�розладів� (табл.�1).

Супутні захворювання 
% від загаль-
ного числа 

хворих (n=123) 
Пародонтоз 90 
Інфекції дихальних шляхів (3-4 рази на рік) 80 
Жировий гепатоз 74 
Коронаросклероз  72 
Деформуючий остеоартроз 70 
Відкладання заліза в печінці 68 
Кульгавість 54 
Фіброз печінки 56 
Ожиріння (ПМТ>25 кг/м2) 50 
Виразкова хвороба шлунка 44 
HCV-інфекція (РНК HCV +) 41 
Перенесена HBV-інфекція (анти HBc +) 36 
Гіпертонічна хвороба 33 
Цукровий діабет 32 
Хронічний гепатит 30 
Цироз печінки 23 
Гіперхолестеролемія (холестерол>6,5 ммоль/л) 9 
Рак печінки 5 
HBV-інфекція (HBsAg +) 2 

Таблиця� 1.� Частота� патоло�ічних� проявів,� я³і
сÀпроводжÀвали� ПШП
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Таблиця� 2.� Аналіз� частоти� сÀпровідних� порфірії� захворювань� залежно� від� наявності� À� пацієнтів
стено³ардії

Вік Тривалість 
порфірії 

Цукровий 
діабет 

Гіпертонічна 
хвороба Цироз печінки Група хворих Число пацієнтів 

роки (M±m) % 

I – зі стенокардією 40 56,0±9,0  
(40-70) 6,/8±5,8 30 42 22 

II – без стенокардії 45 51,0±12,0 
(27-70) 2,2±3,5 17 4 10 

Середня� тривалість� порфірії� À� �рÀпі� із� сÀпровідною
стено³ардією� бÀла� Àтричі� довшою� і� становила� 6,8� ро³À,� À
той�час,�я³�À�II��рÀпі�дося�ала�лише�2,2�ро³À.�У��рÀпі�пацієнтів
зі�стено³ардією�більше,�я³�À�10�разів�частіше�діа�ностÀвали
�іпертонічнÀ� хворобÀ,� а� цÀ³ровий�діабет� і� цироз� печін³и�–
À�2�рази�частіше,�ніж�À�II��рÀпі.

У�ряді�випад³ів�серед�членів�найближчої�родини�хворо�о
та³ож� виявляли� цÀ³ровий� діабет,� синдром� Рейно,� остео-
хондроз,�новоÀтворення�та�ін.�Родинна�пізня�ш³ірна�порфірія
проявлялася� À� 4� випад³ах.

ПроаналізÀвали�та³ож�частотÀ�сÀпровідних�порфірії�за-
хворювань� залежно� від� тривалості� хвороби� (табл.�3).� При
цьомÀ�встановили,�що�в�разі�³орот³о�о�(до�1�ро³À)�анамнезÀ
недÀ�и�сÀпровідна�патоло�ія�виявлялася�À�45,4%�осіб,�À�той
час,�я³�при�тривалішомÀ�перебі�À�ПШП�(понад�11�ро³ів)�–�в
Àсіх� обстежÀваних.

Таблиця� 3.� Частота� сÀпровідних� захворювань
залежно� від� тривалості� порфірії� (n=83)

Наявність супровідних 
захворювань Тривалість порфірії Вік, роки 

(M±m) абс. число/число 
обстежених  % 

До 1 року 51,7±15,0 10/22 45,4 
Від 2 до 10 років 54,8±10,0 36/43 83,7 
Від 11 до 20 років 56,8±14,0 18/18 100,0 

У�таблиці�4�наведено�аналіз�причин�смерті�À��рÀпі�з�19
хворих� на� ПШП.� Найчастішою� причиною� смерті� бÀли
новоÀтворення,�передÀсім�печін³и,�рідше�ш³іри,�простати,
ле�ень�чи�товстої�³иш³и,�а�та³ож�цироз�печін³и�та�інсÀльти.

Таблиця� 4.� Причини� смерті� хворих� на� ПШП
( n = 1 9 )

Причина 
смерті 

Абс. 
число 

випадків 
% 

Вік на час 
смерті, 
роки 

(M±m) 

Тривалість 
порфірії 
(M±m) 

Новоутво-
рення 12 

63  
(рак печінки – 

21 %) 
67,0±4,6 16,2±13,0 

Цироз 
печінки 4 21 66,8±8,2 11,0±4,3 

Інсульт 3 16 68,5±10,6 10,5±7,8 

Середній� ві³� хворих� на�момент� смерті� в� Àсіх� випад³ах
становив�близь³о�67�ро³ів.�При�новоÀтвореннях�встановили
найдовший�період�порфірії,� я³ий�перевищÀвав�16� ро³ів.

Наведені� резÀльтати� досліджень� свідчать� про� частий
сÀпровід�порфірії�метаболічними�і�де�енеративними�хворо-
бами.�З�о�лядÀ�на�їх�повсюдне�поширення�серед�осіб�стар-
шо�о�ві³À,�вони�часто�тра³тÀються�я³�прояви�старіння.�Одна³
старіння�не�є�хворобою,�а�природним��енетично�запро�ра-
мованим�фізіоло�ічним� процесом.� До� то�о� ж� аналізовані
пацієнти�не�бÀли�старими,�а�радше�середньо�о�ві³À.

З�порÀшень�метаболізмÀ�À�близь³о�50%�хворих�на�ПШП
виявлено� ожиріння� (ПМТ>25� ³�/м2).� За� даними� Амери-
³ансь³о�о� дієтично�о� товариства,� ³орисною� для� здоров’я
вважається� ПМТ� чолові³ів� À� межах� 19-25� ³�/м2� [22].

ЗрозÀміло,�що�ожиріння�бÀло�резÀльтатом�їх�висо³о³ало-
рійної�дієти,�а�та³ож�споживання�ал³о�олю,�я³ий�є�джерелом
значної�³іль³ості�енер�ії�[13].�У�літератÀрі�не�під³реслюється
феномен� підвищеної� маси� тіла� хворих� на� ПШП� очевидно
через� те,� що� в� західноєвропейсь³ій� цивілізації� ожиріння
поширене�одна³ово�часто�і�тра³тÀється�я³�прояв�норми.�Та³,
за�резÀльтатами�Pol-MONIKA,�з�1993�р.�À�Варшаві�відсото³
чолові³ів� ві³ом� 35-64� ро³и� з� ожирінням� (ПМТ>25� ³�/м2)
становить�45,3%� [19].

Гіпертонічна�хвороба�встановлена�À�32%�обстежÀваних
пацієнтів.�Дослідни³и�проблеми�ПШП�та³ож�не�під³реслюва-
ли�цьо�о�феноменÀ�при�порфірії,�ос³іль³и�частота��іпертоніч-
ної� хвороби� À� за�альній� попÀляції� чолові³ів� ві³ом� 3 5 -
64 ро³и,�я³�і�À�Варшаві�оцінюється�приблизно�одна³ово�–
37,4%� [20].

У�72%�обстежених�осіб�виявлено�сÀдиннÀ�патоло�ію�міо-
³арда,� а� в� 5 4 %� –� нижніх� ³інціво³.� З� цьо�о� приводÀ� À
4 пацієнтів� ви³онано�операцію� by-pass� на� сте�нових� арте-
ріях,� а� À�2�–� навіть� ампÀтовано� ³інців³и.�Ще�Waldenstrem
[23]�À�1937�р.�звернÀв�Àва�À�на�сÀдиннÀ�патоло�ію�при�ПШП
і� подібність� сÀдинних� розладів� до� вÀзлово�о� панартеріїтÀ.
Brugsch�J.�[4]�À�1957�р.�описав�6�випад³ів�тяж³ої�недостат-
ності�³оронарних�сÀдин.

Ожиріння,�я³�і��іпертонічна�хвороба�вважаються�фа³то-
рами�ризи³À�для�розвит³À�серцево-сÀдинної�патоло�ії�і�часто
³орелюють�з��іперліпідемією�і�схильністю�до� інфар³тÀ�міо-
³арда� [16].� Серед� обстежÀваних� нами� пацієнтів� �іперліпі-
демія� бÀла� рід³істю,� а� інфар³т� міо³арда� переніс� лише
1 хворий,� я³ий�мав� �енетичні� передÀмови� цьо�о,� ос³іль³и
йо�о�родичі�та³ож�перенесли�цю�недÀ�À.

Де�енеративних�змін�зазнавали�майже�всі�ор�ани�й�систе-
ми,�одна³�найчастіше�(À�90�%�випад³ів)�Àражалися�зÀби�(паро-
донтоз),�а�в�70�%�–�печін³а�і�³іст³ово-сÀ�лобова�система.

Гістопатоло�ічне�дослідження�біоптатів�печін³и�найчас-
тіше� засвідчÀвало�жировий� �епатоз� і� від³ладання� заліза� в
�епатоцитах,�рідше�–�фіброз,�чи�хронічний��епатит�і�цироз.
У� поодино³их� випад³ах� À� хворих� розвивався� ра³� печін³и,
я³�правило�на�фоні�цирозÀ�печін³и.�У�44�%�пацієнтів� бÀла
вираз³ова� хвороба�шлÀн³а� чи� дванадцятипалої� ³иш³и.

В�аналізованій��рÀпі�хворих�з�порфірією�одна³ово�часто
діа�ностÀвали�хвороби� і�симптоми,�що�в³ладаються�в�Х-ме-
таболічний�синдром�Реавена� [16]:�о³люзію�серцевих�сÀ-
дин� –� À�72%� і� сÀдин� ні�� (³Àль�авість)�–À�54%� обстежених
осіб.�Ожиріння,�про�що�свідчив�ПМТ>25�³�/м2,�сÀпроводжÀ-
вало� порфірію� À� 50�%� пацієнтів,� цÀ³ровий� діабет� II� типÀ� і
�іпертонічна� хвороба� –� À�32%� хворих.

80%� обстежÀваних� відзначали� часті� (2-3� рази� на� рі³)
�острі�респіраторні�вірÀсні�інфе³ції.�У�36�%�осіб�діа�ностовано
перенесенÀ�HBV-інфе³цію,�а�À�41�%�–�наявнÀ�HCV-інфе³цію
(РНК�HCV�+).

Інші�сÀпровідні�хвороби,�та³і�я³:�іuszczyca,�синдром�Гор-
тона,� ³ріо�лобÀлінемія,� ³ровоточивість� trzewny,� дермато-
міозит,�ма³ро�лобÀлінемія,�с³леродермія,�новоÀтворення�–
реєстрÀвалися�спорадично.

При�аналізі�залежності�між�ПМТ�та�цÀ³ровим�діабетом
виявили,�що�ПМТ� À� хворих� на� цю� недÀ�À� істотно� вищий� і
становить� 2 9 , 4 ± 2 , 5� ³�/м2 ,� À� той� час� я³� À� хворих� без
сÀпровідно�о� діабетÀ� –�23,5±4,1� ³�/м2� (Р<0,001).

Порівняли� та³ож� частотÀ� сÀпровідних� захворювань� À
двох� �рÀпах� хворих:� зі� стено³ардією� (40� пацієнтів)� та� без
неї�(45�осіб,�табл.�2).
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Серед� обстежÀваних� нами� осіб� цÀ³ровий� діабет� бÀв
встановлений�À�32%�випад³ів.�ІснÀвання�зв’яз³À�між�порфі-
рією� та�цÀ³ровим�діабетом�вперше�доводив�Sterling�K.� та
співавт.� (1949)� [18].

Є� роботи,� в� я³их� доповідається� про� часте� (À�15-25%)
поєднання�порфірії�з�³лінічно�маніфестним�цÀ³ровим�діабе-
том� II� типÀ,� натомість�ще� частіше� виявляється� підвищена
толерантність��лі³емічно�о�профілю�–�від�77%�[12]�до�87%
[9,�10].�У�той�же�час�частота�цÀ³рово�о�діабетÀ�в�західноєвро-
пейсь³ій�попÀляції�становить�1-2%�[8]�і�зростає�до�5%�серед
старших�людей�[14].

Серед�сÀпровідних�порфірії�захворювань�найчастішими
бÀли�де�енеративні�розлади:�À�90%�остежених�хворих�діа�-
ностовано�пародонтоз,�а�À�70%�–�деформÀючий�остеоартроз.
У�достÀпній�нам�літератÀрі�ми�не�натрапили�на�подібні�по-
відомлення�очевидно�через�те,�що�та³і�зміни�одна³ово�часто
встановлюються�À�західноєвропейсь³ій�попÀляції,�а� їх�етіо-
пато�енез�і�досі�невідомий.�Патоло�ія�ясен�належить�до�найпо-
ширеніших�хвороб�людей�і�призводить�до�втрати�зÀбів�[11].
За� повідомленнями�ВООЗ,� À� за�альній� попÀляції� ві³ом� 35-
44�ро³и�захворювання�ясен�дося�ають�40-75%,�а�з�ві³ом�їх
частота�зростає�[2].�Частота�деформÀючо�о�остеоартрозÀ�та³ож
дедалі�значніше�зростає�з�ві³ом�і�через�65�ро³ів�життя�дося-
�ає�30%,�а�після�65�–�68%.

Є�чимало�повідомлень�про�де�енеративні� зміни�печін³и
при�порфірії.�Серед�досліджÀваних�хворих�про�жировий��епа-
тоз�свідчили�70%�біоптатів�печін³и,�а�про�фіброз�печін³и�–
56%.� Подібні� дані� наводять� й� інші� дослідни³и� [5,�21].

Вираз³ова� хвороба�шлÀн³а� чи� дванадцятипалої� ³иш³и
виявлена� À� більше� ніж� 40%� обстежÀваних� нами� осіб.� Інші
автори� [1,�3,�7]� та³ож�звертали�Àва�À�на�частÀ�³омбінацію
вираз³ової�хвороби�з�порфірією.

ВИСНОВОК� Значна� ³іль³ість� сÀпровідних� пізній�ш³ірній
порфірії� захворювань� свідчить� про� системний� хара³тер�цієї
недÀ�и,�що�необхідно�враховÀвати�при�лі³Àванні�та³их�хворих.
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ДИНАМІКА�ПОКАЗНИКІВ�СИСТОЛІЧНОЇ�ТА�ДІАСТОЛІЧНОЇ�ФУНКЦІЇ�ЛІВОГО�ШЛУНОЧКА�ПІД
ВПЛИВОМ�ЕНАЛАПРИЛУ�У�ХВОРИХ�НА�ІХС�ІЗ�СУПРОВІДНИМ�ДЕГЕНЕРАТИВНИМ�АОРТАЛЬНИМ

СТЕНОЗОМ�РІЗНОГО�СТУПЕНЯ

Тернопільсь³а�державна�медична�а³адемія�ім.І.Я.Горбачевсь³о�о

ДИНАМІКА�ПОКАЗНИКІВ�СИСТОЛІЧНОЇ�ТА�ДІАСТОЛІЧНОЇ�ФУНКЦІЇ�ЛІВОГО
ШЛУНОЧКА� ПІД� ВПЛИВОМ� ЕНАЛАПРИЛУ� У� ХВОРИХ� НА� ІХС� ІЗ
СУПРОВІДНИМ�ДЕГЕНЕРАТИВНИМ�АОРТАЛЬНИМ�СТЕНОЗОМ�РІЗНОГО
СТУПЕНЯ�–�Об�рÀнтовано� доцільність� ви³ористання� ін�ібітора� АПФ
еналаприлÀ�малеатÀ�À�хворих�на� ІХС� із�сÀпровідним�де�енеративним
аортальним�стенозом.�Встановлено,�що�стÀпінь�сÀпровідно�о�де�ене-
ративно�о�аортально�о�стенозÀ�і�хара³тер�діастолічно�о�трансмітрально�о
³ровото³À� є� ³ритеріями�для� виборÀ� дози� препаратÀ.�Доведено,�що
еналаприлÀ�малеат�по³ращÀє� ³лінічний�стан,� сÀмарний� інде³с� я³ості
життя,�сприяє�зменшенню�ФК�хворих�на�ІХС�із�сÀпровідним�аортальним
стенозом�І,�ІІ�стÀпеня.�Ефе³т�залежить�від�стÀпеня�аортально�о�стенозÀ,
фÀн³ціонально�о�станÀ�ліво�о�шлÀноч³а,�дози�препаратÀ.�Оптимальні
позитивні� зміни� по³азни³ів� ³ардіо�емодинамі³и� À� хворих� на� ІХС� із
сÀпровідним�аортальним�стенозом�І,�ІІ�стÀпеня�відмічені�при�ви³орис-
танні�еналаприлÀ�малеатÀ�À�дозі�5-10�м�/д.�Відмічено,�що�À�хворих�з
аортальним�стенозом�еналаприлÀ�малеат� найбільш�ефе³тивний�при
наявності�висхідної�систолічної�і�“�іпертрофічно�о”�варіантÀ�діастолічної
дисфÀн³ції�ліво�о�шлÀноч³а.�Ви³ористання�еналаприлÀ�малеатÀ�обмежене
À� хворих� з� аортальним�стенозом� ІІІ� стÀпеня.�Доцільне� ви³ористання
препаратÀ� À� дозі�5�м�/д� À� цих� хворих� з� висхідним� “�іпертрофічним”
типом�діастолічно�о�трансмітрально�о�³ровото³À.

ДИНАМИКА�ПОКАЗАТЕЛЕЙ�СИСТОЛИЧЕСКОЙ�И�ДИАСТОЛИЧЕСКОЙ
ФУНКЦИИ� ЛЕВОГО� ЖЕЛУДОЧКА� ВСЛЕДСТВИЕ� ПРИМЕНЕНИЯ
ЭНАЛАПРИЛА�У�БОЛЬНЫХ�ИБС�И�СОПУТСТВУЮЩИМ�ДЕГЕНЕРАТИВНЫМ
АОРТАЛЬНЫМ�СТЕНОЗОМ�РАЗЛИЧНОЙ�СТЕПЕНИ�–�Обоснована�целе-
сообразность�использования�ин�ибитора�АПФ�эналаприла�малеата�À
больных�с�ИБС�и�сопÀтствÀющим�де�енеративным�аортальным�стенозом.
Установлено,�что�степень�сопÀтствÀюще�о�де�енеративно�о�аортально�о
стеноза�и�хара³тер�диастоличес³о�о�трансмитрально�о�³ровото³а�явля-
ются�³ритериями�для�выбора�дозы�препарата.�До³азано,�что�эналаприла
малеат�ÀлÀчшает�³линичес³ое�состояние,�сÀммарный�инде³с�³ачества
жизни,�способствÀет�Àменьшению�ФК�пациентов�с�ИБС�и�сопÀтствÀющим
аортальным�стенозом�І,�ІІ�степени.�Эффе³т�зависит�от�степени�аортально�о
стеноза,�фÀн³ционально�о�состояния�ЛЖ,�дозы�препарата.�Оптимальные
положительные�изменения�по³азателей�³ардио�емодинами³и�À�больных
ИБС�с�сопÀтствÀющим�аортальным�стенозом�І,�ІІ�степени�отмечены�при
использовании�эналаприла�малеата�в�дозе�5-10�м�/сÀт.�Отмечено,�что�À
больных�с�аортальным�стенозом�эналаприла�малеат�наиболее�эффе³ти-
вен�при�наличии�исходной�систоличес³ой�и�“�ипертрофичес³о�о”�ва-
рианта�диастоличес³ой�дисфÀн³ции�лево�о�желÀдоч³а.�Использование
эналаприла�малеата�о�раничено�À�больных�с�аортальным�стенозом�ІІІ
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степени.�Целесообразно�использование�препарата�в�дозе�5�м�/сÀт�À�этих
больных� с� исходным� “�ипертрофичес³им”� типом�диастоличес³о�о
трансмитрально�о�³ровото³а.

DYNAMIC�OF�SYSTOLICS�OF�INDICES�AND�DIASTOLIC�FUNCTION�OF�LEFT
VENTRICLE�UNDER�THE�INFLUENCE�OF�ENALAPRIL�IN�PATIENTS�WITH
ISCHEMIC�HEART�DISEASE�AND�DEGENERATIVE�AORTAL�STENOSIS�OF
DIFFERENT�LEVELS�–�Recently�it�has�been�substantiated�that�it�is�reasonable
to�use�ASE�inhibitor�enalapril�maleate�in�patients�with�ischemic�heart�disease
and�simultaneous�degenerative�aortal�stenosis.�It�was�established�that�the
main�criteria�for�measurement�a�dose�of�medicine�depend�on�the�level�of
development�of�degenerative�aortal�stenosis�and�on�the�transmission�character
of�bload�circulation.� It�was�proved� that�enalapril�maleate� improves� the
clinical�state�of�health,�decreases�the�number�of�patients�with�ischemic�heart
disease�and�simultaneous�degenerative�aortal�stenosis�of�I,�II�levels.�The�effect
depends�on�the�level�of�degenerative�aortal�stenosis,�on�the�functional�state�of
left�ventricle,�and�on�dose�of�medicine.�When�it�was�used�the�dose�5-10�mg/
d�there�were�noted�the�positive�changes�of�dynamohemocardiogenic�indices
in�patients�with� ischemic�heart�disease�and�simultaneous�degenerative
aortal�stenosis.�Moreover,�it�was�underlined�that�this�medicine�is�much�more
effective�if�a�starting�systolic�and�“hypertrophical”�variant�of�diastolic�function
of�left�ventricle�is�present.�Besides,�the�patients�with�degenetative�aortal
stenosis�of�III�level�canЧt�take�enalapril�maleate�and�it�is�reasonable�for�such
patients� to� take�5�mg/d�with�starting� “hypertrophical”� type�of�diastolic
transmission�character�of�the�blood.

Ключові�слова:�систолічна�та�діастолічна�фÀн³ція,�еналаприл,
ішемічна�хвороба�серця,�аортальний�стеноз.
Ключевые� слова:� систоличес³ая�и�диастоличес³ая�фÀ³ция,

эналаприл,�ишемичес³ая�болезнь�сердца,�аортальный�стеноз.
Key�words:�systolic�and�diastolic�function,�enalapril,�coronary�heart

disease,�aorticstenosis.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ� За�альновизнаною� є� доцільність� призна-
чення�ін�ібіторів�АПФ�хворим�із�систолічною�та�діастолічною
дисфÀн³цією�ЛШ�на�фоні�ІХС,�АГ,� інших�захворювань�(до-
слідження� SOLVD,� 1992;� V-HeFT� II,� 1991;� MISCHF,� 1997;
ПИРАНЬЯ,�2000).�При�цьомÀ�вплив�лі³арсь³их�препаратів
даної��рÀпи�на�параметри�діастолічної�дисфÀн³ції�вивчений
недостатньо�та�потребÀє�додат³ово�о�Àточнення�(досліджен-
ня� PEP-CHF,� 1999).�Ще� сÀперечливішими� є� по�ляди� на
доцільність� ви³ористання� ін�ібіторів� АПФ� À� хворих� з� дис-
фÀн³цією�ЛШ,� обÀмовленою� ІХС� À� поєднанні� з� де�енера-
тивним�аортальним�стенозом�(АС).�Більшість�літератÀрних
джерел�в³азÀють,�що�стеноз�Àстя�аорти�є�відносним�проти-
по³азанням� до� призначення� ІАПФ.� Разом� з� тим,� відомі
нечисленні�роботи�(Friedrich�S.P.,�1994,�Martinez-Sanchez C.,
1996;�Grace�A.A.,�1991)� про�можливий� позитивний� вплив
ІАПФ�на�фÀн³цію��іпертрофовано�о�ЛШ�при�АС,�зо³рема,�на
йо�о� діастолічне� наповнення� навіть� при� вираженомÀ� АС
(Сox�N.L.,�1998).�ВраховÀючи�сÀперечливі�дані�про�можли-
вість� застосÀвання� ін�ібіторів� АПФ� при� АС,� необхідне
проведення� додат³ових� досліджень� впливÀ� препаратів
цьо�о�³ласÀ�на�систолічнÀ�фÀн³цію�та�діастолічне�наповнен-
ня�ЛШ,�динамі³À�йо�о�маси�міо³арда�À�пацієнтів�з�різними
стÀпенями�аортально�о�стенозÀ.

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ�Вивчали�вплив�ін�ібітора�АПФ
еналаприлÀ� малеатÀ� (препарат� “Едніт”� виробництва
“Гедеон�Ріхтер”)�на�систолічнÀ�та�діастолічнÀ�фÀн³ції�ЛШ,
стан�центральної��емодинамі³и,�я³ість�життя�93�хворих�на
ІХС� із� сÀпровідним� АС� і� без� ньо�о.� З�метою� дотримання
безпечності�дослідження�еналаприлÀ�малеат�не�призначав-
ся� пацієнтам� із� АС,� з� трансаортальним� �радієнтом� тис³À
> 64� мм� рт.ст� (ма³симальна�швид³ість� трансаортально�о
пото³À�>�4�м/с).�Залежно�від�призначеної�дози�еналаприлÀ
малеатÀ�хворі�бÀли�розділені�на�4�під�рÀпи,�сформовані�за
ФК�та�величиною�трансаортально�о��радієнта�тис³À:�І�під-
�рÀпа� –� 22� пацієнти,� що� отримÀвали� базиснÀ� терапію:
нітросорбід�–�20-40�м�/д�або�молсидомін�–�6-8�м�/д,�аспі-
рин� –� 80� м�/д,� ловастатин� –� 10-20� м�/д,� при� наявності
набря³ово�о�синдромÀ�–�фÀросемід�в�дозі�40-80�м��на�тиж-
день;� ІІ� під�рÀпа� –� 24� пацієнти� –� отримÀвали� базиснÀ
терапію� та� 5� м�/д� еналаприлÀ� малеатÀ;� ІІІ� під�рÀпа� –
2 4 пацієнти� –� отримÀвали� базиснÀ� терапію� та� 10� м�/д

еналаприлÀ�малеатÀ�в�2�прийоми;�ІV�під�рÀпа�–�23�пацієнти
–� отримÀвали� базиснÀ� терапію� та� 20� м�/д� еналаприлÀ
малеатÀ�в�2�прийоми.�До�дослідження�бÀли�залÀчені�хворі�ІІ
та� ІІІ� ФК.� Середній� трансаортальний� �радієнт� тис³À� À
під�рÀпах�становив:�À�І�–�(44,58±4,32);�ІІ�–�(43,91±5,17);�ІІІ�–
(46,37±4,95);� IV�–� (42,84±5,49)�мм�рт.ст.

Доза� еналаприлÀ� малеатÀ� титрÀвалась,� починаючи� з
мінімальної� (2,5� м�/д),� з� постÀповим� її� підвищенням� на
2,5-5� м�/д� один� раз� на� тиждень� під� ³лінічним,� ЕКГ,� ЕхоКГ
³онтролем.� У� разі� виявлення� несприятливих� ³лінічних� або
�емодинамічних�ефе³тів�на�чер�овомÀ�етапі,�доза�знижÀва-
лась�до�попередньої�(та³,�хворих�ІV�під�рÀпи�після�виявлення
несприятливо�о�тижнево�о�впливÀ�20�м�/д�еналаприлÀ�ма-
леатÀ�переводили�À�подальшомÀ�на�дозÀ�5-10�м�/д,�залежно
від�ефе³тивності�на�різних�етапах�титрÀвання).�Після�дося�-
нення�цільової�(для�даної�під�рÀпи)�дози�³Àрс�лі³Àвання�ста-
новив�8�тижнів.�Після�цьо�о�проводилась�оцін³а�я³ості�життя,
ЕхоКГ,� проба� з� дозованим�фізичним�навантаженням.

У� подальшомÀ� �рÀпа� хворих� на� ІХС� із� сÀпровідним� АС
(43�особи)�перебÀвала�під�спостереженням�протя�ом�6 міся-
ців.� Із� них� 26� пацієнтів� отримÀвали� еналаприлÀ� малеат� À
дозі�5-10� м�/д� (доза� підібрана� на� основі� попередньо�о� 8-
тижнево�о� лі³Àвання).� Після� за³інчення� 6-місячно�о� ³ÀрсÀ
оцінювалась�йо�о�ефе³тивність�залежно�від�наявності�À�³омп-
ле³сі� лі³Àвання� еналаприлÀ�малеатÀ.

Отримані�дані�резÀльтатів�дослідження�оброблялись�ста-
тистично�за�методами�варіаційної�статисти³и�на�персональ-
номÀ�³омп’ютері�IBM�Pentium-Рrо,�за�допомо�ою�еле³тронної
таблиці�Microsoft�Office’97�для�Windows�98.

ВираховÀвали� середню� арифметичнÀ� (М),� стандартнÀ
похиб³À�середньої�арифметичної� (m).�Достовірність�різниці
між� параметрами� (Р)� визначалась� за� допомо�ою� ³ритерію
Ст’юдента� (t).� Різницю�між� величинами� вважали� достовір-
ною� при� величині� Р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
В� резÀльтаті� проведеної� 8-тижневої� терапії� À� під�рÀпах
пацієнтів�із�порівнюваним�ФК�та�стÀпенем�сÀпровідно�о�АС
виявлена� залежність� ефе³тивності� еналаприлÀ�малеатÀ� від
йо�о� дози.� У� хворих,� я³і� приймали� 5� м�/д� (ІІ� під�рÀпа)� та
10 м�/д� (ІІІ�під�рÀпа)� відзначені�сприятливі�зміни�³лінічно�о
станÀ� та� �емодинамі³и,� À� більшій� мірі� в� ІІІ� під�рÀпі.� У
ІІ під�рÀпі�на�фоні�збільшення�ТФН�(+31,04±5,22�%,�p<0,001)
зменшÀвались�ЛП�(-4,70±0,23�%,�p<0,001),�КСО�(-10,01±1,73 %,
p<0,001),� КДО� (-2,81±0,27 %,�p<0,001),� збільшÀвались� УО
(+4,58±1,29 %,�p<0,05),�ФВ�(+7,51±0,19 %,�p<0,001).�У�ІІІ під-
�рÀпі� зафі³совано� зменшення�ЛП� (-10,41±3,39 %,�p<0,05),
КСО� (-16,57±0,69 %,�p<0,001),� КДО� (-5,25±0,59 %,�p<0,001),
збільшення�УО�(+7,29±2,08 %,�p<0,05)�та�ФВ�(+11,91±1,02 %,
p<0,001),�ТФН�(+32,63±0,43 %,�p<0,001).�У�ІІ�та�ІІІ�під�рÀпах
при� аналізі� змін� діастолічної� фÀн³ції� ЛШ� позитивна� дина-
мі³а�спостері�алась�À�хворих�з�висхідним� “�іпертрофічним”
типом� ДТМК :� динамі³а� Е/А� становила ,� відповідно ,
(+22,37±2,63 %,�p<0,001)� та� (+19,40±2,78 %,�p<0,001);� IVRT�–
(-16,25±4,73� %,� p<0,001)� та� (-16,04±3,92� %,� p<0,001);
DT� –� (-11,21±2,54�%,�p<0,01)� та� (-13,07±3,15�%,�p<0,01).
Вищеназвані� зміни�відбÀвались�на�фоні� зменшення�серед-
ньо�о�ФК�пацієнтів.�Достовірної�динамі³и�діастолічно�о�на-
повнення� ЛШ� À� пацієнтів� ІІ� та� ІІІ� під�рÀп� з� висхідним� ре-
стри³тивним� типом�ДТМК,� не� відмічено.

При� подальшомÀ� підвищенні� дози� еналаприлÀ�малеатÀ
до�20�м�/д� (ІV� під�рÀпа)� À� хворих� із� сÀпровідним�АС�через
7-10� днів� виявлено� збільшення� ³іль³ості� та� вираженості
сÀб’є³тивних�с³ар�,�по�іршення�об’є³тивно�о�станÀ�(підвищен-
ня�середньо�о�ФК,�зниження�АТ).�Одночасно�при�вихідномÀ
“�іпертрофічномÀ”� типі� ДТМК� сÀттєвої� динамі³и� по³азни³ів
систолічної�та�діастолічної�фÀн³ції�не�спостері�алось.�У�паці-
єнтів� з� псевдонормальним� типом� відмічена� тенденція� до
підвищення� Е/А� (+5,26±2,12 %,� р>0,05)� при� незмінній�ФВ.
У�хворих�з�рестри³тивним�типом�ДТМК�виявлено�подальше
йо�о�по�іршення�–�зростання�Е/А�на�10,44±2,03 %,�(р<0,05)
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при�зменшенні�УО�на�20,46±1,45 %,� (р<0,001).�У�зв’яз³À�з
виявленими� несприятливими� змінами� пацієнтам� IV� під�рÀ-
пи� доза� еналаприлÀ� малеатÀ� бÀла� знижена� до� 5-10� м�/д
(залежно�від�ефе³тивності,� відміченої�під�час� титрÀвання).

На� відмінÀ� від� хворих� з� сÀпÀтнім� АС,� �емодинамічна
дія�еналаприлÀ�малеатÀ�при�призначенні�йо�о�À�хворих�на
ізольованÀ�ІХС�відмічена�про�ресивним�по³ращанням�пара-
метрів,�що�хара³теризÀють�систолічнÀ�та�діастолічнÀ�фÀн³-
цію�ЛШ�при�збільшенні�дози�препаратÀ�до�20�м�/д.

Відзначена�залежність�ефе³тивності�вибраної�безпечної
дози�еналаприлÀ�малеатÀ�(5-10�м�/д)�від�стÀпеня�наявно�о
АС.�Встановлено,�що�À�хворих�з�І�та�ІІ�стÀпенями�стенозÀ�на
фоні�8-тижнево�о�лі³Àвання�спостері�алось�поліпшення�об’є³-
тивно�о�станÀ,�зменшення�³іль³ості�та�вираженості�сÀб’є³-
тивних�с³ар�,�середньо�о�ФК�пацієнтів.�ЗменшÀвались�КСР,
КДР,� КСО� та�КДО.�Одна³,� ці� зміни�бÀли� більш�вираженими
À�хворих�з�ІІ�стÀпенем�АС:�КСО�(-18,62±1,12), КДО�(-5,64±0,04) %,
що�сÀпроводжÀвалось�збільшенням�УО�на�6,98±0,34�%,�під-
вищенням�ФВ� на� 14,82±0,85 %.� Більший� �емодинамічний
ефе³т�еналаприлÀ�малеатÀ�À�хворих�з�АС�ІІ�стÀпеня�порівняно
з� І� стÀпенем,� очевидно,� пов’язаний� з� нижчою� висхідною
фра³цією�ви³идÀ� ((48,31±1,52)� та� (57,21±1,31) %�відповід-
но).�Позитивні�зміни�по³азни³ів�систолічної�та�діастолічної
фÀн³ції�ЛШ�при�І�стÀпені�АС�сÀпроводжÀвались�зменшенням
озна³�застою�в�маломÀ�³олі�³ровообі�À:�достовiрним�змен-
шенням� передньозадньо�о� розм iрÀ� ЛП� ( - 8 , 9 1 ± 0 , 7 4 %,
p<0,001)� та� зниженням�СерТЛА� (-19,86±1,20 %,�p<0,001).
Про�позитивний�влив�еналаприлÀ�малеатÀ�на��емодинамi³À
свiдчить�підвищення�ТФН� (+27,73±4,06�%,�p<0,001)�À�хво-
рих�з�АС�І�стÀпеня,�(+23,07±6,57�%,�р<0,05)�–�з�АС�ІІ�стÀпеня.

У� пацієнтів� з� трансаортальним� �радієнтом� тис³À
> 5 0 мм� рт.ст.� зміни� внÀтрішньосерцевої� �емодинамі³и
бÀли� менш� сприятливими.� Спостері�алась� тенденція� до
зменшення� розмірів�ЛП� та�ЛШ.� При� цьомÀ�ФВ� пра³тично
не� змінювалась� (-0,80±0,46 %,� р>0,1).

Аналiз� динамi³и� по³азни³iв� дiастолiчно�о� наповнення
ЛШ�пiд� впливом� ³Àрсово�о� застосÀвання� еналаприлÀ�ма-
леатÀ�свiдчить�про�рiзний� �емодинамiчний�йо�о�ефе³т�за-
лежно�вiд�типÀ�трансмiтрально�о�³ровото³À.�У�хворих�з�І�та
ІІ� стÀпенями� АС,� з� “�іпертрофічним”� типом� дiастолiчної
дисфÀнцiї�спостерi�алось�пiдвищення�швид³остi�Е�та�змен-
шення�А.�У�резÀльтаті�виявлено�зростання�Е/А.�Ма³симально
позитивна�динамi³а�Е/А�вiдмiчена�À�пацiєнтiв�з�АС�І стÀпе-
ня�(+24,32±1,35 %),�достовірно�меншою�вона�бÀла�À�пацiєн-
тiв�з�ІІ�стÀпенем�стенозÀ�–�(+14,06±1,56�%),�(р<0,05).�В�обох
�рÀпах�спостері�алось�в³орочення� IVRT:�при�І�стÀпені�АС
(-9,12±2,34�%),�при�ІІ�стÀпені�АС�(-7,80±1,87 %).�Достовірне
зменшення�DT�мало�місце�тiль³и�À�хворих�з�АС�І�стÀпеня�–
на�7,65±1,34�%,�(p<0,001).�У�пацієнтів�з�АС�І,� ІІ�стÀпеня�та
вихідним� псевдонормальним� типом�ДТМК� спостері�алось
зниження�Е/А�на�(51,34±5,12 %,�p<0,001)�та�(32,17±4,36 %,
p< 0,001)�відповідно,�подовження�ІVRT�та�DT,�що�сÀпроводжÀ-
валось�зменшенням�середньо�о�ФК.�При�І�стÀпені�АС�вище-
в³азані� зміни� сÀпроводжÀвались� трансформацією� псевдо-
нормально�о�ДТМК� À� “�іпертрофічний”� тип.

У� пацiєнтiв� з� І� стÀпенем� АС� та� рестри³тивним� типом
ДТМК� відмічена� позитивна� динамі³а� йо�о� по³азни³ів� –
зменшення� Е/А� (-32,27±3,17�%,�p<0,001),� збільшення� DT
(+14,39±2,51�%,� р<0,01)� та� зниження�КДТ�ЛШ.

У� пацієнтів� з� АС� ІІ� стÀпеня� та� рестри³тивним� типом
ДТМК� динамі³а� Е/А� бÀла� недостовірною:� (-15,98±6,73�%,
p>0,2).

У�хворих�з�АС�ІІІ�стÀпеня�та�вихідним� “�іпертрофічним”
типом� ДТМК� відмічено� достовірне� підвищення� ФВ
(+8,73±1,57�%,�p<0,001).� У�пацієнтів� з�псевдонормальним
та� рестри³тивним� типами� спостері�алась� тенденція� до
підвищення�Е/А�–� (+4,32±2,12�%)� та� (+5,61±2,91%)� відпо-
відно,�при�зниженні�ФВ�À� хворих�з�рестри³тивним�типом
(- 4,95±1,86 %).

Хворим�на�ІХС�із�сÀпровідним�АС�(26�осіб)�із�сприятли-
вими�змінами�³лінічно�о�станÀ� та� �емодинамі³и�після�8-тиж-
нево�о� ³ÀрсÀ� лі³Àвання� додат³ово� проведений� 6-місячний
³Àрс�терапії�еналаприлÀ�малеатом�À�попередньо�підібраній
дозі� (5-10� м�/д).� РезÀльтати� лі³Àвання� бÀли� зіставлені� з
ефе³тивністю�6-місячної�терапії�À�17�хворих,�я³і�отримÀвали
базиснÀ� терапію.� Через� 6� місяців� постійно�о� прийняття
еналаприлÀ�малеатÀ�À�пацієнтів�з�трансаортальним��радієн-
том�тис³À�до�30�мм�рт.ст.�виявлено�підвищення�ФВ�ЛШ�на
фоні� достовірно�о� зменшення� КСО� та� КДО.� По³ращення
діастолічної�фÀн³ції� ЛШ�при� І� стÀпені� АС� відбÀвалось� я³� À
хворих� з� “�іпертрофічним”,� та³� і� псевдонормальним� та
рестри³тивним� типами�ДТМК.� У� пацієнтів� з� АС� ІІ� стÀпеня
та�вихідним� “�іпертрофічним”� типом�ДТМК�спостері�алося
подальше�підвищення�ФВ,� по³ращення� по³азни³ів� діасто-
лічної� фÀн³ції:� Е/А� (+21,35±1,74 %,� p<0,001),� в³орочення
IVRT� (-8,00±1,44 %,�p<0,001),�DT� (-10,48±2,19 %,� p<0,01).
У� хворих� з� псевдонормальним� та� рестри³тивним� типами
по³ращення� діастолічно�о� наповнення� після� 6-місячно�о
лі³Àвання,�порівняно�з�8-тижневою�терапією,�не�зафі³совано.
У�пацієнтів,�що�отримÀвали�ви³лючно�базовÀ�терапію�про-
тя�ом� 6� місяців,� відмічена� тенденція� до� збільшення� КСО
(+7,82±1,88 %),�КДО�(+4,39±2,05 %),�МШП�(+11,34±5,44 %),
ТЗС� (+8,03±3,21 %),� що� призвело� до� збільшення�ММЛШ
(+6,91±1,31 %,�p<0,01).� Одночасно� спостері�алось� підви-
щення� співвідношення� Е/А� (+16,� 52±4,03 %,� p<0,05)� при
незмінній�ФВ.

ВИСНОВКИ�1.� ЕналаприлÀ�малеат� призводить� до� по-
³ращення�³лінічно�о�станÀ,�сÀмарно�о�інде³сÀ�я³ості�життя,
зменшення�ФК�хворих�на�ІХС�із�сÀпровідним�АС�І,�ІІ�стÀпеня.
Ефе³т�залежить�від�стÀпеня�АС,�фÀн³ціонально�о�станÀ�ЛШ
та� дози� препаратÀ.�2.� У� хворих� на� ІХС� із� сÀпровідним� АС
еналаприлÀ� малеат� найбільш� ефе³тивний� при� наявності
висхідної�систолічної� та� “�іпертрофічно�о”� варіантÀ�діасто-
лічної�дисфÀн³ції�ЛШ.�3.�Оптимальні�позитивні�зміни�по³аз-
ни³ів� ³ардіо�емодинамі³и� À� хворих� на� ІХС� із� сÀпровідним
АС� І� та� ІІ� стÀпенів� відмічаються� при� застосÀванні� енала-
прилÀ�малеатÀ� в� дозі� 5� та�10� м�/д,� на� відмінÀ� від� хворих
на� ізольованÀ� ІХС,� À� я³их� ма³симальний� �емодинамічний
ефе³т�бÀв�дося�нÀтий�при�застосÀванні�20�м�/д�еналаприлÀ
малеатÀ.�4.�ЗастосÀвання�еналаприлÀ�малеатÀ�обмежене�À
хворих� на� ІХС� із� сÀпровідним� АС� ІІІ� стÀпеня.� У� даних� па-
цієнтів� з� висхідним� “�іпертрофічним”� типом�ДТМК�доціль-
не�ви³ористання�препаратÀ�в�дозі�5�м�/д.
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КОРЕКЦІЯ�ДИХАЛЬНОЇ�НЕДОСТАТНОСТІ�У�ХВОРИХ�НА�БРОНХІАЛЬНУ
АСТМУ�З�СУПРОВІДНИМ�ОСТЕОПОРОЗОМ�–�46�хворих�на�бронхіальнÀ�астмÀ
та�емфіземÀ�ле�ень,�що�мали�дихальнÀ�недостатність,�обстежÀвали�за
допомо�ою�денситометрії,�спірометрії�та�се³торальної�рео�рафії�ле�ень.
Для�лі³Àвання�хворих�ви³ористовÀвали�фенотерол,�еÀфілін�та�атровент.
Виявлено� наявність� резистентності� до� лі³Àвання� À� хворих,�що�мали
остеопороз.�Ре³омендовано�застосÀвання�еÀфілінÀ�в�я³ості�препаратÀ
виборÀ�для�лі³Àвання�дихальної�недостатності�À�хворих�на�бронхіальнÀ
астмÀ�з�сÀпровідним�остеопорозом.

КОРРЕКЦИЯ�ДЫХАТЕЛЬНОЙ�НЕДОСТАТОЧНОСТИ�У�БОЛЬНЫХ�БРОН-
ХИАЛЬНОЙ�АСТМОЙ�С�СОПУТСТВУЮЩИМ�ОСТЕОПОРОЗОМ�–�46�больных�с
бронхиальной� астмой�и� эмфиземой� ле�³их,� имеющих�дыхательнÀю
недостаточность,�обследовали�при�помощи�денситометрии,�спирометрии
и�се³торальной�рео�рафии�ле�³их.�Для�лечения�больных�использовали
фенотерол,�эÀфиллин�и�атровент.�Выявлено�наличие�резистентности�³
лечению�À�больных,�³оторые�имели�остеопороз.�Ре³омендовано�приме-
нение�эÀфиллина�в�³ачестве�препарата�выбора�À�больных�бронхиальной
астмой�с�сопÀтствÀющим�остеопорозом.

CORRECTION�OF�RESPIRATORY� INSUFFICIENCY� IN�PATIENTS�WITH
BRONCHIAL�ASTHMA�AND�CONCOMITАNT�OSTEOPOROSIS�–�46�patients�with
bronchial�asthma�and�pulmonary�emphysema�were�investigated�by�means
of�densitometry,�spirometry�and�sectorallung�rheography.�It�was�suggested
that�the�presence�of�osteoporosis�may�be�the�cause�of�resistance�of�these�patients
to�basic�treatment.�It�was�investigated�that�the�effect�of�fenoterol�and�atrovent
is�connected�with�development�of�Eiler� reflex,�which�can�not�develop� in
patients�with�osteoporosis�because�of�lung�squeesing�caused�by�decrease�of
thoracal�spine�height.�The�using�of�euphyllin�as�a� remedy�of�choice� for
treatment�of�patients�with�bronchial�asthma�and�osteoporosis�is�recommended.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСНОВНИХ
ДОСЛІДЖЕНЬ� З�ідно� із� звітом�ВООЗ�більше�600�млн� лю-
дей�À�світі�хворіють�на�хронічні�обстрÀ³тивні�захворювання
ле�ень�(ХОЗЛ),�значне�місце�серед�я³их�займає�бронхіальна
астма,�[7].�Кіль³ість�хворих�на�бронхіальнÀ�астмÀ�збільшÀ-
ється�[14].�Смертність�від�ХОЗЛ�за�останні�10�ро³ів�зросла
на�17,7%,�а�за�останні�20�ро³ів�на�71%,�в�той�час,�я³�за�альна
смертність� від� інших� захворювань� зменшилась� на�22%,� в
томÀ�числі�від�серцево-сÀдинних�на�45%�[5].�В�США�на�бронхі-
альнÀ�астмÀ�страждають�6,4�млн�чолові³,�на�емфіземÀ�ле-
�ень�–�2,1�млн.�В� У³раїні� поширеність�бронхіальної� астми
становить� 423,3� на� 100000� населення.� 6,5� млн� À³раїнців
(³ожний� чотирнадцятий)� хворіють� на� ХОЗЛ.� Захворюва-
ність�на�бронхіальнÀ�астмÀ�серед�працюючих�À�тваринницт-
ві� дося�ла� 30%,� а� на� хлорних� виробництвах� –�50%� [2].� У
відділеннях� інтенсивної� терапії� постійно� лі³Àється� від�5� до
12%� хворих�на�бронхіальнÀ�астмÀ� [13].

Однією�з�основних�проблем,�з�я³ою�зÀстрічаються�лі³арі
при�лі³Àванні�хворих�на�бронхіальнÀ�астмÀ�є��остра�дихаль-
на�недостатність�(ГДН).�З�ідно�із�статисти³ою,�ГДН�À�хворих
на�ХОЗЛ�є�найпоширенішим�видом�ГДН,�що�зÀстрічається
À� пацієнтів� відділень� інтенсивної� терапії� [1].

В�цьомÀ�випад³À�ГДН�вини³ає�на�фоні�хронічної�дихаль-
ної�недостатності,�³оли�резерви�дихальної�системи�значно
знижені,�в�наявності�порÀшення�механі³и�дихання�та�ле�е-
невої� �емодинамі³и.� Основними� причинами,� що� призво-
дять�до�за�острення�ХДН�і�переростання�її�À�ГДН,�є�інфе³ції
та�стресові�ситÀації,�післяопераційний�стрес�[5].�За�про�нозом,
ГДН�À�хворих�з�БА,�є�однією�з�несприятливих�форм�ГДН[1].
ВнÀтрішньо�оспітальна� летальність� À� та³их� хворих� може
ся�ати� 29-38%.

На�сьо�одні�надзвичайно�а³тÀальною�виявляється�пробле-
ма�резистентності� БА�до�базисної� терапії� [8].� ЗначÀщість� її
доводить�наявність�до³Àментів�робочої��рÀпи�Європейсь³о�о
респіраторно�о�товариства�“Difficult�therapy�resistant�asthma”.

У�30-60%� хворих� на�БА,� лі³ованих� �лю³о³орти³оїдами,
діа�ностÀються� остеопенічні� зміни� в� ³іст³ах� хребта� [9].� З
іншо�о�бо³À� є� роботи,� в� я³их� автори� пов’язÀють� розвито³

захворювань� дихальної� системи� з� первинним� остеопоро-
зом:� остеопоротичні� зміни� ви³ли³ають� зменшення� висоти
�рÀдно�о� відділÀ� хребта,�що� створює� несприятливі� Àмови
для�фÀн³ціонÀвання�внÀтрішніх�ор�анів��рÀдної�³літ³и,�зо³-
рема�ле�ень�[7].

Метою�даної�роботи�бÀло�вивчення�особливостей�розвит-
³À� ДН� À� хворих� на� БА� з� сÀпровідним� остеопорозом� та� її
³оре³ції.

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ�Обстежено�46�хворих�на�бронхі-
альнÀ� астмÀ,� Àс³ладненÀ� емфіземою� ле�ень:�24� чолові³и� і
22�жін³и,�що�мали�дихальнÀ�недостатність�внаслідо³�за�ост-
рення� основно�о� захворювання.� Усім� хворим� проводили
денситометричне�дослідження�попере³ово�о�відділÀ�хребта
(двофотонним� рент�енівсь³им� денситометром� фірми
“Lunar”),�спірометричне�обстеження� (³омп’ютерним�спіро-
метром�фірми� “Spirosoft”),� се�ментарнÀ�рео�рафію�ле�ень
(рео�рафом�РГ4-01)�[15].�Під�час�аналізÀ�спіро�рам�оцінюва-
ли�життєвÀ�ємність�ле�ень�(ЖЄЛ),�об’єм�форсовано�о�видихÀ
за�першÀ�се³ÀндÀ�(ОФВ

1
),�форсованÀ�життєвÀ�ємність�ле�ень

(ФЖЄЛ),�пі³овÀ�об’ємнÀ�швид³ість�видихÀ� (ПОШ).�Статис-
тичнÀ� оброб³À� отриманих� даних� проводили� за�методи³ою
В.А.Березовсь³о�о�[3].�Основним�по³азни³ом,�що�хара³те-
ризÀє�стан�мінеральної�щільності�³іст³ової�т³анини�є�по³азни³
Т�денсито�рами.�Вважали,�що�À�хворо�о�є�остеопороз�попере-
³ово�о�відділÀ�хребта,�я³що�по³азни³�Т�L1-L4�денсито�рами
бÀв� меншим� –� 2,0.

Всім� хворим� визначали� дефіцит� довжини� хребта.� Для
цьо�о� ростоміром� вимірювали� зріст� хворо�о,� відстань� від
верхньо�о�³раю�тім’яної�³іст³и�до�симфізÀ,�відстань�від�сим-
фізÀ�до�підло�и,�а�та³ож�відстань�між�³інцями�пальців�при
ма³симальномÀ�розведенні�рÀ³.�В�нормі�відстань�між�тіме-
нем�і�симфізом�дорівнює�відстані�між�симфізом�і�підло�ою�і
1/2� відстані� між� ³інцями� пальців� розведених� рÀ³.

Залежно�від�станÀ�по³азни³а�Т�всіх�хворих�бÀло�поділено
на�дві��рÀпи:�пацієнтів,�що�мали�(1��рÀпа)�та�не�мали�остео-
порозÀ�(2��рÀпа).

Для� ³оре³ції� дихальної� недостатності� ви³ористовÀвали
настÀпні�лі³арсь³і�засоби:�фенотерол�в�дозі�0,2�м��(1� ін�а-
ляція) ,�атровент�в�дозі�0,02�м��(дві�ін�аляції),�еÀфілін�внÀтріш-
ньовенно� 3,5� м�/³�.� Спірометричне� та� рео�рафічне� дослі-
дження�проводили�через�30�хв�після�застосÀвання�лі³ів.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
У� 33� обстежених� хворих�бÀв� виявлений�дефіцит� ³іст³ової
маси�(71,7%):�À�17�чолові³ів�(70,8%)�і�16�жіно³�(72,7%),�при-
чомÀ�остеопороз�спостері�ався�À�5�жіно³�(22,7%)�і�5�чолові³ів
( 2 0 , 8 % ) .

У� всіх� хворих� на� остеопороз� встановлено� зменшення
висоти�хребта�на�(4,9±0,5)�см.

В� Àсіх� досліджÀваних� пацієнтів� виявлено� значне� порÀ-
шення�³ровопостачання�ле�ень,�про�що�свідчить�достовірне
зменшення�ма³симальної�амплітÀди�рео�рам,�в�середньомÀ
в�2,0-3,25� рази.

Встановлено,� що� по³азни³и� ма³симальної� амплітÀди
рео�рам�залежать�від�зони�ле�ень,�в�я³ій�проводили�вимірю-
вання,� та� станÀ� мінеральної� щільності� ³іст³ової� т³анини
(МЩКТ)� (табл.1).�Найвищих�значень�по³азни³и�ма³сималь-
ної� амплітÀди�се�ментарних�рео�рам�набÀвали�в�Àсіх�хворих
в�середніх�зонах�ле�ень,�дещо�нижчими�вони�бÀли�À�верхніх
зонах,�найменшими�–�À�нижніх�зонах.�При�порівнянні�по³аз-
ни³ів�ма³симальних� амплітÀд� À� хворих� без� остеопорозÀ� з
відповідними�по³азни³ами�À�хворих�з�остеопорозом�вияви-
лось,�що�вони�достовірно�(в�1,33-2,0�рази)�більші�À�верхніх
та�середніх�зонах�в�першій��рÀпі.�У�нижніх�зонах�ле�ень�ці
по³азни³и� не� відрізнялись.
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Проведене� лі³Àвання� призводило� до� змін� зональних
ма³симальних�амплітÀд,�що�відрізнялись�в��рÀпах�з�різною
мінеральною�щільністю�³іст³ової� т³анини.�Найбільші� зміни
виявили� À� хворих,� я³им�вводили�еÀфілін:� відмічали�досто-
вірне�збільшення�ма³симальних�амплітÀд�À�верхніх�і�серед-
ніх�зонах�в�обох��рÀпах.� Ін�аляційне�застосÀвання�феноте-
ролÀ�достовірно�збільшÀвало�ці�по³азни³и�тіль³и�À�хворих,
що�не�мали�остеопорозÀ.�Найменший�вплив�на�³ровопоста-
чання� всіх� діляно³� ле�ень� чинив� атровент.

Лі³Àвальна�ефе³тивність�фенотеролÀ�і�еÀфілінÀ,�я³À�оці-

Таблиця� 1.� Се�ментарна� рео�рафія� ле�ень� À� хворих� на� бронхіальнÀ� астмÀ� та� емфіземÀ� ле�ень

Бронхільна астма, емфізема легень 
без остеопорозу остеопороз 

Максимальна амплі-
туда сегментарної 
реограми, ом 

Здорові 
особи 

до лікування фенотерол еуфілін атровент до лікування фенотерол еуфілін атровент 

Верхня 0,120± 
0,010 

0,060± 
0,005* 

0,090± 
0,005* ** 

0,100± 
0,005 ** 

0,080± 
0,005* ** 

0,030± 
0,005* 

0,040± 
0,002* 

0,050± 
0,002* ** 

0,040± 
0,002* 

Середня 0,110± 
0,010 

0,070± 
0,005* 

0,120± 
0,005 ** 

0,110± 
0,005 ** 

0,050± 
0,005 

0,040± 
0,005* 

0,050±0,00
2* 

0,040± 
0,002* ** 

0,040± 
0,002* 

Права 
легеня, 
зона 

Нижня 0,130± 
0,010 

0,040± 
0,005* 

0,050± 
0,005* 

0,050± 
0,005* 

0,050± 
0,005* 

0,030± 
0,005* 

0,030± 
0,002* 

0,050± 
0,002* 

0,030±  
0,002* 

Верхня 0,120± 
0,010 

0,060± 
0,005* 

0,100± 
0,005 ** 

0,110± 
0,005 ** 

0,080± 
0,005* ** 

0,030± 
0,005* 

0,030± 
0,002* 

0,050± 
0,002* ** 

0,030± 
0,002* 

Середня 0,110± 
0,010 

0,060± 
0,005* 

0,110± 
0,005 ** 

0,110± 
0,005 **  

0,090± 
0,005 ** 

0,030± 
0,005 * 

0,040± 
0,002* 

0,060± 
0,002* ** 

0,040± 
0,002* 

Ліва 
легеня, 
зона 

Нижня 0,120± 
0,010 

0,040± 
0,005* 

0,050± 
0,005* 

0,050± 
0,005* 

0,050± 
0,005* 

0,030± 
0,005* 

0,030± 
0,002* 

0,040± 
0,002* 

0,030±  
0,002* 

Приміт³а: *�–�достовірна�зміна�по³азни³а�щодо�відповідно�о�належно�о�(р<0,05)
**�–�достовірна�зміна�по³азни³а�щодо�відповідно�о�до�лі³Àвання�(р<0,05)

Таблиця� 2.� Спірометрія� À� хворих� на� бронхіальнÀ� астмÀ,� емфіземÀ� ле�ень,� що� не� мали� остеопорозÀ

БА, емфізема Показник Належний  показник 
відносно віку і зросту до лікування фенотерол еуфілін атровент 

ЖЄЛ, л 3,31±0,30 1,83±0,20* 2,29±0,20* 2,16±0,20* 2,07±0,12* 
ЖЄЛ, % 100,0±7,8 55,2±5,2* 69,3±2,5* 65,4±5,2* 62,6±5,2* 
ФЖЄЛ,л 3,66±0,30 1,75±0,15* 2,27±0,20* 2,14±0,20* 2,02±0,20* 
ФЖЄЛ, % 100,0±8,0 48,1±4,0* 62,1±5,4* 58,6±5,4* 55,4±5,4* 
ОФВ1, л·с-1 2,48±0,20 1,06±0,10* 1,40±0,10* ** 1,50±0,10* ** 1,24±0,10* 
ОФВ1, % 100,0±8,1 42,7±4,0* 57,4±4,0* 56,0±4,0* ** 49,9±4,0* 
ПОШ, л·с-1 6,33±0,50 2,66±0,20* 3,70±0,30* ** 3,70±0,30* ** 3,08±0,30* 
ПОШ,% 100,0±7,3 39,2±2,9* 53,8±4,3* ** 53,8±4,3* 45,1±4,3* 

Приміт³а: *�–�достовірна�зміна�по³азни³а�щодо�відповідно�о�належно�о�(р<0,05)
**�–�достовірна�зміна�по³азни³а�щодо�відповідно�о�до�лі³Àвання�(р<0,05)

Ймовірно,�що�остеопороз�може�бÀти�однією�з�причин�ре-
зистентності�ДН�до�базисної�терапії�ін�аляційними�бронхолі-
ти³ами.� Разом� з� тим,� найбільшÀ� ефе³тивність� для� ³ÀпірÀ-
вання�ГДН�À�цієї�³ате�ерії�хворих�має�еÀфілін.

Я³що�оцінювати�по³азни³и�спірометрії�та�рео�рафії,�то
видно,�що�пі³ова�об’ємна�швид³ість�та�ОФВ1�бÀли�вищими
À�хворих,�в�я³их�спостері�ались�вищі�рівні�³ровопостачання

Таблиця� 3.� Спірометрія� À� хворих� на� бронхіальнÀ� астмÀ,� емфіземÀ� ле�ень,� остеопороз

БА, емфізема, остеопороз Показник Належний  показник 
відносно віку і зросту до лікування фенотерол еуфілін атровент 

ЖЄЛ, л 3,31±0,30 1,58±0,10∗ 1,79±0,15* 1,85±0,10* 1,69±0,08* 
ЖЄЛ, % 100,0±7,8 47,8±4,2* 59,0±4,3* 55,8±3,0* 51,2±2,5* 
ФЖЄЛ, л 3,66±0,30 1,56±0,10* 1,79±0,09* 1,88±0,10* 1,72±0,85* 
ФЖЄЛ, % 100,0±8,0 42,6±4,1* 48,9±3,1* 51,3±3,1* 47,1±23,5* 
ОФВ1, л·с-1 2,48±0,20 0,90±0,05* 1,08±0,05* 1,10±0,05* 1,11±0,10* 
ОФВ1, % 100,0±8,1 36,2±1,8* 42,6±2,1* 44,4±2,0* 41,8±4,1* 
ПОШ, л·с-1 6,33±0,50 2,55±0,20* 2,95±0,20* 3,09±0,10* 2,80±1,86* 
ПОШ, % 100,0±7,3 40,3±4,1* 46,6±2,6* 48,8±1,63* 45,2±2,9* 

Приміт³а: *�–�достовірна�зміна�по³азни³а�щодо�відповідно�о�належно�о�(р<0,05)
�*’�–�достовірна�зміна�по³азни³а�щодо�відповідно�о�до�лі³Àвання�(р<0,05)

нювали� за� по³азни³ами� спірометрії,� теж� відрізнялась
залежно�від�станÀ�МЩКТ�(табл.�2,3).�У�пацієнтів�без�остео-
порозÀ�більш�ефе³тивним�бÀло�застосÀвання�фенотеролÀ,�в
дрÀ�ій� �рÀпі� більшим�бÀв� вплив� еÀфілінÀ.� Насамперед,� під
впливом�лі³Àвання�змінювались�об’єм�форсовано�о�видихÀ
за�першÀ�се³ÀндÀ�та�пі³ова�об’ємна�швид³ість�видихÀ.�За-
стосÀвання�лі³арсь³их�препаратів�À�пацієнтів�з�остеопорозом
не�призводило�до�достовірної�зміни�жодно�о�з�оцінюваних
по³азни³ів�дихальної�системи,�що�свідчило�про�резистент-
ність�цих�хворих�до�терапії�застосованими�бронхоліти³ами.

ле�еневої� т³анини,� відповідно� до� величин� ма³симальних
амплітÀд�се�ментарних�рео�рам.�Цей�фа³т�можна�пояснити
розвит³ом�рефле³сÀ�Ейлера:�я³що�в�я³ійсь�із�зон�ле�ені�по-
³ращÀється� вентиляція,� то� там� відразÀ� ж� зростає� рівень
³ровопостачання� і� навпа³и:� в� зоні� �іповентиляції� ³ровопо-
стачання� по�іршÀється.
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ЛЕГЕНЕВІ�ГЕМОРАГІЇ�У�ХВОРИХ�НА�ВПЕРШЕ�ДІАГНОСТОВАНИЙ�ТУБЕРКУЛЬОЗ�ЛЕГЕНЬ

Тернопільсь³а�державна�медична�а³адемія�ім.�І.Я.Горбачевсь³о�о

ЛЕГЕНЕВІ� ГЕМОРАГІЇ� У� ХВОРИХ�НА�ВПЕРШЕ�ДІАГНОСТОВАНИЙ
ТУБЕРКУЛЬОЗ�ЛЕГЕНЬ�–�Стаття�присвячена�вивченню�частоти�і�хара³терÀ
�емора�ічних�Àс³ладнень�À�хворих�на�вперше�діа�ностований�тÀбер³Àльоз
ле�ень.� По³азана� залежність� вини³нення� цих� Àс³ладнень� від� різних
чинни³ів� і� проведений�аналіз�ефе³тивності�лі³Àвання.

ЛЕГОЧНЫЕ� ГЕМОРРАГИИ� У� БОЛЬНЫХ� ВПЕРВЫЕ�ДИАГНОСТИ-
РОВАННЫМ�ТУБЕРКУЛЁЗОМ�ЛЁГКИХ�–�Статья�посвящена�изÀчению
частоты�и�хара³тера��еморра�ичес³их�осложнений�À�больных�впервые
диа�ностированным� тÀбер³Àлёзом� лё�³их.� По³азана� зависимость
возни³новения�этих�осложнений�от�различных�фа³торов�и�проведен
анализ�эффетивности�лечения.

LUNG�HAEMORRAGES�AT�FIRSTLY�DIAGNOSED�LUNG�TUBERCULOSIS
PATIENTS�–�Frequency�and�character�of�haemorragic�complications�in�patients
with�firstly�diagnosed�lung�tuberculosis�was�studied.�The�dependence�of�the
occurence�of�these�complications�on�different�factors�was�shown�and�the
analysis�of�treatment�effectiveness�was�caried�out.

Ключові�слова:�ле�еневі��емора�ії,�тÀбер³Àльоз,�ле�ені.
Ключевые�слова:�ле�очные��еморра�ии,�тÀбер³Àлёз,�лё�³ие.
Key�words:�pulmonary�haemorrage,�tuberculosis,�lungs.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ�Ле�еневі��емора�ії�є�одним�з�найбільш�час-
тих�Àс³ладнень�тÀбер³ÀльозÀ�ле�ень.�Вони�спостері�аються
переважно� À� хворих� з� а³тивними,� бацилярними�формами
тÀбер³ÀльозÀ�ле�ень.�Хворих�з�ле�еневим�³ровохар³анням
чи�³ровотечею�необхідно�терміново��оспіталізÀвати,�Àточнити
діа�ноз,�джерело�³ровотечі�та�застосÀвати�аде³ватне�лі³À-
вання,� спрямоване� передÀсім� на� попередження� асфі³сії,

зÀпин³À�³ровотечі�і�терапію�основно�о�специфічно�о�ле�ене-
во�о�захворювання�[1,�2,�3,�4,5].�Проте,�в�літератÀрі�останніх
ро³ів�немає�повідомлень�про�частотÀ�і�хара³тер�ле�еневих
�емора�ій�À�хворих�на�вперше�діа�ностований�тÀбер³Àльоз
ле�ень.�В�зв’яз³À�з�цим,�нашою�метою�бÀло�проведення�все-
бічно�о� аналізÀ� �емора�ічних� ле�еневих� Àс³ладнень� À� хво-
рих�на�вперше�діа�ностований�тÀбер³Àльоз�ле�ень,�я³і�пере-
бÀвали� на� стаціонарномÀ� лі³Àванні� в� обласномÀ� протитÀ-
бер³ÀльозномÀ�диспансері�за�останні�12�ро³ів.

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ�Проведено�аналіз�4416�історій
хворих� на� вперше� діа�ностований� тÀбер³Àльоз� ле�ень,� я³і
лі³Àвалися�в�Тернопільсь³омÀ�обласномÀ�протитÀбер³Àльоз-
номÀ�диспансері�в�1991-2002�ро³ах.�При�цьомÀ�враховÀва-
лися� ві³,� стать,� місце� проживання,� ³лінічна�форма� тÀбер-
³ÀльозÀ,� сÀпровідні� захворювання,� хара³тер� �емора�ій� і� їх
зв’язо³�із�сезонністю,�а�та³ож�ефе³тивність�лі³Àвання.�Циф-
рові�дані�піддавались�статистичній�обробці�з�вираховÀван-
ням�по³азни³а� достовірності.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
За� останні� 12� ро³ів� в� обласномÀ� протитÀбер³ÀльозномÀ
диспансері�лі³Àвались�7312�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень,
серед�я³их�вперше�діа�ностованих�бÀло�4416�(60,39%)�осіб.
Ві³�хворих�³оливався�від�16�до�77�ро³ів,�осіб�чоловічої�статі
бÀло�3311�(74,98%),�жіночої�–�1105�(25,02%).�Жителі�сільсь-
³ої� місцевості� становили� 2807� (63,56%).� Розподіл� хворих
за�³лінічними�формами�тÀбер³ÀльозÀ�ле�ень� і��емора�іями
представлений� À� таблиці�1.

Відомо,�що�À�хворих�на�остеопороз�створюються�неспри-
ятливі�Àмови�для�фÀн³ціонÀвання�системи�дихання�внаслі-
до³�зменшення�висоти��рÀдно�о�відділÀ�хребта�[17].�Фарма-
³оло�ічні�ефе³ти�ін�аляційних�бронхоліти³ів�зÀмовлені�роз-
ширенням� ³інцевих� стрÀ³тÀр� бронхіально�о� дерева.� Оче-
видно,�що� в� Àмовах� остеопорозÀ� лі³Àвальний� вплив� ін�а-
ляційних� бронхоліти³ів� не� може� проявлятись� в� достатній
мірі.�Введення�еÀфілінÀ�призводить�до�розширення�не�тіль³и
бронхів,� але� і� сÀдин� і,� я³� наслідо³,� до� сповільнення� то³À
³рові�по�ле�еневих�сÀдинах,�що�по³ращÀє�о³си�енацію��емо-
�лобінÀ,�зменшÀючи��іпо³сію�та�озна³и�дихальної�недостат-
ності�[5].�ВраховÀючи�отримані�дані,�можна�ре³омендÀвати
внÀтрішньовенне�застосÀвання�еÀфілінÀ�в�я³ості�препаратÀ
виборÀ�для�лі³Àвання�дихальної�недостатності� À� хворих�на
бронхіальнÀ�астмÀ�з�сÀпровідним�остеопорозом.

ВраховÀючи� невели³À� ³іль³ість� денситометрів,�що� є� в
У³раїні,� варто� на�адати� ³лінічні� озна³и,� за� я³ими� можна
встановити�діа�ноз�остеопорозÀ.�По-перше,�це�наявність�та³
званої�остеопоротичної�³онститÀції,�я³а�³ласично�зÀстріча-
ється� À� світловолосих� жіно³� після� менопаÀзи.� Кіфотична
постава� хребта� поєднÀється� À� них� з� наявністю� виражених
с³ладо³� на�ш³ірі� живота� і� спини.� У� хворих� на� остеопороз
відстань� між� ³інцями� пальців� розведених� рÀ³� більша� від
зростÀ,�а�відстань�від�тімені�до�симфізÀ�менша�за�відстань
від�симфізÀ�до�підло�и.
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�острої�дихальної�недостатності�À�хворих�на�бронхіальнÀ�астмÀ.

2.� Препаратом� виборÀ� для� ³оре³ції� �острої� дихальної
недостатності�À�хворих�на�бронхіальнÀ�астмÀ�з�сÀпровідним
остеопорозом�є�еÀфілін.

�1.�Авдеев�С.Н.,�КÀцен³о�М.А.,�Третья³ова�А.В.,�ЧÀчалин�А.Г.�Фа³торы,
влияющие�на�исход�неинвазивной�вентиляции�ле�³их�À�больных�с�острой
дыхательной�недостаточностью�на�фоне�ХОЗЛ�//�ПÀльмоноло�ия.–�1998.–
№2.�–�C.�30-39.

2.�Басанец�А.В.�Проблема�бронхиальной�астмы�и�реа³тивно�о�синдрома
дисфÀн³ции� дыхательных� пÀтей� в� профессиональной� патоло�ии� //
У³р.пÀльмонол.�жÀрнал.�–�2000.�–�№2.�–�C.62-65.

3.�Березовс³ий�В.А.�Метод�Àс³оренной�статистичес³ой�обработ³и�по
³онстантной�формÀле:�Сборни³�наÀчных�трÀдов.�–�ФрÀнзе,�1971.�–�Т.�78.
–�C.10-13.

4.�ЖÀ³�Н.А.,�Прийма³�А.А.,�Левчен³о�М.В.�Общие�проблемы�фтизиат-
рии,�он³оло�ии�и�пÀльмоноло�ии�в�выявлении�бронхоле�очной�патоло�ии�//
ПÀльмоноло�ия.–�2000.–�№4.–�C.6-10.

5.�Зильбер�А.П.�Респираторная�медицина.�Изд.�Петрозаводс³о�о�Àни-
верситета.–�1996.–�487с.

6.�Мар³ов�А.Е.�Плотность�³остной�т³ани�À�больных�бронхиальной�астмой
длительно� принимающих� ин�аляционные� ³орти³остероиды� //� Лі³и
У³раїни.–1999.–�№2.–�C.66-67.

7.�Мос³ален³о�В.Ф.,�Ходош�Э.М.�Про�рамма�“Здоровые�ле�³ие�У³ра-
ины”�в�Харь³ове�//�У³р.пÀльмонол.�жÀрнал.–�2000.–�№2.–�C.�60-62.

8.�О�ородова�Л.М.,�Кобя³ова�О.С.�Не³оторые�аспе³ты�резистентности�³
стандартной�базисной�терапии�//�ПÀльмоноло�ия.–2001.–�№2.–�C.69-73.

9.�Поворозню³�В.В.,�ПодрÀшня³�Е.П.,�Орлова�Е.В.�Остеопороз�на
У³раине.–�Киев,�1995.–�48�с.

10.�Пресс-релиз�Берин�ер-Ин�ельхайм�на�Всемирном�³он�рессе�по
заболеваниям�ле�³их�и�10�³он�рессе�Европейс³о�о�пÀльмоноло�ичес³о�о
общества�/�Флоренция,�Италия,�31�ав�Àста�2000��.�–�56�с.

11.�РаспÀтина�Л.В.�Синдром��іперреа³тивності�бронхів�//�У³р.пÀльмо-
нол.�жÀрнал.�–�2000.�–�№�4.�–�C.�67-70.

12.�Современное�лечение�астмы�и�ХОЗЛ.�МеждÀнародный�³онсенсÀс�по
диа�ности³е�и�лечению�ХОЗЛ�//�Терапевт.�Архив.�–1995.–�№�8.–�C.�81-83.

13.�Трещинс³ий�А.И.,�Можаев�Г.Л.,�Усен³о�Л.В.,�Гамоче³�В.Л.�Интен-
сивная� терапия� и� дыхательная� недостаточность� при� астматичес³их
состояниях.�–�Київ:�Здоров’я,1985.�–�120�с.

14.�Фещен³о�Ю.И.�А³тÀальные�вопросы�бронхиальной�астмы�//�Лечение
и�диа�ности³а.–�1997.–�№�1.–�С.7-9.

15.�Шершнев�В.Г.,�ЖÀ³овс³ий�Л.И.,�Фринерман�Е.А.�Клиничес³ая�рео-
�рафия.�–�Київ:�Здоров’я,�1977.–�168�с.

16.�Euler�U.,�Liljestrand�G.�Observations�on�the�pulmonary�arterial�blood
pressure�in�the�cat.�Acta�Physiol.�Scand.–�1946.–V.�12.–�P.�301-320.

17.�Katz�S.I.,�Lenfant�C.,�Applebaum�D.�New�evidans�connecting�cardio-
vascular�diseases�and�osteoporosis.�Report�of�Niams�NHLBI�Working�Group.
Bethesda.�Maryland,�Sept.�14-15.�–�1999.�–�P.�2-8.



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2004�№�1

23

Таблиця� 1.� Клінічні� форми� тÀбер³ÀльозÀ� і� частота� ле�еневих� �емора�ій

Кількість хворих Частота геморагій Форма туберкульозу 
абс. % абс. % 

Первинний туберкульозний комплекс 51 1,15 - - 
Туберкульоз внутрішньогрудних лімфатичних вузлів 280 6,34 - - 
Дисемінована 880 19,93 60 6,82 
Вогнищева 834 18,89 23 2,76 
Інфільтративна, в тому числі казеозна пневмонія 1846 41,80 154 8,34 
Туберкульома 11 0,25 - - 
Фіброзно-кавернозна 247 5,59 6 2,43 
Циротична 20 0,45 - - 
Туберкульозний плеврит 236 5,34 - - 
Силікотуберкульоз 11 0,25 - - 

Разом 4416 100 243 5,50 

З�наведеної�таблиці�1�видно,�що�ле�еневі��емора�ії�най-
частіше�Àс³ладнювали� інфільтративнÀ�формÀ,�в�томÀ�числі
³азеознÀ� пневмонію,� і� дисемінований� тÀбер³Àльоз� ле�ень.
Ці� форми� тÀбер³ÀльозÀ� хара³теризÀвалися� вираженими
явищами� інто³си³ації,� наявністю� в� більшості� порожнин

розпадÀ�та�МБТ�в�мо³ротинні.�За�алом,�ле�еневі�³ровохар-
³ання�та�³ровотечі�спостері�ались�À�5,5%�хворих�на�вперше
діа�ностований� тÀбер³Àльоз� ле�ень.

ЧастотÀ� ле�еневих� �емора�ій� по� ро³ах� спостереження
представлено�À�таблиці�2.

Таблиця� 2.� Ле�еневі� �емора�ії� в� 1991-2002� ро³ах

Рік 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 Разом 
Кількість хворих 326 372 397 326 368 360 367 359 354 373 427 387 4416 

абс 6 13 17 23 20 20 12 12 23 33 24 17 220 крово-
харкання % 1,84 3,49 4,28 7,05 5,43 5,56 3,27 3,34 6,50 8,85 5,62 4,39 4,98 

абс - 4 - - 1 5 2 - 2 5 2 2 23 

Харак-
тер 
гемо-
рагій кровотечі % - 1,08 - - 0,27 1,39 0,54 - 0,56 1,34 0,47 0,52 0,52 

абс 6 17 17 23 21 25 14 12 25 38 26 19 243 разом 
% 1,84 4,57 4,28 7,05 5,70 6,95 3,81 3,34 7,06 10,2 6,09 4,91 5,50 

Я³�видно�з�таблиці�2,�протя�ом�останніх�ро³ів�ле�еневі
�емора�ії� спостері�алися� в� різні� ро³и� від� 1,84� до� 10,18%
хворих�на�вперше�діа�ностований�тÀбер³Àльоз�ле�ень.�Кро-
вохар³ання,� в� середньомÀ,� ³онстатовані� À�4,98%,� ле�еневі
³ровотечі� –� À� 0,52%� хворих.� Достовірним� виявився�фа³т
значно�о�почастішання�ле�еневих�³ровотеч�À�висо³осні�ро³и
(1992,�1996�і�2000�рі³)�відносно�до�решти�9-ти�ро³ів�(р<�0,02).

При� аналізі� частоти� ле�еневих� �емора�ій� залежно� від
статі� з’ясÀвалося,�що� À� хворих� жіночої� статі� Àс³ладнення
спостері�алися�дещо�частіше�(À�5,70%),�ніж�À�чолові³ів�(5,44%),
зо³рема� ³ровохар³ання� відповідно� –� À� 4,62%� і� 5,10%� і
³ровотечі�–� À�1,09%� і�0,39%�осіб� (р<0,05).

До�20�ро³ів�ле�еневі��емора�ії�бÀли�À�18�(7,41%)�хворих,
від�21�до�30�ро³ів�–�À�37�(15,23%),�від�31�до�40�ро³ів�–�À�50
(20,58%),�від�41�до�50�ро³ів�–�À�52�(21,40%),�від�51�до�60
ро³ів�–� À�37� (15,23%)� і�понад�60�ро³ів�–� À�49� (20,16%)�па-
цієнтів.�Ле�еневі�³ровотечі�найчастіше�спостері�алися�À�хво-

рих� ві³ом� до� 40� ро³ів� і� понад� 60� ро³ів,� відповідно� À� 12
(52,17%)� і� À�8� (34,78%)� хворих.

Із� 243� хворих� на� вперше� діа�ностований� тÀбер³Àльоз
ле�ень,�Àс³ладнений�ле�еневими��емора�іями,�мі³оба³терії
тÀбер³ÀльозÀ� виявлені� À� 57,61%,� а� порожнини� розпадÀ
³онстатовано�À�76,13%�осіб.

В�за�альній�³іль³ості�хворих�з�ле�еневими��емора�іями
сÀпровідна� патоло�ія,� зо³рема,� хвороби� печін³и� бÀла� À
27,57%� осіб,� ХНЗЛ�–� À�14,81%,� хронічний� ал³о�олізм� –� À
5,76%;�Àс³ладнення:�–�дихальна�недостатність�–�À�40,74%,
хронічне�ле�еневе�серце�–�À�10,70%�пацієнтів.

Важливо� відмітити� те,�що� переважна� більшість� хворих
із�сÀпровідною�патоло�ією�та�Àс³ладненнями�припадала�на
висо³осні�ро³и.�Можливо,�це�бÀло�основною�причиною�по-
частішання� �емора�ічних� Àс³ладнень� À� висо³осні� ро³и.

Аналіз� частоти� ле�еневих� ³ровохар³ань� і� ³ровотеч� À
хворих� на� вперше� діа�ностований� тÀбер³Àльоз� ле�ень
залежно�від�сезонності�представлений�À�таблиці�3.

Таблиця� 3.� Частота� ле�еневих� �емора�ій� в� різні� пори� ро³À

Пора року Характер легеневих геморагій 
зима весна літо осінь разом 

абс. 61 45 46 68 220 Кровохаркання 
% 27,73 20,45 20,91 30,91 100 
абс. 10 5 2 6 23 Кровотеча % 43,48 21,74 8,70 26,09 100 
абс. 71 50 48 74 243 Разом % 29,22 20,58 19,75 30,45 100 

Отже,� я³� видно� з� таблиці� 3,� ле�еневі� �емора�ії� значно
частіше�Àс³ладнювали�вперше�діа�ностований�тÀбер³Àльоз
в�осінньо-зимовий,�ніж�À�весняно-літній�період� (р<0,01),�в
той�час,�я³�профÀзні�ле�еневі�³ровотечі�в�переважній�біль-
шості�спостері�алися�взим³À.

Крім�цьо�о,�ле�еневі��емора�ії�À�72�(65,45%)�хворих�збі�а-
лися�з�ма�нітними�бÀрями�(р<0,002).�Лише�À�38�осіб�(34,55%)
подібно�о� не� спостері�алося.� Достовірно� частіше� ле�еневі
³ровохар³ання� і�³ровотечі�³онстатовані� і� À�висо³осні�ро³и.

Проте,�À�ці�ж�ро³и�значно�більше�бÀло�хворих�із�сÀпровідною
патоло�ією�печін³и,�ХНЗЛ,�а�та³ож�з�та³ими�Àс³ладненнями,
я³�ле�енева�недостатність�і�хронічне�ле�еневе�серце.�Все�це,
на� нашÀ� дÀм³À,� теж� слід� вважати� сприяючими�фа³торами
вини³нення� ле�еневих� �емора�ій.

ЧастотÀ�і�хара³тер�ле�еневих��емора�ій�À�хворих�на�впер-
ше�діа�ностований�тÀбер³Àльоз�ле�ень�вивчали�залежно�від
соціально�о�с³ладÀ�хворих,�що�представлено�À�таблиці�4.
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Таблиця� 4.� Соціальний� с³лад� хворих� з� ле�еневими� �емора�іями

Характер геморагій 
кровохаркання 

(n=220) 
кровотечі 

(n=23) 
разом 

(n=243) Соціальний склад 

місто село місто село місто село 
абс. 7 7 - 1 7 8 Розумова діяльність % 3,18 3,18 - 4,35 2,88 3,29 
абс. 10 59 1 5 11 64 Фізична праця % 4,55 26,82 4,35 21,74 4,53 26,34 
абс. 16 9 - - 16 9 Інваліди % 7,27 4.09 - - 6,58 3,70 
абс. 19 23 2 8 21 31 Пенсіонери % 8,64 10,45 8,70 34,78 8,64 12,76 
абс. 30 40 3 3 33 43 Непрацюючі 
% 13,64 18,18 13,04 13,04 13,58 17,70 
абс. 82 138 6 17 88 155 Разом % 37,27 62,73 26,09 73,91 36,21 63,79 

Таблиця� 5.� Ефе³тивність� лі³Àвання� хворих� на� вперше� діа�ностований� тÀбер³Àльоз,� Àс³ладнений
ле�еневими� �емора�іями

Характер геморагії 
кровохаркання 

(n=220) 
кровотечі 

(n=23) 

разом 
(n=243) Результати лікування 

абс. % абс. % абс. % 
Значне покращення 78 35,45 5 21,74 83 34,16 

Покращення 41 18,64 6 26,09 47 19,34 
Без перемін 85 38,64 3 13,04 88 36,21 
Погіршення 12 5,45 - - 12 4,94 
Померли 4 1,82 9 39,13 13 5,35 

Я³�видно�з�таблиці�4,�більша�³іль³ість�хворих�на�вперше
виявлений� тÀбер³Àльоз� ле�ень,� Àс³ладнений� ле�еневими
�емора�іями,�проживала�в�сільсь³ій�місцевості�і�займалася
фізичною�працею,�я³�і�пенсіонери,�порівняно�з�анало�ічною
³ате�орією�хворих,�я³і�проживали�в�місті�(р<0,05).�Це,�пев-
ною�мірою,� пояснюється� більш� занедбаним� специфічним
процесом�À�хворих�із�села,�що�в�свою�чер�À,�зÀмовлено�низь-
³ою�санітарною��рамотністю�населення,�недбалим�ставлен-
ням�до�сво�о�здоров’я,�меншою�достÀпністю�спеціалізованої
медичної�допомо�и� і� �іршою�матеріальною�забезпеченістю

порівняно�з�населенням�міст�області.
Лі³Àвання� хворих� на� вперше� діа�ностований� тÀбер³À-

льоз� ле�ень,� Àс³ладнений� ле�еневими� ³ровохар³аннями� і
³ровотечами,�проводилося�стро�о�індивідÀально�з�ÀрахÀван-
ням�за�ально�о�станÀ,�³лінічної�форми�тÀбер³ÀльозÀ,�хара³-
терÀ��емора�ій,�ві³ових�змін,�сÀпровідної�патоло�ії,�і�бÀло,�в
першÀ�чер�À,�спрямоване�на�попередження�асфі³сії,�зÀпин³À
�емора�ії�та�терапію�основно�о�ле�енево�о�процесÀ.�РезÀль-
тати� лі³Àвання� наведені� À� таблиці� 5.

З�наведеної�таблиці�5�видно,�що�ефе³тивність�лі³Àвання
(за�оєння�порожнин�розпадÀ� і� аба³теріальність)� хворих�на
вперше� діа�ностований� тÀбер³Àльоз� ле�ень,� Àс³ладнений
ле�еневими� �емора�іями� вдвічі� нижча,� ніж� À� хворих� без
подібних� Àс³ладнень� (р<0,001),� а� летальність� неочі³Àвано
висо³а�(5,35%�осіб).�До�то�о�ж,�безпосередньою�причиною
смерті� À�9� хворих� бÀла� ле�енева� ³ровотеча,� з� я³их�6� осіб
жіночої�статі.�Це�свідчить�про�несвоєчасне�і�пізнє�виявлення
хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень,�передÀсім�в�сільсь³ій�місце-
вості,� і�я³�наслідо³,�незадовільні�резÀльтати�лі³Àвання,�а�в
о³ремих� випад³ах� –� з� летальним� наслід³ом.

ВИСНОВКИ.�1.�В�останнє�десятиріччя�ле�еневі��емора�ії
зÀстрічаються� À� 5,50%� хворих� на� вперше� діа�ностований
тÀбер³Àльоз�ле�ень,�переважно�інфільтративний,�дисеміно-
ваний� і� ³азеознÀ� пневмонію,� в� томÀ� числі� ле�еневі� ³рово-
хар³ання�–�À�4,98%�і�³ровотечі�–�À�0,52%�хворих.�2.�Частота
ле�еневих��емора�ій�À�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень�значно
зростає�в�осінньо-зимовий�період,�при�несприятливих�по-
�одніх� Àмовах,� в� дні� ма�нітних� бÀр.� 3.� Ефе³тивність� лі³À-

вання� хворих� на� вперше� виявлений� тÀбер³Àльоз� ле�ень,
Àс³ладнений� ле�еневими� �емора�іями� вдвічі� нижча,� ніж� À
хворих�без�подібних�Àс³ладнень.�Для�запобі�ання��емора-
�ічних� Àс³ладнень� і� поліпшення� резÀльтатів� лі³Àвання,� в
першÀ� чер�À,� необхідо� по³ращити� своєчасне� виявлення
хворих,�шляхом�більш�я³існо�о�медично�о�обстеження,�про-
ведення� ре�Àлярних� профіла³тичних� о�лядів,� підвищення
санітарної�³ÀльтÀри�населення,�зо³рема,�на�селі.
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ЗАСТОСУВАННЯ�НИЗЬКОЕНЕРГЕТИЧНОГО�ЛАЗЕРНОГО�ВИПРОМІ-
НЮВАННЯ�В�ЛІКУВАННІ�БРОНХІАЛЬНОЇ�АСТМИ�В�ОСІБ�МОЛОДОГО�ВІКУ�–
Вивчався� вплив� низь³оенер�етично�о� лазерно�о� випромінювання� на
о³иснÀ�модифі³ацію�біл³ів� та� стрÀ³тÀрно-фÀн³ціональні� властивості
еритроцитів.�Встановлено,�що�в�осіб�молодо�о�ві³À,�хворих�на�бронхіальнÀ
астмÀ,�після�проведено�о�на�фоні�базисної�терапії�низь³оенер�етично�о
лазерно�о�випромінювання�спостері�ається�значне�зниження�інтенсив-
ності�о³исної�модифі³ації�біл³ів�плазми�³рові,�особливо�за�рахÀно³�альде-
�ідо-� та� ³етонопохідних�динітрофеніл�ідразонів�основно�о� хара³терÀ,
підвищÀється�³оефіцієнт�здатності�еритроцитів�до�деформÀвання,�³ате-
холаміндепонÀюча�фÀн³ція�еритроцитів,�а�та³ож�знижÀється�відносна
в’яз³ість�еритроцитарної�сÀспензії.�Після�проведення�тіль³и�базисної
терапії�досліджÀвані�по³азни³и�достовірно�не�змінювалися,�це��оворить
про� доцільність� в³лючення� лазеротерапії� в� ³омпле³с� лі³Àвання
бронхіальної�астми.

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ�НИЗКОЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО�ЛАЗЕРНОГО�ИЗЛУЧЕНИЯ
В�ЛЕЧЕНИИ�БРОНХИАЛЬНОЙ�АСТМЫ�У�ЛИЦ�МОЛОДОГО�ВОЗРАСТА�–
ИзÀчалось� влияние� низ³оэнер�етичес³о�о� лазерно�о� излÀчения� на
о³ислительнÀю�модифи³ацию�бел³ов�и� стрÀ³тÀрно-фÀн³циональные
свойства�эритроцитов.�Установлено,�что�À�лиц�молодо�о�возраста,�больных
бронхиальной�астмой,�после�проведенно�о�на�фоне�базисной�терапии
низ³оэнер�етичес³о�о�лазерно�о�излÀчения�наблюдается�значительное
снижение�интенсивности�о³ислительной�модифи³ации�бел³ов�плазмы
³рови,�особенно�за�счет�альде�идо-�и�³етонопроизводных�динитрофенил-
�идразонов�основно�о�хара³тера,�повышается�³оэфициент�способности
эритроцитов�³�деформации,�³атехоламиндепонирÀющая�фÀн³ция�эрит-
роцитов,�а�та³же�понижается�относительная�вяз³ость�эритроцитарной
сÀспензии.�После�проведения�толь³о�базисной�терапии�исследÀемые
по³азатели�достоверно�не�изменялись,�это��оворит�о�целесообразности
в³лючения�лазеротерапии�в�³омпле³с�лечения�бронхиальной�астмы.

THE�USE�OF�LOW�ENERGY�LASER�RADIATION�IN�THE�TREATMENT�OF�PERSONS
OF�YOUNG�AGE�AFFLICTED�WITH�BRONCHIAL�ASTHMA�–�The�effect�of�low-
energy�laser�radiation�on�the�oxidative�modification�of�proteins�and�the�structural-
functional�properties�of�erythrocytes�has�been�studied.�It�has�been�established
that�a�considerable�derease�of�the�intensity�of�the�oxidative�modification�of�blood
plasma�proteins�is�observed�following�the�use�of�low-energy�laser�radiation
against�the�background�of�basic�therapy,�especially�at�the�expense�of�aldehydo-
and�ketone-like�dynitrophynilhydrazons�of�the�basic�character�in�persons�of
young�age�afflicted�with�bronchial�asthma.�The�coefficient�of�the�erythrocytic
ability�to�deformity�increases�and�so�does�the�catecholamine-depositing�function
of�erythrocytes,�whereas�the�relative�viscosity�of�the�erythrocytic�suspension
decreases.�Upon�carrying�out�only�basic�therapy�the�parameters�under�study
have�not�changed�significantly�favouring�the�expediency�of�including�laser
therapy�in�a�treatment�complex�for�bronchial�asthma.

Ключові�слова:�бронхіальна�астма,�о³исна�модифі³ація�біл³ів,
еритроцит,� стрÀ³тÀрно-фÀн³ціональні� властивості,� ³атехоламіни,
низь³оенер�етичне�лазерне�випромінювання,�молодий�ві³.
Ключевые�слова:�бронхиальная�астма,�о³ислительная�модифи³ация

бел³ов,�эритроцит,�стрÀ³тÀрно-фÀн³циональные�свойства,�³атехо-
ламины,�низ³оэнер�етичес³ое�лазерное�излÀчение,�молодой�возраст.

Key�words:�bronchial�asthma,�oxidative�protein�modification,�erythrocyte,
structural-functional�properties,�catecholamines,�low-energy�laser�radiation,
young�age.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ�Незважаючи�на�дося�нÀтий�про�рес�À�розроб-
ці�єдиних�підходів�до�визначення�бронхіальної�астми� (БА),
³ритеріїв� діа�ности³и� і� нових�методів� лі³Àвання,� проблема
лі³Àвання� цьо�о� захворювання� є� однією� з� найважливіших
³лінічних� проблем,� ос³іль³и� відбÀвається� її� омолодження,
збільшÀється�³іль³ість�хворих�із�тяж³им�перебі�ом�захворю-
вання,� резистентним� до� традиційних� методів� лі³Àвання,
зростають�по³азни³и�захворюваності,�смертності�та�інвалі-
дизації� хворих.� Поширеність� БА� в� ба�атьох� ³раїнах� світÀ
с³ладає�5-7%,�а�в�дея³их�ре�іонах�дося�ає�15%�[11].

ФÀндаментальними�дослідженнями�останніх�ро³ів�вста-
новлено,�що�БА�–�це�хронічне�запальне�захворювання�ди-
хальних�шляхів�з�розвит³ом�зворотної�бронхообстрÀ³ції�та

�іперреа³тивності� бронхів� до� різних� стимÀлів,� я³� правило,
À�схильних�осіб�[11,�12].�Основними�пато�енетичними�лан-
³ами�бронхіальної�астми�в�молодомÀ�віці�є�алер�ійне�запа-
лення,� дисбаланс� в� системі� імÀнітетÀ,� не³онтрольована
а³тивація� процесів� вільноради³ально�о� о³иснення� ліпідів
та�біл³ів�на�тлі�при�нічення�фÀн³ції�системи�антио³сидант-
но�о� захистÀ,� порÀшення� мі³роцир³Àляції� та� інші� [8,� 12].
Наведені�зміни�призводять�до�зниження�я³ості�життя�хворих,
швид³о�о� про�ресÀвання� захворювання� та� по�іршення
про�нозÀ.�Поряд�з�цим,�ще�ба�ато�патофізіоло�ічних�аспе³тів
захворювання� залишаються� невизначеними.

Роль�не³онтрольовано�о�підсилення�процесів�вільнора-
ди³ально�о� о³иснення� ліпідів� (ВРОЛ),� я³� Àніверсально�о
механізмÀ� À� формÀванні� та� про�ресÀванні� численних
захворювань,�не�ви³ли³ає�сÀмнівÀ.�Я³�відомо,�ВРОЛ�спри-
чинює�появÀ� а³тивних�форм� ³исню,� я³і� діють�не� тіль³и�на
ліпіди� ³літинних�мембран,� але� й� на�мембранні� біл³и,� ви-
³ли³аючи�їх�о³иснÀ�модифі³ацію�(ОМБ)�[7].�Я³�відомо,�ерит-
роцит�бере�Àчасть�в�ре�Àляції�ба�атьох�обмінних�процесів�в
ор�анізмі.� СтрÀ³тÀрно-фÀн³ціональні� властивості� еритро-
цитів�є�по³азни³ом�вираженості�порÀшень�мі³роцир³Àляції
та�рецепції,�зо³рема,�À�хворих�на�БА�[2].

В� ³омпле³сі� заходів� лі³Àвання� бронхіальної� астми
частіше�стали�застосовÀвати�немеди³аментозні�методи.�Це
пояснюється� збільшенням� числа� випад³ів� меди³амен-
тозної� поліалер�ії� чи� побічними� впливами� лі³ів� [4,� 9].
Відомо,� що� низь³оенер�етичне� лазерне� випромінювання
має� виражений� протизапальний,� спазмолітичний,� проти-
набря³овий� ефе³ти,� десенсибілізÀючÀ,� імÀномодÀлюючÀ,
ре�енераторнÀ� дію,� сприяє� по³ращенню�мі³роцир³Àляції,
володіє�антио³сидантним�ефе³том�[4,�8,�9].�В�процесі�лазе-
ротерапії�реєстрÀються�зміни�різних�метаболічних�процесів
не� тіль³и� в� опроміненій� зоні,� але� і� À� віддалених� місцях.
ВідбÀвається� �енералізація� місцево�о� ефе³тÀ� переважно
через�рід³і�середовища�ор�анізмÀ.�За�альна�відповідь�фор-
мÀється�та³ож�за�рахÀно³�нервово-рефле³торно�о�механізмÀ.
За�алом�реалізація� зворотної� реа³ції� À� відповідь� на� вплив
лазерно�о� випромінювання� відбÀвається� на� всіх� рівнях:
сÀб³літинномÀ,� ³літинномÀ,� т³анинномÀ,� ор�анномÀ,� сис-
темномÀ�та�ор�анізменомÀ.�Кінцевим�резÀльтатом�лазерної
біостимÀляції�є�підвищення�резистентності�ор�анізмÀ�і�роз-
ширення�меж�йо�о�адаптації,�тобто,�зниження�сприйнятли-
вості� до� різних� захворювань� [3,� 9].� Отже,� в³лючення� до
³омпле³сної�терапії�хворих�на�бронхіальнÀ�астмÀ�низь³оенер-
�етично�о� лазерно�о� випромінювання� дасть� можливість
підвищити� ефе³тивність� лі³Àвання� бронхіальної� астми� À
хворих�з�ле�³им�та�середньої�тяж³ості�перебі�ом�захворю-
вання.

Та³им�чином,�дослідження�впливÀ�низь³оенер�етично�о
лазерно�о�випромінювання�на�ОМБ�та�стрÀ³тÀрно-фÀн³ціо-
нальні�властивості�еритроцитів�при�бронхіальній�астмі�À�осіб
молодо�о�ві³À,� є�досить�а³тÀальним�наÀ³овим�напрям³ом.

МЕТА� ДОСЛІДЖЕННЯ� Вивчити� вплив� низь³оенер�е-
тично�о�лазерно�о�випромінювання�на�о³иснÀ�модифі³ацію
біл³ів�та�стрÀ³тÀрно-фÀн³ціональні�властивості�еритроцитів
при�бронхіальній�астмі�À�осіб�молодо�о�ві³À.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� Дослідження,� проведені� в
52 осіб�ві³ом�від�15�до�21�ро³À,�хворих�на�атопічнÀ�та�зміша-
нÀ�(з�переважанням�атопії)�бронхіальнÀ�астмÀ�з�інтермітÀю-
чим�та�персистÀючим�ле�³им,�середньої�тяж³ості�перебі�ом
À�період� за�острення� з� тривалістю� захворювання� від� 2� до
18 ро³ів.� Хворі� бÀли� поділені� на� дві� �рÀпи.� ПершÀ� �рÀпÀ
с³лали� 19� осіб,� я³і� отримÀвали� базиснÀ� протиастматичнÀ

Коломоєць�М.Ю.,�ШÀм³о�Г.І.
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терапію� (ін�аляційні� b
2

-адреномімети³и,� ін�аляційні� проти-
запальні� препарати,� при� необхідності� метил³сантини,
вітаміни).�ДрÀ�À��рÀпÀ�с³лали�20�осіб,�я³им�на�фоні�базисної
терапії� проводилася� низь³оенер�етична� лазерна� терапія
безперервним�лазерним�випромінюванням�інфрачервоно�о
діапазонÀ�з�довжиною�хвилі�0,85;�0,89�м³м,�ма³симальною
потÀжністю� випромінювання� на� виході� 60� мВт� на� ділян³À
задньо-бо³ової�поверхні�шиї�та�на�се�ментарнÀ�зонÀ�задньої
поверхні��рÀдної�³літ³и�на�рівні�се�ментів�С3-Тh 3� Àпродовж
150� се³Àнд� з� ³ожно�о� бо³À.� До� впливÀ� на� задньобо³овÀ
поверхню�шиї� додат³ово� діють� безперервним� лазерним
опроміненням�червоно�о�діапазонÀ�з�довжиною�хвилі�0,63;
0,65;� 0,67� м³м� та� ма³симальною� потÀжністю� випроміню-
вання� на� виході� 20мВт,� одночасно� з� імпÀльсним�ма�ніт-
ним�полем�з�частотою� імпÀльсів�0,5-10�Гц,� тривалістю� ім-
пÀльсів�50-1000�мс�та�ма³симальною�амплітÀдою�ма�нітної
індÀ³ції�30�мТл�почер�ово�на�біоло�ічно�а³тивні�точ³и�ділян³и
носа�(по�3�точ³и�з�³ожно�о�бо³À�À�ділянці�³ореня,�носових
схилів�та�³рил)�по�20�се³Àнд�на�³ожнÀ�та�на�лімфаденоїдне
³ільце�Пиро�ова�через�слизовÀ�оболон³À�ротової�порожнини
Àпродовж�120� се³Àнд.�Після�опромінення�задньої�поверхні
�рÀдної� ³літ³и� додат³ово� діють� інфрачервоним� лазерним
опроміненням�на�точ³À�1�³аналÀ�Р(І)�з�обох�бо³ів,�точ³À�14 ³а-
налÀ�Т(ХІІІ)�та�точ³À�13�³аналÀ�V(VІІ)�з�обох�сторін�по�20 се-
³Àнд� на� ³ожнÀ.� Лі³Àвання� проводили� перші� два-три� дні
щоденно,�а�далі�–�через�день.�КÀрс�лі³Àвання�–�7-9 процедÀр.

КонтрольнÀ� �рÀпÀ� с³лали� 11� пра³тично� здорових� осіб
відповідно�о� ві³À,� À� я³их� алер�оло�ічний� анамнез� не� бÀв
обтяженим.� Верифі³ація� діа�нозÀ� проводилася� на� підставі
анамнезÀ,� резÀльтатів� за�альноприйнятих� ³ліні³о-лабора-
торних� та� інстрÀментальних�методів� дослідження.

СтÀпінь�ОМБ�оцінювали�за�рівнем�альде�ідо-�та�³етоно-
похідних� динітрофеніл�ідразонів� нейтрально�о� хара³терÀ
(АКДНФГ�НХ)�(Е370,�нм),�а�та³ож�вмістÀ�альде�ідо-�та�³ето-
нопохідних� динітрофеніл�ідразонів� основно�о� хара³терÀ
(АКДНФГ�ОХ)�(Е

430
,�нм)�À�плазмі�³рові�за�методом�О.Є. ДÀбі-

ніної� та� співавт.� [1]� À� модифі³ації� І.Ф.� Мещишена� [6].
СтрÀ³тÀрно-фÀн³ціональний� стан� еритроцитів� оцінювали
фільтраційними�методами�за�їх�здатністю�до�деформації�та
в’яз³істю� еритроцитарної� сÀспензії.� Коефіцієнт� здатності
еритроцитів�до�деформÀвання� (КЗЕД)� визначали�методом
Таnnert,�Lux� [13]�À�модифі³ації�З.Д.Федорової,�М.О.Котов-
щи³ової� [10].� ВідноснÀ� в’яз³ість� еритроцитарної� сÀспензії
(ВВЕС)�визначали�за�методом�О.Ф.�Пиро�ової,�В.�Джорджи-
³ія�À�модифі³ації�З.Д.�Федорової,�М.О.�Котовщи³ової� [10].
Визначення� станÀ� ³атехоламіндепонÀючої�фÀн³ції� еритро-
цитів�(КДЕ)�проводили�за�допомо�ою�цитохімічно�о�методÀ
Г.І.� Мардар,� Д.П.� Кладієн³о� [ 5 ] .� ПідрахÀно³� вмістÀ
³атехоламінів�(КА)�здійснювався�морфометричним�методом
в�одномÀ�пересічномÀ�еритроциті.�Усі�по³азни³и�оцінювали
до� та� після� лі³Àвання.

СтатистичнÀ�оброб³À�отриманих�резÀльтатів�проводили
за� допомо�ою� ³омп’ютерних� про�рам� з� ви³ористанням
³ритерію�Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ.
Отримані�в�резÀльтаті�дослідження�дані�свідчать,�що�À�хво-
рих�на�бронхіальнÀ�астмÀ�є�значно�підвищеними�по³азни³и
вмістÀ�в�плазмі�³рові�продÀ³тів�ОМБ�порівняно�з�пра³тично
здоровими.�Та³,�рівень�АКДНФГ�НХ�À�пацієнтів,� хворих�на
БА�становив�2,81±0,13о.о.�./��біл³а.�Це�на�64%�більше�порів-
няно�з��рÀпою�пра³тично�здорових�осіб� (1,71±0,03о.о.�./�;
р<0,05).� Рівень� АКДНФГ� ОХ� À� хворих� на� БА,� становив
23,27±0,78о.о.�./�,�що�на�44%�більше�порівняно�з�пра³тично
здоровими�особами�(16,11±0,59о.о.�./�;�р<0,05).�Зростання
рівня� продÀ³тів� ОМБ�може� бÀти� однією� з� перших� озна³
пош³одження� т³анин� а³тивними�формами� ³исню� [7].

По³азни³и� стрÀ³тÀрно-фÀн³ціональних� властивостей
еритроцитів� хворих� на� бронхіальнÀ� астмÀ� та³ож� сÀттєво
змінені.�Та³,�встановлено,�що�КЗЕД�À�хворих�на�БА,�дорів-
нював�1,87±0,14�À.о.,�що�на�40%�менше�порівняно�з�пра³-
тично�здоровими�особами�(3,14±0,25�À.о.;�р<0,05).�ВВЕС�в

осіб,� хворих� на� БА,� значно� зростає,� а� саме,� дорівнює
1,42±0,04�À.о.,�що�на�21%�вище,�ніж�À�пра³тично�здорових
осіб�(1,17±0,04�À.о.;�р<0,05).�Дані�зміни�свідчать�про�підви-
щення�ри�ідності�мембран�еритроцитів,�а�та³ож�по�іршення
можливості� швид³о� пересÀватися� по� дрібних� сÀдинах� та
³апілярах,�що�в³азÀє�на�схильність�до�мі³роцир³Àляторних
розладів�[2].

Зміни�фÀн³ції�та�стрÀ³тÀри�еритроцитів�можÀть�не�ативно
впливати�на� їх�мембранно-рецепторний�апарат.�Це�підтвер-
джÀється�дослідженням�³атехоламіндепонÀючої�фÀн³ції�ерит-
роцитів.�Встановлено,�що�КДЕ�À�хворих�молодо�о�ві³À�дорівнює
2,34±0,16� À.о.,�що� значно�менше� по³азни³ів� À� пра³тично
здорових�осіб�цьо�о�ж�ві³À�(11,57±0,25�À.о.;�р<0,05).

Після�проведено�о�базисно�о�лі³Àвання�в�першій� �рÀпі
пацієнтів�досліджÀвані�по³азни³и�достовірно�не�змінилися:
рівень� АКДНФГ� НХ� 2 , 7 6 ± 0 , 1 2о.о.�. /�,� АКДНФГ� ОХ
22,87±0,58о.о.�./�,�КЗЕД�1,91±0,19�À.о.,�ВВЕС�1,40±0,06�À.о.,
КДЕ� 2,84±0,24� À.о.;� р>0,05.� Разом� з� тим,� À� дрÀ�ій� �рÀпі
пацієнтів,�я³і�на�фоні�базисно�о�лі³Àвання�отримÀвали�низь-
³оенер�етичнÀ� лазернÀ� терапію,� досліджÀвані� по³азни³и
значно� по³ращилися.� Та³,� À� хворих� ³лінічно� відмічалося
по³ращення� самопочÀття,� зменшÀвалася� ³іль³ість� нападів
ядÀхи,� знизилася� потреба� в� ін�аляційних� бронхоліти³ах,
зменшилася� задиш³а,� по³ращилося� виділення� бронхіаль-
но�о�се³ретÀ,�значно�по³ращилася�аÀс³Àльтативна�³артина.
Відмічено�зменшення�рівня�АКДНФГ�НХ�до�2,03±0,02о.о.�./�
(р<0,05)� та� зменшення� АКДНФГ�ОХ� до� 15,67±0,62о.о.�./�
(р<0,05),� що� свідчить� про� при�нічення� процесів� ОМБ� в
плазмі� ³рові.�Позитивним�та³ож�є�вплив�запропоновано�о
лі³Àвання� на� стрÀ³тÀрно-фÀн³ціональні� властивості� ерит-
роцитів:�збільшився�КЗЕД�до�3,12±0,17�À.о.�(р<0,05),�змен-
шилася� ВВЕС� до� 1,21±0,05� À.о.� (р<0,05)� та� зріс� КДЕ� до
9,99±0,27�À.о.�(р<0,05).�Це��оворить�про�по³ращення�процесів
мі³роцир³Àляції,� позитивний� вплив� на� трофічні� процеси� в
т³анинах�та�т³анинний�метаболізм,�а�та³ож�про�по³ращення
рецепторної�фÀн³ції� еритроцитів�під�впливом�лі³Àвання� [2].

В³лючення�до�³омпле³сної�терапії�хворих�на�бронхіаль-
нÀ� астмÀ� лазеротерапії� сприяє� підвищенню� ефе³тивності
лі³Àвання�БА�À�хворих�з�ле�³им�та�середньої�тяж³ості�пере-
бі�ом� захворювання.� Я³� відомо,� дія� низь³оенер�етично�о
лазерно�о�випромінювання�ба�ато�ранна�і�особливо�ефе³-
тивна� при� раціональномÀ� поєднанні� з� меди³аментами.
Вона�потенціює�бронхолітичний�ефе³т�препаратів,�я³і�тради-
ційно� ви³ористовÀють,� шляхом� підвищення� чÀтливості
бронхів�до�симпатомімети³ів,�тобто,�дозволяє�дося�ти�тера-
певтично�о� резÀльтатÀ� при� менших� дозах� лі³арсь³о�о
препаратÀ,�не�спричиняє�побічних�ефе³тів�та�не�призводить
до� Àс³ладнень�при�правильномÀ�дозÀванні� [4,�8,�9].

ВИСНОВКИ� 1.� В� осіб� молодо�о� ві³À,� хворих� на� БА,
спостері�ається� значне� підвищення� інтенсивності� о³исної
модифі³ації� біл³ів� плазми� ³рові,� особливо� за� рахÀно³
альде�ідо-� та� ³етонопохідних� динітрофеніл�ідразонів
нейтрально�о�хара³терÀ.

2.� В� осіб�молодо�о� ві³À,� хворих� на� бронхіальнÀ� астмÀ,
знижÀється�³оефіцієнт�здатності�еритроцитів�до�деформації,
підвищÀється� відносна� в’яз³ість� еритроцитарної� сÀспензії,
що�сприяє�зменшенню�здатності�еритроцитів�зв’язÀвати�та
транспортÀвати� ³атехоламіни� і� проявляється� зменшенням
³атехоламіндепонÀючої� фÀн³ції� еритроцитів.

3.�В³лючення�до�³омпле³сної�терапії�хворих�низь³оенер-
�етично�о� лазерно�о� випромінювання� забезпечÀє� ³ращий
лі³Àвальний�ефе³т,�знижÀючи�інтенсивність�процесів�о³исної
модифі³ації�біл³ів�в�плазмі�³рові,�по³ращÀючи�стрÀ³тÀрно-
фÀн³ціональні� властивості� еритроцитів.

ПЕРСПЕКТИВИ� ПОДАЛЬШИХ� ДОСЛІДЖЕНЬ.
Перспе³тивним�є�подальше�розширення�досліджень�різних
пато�енетичних� лано³� бронхіальної� астми� під� впливом
низь³оенер�етично�о�лазерно�о�випромінювання,�що�може
виявити� дея³і� нові� механізми� дії� дано�о� методÀ� та� є
ці³авим� в� плані� підвищення� ефе³тивності� лі³Àвання,� що
проводиться.
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ОСОБЛИВОСТІ�ВЗАЄМОВПЛИВУ�СИМПТОМОКОМПЛЕКСІВ�(СИНДРОМІВ)�У�СТРУКТУРІ
КОМОРБІДНИХ�СТАНІВ�РАДІОГЕННО-ТОКСИЧНОГО�(АЛКОГОЛЬНОГО)�ГЕНЕЗУ

ІнститÀт�сорбції�та�проблем�ендое³оло�ії�НАН�У³раїни

ОСОБЛИВОСТІ�ВЗАЄМОВПЛИВУ�СИМПТОМОКОМПЛЕКСІВ�(СИНДРОМІВ)
У� СТРУКТУРІ� КОМОРБІДНИХ� СТАНІВ� РАДІОГЕННО-ТОКСИЧНОГО
(АЛКОГОЛЬНОГО)�ГЕНЕЗУ�–�Протя�ом�1991-2003�ро³ів�обстежена��рÀпа
хворих�À�³іль³ості�194�осіб,�що�страждають�на�нервово-психічні�порÀ-
шення�радіаційно�о��енезÀ�і�є�залежними�від�ал³о�олю.�Відзначається
феномен� сÀмації� їх� пато�енних� чинни³ів.� Ви³ладені� основні� прояви
патоморфозÀ�обох�с³ладових�зазначених�сÀ³Àпних�(³оморбідних)�станів
і� пропонÀється� схема,�що� À� за�альних� рисах� відображає� динамі³À
взаємовпливÀ�провідних�симптомо³омпле³сів�досліджÀваної�патоло�ії.

ОСОБЕННОСТИ� ВЗАИМОВЛИЯНИЯ� СИМПТОМОКОМПЛЕКСОВ
(СИНДРОМОВ)�В�СТРУКТУРЕ�КОМОРБИДНЫХ�СОСТОЯНИЙ�РАДИОГЕННО-
ТОКСИЧЕСКОГО�(АЛКОГОЛЬНОГО)�ГЕНЕЗА�–�На�протяжении�1991-2003��одов
была�обследована��рÀппа�больных�в�³оличестве�194�челове³,�³оторые
страдают�нервно-психичес³ими�нарÀшениями�радиационно�о� �енеза
и�являются�зависимыми�от�ал³о�оля.�Отмечается�феномен�сÀммации�их
пато�енных� составляющих.� Изложены� основные� проявления� обеих
составляющих�патоморфоза�отмеченных� сово³Àпных� (³оморбидных)
состояний� и� предла�ается� схема,� ³оторая� отражает� динами³À
взаимовлияния�ведÀщих�симптомо³омпле³сов�исследованной�патоло�ии.

PECULIARITIES�OF�SYMPTOMATIC�COMPLEXES�(SYNDROMES)�INTERACTION
IN�THE�STRUCTURE�OF�COMORBID�STATES�OF�RADIOGENIC�AND�TOXIC
(ALCOHOLIC)�ORIGIN�–�During�the�1991-2003�the�group�of�194�patients,�suffering
from�nervous�and�psychical�disorders�of�the�radiational�origin,�which�are
dependent�on�alcohol,�was�investigated.�The�phenomenon�of�summation�of
their�pathogenic�factor,�is�noted.�The�basic�displays�of�both�components�of
mentioned�comorbid�conditions�are�stated.�The�relative�scheme,�which�reflects
the�dynamics�of�mutual�influence�of�leading�symptomatic�complexes�of�the
researched�pathology�is�proposed.

Ключові�слова:�іонізÀюче�випромінювання,�радіо�енна�патоло�ія,
залежність�від�ал³о�олю,�³оморбідна�патоло�ія.
Ключевые�слова:�ионизирÀющее�излÀчение,�радио�енная�патоло�ия,

зависимость�от�ал³о�оля,�³оморбидная�патоло�ия.
Key�words:�ionizing�radiation,�radiogenic�pathology,�state�of�alcohol

dependence,�comorbid�pathology

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ.�Особливості�³ліні³и,�динамі³и�та�про�нозÀ
нервово-психічних� розладів,� що� є� наслід³ом� впливÀ� та³
званих� “малих”� доз� іонізÀючо�о� випромінювання,� значною
мірою� залежать� від� сÀпÀтніх� несприятливих� чинни³ів,� до
я³их� слід� віднести� хронічнÀ� ал³о�ольнÀ� інто³си³ацію,� що
призводить�до�залежності�від�етанолÀ�[4,�5,�6].

Відомо,� що� внаслідо³� дії� іонізÀючо�о� випромінювання
на� ор�анізм� людини� Àтворюються� то³сичні� продÀ³ти,� та³
звані� радіото³сини,�що� є� провідними�фа³торами� розвит³À

радіаційної� патоло�ії,� зо³рема,� з� бо³À� нервово-психічної
сфери.

Етанол,�я³�і�продÀ³ти�йо�о�елімінації,�є�нейрото³сином.
Не�маючи�на�меті�вдаватись�À�даній�роботі�до�аналізÀ�с³лад-
но�о�хімізмÀ�радіо�енної�інто³си³ації�та�хронічної�ал³о�ольної
інто³си³ації,� вважаємо� за� потрібне� зазначити� наявність
ефе³тÀ� сÀмації� пато�енних� чинни³ів.� Зо³рема,� в� обох� ви-
пад³ах� має� місце� підвищення� ³онцентрації� Н+ ;� Н2О2 ;
ацетальде�ідÀ,� я³і� є� я³� продÀ³тами� вільно�о� ради³ально�о
о³ислення,� та³� і� елімінації� етанолÀ� і� надалі� є� хімічним
сÀбстратом�для�розвит³À�процесів�пере³исно�о�о³ислення
ліпідів.� З� іншо�о� бо³À,� в� обох� випад³ах� задіяні� споріднені
системи�відновлення��омеостазÀ� (зо³рема,�фермент�³ата-
лаза),� я³і� прис³орено� виснажÀються� під� впливом� я³� ал³о-
�ольно�о,�та³�і�радіо�енно�о�пато�енно�о�фа³торів�[1,�2,�3].

Метою� даної� роботи� є� дослідження� ³лінічних� особли-
востей� та� перебі�À� хара³терних� для� досліджÀваної� �рÀпи
пацієнтів� патоло�ічних� проявів,� вивчення� механізмÀ� їх
взаємовпливÀ,�що�спричинює�хара³терний�патоморфоз�обох
етіопато�енетичних� с³ладових� даних� ³оморбідних� станів.

ОБ’ЄКТ�ТА�МЕТОДИ�ДОСЛІДЖЕННЯ�Об’є³том�дослі-
дження� є� �рÀпа� лі³відаторів� аварії� на� ЧАЕС� À� ³іль³ості
194 особи,� À� я³их� до³Àментально� підтверджений�фа³т� за-
�ально�о�опромінення�À�сÀмарних�дозах�від�0,16�до�0,94�Гр,
серед� я³их� 172� чолові³и� та� 22� жін³и,� ві³ом� від� 25� до
60 ро³ів,�я³і�не�мали�ал³о�ольної�залежності�до�³онта³тÀ�з
іонізÀючим� випромінюванням,� і� À� я³их� остання� розвинÀ-
лась�на�тлі�непсихотичних�психічних�порÀшень�радіаційно�о
походження.

Пацієнти�спостері�ались�протя�ом�12�ро³ів.�В�стрÀ³тÀрі
с³ладових�досліджених�³оморбідних�станів�о³реслені�про-
відні�синдроми,�за�я³ими�відстежÀвались�хара³терні�особ-
ливості� проявів� та�перебі�À�психічних�розладів,� відповідно
до�їх�синдромоло�ічної�спорідненості.

Та³,� À� стрÀ³тÀрі� ор�анічної� с³ладової,� я³а,� з�ідно� із
номен³латÀрою�МКХ-10,�називається�я³�“Психічні�розлади,
обÀмовлені�Àш³одженням�чи�дисфÀн³цією��оловно�о�моз³À”
(F 06);� відповідно� прояви� ал³о�ольної� патоло�ії� зазначені
під�шифром�(F102).

Ос³іль³и�досліджÀвана�патоло�ія�за�своєю�сÀттю�є�постÀ-
пальним�процесом�з�формÀванням�необоротних�не�ативних
проявів� непродÀ³тивно�о� хара³терÀ,� безÀмовно� спостері-
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Співвідношення�симптомо³омпле³сів�визначають�особ-
ливості� ³ліні³и� проявів� À� статистиці� і� є� наслід³ом� їх� взає-
модії� та� взаємовпливÀ,� я³� по³азни³ів� динамічної� сторони
процесÀ,�я³і�всі�заразом�є�чинни³ами�механізмÀ�патомор-
фозÀ.�Останнє�À�своїй�цілісності�³ристалізÀють�феноменоло-
�ічне�підґрÀнтя�³оморбідної�патоло�ії�ор�анічно-то³сично�о
�енезÀ�з�можливістю�її�подальшої�стрÀ³тÀризації�в�ÀсталенÀ
нозоло�ічнÀ� одиницю.

Умовно� хара³тер�співвідношення�симптомо³омпле³сів,� з
я³их� с³ладаються� стани,� визначені� я³� ³оморбідні,� їх� взає-
модію�та�взаємовплив�можливо�означити�настÀпною�схемою.

З�ідно�із�запропонованою�схемою�процес�взаємодії�синд-
ромоло�ічних�с³ладових�досліджÀваних�³оморбідних�станів
Àмовно�можна� розділити� на� два� “хибних� ³ола”.

I.� Поява,� розвито³� та� а³тÀалізація� ³омпле³сÀ� болісних
проявів�фізи³ально�о�хара³терÀ,�що�є�наслід³ом�впливÀ�іоні-
зÀючо�о� випромінювання� на� центральнÀ� нервовÀ� системÀ,
ви³ли³ає� потребÀ� її� подолання.

У�я³ості� засобÀ�боротьби�з�фізичним�дис³омфортом�в
силÀ� певних� обставин� пацієнт� обирає� вживання� ал³о�олю
я³�фарма³оло�ічно�о�засобÀ.�Відповідно�до�своїх�психотроп-
них�та�анал�езÀючих�властивостей,�ал³о�оль�створює�швид-
³ий�³орот³очасний�ефе³т�подолання�станÀ�фізично�о�дис-
³омфортÀ�та�ініціює�процес�формÀвання�фізичної�залежності.

Специфічні�біохімічні�процеси,�пов’язані�з�реа�Àванням
на� моле³ÀлярномÀ� рівні� продÀ³тів� елімінації� ал³о�олю� з
радіото³синами,�посилюють�і�по�либлюють�ор�анічні�зміни
стрÀ³тÀр� �оловно�о�моз³À,� відповідно� за�острюючи� радіо-
�енно-обÀмовленÀ� симптомати³À.

Дис³омфорт,�пов’язаний�з�останньою,�долається�звичай-
ним� чином,� а� саме� за� допомо�ою�фарма³оло�ічних� влас-
тивостей� ал³о�олю.� Та³им� чином,� перше� “хибне� ³оло”
зами³ається.

II.�Посилення�болісних�відчÀттів,�пов’язаних�з�розлада-
ми�нервово-психічної�сфери�радіаційно�о�походження,�низ³а
інших�причин�фізи³ально�о�хара³терÀ�змÀшÀє�пацієнта�змі-
нювати�певні�параметри�внÀтрішніх�стереотипів,�що�спри-
чинює� дезадаптацію� особи� переважно� на� індивідÀально-
психоло�ічномÀ� рівні.� На� тлі� вроджених� хара³тероло�ічних
особливостей�і�відповідно�останнім�формÀються�розлади�À
хара³тероло�ічно-поведін³овій� сфері� (психопатоподібний

�ається�постÀповий�розвито³�озна³,�я³і�проявляються�À�ви�-
ляді�“Розладів�особистості�та�поведін³и,�обÀмовлених�хворо-

бою�або�Àш³одженням,�або�дисфÀн³цією��оловно�о�моз³À”�–
(F 07)�за�МКХ-10.

Умовна� схема� взаємовпливÀ� симптомо³омпле³сів� (синдромів)� À� стрÀ³тÀрі� ³оморбідних� станів
радіо�енно-то³сично�о� (ал³о�ольно�о)� �енезÀ

синдром).� Останні� є� ініціальними� чинни³ами� додат³ово�о
потя�À�до�ал³о�олю�за�двома�основними��рÀпами�мотивацій:

а)�подолання�психічно�о�дис³омфортÀ,�причиною�я³о�о
є�³омпле³с�фізи³альних� та�психічних�не�ативних�чинни³ів,
тобто,� пато�енних� фа³торів� переважно� індивідÀально-
психоло�ічно�о� хара³терÀ;

б)� атара³тична�мотивація� деза³тÀалізації� психотравмÀ-
ючих� чинни³ів,�що� є� я³� причинами,� та³� і� наслід³ами� дез-
адаптації� на� соціально-психоло�ічномÀ� рівні.

Водночас�ал³о�ольнозалежний�спосіб�життя�сам�собою�є
потÀжним�фа³тором� соціально-психоло�ічної� дезадаптації,
що�спричинює�за�острення�хара³тероло�ічної�патоло�ії,�що
зами³ає�дрÀ�е�“хибне�³оло”.�Обидва�“хибні�³ола”�тісно�взає-
мопов’язані�одне�з�одним�я³�лінійно-статичними�зв’яз³ами,
та³� і� різнобічним�динамічним�взаємовпливом,� томÀ�процес
формÀвання�залежності�від�ал³о�олю�має�своєрідний�“ба�а-
то³анальний”�шлях.�Останнє�досить�пере³онливо�пояснює
“злоя³існий”� тип� перебі�À� обох� с³ладових� (радіо�енної� та
ал³о�ольно-то³сичної)� досліджÀваних� ³оморбідних� станів.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� На� синдромоло�ічномÀ� рівні� À� досліджÀваних� хворих
відзначаються�специфічні�особливості,�я³і�в�ціломÀ�визна-
чають� патоморфоз� ³лінічної� ³артини.

Астено-депресивний�синдром�À�стрÀ³тÀрі�психічних�роз-
ладів� радіаційно�о� �енезÀ� на� тлі� залежності� від� ал³о�олю
хара³теризÀється� яс³равими� емоційно-лабільними� наша-
рÀваннями.�Зо³рема,�спостері�ається�різ³а�невідповідність
в³рай�низь³их�поро�ів�зовнішніх�реа³цій�досить�стенічномÀ
рівневі�ядерної�стрÀ³тÀри�особистості.

У�щоденній�поведінці�це�може�проявлятись,�³оли�особа,
я³а�здатна�приймати�Àсталено-орієнтовані�рішення,�дося�ати
певної� мети,� долати� ситÀативні� переш³оди,� на� емоційно
вразливі� сюжети� та� сцени�може� давати� в³рай� емотивнÀ,
слабодÀшнÀ�реа³цію.�Депресивний�³омпонент�переважно�має
дві� с³ладові,� я³існо� відповідні� їх� походженню.

По-перше,�це�сÀбдепресивний�стан�апатоподібно�о�типÀ
на�тлі�знижено�о�вольово�о�тонÀсÀ,�сÀто�ор�анічно�о�похо-
дження,�Àс³ладнений�хронічною�ал³о�ольною�інто³си³ацією.

По-дрÀ�е,�це�сÀбдепресивний�афе³т,�пов’язаний�із�вторин-
ним� переживанням� не�ативних� змін� власних�можливостей
À� різних� напрям³ах� діяльності� і� параметрів� особистості� в
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ціломÀ.�О³ремо�до�стрÀ³тÀри�вторинних�депресивних�пере-
живань� долÀчаються� переживання� наслід³ів� ал³о�ольних
е³сцесів.� Спостері�ається� значна� невідповідність�між� рів-
нем�розвит³À�психічної�та�фізичної�залежності�та�тривалим
висо³им� рівнем� ³рити³и.

Останнє�спонÀ³ає�до�психоло�ізації�власних�депресивних
переживань� з� формÀванням� мислення� та� поведін³и� за
психастенічною�подобою.�При�подальшомÀ�розвит³À�депре-
сивно�о� ³омпонентÀ�з�а�равацією�власних�вад�на� тлі� станÀ
відміни� може� спричинити� розвито³� �либо³ої� депресії� з
³омпле³сом�самоприниження�аж�до�сÀїцидальних�орієнтацій.

Синдром�дратівливої�слаб³ості�хара³теризÀється�в³рай
вираженою� невідповідністю�між� хара³тером� та� інтенсив-
ністю� емоційних� реа³цій,� їх� афе³тивно�о� забарвлення,
вербально�о�сÀпроводження�та�параметрами�ядра�особис-
тості�пацієнта.�Почасти� інтелі�ентні,�освічені� і�чемні�À�зви-
чайних�соціальних�³онта³тах�особи�при�дратівливих�спалахах
застосовÀють�ненормативнÀ�ле³си³À,�припÀс³аються�фізич-
них� дій� рÀйнівно�о� хара³терÀ.

О³ремо� варто� виділити� специфічний� прояв,� хара³тер-
ний� для� досліджÀваної� �рÀпи.

При� ретельномÀ� зборі� анамнезÀ� À� 89� із� 194� пацієнтів
відмічено�феномен� різ³о�о� зниження� �альмівно�о� процесÀ
та� поро�ів� збÀдження� при� вживанні� сÀбейфоричних� доз
ал³о�олю� (30-40�мл��оріл³и,�ста³ан�пива).�Через�³орот³ий
проміжо³�часÀ�спостері�ається�своєрідний��енералізований
стан� підвищеної� збÀдливості� на� тлі� �нівливо-а�ресивно�о
афе³тÀ� з� різ³им� зниженням� вольово�о� ³онтролю� над� по-
ведін³ою.�Цей�стан�триває�протя�ом�30-40�хвилин� і�À�разі
сприятливих�обставин� (відсÀтності�продовження�ал³о�оль-
но�о� е³сцесÀ)� зазнає� самочинної� редÀ³ції.� Іпохондричний
синдром�À�досліджÀваної�³ате�орії�хворих�досить�чіт³о�від-
стежÀється,�особливо�при�етапах�відміни,�їм�не�притаманні
ал³о�ольний��Àмор,��іпердинамія,�сÀбейфорія,�нехара³терна
ал³о�ольна�апозо�нозія.�Хворі�висловлюють�вели³À�³іль³ість
деталізованих�соматичних�с³ар�,�вважаючи�себе�серйозно
хворими� людьми� з� нама�анням� виправдати� зловживання
ал³о�олем�я³�засобом,�що�поле�шÀє�фізичний�стан.

Досить�ці³авим�є�хара³тер�сновидінь�хворих,�при�я³их
вони�є�Àчасни³ами�подій,�в�я³их�відчÀвають�себе�беззахис-
ними,� ля³ливими,� морально� та� фізично� не� здатними� до
подолання� ситÀацій,� я³і� переживають� À� сні.� 19� хворих
відзначили,�що�періодично�постають�À�снах�о�оленими�перед
значною�³іль³істю�людей.�Це�ви³ли³ає�значні�дис³омфортні
переживання�Àві�сні�морально-етично�о�хара³терÀ,�я³і�часто
стають� причиною� пробÀдження.

Досить� виражені� прояви� патоморфозÀ� обох� с³ладових
³оморбідно�о� станÀ� на� синдромальномÀ� рівні� відповідно
зÀмовлюють�специфічність�всьо�о�перебі�À�радіо�енних�пси-
хічних�розладів�на�тлі�залежності�від�ал³о�олю.�Я³�À�площині
³лінічної�³артини,�та³�і�À�динаміці�процесів�спостері�ається
особлива� невідповідність� поведін³и� хворих� À� стані� ремісії
та� при� ал³о�ольних� е³сцесах,� або� À� стані� відміни.� Та³,
розвито³�³омпÀльсивно�о�потя�À�до�ал³о�олю�відбÀвається
значно� інтенсивніше� за� процес� де�радації� особистості� і
почасти� детермінÀє� поведін³À,� що� разюче� не� відповідає
морально-етичним�хара³теристи³ам�особи.�Дії,�пов’язані�з
пошÀ³ом�ал³о�олю,� відзначаються�примітивно-настановчим
хара³тером�з�брехливістю,�брÀтальністю,�самоприниженням
аж�до�дрібних�³радіжо³.�Ці�явища�яс³раво�проявляються�на
почат³À�розвит³À�ал³о�ольно�о�е³сцесÀ� та� À� стані� відміни.
Натомість�під�час�світлих�проміж³ів�ця�ж�сама�особа�постає
я³�³ÀльтÀрна,�емоційна,�інтеле³тÀально�збережена�людина.
Ці�невідповідності�відзначаються�наба�ато�більшою�поляр-
ністю,�ніж�À�звичайних�ал³о�ольно�залежних�хворих.�Ос³іль-
³и� ³ритичність� тривалий� час� збері�ається� на� висо³омÀ
рівні,�хворі�дÀже�важ³о�переживають�власні�вчин³и�À�стані
сп’яніння� або� абстиненції,� що� спричинює� À� стані� ремісії
розвито³� вторинної� психо�енної� депресії,� я³а� в� о³ремих
випад³ах� стає� причиною� сÀїцидальних� орієнтацій.

Найбільш�хара³терними�³лінічними�проявами�психопато-
подібно�о�синдромÀ�À�стрÀ³тÀрі�патоло�ічно�о�розвит³À�осо-
бистості� є� невідповідність� емоційно�о� забарвлення�реа³цій
рівневі� хара³тероло�ічних� змін� особистості,� а� та³ож� значна
перева�а�проявів�дезадаптації�над�тотальністю�та�відносною
стабільністю�патохара³тероло�ічної� симптомати³и.

Для� е³сплозивно�о� типÀ� хара³терними� є� надзвичайно
емоційно� забарвлені� реа³ції� на� зовнішні� подразни³и,� що
хара³теризÀються� разючою� неаде³ватністю� та� невідповід-
ністю�значення�та�інтенсивності�останньо�о.�Спостері�ається
неаде³ватність� я³� на� вербальномÀ� рівні� (брÀтальність,� не-
нормативна�ле³си³а,�³ри³и,�по�рози),�та³�і�рÀхові�³омпонен-
ти�емоційно�о�вибÀхÀ-пош³одження,�рÀйнÀвання�предметів
домашньо�о�вжит³À�і�навіть�поде³Àди�реалізація�а�ресивних
тенденцій� À� ви�ляді� тілесних� Àш³оджень� оточÀючим.� Я³що
подібні� вчин³и� À� звичайних� ал³о�ольно� залежних� хворих
мають�певнÀ�³ореляцію�з�рівнем�де�радації,�то�À�досліджÀва-
ної� �рÀпи� ці� прояви� входять� À� особливÀ� невідповідність� із
стрÀ³тÀрою�особистості�в�ціломÀ,�³ÀльтÀрномÀ�рівневі�хво-
ро�о,�йо�о�вихованню,�життєвим�принципам�та�світо�лядÀ.

Разом�з�тим,�після�реа³ції�відзначається�висо³ий�рівень
сенситивності,� інтенсивне� засÀдження� власних� бÀрхливих
реа³цій�та�їх�наслід³ів,�що�зÀмовлює�схильність�до�розвит³À
вторинних� депресивних� проявів,� навіть� схильність� до
автоа�ресії.

Інші�типи�синдромів�в�стрÀ³тÀрі�патохара³тероло�ічно�о
розвит³À� меншою�мірою� відмічені� патоморфозом,� але� в
ціломÀ� останній� я³� с³ладова� досліджÀваних� ³оморбідних
станів�є�здебільшо�о�мозаїчною,�психопатоподібні�синдроми
тісно�переплетені�між�собою�і�їх�о³реме�о³реслення�є�досить
відносним.

ВИСНОВКИ.�У�підсÀм³À,�аналізÀючи�особливості�взаємо-
впливÀ� симптомо³омпле³сів� À� стрÀ³тÀрі� радіо�енних� пси-
хічних� розладів,� обтяжених� залежністю� від� ал³о�олю,
формÀються� настÀпні� виснов³и:

1)� Наявність� синдромÀ� залежності� від� ал³о�олю� на� тлі
пострадіаційної�нервово-психічної�патоло�ії�значною�мірою
сприяє�злоя³існомÀ�хара³терові�йо�о�перебі�À.

2)�Наявність�пострадіаційних�нервово-психічних�розла-
дів�À�хворих�на�залежність�від�ал³о�олю�прис³орюють�роз-
вито³�її�симптомо³омпле³сів�та�стадій�і�є�сÀттєвим�чинни³ом
патоморфозÀ,�процесÀ�À�бі³�ор�анічної�патоло�ії.

3)� СÀ³Àпність� синдромів� обох� с³ладових� досліджÀваної
патоло�ії,�зазнаючи�певно�о�патоморфозÀ�À�динаміці,�формÀють
своєрідний� тип� психопатоподібно�о� синдромÀ,�що,� в� свою
чер�À,�³ристалізÀється�в�сÀттєвий�чинни³�патоморфозÀ.

4)�Всі�три�с³ладові,�з�більшою�або�меншою�перева�ою,
витворюють�патоло�ічний�процес,�я³ий�можливо�тра³тÀвати
я³� ³оморбідний� стан� та� доцільно� вио³ремити� я³� о³ремÀ
нозоло�ічнÀ� одиницю.
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�ЗМІНИ�ФУНКЦІОНАЛЬНОГО�СТАНУ�ПЕЧІНКИ�ПРИ�ЦУКРОВОМУ�ДІАБЕТІ

Івано-Фран³івсь³а�державна�медична�а³адемія

ЗМІНИ�ФУНКЦІОНАЛЬНОГО�СТАНУ� ПЕЧІНКИ�ПРИ�ЦУКРОВОМУ
ДІАБЕТІ�–�Вивчено�фÀн³ціональний�стан�печін³и�À�70�хворих�на�цÀ³ровий
діабет.�По³азано�достовірні�зміни�рівнів�ферментів�печін³и:�підвищення
вмістÀ�в�сироватці�³рові�рівнів�сорбітде�ідро�енази,�ла³татде�ідро�енази
та�зниження�холінестерази,�ар�інази� і�фрÀ³този.�Вивчено�стан�о³си-
дантної�та�антио³сидантної�систем.�У�хворих�із�цÀ³ровим�діабетом�я³�І
типÀ�та³�і�ІІ�типÀ�спостері�алася�недостатність�антио³сидантної�системи,
я³а�проявлялася�À�зниженні�а³тивності�церÀлоплазмінÀ�і�трансферинÀ.
Підвищення�вмістÀ�малоново�о�диальде�ідÀ�та�дієнових�³он’ю�ат�свідчило
про�інтенсифі³ацію�процесів�пере³исно�о�о³ислення�ліпідів.

ИЗМЕНЕНИЯ�ФУНКЦИОНАЛЬНОГО�СОСТОЯНИЯ�ПЕЧЕНИ�ПРИ�САХАР-
НОМ�ДИАБЕТЕ�–�ИзÀчено�фÀн³циональное�состояние�печени�À�70�больных
сахарным�диабетом.�По³азано�достоверные�изменения�Àровней�фермен-
тов�печени:�повышение�содержания�в�плазме�³рови�Àровней�сорбитде-
�идро�еназы,�ла³татде�идро�еназы,�а�та³же�снижение�холинестеразы,
ар�иназы�и�фрÀ³тозы.�ИзÀчено�состояние�о³сидантной�и�антио³сидантной
систем.У�больных�сахарным�диабетом�³а³�І�типа�та³�и�ІІ типа�наблюда-
лась�недостаточность�антио³сидантной�системы,�³оторая�проявлялась�в
снижении�а³тивности�церÀлоплазмина�и�трансферина.�Повышение�со-
держания�малоново�о�диальде�ида�и�диеновых�³онью�ат�свидетельство-
вало�об�интенсифи³ации�процессов�пере³исно�о�о³исления�липидов.

FUNCTIONAL�CHANGES�OF�THE�LIVER�STATE�AT�DIABETES�MELLITUS�-
Functional�changes�of�the�liver�state�was�studied�in�70�patients�suffering�from
diabetes�mellitus.�Reliable�changes�of�the�liver�ferment�levels:�the�increasing
of�sorbitdegidrogenaze�levels�content�in�blood�serum,�lactatedehydrogenase�as
well�as�the�decreasing�of�cholinesterase,�arginase�and�fructose�were�found.�The
condition�of�oxidant�and�antioxidant�systems�was�studied.�The�insufficiency
of�antioxidant�system�was�observed�in�patients�suffered�from�diabetes�mellitus
both�type�І�and�ІІ,�which�was�manifested�in�reduction�of�ceruloplasmin�and
transferin�activity.�The�increasing�of�malonic�dialdehyde�and�diene�konjugates
content�testified�about�the�intensification�of�the�lipid�peroxidation�processes.

Ключові�слова:�цÀ³ровий�діабет,�печін³а,�ферменти,�дослідження.
Ключевые�слова:�сахарный�диабет,�печень,�ферменты,�иссле-

дование.
Key�words:�diabetes�mellitus,�liver,�ferments,�analysis.

ЦÀ³ровий� діабет� (ЦД)� часто� призводить� до� Àражень
печін³и.�ІснÀє�ряд�³онцепцій�вини³нення�порÀшень�фÀн³цій
печін³и� À� хворих� на� ЦД.� Основними� з� них� вважаються:
�іпотеза� обмінних� змін,� автоімÀнний�механізм,� �енетична
схильність�та�вірÀсоло�ічна�теорія�Àш³одження��епатоцитів.
Одна³�необхідно�відзначити,�що�розвито³�Àражень�печін³и
при�ЦД�–�с³ладний�ба�ато�ранний�процес,�пÀс³овим�меха-
нізмом� я³о�о� є� порÀшення� обмінÀ� речовин� і� �енетична
схильність,�що�властиві�діабетÀ.�Надалі�патоло�ічний�процес
Àс³ладнюється�порÀшенням�нейро�Àморальної�(�ормональ-
ної)�ре�Àляції,�о³си�енації,��іперпродÀ³цією�³онтрінсÀлярних
�ормонів� та� в³люченням� імÀнних� механізмів� [3,5].� Зміни
печін³и� À� хворих� на� ЦД�можÀть� мати� я³� фÀн³ціональний
зворотний�хара³тер,�та³�і�проявлятися�À�ви�ляді�стрÀ³тÀрних
змін.� У� та³их� хворих� виявляються� дистрофія,� реа³тивне
запалення,� стеатоз,� порÀшення� мі³роцир³Àляції,� а� іноді� і
явища�циротичної�перебÀдови�[6,7].�Жировий��епатоз�є�най-
частішою�морфоло�ічною�озна³ою�Àраження�печін³и�при�ЦД.
Він� вини³ає� в�24�–�88%� хворих� [8,9]� і� відзначається� сÀб-
³лінічним� перебі�ом,� лише�4,1-7,5%� хворих�мають� типові
для�Àраження�печін³и�с³ар�и�–�біль�в�ділянці�право�о�підре-
бер’я,�диспепсичні�явища,�сÀбі³теричність�слизових�оболоно³.

Терміноло�ія�Àражень�печін³и�при�ЦД�дÀже�різноманітна
і�визначається�я³�“діабетичний��епатоз”,�“жирова�дистрофія
печін³и”,� “жировий� �епатоз”,� “�епатопатія”,� “діабетичний
�епатит”[4].�В�нашій�роботі�ми�притримÀємося�термінÀ�“діа-
бетичний� �епатоз”.� Печін³а,� поряд� із� с³елетними�м’язами
та� жировою� ³літ³овиною,� основний� споживач� інсÀлінÀ.� У
системі�“інсÀлін–печін³а”�існÀє�і�зворотний�зв’язо³:�печін³а
бере�Àчасть�À�ре�Àляції�а³тивності�інсÀлінÀ,�що�має�неабия³е
значення� в� пато�енезі� ЦД.� ПорÀшення� ферментативної
фÀн³ції� печін³и� спостері�ається� À� більшості� хворих� на�ЦД

[10].� Для� ньо�о� хара³терне� підвищення� а³тивності� транс-
аміназ,�альдолази,�лÀжної�фосфатази,�фрÀ³тозо-1,6�фосфат-
альдолази,�зниження�а³тивності�псевдохолінестерази,�³ата-
лази�[1].�Ці�зміни�зÀмовлені�фÀн³ціональними�та�стрÀ³тÀр-
ними�Àраженнями�печін³и,� розвит³ом�цитолізÀ,� холестазÀ,
порÀшенням�синтезÀ�ферментів.�Дані�літератÀри�про�зміни
антито³сичної�фÀн³ції� À�хворих�на�ЦД�досить�різноманітні.
СтÀпінь� її� порÀшення� залежить� від� тяж³ості� та� тривалості
хвороби�[13,14],�наявності��епатоме�алії,�сÀпровідної�пато-
ло�ії� �епатобіліарної� системи.� Встановлено,� що� при�ЦД
недостатність�інсÀлінÀ�і��іпер�лі³емія�підвищÀють�рівень�мета-
болічно�о� стресÀ�при� відносномÀ� чи� абсолютномÀ� зниженні
а³тивності�антио³сидантної�системи�[3].�Процес�а³тивації�ПОЛ
має� значення� я³� при� ІЗЦД,� та³� і� при� патоло�ії� печін³и,� я³а
вини³ла�внаслідо³�основно�о� захворювання,� ос³іль³и�почат-
³овою� лан³ою� і� основною� Àмовою� розвит³À� цитолізÀ� є
підсилення�процесів�ліпоперо³сидації�мембран� [3,4].

ВраховÀючи�дані�літератÀри�про�можливість�оцін³и�а³-
тивності� о³исно-відновних� процесів� в� ор�анізмі� на� основі
динамі³и� металовмісних�ферментів,� представляє� інтерес
вивчення�насиченості�трансферинÀ�сироват³и�³рові�залізом
та� а³тивності� церÀлоплазмінÀ� в� сироватці� ³рові� À� хворих
на�ЦД�з�явищами�діабетично�о��епатозÀ.

МЕТА� ДАНОГО� ДОСЛІДЖЕННЯ�–� вивчення�фÀн³ціо-
нально�о� станÀ� печін³и� À� хворих� на� цÀ³ровий� діабет ,
Àс³ладнений� діабетичним� �епатозом.

Відповідно�до�цьо�о�бÀли�поставлені�та³і�завдання:�вста-
новити� зміни� рівнів� ферментів� (трансамінази,� ар�інази,
холінестерази,�сорбітде�ідро�енази,�ла³татде�ідро�енази)�À
хворих�на�ЦД�та�обмін�фрÀ³този�в�динаміці.�Вивчити�стан
процесів� ліпоперо³сидації.

МАТЕРІАЛИ� ТА�МЕТОДИ� Під� нашим� спостереженням
перебÀвало�70�хворих�на�ЦД�(з�них�із�ЦД�І�типÀ�–�44�хворих
та�26�–� із� ІІ� типом�ЦД),� я³і� перебÀвали� на� стаціонарномÀ
лі³Àванні� в� ендо³риноло�ічномÀ� відділенні� Івано-Фран-
³івсь³ої�обласної�³лінічної�лі³арні,�на�базі�я³ої�проводилось
дослідження,�та�20�здорових�донорів.�Всі�обстежені�хворі�бÀли
молодо�о�і�середньо�о�ві³À.�При�ЦД�1�типÀ�більшість�хворих
належала�до�ві³ової��рÀпи�20-50�ро³ів,�а�із�ЦД�ІІ�типÀ�–�40-
60�ро³ів.�Переважала�тривалість�захворювання�більше�10 ро-
³ів.�Основна�маса�обстежених�хворих�бÀла�з�тяж³им�стÀпенем
ЦД� та� множинними� Àс³ладненнями.� Особи,� в� я³их� бÀли
виявлені�мар³ери�вірÀсів� �епатитів�В,С,D,� до�про�рами�до-
сліджень� не� в³лючались.� Ви³лючався� та³ож� вплив� та³их
фа³торів,� я³�ожиріння,� надмірне�вживання�ал³о�олю.

Всім� обстеженим� проводилось� УЗД� печін³и,� визнача-
лись�основні�по³азни³и�вÀ�леводно�о,�жирово�о,�біл³ово�о
та�еле³тролітно�о�обмінів.�Ураження�печін³и�при�ЦД�діа�нос-
тÀвали� відповідно� до� хара³терних� ³лінічних� проявів ,
зо³рема,� стÀпеня� тяж³ості� та� болю� в� правомÀ� підребер’ї,
наявності�диспепсичних�проявів� (�ір³оти�та�нÀдоти),�збіль-
шення�печін³и� та�болю�при� її� пальпації.�Про�фÀн³ціональ-
ний� стан� печін³и� сÀдили� за� даними� біохімічно�о� аналізÀ
³рові,� я³ий� в³лючав� визначення� по³азни³ів� ліпідно�о,� пі�-
ментно�о� обмінів.� Для� оцін³и� цитолітично�о� синдромÀ� в
обстежених�хворих�визначали�а³тивність�амінотрансфераз
сироват³и�³рові,�що�відображають�стан�³літинних�мембран
печін³и.�Визначали�вміст�À�сироватці�³рові�за�ально�о�білі-
рÀбінÀ,�холестеринÀ,�бета-ліпопротеїдів,�три�ліцеридів.�Крім
цьо�о,� визначали� рівень� ар�інази� в� ³рові� за� методи³ою
В.Храмова,�Г.Листопад�(1979).�В�роботі�та³ож�ви³ористовÀва-
лись� спеціальні� методи³и,� спрямовані� на� вивчення�фер-
ментативної� фÀн³ції� печін³и� (на� основі� визначення� рівнів
À� ³рові� сорбітде�ідро�енази� (СДГ),� ла³татде�ідро�енази
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(ЛДГ),�холінестерази�(ХЕ),�станÀ�ПОЛ�(малоновий�диальде-
�ід�(МДА),�дієнові�³он’ю�ати�(ДК))�та�АОЗ�(церÀлоплазмін,�транс-
ферин).�Визначали�та³ож�рівень�фрÀ³този�в�сироватці�³рові.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Проведений�аналіз�с³ар��і�анамнезÀ�захворювання�по³азав,
що�провідним�À�³лініці�Àраження�печін³и�при�ЦД� І�типÀ�бÀв
астено-ве�етативний�синдром,�я³ий�мав�місце�À�36(81,8%).
Больовий� синдром� в� правомÀ� підребер’ї� бÀло� виявлено� À
20�(45,5%)�пацієнтів,�диспепсичний�синдром�–�À�21�(47,7%)
обстежених� пацієнтів.� Пальпаторне� збільшення� печін³и
спостері�алось�À�19�(43,2%)�хворих,�болючість�при�пальпації
відмічали� À� 24� (54,5%)� хворих.

При�ЦД� ІІ� типÀ� та³ож� переважав� астено-ве�етативний
синдром,� я³ий� бÀв� наявний� À� 14� (53,8%)� хворих.� ВідчÀття
тяж³ості�в�правомÀ�підребер’ї�та�больовий�синдром�спосте-
рі�алися�в�10� (38,5%)� хворих.�Диспепсичний�синдром�бÀв
наявний� À� 12� (46,2%)� хворих.� Пальпаторно� збільшена
печін³а� та� болючість� її� при� пальпації� бÀли� À� 18� (69,2%)
хворих.

Аналіз� біохімічних� по³азни³ів� фÀн³ціонально�о� станÀ
печін³и� по³азав,�що� À� хворих� на�ЦД� І� типÀ� підвищÀвався,
порівняно�з� ³онтролем,� рівень� холестеринÀ�на�28%,� бета-
ліпопротеїдів�–�на�24%,�три�ліцеридів�–�на�79%.�Спостері-
�алося� підвищення� а³тивності� АсАТ� на� 11,8%� та� АлАТ� на
9%.� Рівень� �лю³ози� збільшÀвався� в� 2,2� раза.

У� хворих� з�ЦД� я³� І,� та³� і� ІІ� типÀ� спостері�алася� недо-
статність�АОС,�я³а�проявлялась�À�зниженні�а³тивності�ЦП�і
трансферинÀ,�та�інтенсифі³ація�процесів�ПОЛ�(підвищений
вміст�ДА�та�ДК).�За�даними�літератÀри�[12]�по³азни³и�МДА,
³аталази�та�ЦП�можна�ви³ористовÀвати�я³�мар³ери�жирової
дистрофії�печін³и�та�хронічно�о�реа³тивно�о��епатитÀ.

Отримані� дані�щодо� по³азни³ів� а³тивності� ферментів
підтверджÀють� зниження�фÀн³ціонально�о� станÀ� печін³и� À
хворих�ЦД�я³�І,�та³�і�ІІ�типÀ.�Зо³рема,�À�хворих�на�ЦД�спо-
стері�алося� зниження� а³тивності� ар�інази,� холінестерази.
Зменшення�вмістÀ�цих�ферментів�À�³рові�свідчить�про�зни-
ження� дезінто³си³аційної� фÀн³ції� печін³и.� У� пацієнтів
підвищÀвався� вміст� ЛДГ� та� СДГ� (ферменти� цитолізÀ).
Знижений�рівень�фрÀ³този�свідчить�про�порÀшення�процесів
�лі³о�енізації�печін³и,�що�є�хара³терним�при�діабетичномÀ
�епатозі.

ВИСНОВКИ:�У�хворих�я³�з�І�типом�ЦД,�та³�і�з�ІІ�типом
ЦД� відмічались� зміни�фÀн³ціонально�о� станÀ� печін³и,� я³і
проявлялися�порÀшенням�ліпідно�о�обмінÀ.�Спостері�алося
достовірне�підвищення�в�сироватці�³рові�рівнів�СДГ�та�ЛДГ
та�зниження�вмістÀ�ХЕ,� ар�інази� та�фрÀ³този.�ВраховÀючи
зміни�фÀн³ціонально�о� станÀ� печін³и� при�ЦД,� слід� вести
пошÀ³� лі³арсь³их� середни³ів,� я³і� б� мо�ли� по³ращити,� в
першÀ� чер�À,� процеси� �лі³о�енізації� печін³и,� а� цим� самим
по³ращити�фÀн³ціональний� стан� печін³и.
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Біохімічні� по³азни³и� фÀн³ціонально�о� станÀ� печін³и� À� здорових� осіб� і� хворих� на� цÀ³ровий� діабет� з
Àраженням� печін³и� (М� ±� m)

Показник Контроль 
n=10 Хворі з ЦД І типу n=44 Хворі з ЦД ІІ типу, n=26 

Холестерин, ммоль/л 3,9±0,32 5,00 ±0,13 5,20±0,31 
Бета-ліпопротеїди, ммоль/л 4,44±0,19 5,51±0,32 5,53±0,34 
Тригліцериди, ммоль/л 1,27±0,17 2,1±0,11 2,62±0,14 
АсАТ, ммоль/л 0,34±0,02 0,38±0,03 0,45±0,05 
АлАТ, ммоль/л 0,44±0,03 0,48±0,04 0,71±0,12 
Глюкоза, ммоль/л 4,87±0,32 10,58±0,58 6,28±0,35 
МДА, ммоль/л 69,7±6,82 116,93±7,33 85,67±3,11 
ДК, ум. од. 1,21±0,15 7,28±0,97 5,84±1,23 
НТЗ, ум. од. 19,61±0,76 15,92±0,31 16,84±0,44 
ЦП, ум. од. 30,14±1,88 41,57±0,04 42,69±1,71 
Фруктоза,мг% 3,08±0,07 1,69±0,23 1,81±0,28 
ХЕ, мккат/л 107,68±2,42 82,30±3,99 65,45±4,23 
АРГ, мколь/л 0,43±0,05 0,31±0,03 0,37±0,04 
СДГ, од/мл 0,22±0,06 0,54±0,11 0,41±0,20 
ЛДГ, мккат/л 1,22±0,15 2,03 ±0,34 1,71±0,20 
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ЗАЛЕЖНІСТЬ�АНТРОПОМЕТРИЧНИХ�ПОКАЗНИКІВ�У�ЮНАКІВ�ТА�ДІВЧАТ�З�ПЕРЕВАЖАННЯМ
ПАРАСИМПАТИЧНОЇ�НЕРВОВОЇ�СИСТЕМИ�ПІСЛЯ�4-Х�МІСЯЦІВ�ЗАНЯТЬ�ФІЗИЧНИМИ�ВПРАВАМИ

Тернопільсь³а�а³адемія�народно�о��осподарства,
Тернопільсь³а�державна�медична�а³адемія�ім. І.Я.Горбачевсь³о�о

РОЗГЛЯДАЄТЬСЯ�ВПЛИВ�ФІЗИЧНИХ�НАВАНТАЖЕНЬ�НА�ЮНАЦЬКИЙ
ОРГАНІЗМ�–�Най³ращі�резÀльтати�відмічені�в�першій�е³спериментальній
�рÀпі,� де� переважає� парасимпатична� нервова� система.� В� цій� �рÀпі
навантаження� давались� на� розвито³� витривалості.� ДосліджÀвались
розбіжності�в�антропометричних�по³азни³ах�юна³ів�і�дівчат�з�перева-
жанням�парасимпатичної�нервової�системи.

РАССМАТРИВАЕТСЯ�ВЛИЯНИЕ�ФИЗИЧЕСКИХ�НАГРУЗОК�НА�ЮНОШЕС-
КИЙ�ОРГАНИЗМ�–�НаилÀчшие�резÀльтаты�отмечены�в�первой�э³спери-
ментальной� �рÀппе,� �де� преобладает� парасимпатичес³ая� нервная
система.�Физичес³ие�на�рÀз³и�давались�на�развитие�выносливости.
Исследованы�различия�в�антропометричес³их�по³азателях�юношей�и
девÀше³�с�преобладанием�парасимпатичес³ой�нервной�системы.

THE�INFLUENCE�OF�PHYSICAL�WORKS�ONTO�TEEN�-�AGE�ORGANISM�WAS
CONSIDERED�–�The�best�results�were�noticed�in�the�first�experimental�group
where�parasympathetic�nervous�system�was�prevalent.�The�physical�works
were�given�for�endurance�progress.�The�differences�in�anthropometrical�indicators
for� young�men�and� young�women�with�prevalence�of�parasympathetic
nervous�system�were�studied.
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патична�нервова�система.
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ВстÀп.�Виділення�рÀхової�а³тивності�я³�провідно�о�фа³-
тора�в�розвит³À�ор�анізмÀ,�що�розвивається,�не�є�випад³о-
вим.� Найважливішими� атрибÀтами� життя� а³адемі³� В.Ен-
�ель�ард� назвав� розмноження,� явище� спад³овості,� обмін
речовин,� рÀх� і� трансформацію� енер�ії.� Справді,� ор�анізм
людини�принципово�розрахований�на�постійний�рÀх.�Саме
томÀ�рÀх�роз�лядається�я³�основна�озна³а�життя,�я³�стержень
всієї� життєдіяльності� та� поведін³и� людини,� і� в� той� самий
час�–�я³�формÀючий�почато³�в�йо�о�розвит³À�[5].

ФÀн³ціональний� стан� ор�анізмÀ�можна� розцінювати� я³
відносно�встановлений�рівень�йо�о�резервних�можливостей
на� даний� момент� часÀ,� інте�рально� визначений� рівнем
адаптації�підсистем��раничної�потÀжності,�е³ономічності�та
єм³ості�системи�енер�оÀтворення,�³інети³и�та�я³ості�ре�À-
ляції� перехідних� процесів.

В� поняття� резервних� можливостей� ор�анізмÀ� входить
широ³е�³оло�параметрів.�Але�одним�з�найбільш�важливих�є
рівень� ма³симально�о� споживання� ³исню� (МСО2),� воно
інте�рально�відображає�можливості�ор�анізмÀ�по�забезпе-
ченню�ма³симально�о� рівня�фÀн³ціонÀвання.� Але� з� ві³ом,
МСО2� залежить� від� рядÀ� антропометричних� параметрів,
та³их�я³�стать,�ріст,�ва�а�тіла�[2].

Завдя³и� спільним� зÀсиллям� педа�о�ів,� тренерів,�фізіо-
ло�ів,� до³торів,� біохімі³ів,� психоло�ів,� вчених,� працюючих
в� інших� �алÀзях� наÀ³и,� бÀло� вирішено� ряд� принципових
питань� побÀдови� спортивних� тренÀвань,� занять�фізичною
³ÀльтÀрою.� Відомо,� що� вплив�фізичних� вправ,� їх� післядія
залежать�від�рядÀ�фа³торів,�з�я³их�важливішим�є�величина
навантажень,� стрÀ³тÀра� рÀхів� (хара³тер� вправ),� методи³а
ви³ористання� вправ� та� точ³а� їх� при³ладання� [3].

Фізіоло�ічні� та�психоло�ічні�особливості�жіно³�ви³ли³а-
ють� їх� відміннÀ� від� чолові³ів� професійнÀ� спеціалізацію� за-
лежно�від�хара³терÀ�та�Àмов�праці.�Щораз�рельєфніше�виді-
ляються�ті�види�діяльності,�де�праця�жіно³�більше�ефе³тив-
ніша� ніж� чолові³ів.� Але� дослідження� меди³ів,� фізіоло�ів,
антрополо�ів�по³и�що�дале³і�від�то�о,�щоб�зробити�³інцеві
виснов³и�про�те,�я³і�види�і�Àмови�праці�по�ритмÀ�найбільш
сприятливі�для�здоров’я,�морально�о�і�фізично�о�вдос³она-
лення�жіно³,� а� я³і�–� для� чолові³ів.

Ще�Ч.�Дарвін�надавав�вели³о�о�значення�розбіжностям
в�розÀмових�здібностях�між�обома�статями,� в�формÀванні
я³их�статевий�підбір�зі�рав�сÀттєвÀ�роль� [1].

В�недале³омÀ�минÀломÀ�дівчатам,� я³�правило,� ре³омен-
дÀвали��ратися�ляль³ами,�і�та³�далі,�тоді�я³�хлопчи³и�лазили
по�деревах,�зма�алися,�хто�с³оріше�пробіжить�дистанцію�або
займалися� спортом.� Вважалося,�що� хлопчи³и� повинні� бÀти
спортивними,�тоді�я³�для�дівчат�фізичні�заняття�менш�підхо-
дять,�ос³іль³и�вони�більш�слаб³і�та�тендітні.�Подібним�чином
с³ладались� і�заняття�з�фізично�о�виховання�в�ш³олі:�дівчата
бі�али�на�більш� ³орот³і� дистанції,� ви³онÀвали�менше� число
підтя�Àвань.�В�резÀльтаті�до�моментÀ�за³інчення�ш³оли�дівча-
та�вже�не�мо�ли�зма�атися�на�рівних�з�своїми�одноліт³ами� –
хлопцями,�я³що�траплялась�та³а�на�ода.

Одна³� часи� змінились,� і� дівчата,� і� жін³и� тепер�можÀть
собі�дозволити�займатись�спортом,�часто�по³азÀючи�чÀдові
резÀльтати� [4].�Це�заці³авило�не� тіль³и�вчених,� але� і� тре-
нерів,�ви³ладачів,�нас³іль³и�статеві�розбіжності�в�спортив-
них�резÀльтатах,�я³і�по³азÀють�спортсмени� і�спортсмен³и,
обÀмовлені� біоло�ічними� розбіжностями.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� В� дослідженні� брали� Àчасть
три�е³спериментальні��рÀпи:�1�–�юна³и�і�дівчата�16-17 ро³ів,
в�я³их�переважає�парасимпатична�нервова�система�(фізич-
ні� навантаження� давались� на� розвито³� витривалості);�2�–
�рÀпа�дівчат�і�юна³ів�16-17�ро³ів�спортивно�о�вдос³онален-
ня� (вид�спортÀ�–�бас³етбол);�3� �рÀпа�–�юна³ів� і�дівчат�16-
17�ро³ів�я³��рÀпа�³онтролю.

Ви³ористовÀвався� метод� антропометрії.� Вимірювання
проводились�сантиметровою�стріч³ою,�цир³Àлем,�ростомі-
ром,�медичними�ва�ами.�Тип�ве�етативної�нервової�систе-
ми� визначили� еле³тро³ардіо�рафом� “Кардіо”.� В� е³спери-
ментальних��рÀпах�визначали:�ріст,�ва�À,� товщинÀ�ш³ірних
та�жирових�с³ладо³,�обхват��рÀдної�³літ³и�і�сте�он.�Фізични-
ми�навантаженнями�займалися�4�місяці�відповідно�до�типÀ
е³спериментальних��рÀп,�³ожна��рÀпа�мала�свою,�спеціаль-
нÀ�фізичнÀ� під�отов³À.

РЕЗУЛЬТАТИ�ДОСЛІДЖЕННЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Перша��рÀпа�отримÀвала�фізичні�навантаження,�де�домінÀ-
ючими�бÀли�вправи�на�розвито³�витривалості.�ДрÀ�а��рÀпа
отримÀвала�фізичні� навантаження� для� розвит³À�фізичних
я³остей�бас³етболістів.�Третя��рÀпа�працювала�над�розвит-
³ом�за�альної�фізичної�під�отов³и�без�орієнтації�на�визна-
чений� вид� спортÀ.

Вже� після�4� місяців�фізичних� навантажень� спостері�а-
ються� зміни� в� антропометричних� по³азни³ах.� У� юна³ів� і
дівчат�першої��рÀпи�значно�збільшився�обхват��рÀдної�³літ-
³и,�зменшилась�товщина�жирових�с³ладо³�в�ділянці�сте�он,
знизилась� ва�а� тіла.� В� дрÀ�ій� �рÀпі,� порівняно� з� першою,
та³ож� відбÀлися� зміни� в� антропометричних� вимірюваннях:
збільшився� обхват� �рÀдної� ³літ³и,� зменшилась� товщина
жирових� с³ладо³� в� ділянці� сте�он,� збільшився� ростовий
по³азни³.�В�третій��рÀпі�спостері�ається�незначне�збільшен-
ня�обхватÀ� �рÀдей,� зменшення�жирових�с³ладо³�в� верхній
і�нижній�частинах�тіла,�а�та³ож�À�вазі�тіла.�В�наших�вимірю-
ваннях� визначились� незначні� відмінності� антропометрич-
них� по³азни³ів� між� юна³ами� і� дівчатами.

Порівнюючи� антропометричні� по³азни³и� трьох� �рÀп,
визначили,�що� найбільші� зміни� відбÀлися� в� першій� �рÀпі,
де� навантаження� давались� відповідно� до� парасимпатич-
но�о� типÀ� ве�етативної� нервової� системи� –� на� розвито³
витривалості.�В�дрÀ�ій��рÀпі,�порівняно�з�першою,�відбÀлись
незначні� зміни,� а� в� третій� ³онтрольній� �рÀпі,� порівняно� з
першою�і�дрÀ�ою��рÀпами,�відбÀлись�ще�менші�зміни.

З� отриманих� досліджень� видно,� що� антропометричні
по³азни³и�в�період�статевої�зрілості�значно�відрізняються�À
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юна³ів� і�дівчат,�а�та³ож�відбÀлись�зміни�в�антропометрич-
них� вимірюваннях� після� фізичних� навантажень.� У� дівчат
більш�широ³і� сте�на,� більша� ³онцентрація� жирÀ� в� ділянці
сте�он�і�нижній�частині�тіла,�тоді�я³�À�юна³ів�більше�жирових
с³ладо³� знаходиться� в� ділянці� живота� і� верхній� частині
тіла.�Ростовий�по³азни³�À�юна³ів�та³ож�вищий�на�15-20%.
Фізичні� навантаження� давались� з� ÀрахÀванням� статі� від-
повідно� до� про�рами� з�фізично�о� виховання� À� ВНЗ� –� два
рази� на� тиждень� по� дві� а³адемічні� �одини.

ВИСНОВОК�Та³им�чином,�з�дано�о�дослідження�визна-
чили,�що�³оре³тÀюча�роль�рÀхів�особливо�вели³а�в�період
інтенсивно�о� розвит³À� ор�анізмÀ� –� в�юнаць³омÀ� віці.

Проведені�нами�дослідження�по³азали,�що�по³ращились
антропометричні�по³азни³и�À�юна³ів�і�дівчат�з�переважанням
парасимпатичної�нервової�системи�під�впливом�систематич-
но�о�спортивно�о�тренÀвання�та�занять�фізичною�³ÀльтÀрою.

Антрополо�ія� дає�можливість� про�нозÀвати� оптималь-
ний� вибір� спортÀ,� ³оре³тÀвати� навантаження� на� о³ремі
�рÀпи�м’язів,�а�та³ож�безпосередньо�впливати�на�резÀльтати
спортивних� дося�нень.
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До³азані�значно�вища�частота�хронічно�о�³олітÀ�À�хворих�на�хронічні
�епатити�В�і�С�та�позитивний�вплив�³омбінованої�противірÀсної�терапії
на�йо�о�перебі��свідчать�про�можливÀ�спільність�етіоло�ічних�чинни³ів
À�розвит³À�зазначених�захворювань.
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возможной� общности� этиоло�ичес³их� фа³торов� развития� этих
заболеваний.

�THE�PECULIARITIES�OF�CHRONIC�COLITIS�DYNAMICS�ASSOCIATED�WITH
CHRONIC�HEPATITES�B�AND�C�UNDER�THEIR�COMBINED�ANTIVIRAL
TREATMENT�–�The�higher�frequency�of�cases�of�chronic�colitis�in�patients�with
chronic�hepatites�B�and�C�was�proved.�The�positive�influence�of�combined
antiviral�therapy�on�the�course�of�colitis�testifies�about�probably�common
ethiologic�agents�in�the�development�of�these�diseases.
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противірÀсна�терапія.
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ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ�В�останні�ро³и�вели³о�о�значення�набÀває
вивчення�міжор�анних� зв’яз³ів� і� взаємодій� при� низці� сис-
темних� захворювань� і� вироблення� на� основі� отриманих
резÀльтатів� раціональних�методів� діа�ности³и� і� оптималь-
них� способів� лі³Àвання� хворих� [13].� Підвищення� заці³ав-
лення� ³лініцистів� до� синдромів,� індÀ³ованих� хронічними
запальними�захворюваннями��епатобіліарної�системи�(ХЗЗ
ГБС),�зÀмовлене�не�тіль³и�їх�³іль³існим�поєднаним�зростан-
ням,�але�й�відсÀтністю�єдиних�по�лядів�на�їх�пато�енетичний
зв’язо³,�³лінічнÀ�інтерпретацію,�а�разом�з�ними�–�і�лі³Àвання.
Особливо�непо³оїть�те,�що�поєднані�хронічні�захворювання
ор�анів�травлення�останніми�ро³ами�щоразÀ�частіше�зÀстрі-
чаються�в�дитячомÀ�віці,�що�визначає�по�іршення� їх�перс-
пе³тиви�тоді,�³оли�ці�пацієнти�станÀть�дорослими� [3].

По� сÀті,� де³іль³а�механізмів� можÀть� пояснити� Àс³лад-
нення�з�бо³À�шлÀн³ово-³иш³ово�о�тра³тÀ.�Можливо,�що�хво-
роби�шлÀн³ово-³иш³ово�о�тра³тÀ�є�вторинні�стосовно�захво-
рювань�печін³и�і�навпа³и.�Проте,�можливе�й�інше:�хвороби
печін³и� та� Àраження� ³ишо³� зÀмовлені� спільною� причиною
[4].� Кишечни³� при� хронічних� �епатитах� і� цирозах� печін³и
вражається� першочер�ово� (хронічний� ентеро³оліт),� томÀ
терапевтичні�заходи�повинні�бÀти�спрямовані�на�всі�лан³и

патоло�ічно�о�процесÀ�[7].�У�46%�хворих�на�ХЗЗ�ГБС�³онста-
тÀють�порÀшення�з�бо³À�товсто�о�³ишечни³а�і�в�томÀ�числі
À�32%�–�³иш³овий�дисба³теріоз�І-ІІ�стÀпенів.�Автори�схильні
роз�лядати�та³і�прояви�я³��епатохолецисто�енний�³оліт�[6,�8].
Одним� з� найважливіших� від³риттів� останніх� ро³ів� стало
встановлення�фа³тÀ�реплі³ації� вірÀсів� �епатитів�В� і�С�поза
печін³ою,�що�дозволило�відмовитися�від�Àявлення�про��епа-
тоцит� я³� єдине�місце� розмноження� цих� вірÀсів.� Зо³рема,
реплі³ація�вірÀсÀ��епатитÀ�В�відбÀвається�в��емопоетичних
³літинах�³іст³ово�о�моз³À,�моноцитах,�ендотелії�сÀдин,�ма³-
рофа�ах�лімфатичних�вÀзлів�і�селезін³и,�залозистомÀ�епіте-
лію� і� фібробластах� строми�шлÀн³а� і� ³ишечни³а,� епітелію
жовчноовивідних�шляхів,�стромальних�фібробластах�яєчо³,
нейроцитах� і� стромальних� фібробластах� периферійних
нервових� �ан�ліїв,� фібробластах� дерми,� т³анинах� серця,
ле�ень,�моз³À,�статевих�залоз,�наднир³ових�залоз,�щитопо-
дібної�та�підшлÀн³ової�залоз.�Для�вірÀсÀ�С��оловним�місцем
реплі³ації� є� �епатоцити,� мононÀ³леари� ³рові,� а� та³ож,
можливо,�інші�ор�ани�та�системи.�Описані�ці³аві�спостере-
ження�про�можливість�розвит³À�патоло�ічно�о�процесÀ�з�бо³À
³ишечни³а� внаслідо³�мезентеріально�о� вÀзли³ово�о� пери-
артеріїтÀ,�зÀмовлено�о�вірÀсом��епатитÀ�С�[1,�2,�5,�9,�10-12].

МЕТА�Вивчити�вплив�³омбінованої�противірÀсної�терапії
на� основі� нових� вітчизняних� препаратів� (протефлазид,
ербісол,�амізон,�лаферон�та�триазолін)�на�динамі³À�хронічно�о
³олітÀ,� асоційовано�о� з� хронічними� вірÀсними� �епатитами
В� і�С,� і�в�цьомÀ�³онте³сті�обґрÀнтÀвати� їх�етіоло�ічнÀ�спіль-
ність� та� необхідність� зазначених� лі³Àвальних� заходів.

МАТЕРІАЛИ� ТА�МЕТОДИ� Нами� проводились� ба�ато-
річні� спостереження� та� постійний� ³ліні³о-лабораторний
моніторин��137�хворих�(65�чолові³ів�і�72�жін³и)�з�проявами
хронічно�о�запально�о�процесÀ�ГБС,�зÀмовлено�о�HBV-�і�(чи)
HCV-інфе³ціями� (табл.� 1).

Таблиця� 1.�Частота� різних� форм� ХВГ,
виявлених� різними� методами

Стадія Метод 
визначення 

Всього 
хворих Діагноз 

І ІІ ІІІ ІV ПЛР ІФА n % 
ХВГ В 
ХВГ С 
ХВГ ВС 

13 
12 
11 

27 
25 
14 

14 
5 
11 

4 
- 
1 

36 
17 
25 

22 
25 
12 

58 
42 
37 

42 
31 
27 

Разом 
хворих 

% 
36 

26,0 
66 

48,0 
30 

22,0 
5 

4,0 
78 

56,9 
59 

43,1 
137 
100 
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Таблиця� 2.� Частота� та� динамі³а� хронічно�о� ³олітÀ� (ХК),� асоційовано�о� з� хронічними� �епатитами� В� і� С
в� процесі� їх� противірÀсно�о� лі³Àвання

Частота ХК Динаміка ХК n (%) Група обстежених хворих 
і число хворих (n) на ХВГ n % Кратність змін ремісія неповна ремісія без змін 

ХВГВ  (n=58) 12 21 1,9 6 (50) 5 (42) 1 (8) 
ХВГС   (n=42) 13 31 2,8 6 (46) 4 (31) 2 (15) 
ХВГВС  (n=37) 13 35 3,2 4 (31) 5 (38) 4 (31) 
Разом  (n=137) 38 28 2,5 16 (42) 14 (37) 7 (18) 
Група порівняння (n=38) 4 11 - 4 (100) - - 

Середній�ві³�обстежених�с³лав� (39,6±2,7)�ро³ів.�Порів-
няння�проводилось�стосовно��рÀпи�з�38�хворих�(24�чолові³и
і�14�жіно³)�анало�ічно�о�ві³À,�À�я³их�хронічний��епатит�не�бÀв
обÀмовлений�цими�вірÀсами.�Для�зрÀчності�стадії�хронічних
вірÀсних� �епатитів� (ХВГ),� визначені� чинною� ³ласифі³ацією
(Лос-Анджелес,�1994),�пронÀмерÀвали�римсь³ими�цифрами.

При� встановленні� діа�нозÀ,� ³рім� ³лінічних,� застосовÀ-
вали�широ³ий�спе³тр�лабораторно-інстрÀментальних�обсте-
жень,�серед�я³их�визначальними�бÀли�полімеразна�ланцю�о-
ва�реа³ція�(ПЛР)�та�імÀноферментні�аналізи�(ІФА)�³рові�для
визначення�мар³ерів� вірÀсних� �епатитів� В� і� С,� ÀльтразвÀ-
³ове� дослідження� ор�анів� черевної� порожнини,� езофа�о-
�астродÀоденос³опія�(ЕГДС)�і�³олонос³опія,�а�та³ож�біохіміч-
ний�аналіз�³рові�на�білірÀбін,�амінотрансферази,�α-амілазÀ,
імÀноло�ічні�аналізи�³рові�(в�томÀ�числі�з�моно³лональними

антитілами).�Проводились�та³ож�обстеження�для�вивчення
інших� аспе³тів� даної� проблеми.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� І� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Пролон�оване�спостереження�за�хворими�по³азало�висо³ий
стÀпінь� поліморбідності� (мали� місце� ба�атосистемні� та
ба�атоор�анні�Àраження).�Серед�найчастіших�асоційованих
патоло�ічних�проявів�при�хронічних�HBV-� та�HCV-інфе³ціях
є�та³ож�хронічний�³оліт�(ХК).

Визначення�по³азни³а�³ратності�змін� (КЗ),�що�означає
част³À� від� ділення� двох� відносних� величин� числа� хворих
на� хронічний� ³оліт,� асоційований� з� хронічним� �епатитом,
дало� підстави� вважати,�що� Àраження� товсто�о� ³ишечни³а
при�вірÀсних��епатитах�В� і�С�значно�вище,�ніж�при�відсÀт-
ності� цих� етіоло�ічних� чинни³ів� (табл.�2).

Динамі³а�хронічно�о�³олітÀ�хара³теризÀвалась�значною
пролон�ованістю�і�резистентністю�до�традиційних�терапевтич-
них�засобів.�Майже�в�Àсіх�хворих�до�почат³À�застосÀвання
етіоло�ічної�терапії�з�приводÀ�хронічних�вірÀсних��епатитів,
мала�місце�полівалентна�симптомати³а�хронічно�о�запаль-
но�о� Àраження� всьо�о� товсто�о� ³ишечни³а� з� порÀшенням
йо�о�моторної�фÀн³ції,�частіше�À�ви�ляді�та³�званих�за³ре-
пових�проносів.�Діа�ноз�верифі³Àвали�та³ож�ендос³опічно,
що�дозволило�À�3�випад³ах�виявити�ще�незапÀщені�форми
злоя³існих� пÀхлин� і� провести� оперативне� втрÀчання.

Всі� хворі� отримÀвали� ³омпле³снÀ� противірÀснÀ� та� імÀ-
номодÀлюючÀ� терапію� з� 2� до�5� �епатотропних� препаратів
(протефлазид,�лаферон,�амізон,�ербісол,�тіотриазолін).�Про-
водились�часові�та�числові�³омбінації�цих�препаратів.�КÀрс
лі³Àвання� тривав� від� 6� (HBV-інфе³ція)� до� 18-20 місяців
(НСV-інфе³ція,� чи� їх� поєднання),�що� залежало� не� стіль³и
від� поліпшення� ³лінічних� по³азни³ів,� с³іль³и� від� резÀльта-
тів�елімінації�з�³рові�ДНК�і�РНК�з�аданих�вірÀсів�(за�даними
ПЛР),�що� значно� відставала� від� динамі³и� сÀб’є³тивних� та
об’є³тивних� по³азни³ів.� У� невели³о�о� числа� хворих� ви³о-
ристовÀвались� та³ож� інші� противірÀсні� препарати:� зефі³с,
ци³лоферон,�амі³син,�але�всі�вони�за�ефе³тивністю�помітно
постÀпалися�вищезазначеній�³омбінації.�На�о³ремих�етапах
лі³Àвання� пра³ти³Àвалась� монотерапія,� але� ми� від� неї
відмовились�на�³ористь�апробованої�нами�схеми�лі³Àвання
цих� хворих.

Дотримання�принципÀ�надання�спо³ою�хворомÀ�ор�анÀ
спонÀ³ало� нас� до� ви³лючення�меди³аментозних� та� інших
чинни³ів,� спроможних� стимÀлювати� жовчовиділення� чи
е³с³реторнÀ�фÀн³цію�ор�анів�травлення.�Разом�з�тим,�при
необхідності,� призначались� поліферментні� препарати
(фестал,�панзинорм,�ди�естал�та�ін.),�але�вони�не�мали�ви-
значально�о� впливÀ� на� динамі³À� поліморбідної� симпто-
мати³и� зазначених� вірÀсних� інфе³цій.

Постійне�і�тривале�спостереження�за�хворими�по³азало,
що� ³омпле³сна� противірÀсна� терапія� HBV-� і�HCV-інфе³цій
та� їх� поєднань� є� своєрідним� віддзер³аленням� системних
Àражень� даними� вірÀсами,� ос³іль³и� верифі³Àвалися� пози-
тивні� зрÀшення� не� тіль³и� з� бо³À� ГБС� та� ³ишечни³а,� а� й
інших,�с³омпрометованих�патоло�ічним�процесом,�ор�анів.

В�цьомÀ�³онте³сті� варто�зазначити,�що�ремісія,� за�да-
ними�³лінічно�о�обстеження�та�³олонос³опії,�À�хворих��рÀпи
порівняння� дося�алася� протя�ом� 1-2� місяців,� тоді� я³� À
хворих�на�ХВГВ�–�після�3-6�місяців�безперервно�о�лі³Àван-
ня,�а�À�хворих�на�ХВГС�та�ХВГВС�–�через�12-15�місяців,�а�то

й� значно� довше,� що� вима�ає� значних� матеріальних� та
моральних� зÀсиль,� насамперед�з�бо³À�пацієнтів.�Це� часто
не� в³ладається� в� традиційні� стереотипи,� в� томÀ� числі� й� з
бо³À�лі³арів.�ТомÀ�запорÀ³ою�ÀспіхÀ�повинен�стати�пере�ляд
³онцепції� лі³Àвання� та³их� хворих,� ³отрі� в� чомÀсь� повинні
взяти� при³лад� з� діабети³ів.

Разом�з�тим,�незважаючи�на�та³е�дов�отривале�лі³Àвання,
все� ж� мали� місце� озна³и� неповної� нормалізації� ³лінічної
симптомати³и� та� ендос³опічної� ³артини� ³ишечни³а� À� знач-
но�о�числа�пацієнтів,�що�³орелювало�з�присÀтністю�в�їх�³рові
мар³ерів� реплі³ативної�фази� (ДНК�HBV� і� РНК�HCV)� патоло-
�ічно�о�процесÀ.�Все�це�під³реслює�можливÀ�спільність�етіоло-
�ічних�чинни³ів�розвит³À�поліор�анної�патоло�ії,�в�томÀ�числі
і�хронічно�о�³олітÀ,�при�³онтамінації�вірÀсами��епатитів�В�і�С.

ВИСНОВКИ�1.�Хронічні��епатити�В�і�С�сÀпроводжÀються
розвит³ом�хронічно�о�³олітÀ,�стÀпінь�проявÀ�я³о�о�залежить
від�хара³терÀ�³онтамінації� і�є�найвищим�при�³омбіновано-
мÀ�Àраженні,�що�втричі�перевищÀє�частотÀ�та³их�поєднань
в� ³онтрольній� �рÀпі� хворих.�2.� Дов�отривала� ³омбінована
противірÀсна�терапія�хронічних��епатитів�В�і�С�має�позитив-
ний� вплив� на� динамі³À� асоційовано�о� з� ними� хронічно�о
³олітÀ,� резистентно�о� до� традиційних� методів� лі³Àвання,
що�опосеред³овано�підтверджÀє�спільність�етіоло�ічних�чин-
ни³ів� їх� розвит³À.
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ВПЛИВ�ЛІКУВАННЯ�ІЗ�ВКЛЮЧЕННЯМ�КУТИКУЛИ�ШЛУНОЧКІВ�КУРЕЙ�НА�МІКРОБІОЦЕНОЗ
ТА�МОРФОЛОГІЧНІ�ЗМІНИ�СЛИЗОВОЇ�ОБОЛОНКИ�КУКСИ�ШЛУНКА

У�ХВОРИХ�З�ДАМПІНГ-СИНДРОМОМ

Тернопільсь³а�державна�медична�а³адемія�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ВПЛИВ�ЛІКУВАННЯ�ІЗ�ВКЛЮЧЕННЯМ�КУТИКУЛИ�ШЛУНОЧКІВ�КУРЕЙ
НА�МІКРОБІОЦЕНОЗ�ТА�МОРФОЛОГІЧНІ�ЗМІНИ�СЛИЗОВОЇ�ОБОЛОНКИ�КУКСИ
ШЛУНКА�У�ХВОРИХ�З�ДАМПІНГ-СИНДРОМОМ�–�Наведено�резÀльтати
вивчення�мі³робіоценозÀ�і�морфоло�ічної�стрÀ³тÀри�слизової�оболон³и
³À³си�шлÀн³а� і�проаналізовано�вплив�на�них�лі³Àвання� із�в³люченням
³Àти³Àли�шлÀноч³ів�³Àрей�À�пацієнтів�з�дампін�-синдромом.�По³азано,
що�лі³Àвання�із�в³люченням�³Àти³Àли�забезпечÀє�санацію�слизової�обо-
лон³и�³À³си�шлÀн³а�від�мі³робно�о�обсіювання�та�по³ращення�її�морфо-
ло�ічної� стрÀ³тÀри.

ВЛИЯНИЕ�ЛЕЧЕНИЯ�С�ВКЛЮЧЕНИЕМ�КУТИКУЛЫ�ЖЕЛУДОЧКОВ�КУР
НА�МИКРОБИОЦЕНОЗ�И�МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ�ИЗМЕНЕНИЯ�СЛИЗИСТОЙ
ОБОЛОЧКИ�КУЛЬТИ�ЖЕЛУДКА�У�БОЛЬНЫХ�С�ДАМПИНГ-СИНДРОМОМ�–
Наведены�резÀльтаты�изÀчения�ми³робиоценоза�и�морфоло�ичес³ой
стрÀ³тÀры� слизистой�оболоч³и� ³Àльти�желÀд³а� и� проанализировано
влияние�на�них�лечения�с�в³лючением�³Àти³Àлы�желÀдоч³ов�³Àр�À�паци-
ентов�с�дампин�-синдромом.�По³азано,�что�лечение�с�в³лючением�³Àти-
³Àлы�обеспечивает� санацию�слизистой�оболоч³и� ³Àльти�желÀд³а� от
ми³робно�о�обсеменения�и�ÀлÀчшение�ее�морфоло�ичес³ой�стрÀ³тÀры.

INFLUENCE�OF�TREATMENT�INCLUDING�THE�CUTICLE�OF�HEN�STOMACH�ON
MICROBIOCENOSIS�AND�MORPHOLOGICAL�CHANGES�OF�MUCOSA�OF�GASTRIC
STUMP�IN�PATIENTS�WITH�DUMPING�SYNDROME�–�There�have�been�adduced
the�results�of�the�study�of�microbiocenosis�and�morphological�structure�of
gastric�stump�mucosa�and�analysed� the� influence�on� them�of� treatment
including�the�cuticle�of�hen�stomach�in�patients�with�dumping�syndrome.�It
has�been�shown�that�treatment�including�the�cuticle�provides�the�sanation�of
gastric�mucosa�from�microflora�diffusion�and�improvement�of�its�morphological
structure.

Ключові�слова:�дампін�-синдром,�слизова�оболон³а�³À³си�шлÀн³а,
³Àти³Àла�шлÀноч³ів�³Àрей.
Ключевые�слова:�дампин�-синдром,�слизистая�оболоч³а�³Àльти

желÀд³а,�³Àти³Àла�желÀдоч³ов�³Àр.
Key�words:�dumping�syndrome,�mucosa�of�gastric�stump,�cuticle�of�hen

stomach.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ� На� сьо�одні� в� У³раїні� проживають� де³іль³а
сотень�тисяч�людей�з�резе³ованими�шлÀн³ами,�прооперова-
них�з�приводÀ�Àс³ладнених�і�тяж³их�форм�вираз³ової�хворо-
би�[1].�У�10-60%�з�них�мають�місце�післярезе³ційні�синдроми,
серед� я³их� найбільш� частим� і� тяж³им� є� дампін�-синдром
[2,�3].�Ба�ато�наÀ³овців�виявляють�запальні�зміни�слизової
оболон³и� ³À³си�шлÀн³а� після� йо�о� резе³ції� і� пояснюють� їх
вини³нення� із� інфі³ованістю� Helicobacter�pylori� (НР)� [4,�5].
Інші� вчені� в³азÀють� на� причетність� іншої� мÀ³озної� мі³ро-
флори� до� запальних� Àс³ладнень� після� операції� на�шлÀн³À
[6,� 7].� В� Àмовах� ростÀ� резистентності� ба³терій� до� анти-
біоти³ів� а³тÀальним� залишається� питання� вдос³оналення
антимі³робної� терапії� [ 8 ] .� Разом� з� тим,� відомо� про
антимі³робний� ефе³т� ³Àти³Àли�м’язово�о�шлÀноч³а� ³Àрей
щодо�ентероба³терій�рoдів�Esсherichia,�Klebsiella,�Citrobacter,
Enterobacter,�тощо�[9].�Встановлено�значнÀ�антимі³робнÀ�дію
³Àти³Àли� при� лі³Àванні� опі³ів� та� інфі³ованих� ран� [10].

Метою� нашої� роботи� бÀло� вивчити� вплив� лі³Àвання� із
в³люченням�³Àти³Àли�шлÀноч³ів�³Àрей�на�мі³рофлорÀ�і�мор-
фоло�ічні�зміни�слизової�оболон³и�³À³си�шлÀн³а�À�хворих�з
дампін�-синдромом.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� Нами� обстежено� 60� хворих,
оперованих�з�приводÀ�Àс³ладнених�форм�вираз³ової�хвороби
шлÀн³а� і� дванадцятипалої� ³иш³и .� Серед� них� бÀло

24 пацієнти� із�ле�³им�стÀпенем�дампін�-синдромÀ,�24�–� із
середнім�і�12�–�із�тяж³им.�Отримані�по³азни³и�порівнювали
із�по³азни³ами�10� пра³тично�здорових�осіб.

Для�виявлення�Helicobacter�pylori�ви³ористовÀвали�Àре-
азний�тест�[11],��істоло�ічне�та�цитоло�ічне�дослідження�[12].
ІншÀ�мÀ³ознÀ�мі³рофлорÀ�визначали�за�методи³ою�МисаÀто-
вой�А.А.�[13].�Гістоло�ічні�препарати�оцінювали�за�допомо-
�ою�морфометрично�о�методÀ�[14].�Обстеження�проводили
до�лі³Àвання� та� через�місяць�після�йо�о� за³інчення.� Хворі
бÀли� розподілені� на�2� �рÀпи:� I� �рÀпа� (30� чолові³)�–� �рÀпа
порівняння�–�отримÀвала�однÀ�із�схем�стандартної�антихе-
лі³оба³терної�терапії�протя�ом�7�днів,�а�саме�амо³сицилін
2���на�добÀ�і�фÀразолідон�0,4���на�добÀ.�II��рÀпа�(30�чолові³),
основна,�о³рім�вищенаведено�о�меди³аментозно�о�³омпле³-
сÀ�отримÀвала� ³Àти³ÀлÀ�шлÀноч³ів� ³Àрей� в�дозі� 0,25� тричі
на�день�протя�ом�14�днів�[15,�16].�Отримані�резÀльтати�об-
робляли�методами� варіаційної� статисти³и� з� ви³ористан-
ням� ³ритерію�Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
При�дослідженні�мі³рофлори�слизової�оболон³и�³À³си�шлÀн-
³а� À�51,67%� хворих�з�дампін�-синдромом�відмічено�HР,� в
61,67%�–�іншÀ�мÀ³ознÀ�мі³рофлорÀ.�У�10%�випад³ів�остан-
ня�зÀстрічалась�À�моно³ÀльтÀрах,�в�16,67%�–�асоціювалась
з�НР,�À�46,67%�пацієнтів�виділено�різні�види�чи�роди�мÀ³оз-
ної� мі³рофлори.� Переважаючим� À� спе³трі� пристін³ових
мі³роор�анізмів�³À³си�шлÀн³а�бÀв�HР.�Серед�іншої�мÀ³озної
мі³рофлори�найчастіше�бÀло�виявлено�³иш³овÀ�палич³À�–
À�48,33%,�³лебсієлÀ�–�À�21,67%,�фе³альний�стрепто³о³�–�À
15,0%�хворих.�Рідше�висівали�протей,�ла³тоба³терії,��риби
родÀ�Candida,�епідермальний�стафіло³о³,�цитроба³тер,�енте-
роба³тер,� анаеробний� стрепто³о³,� стрепто³о³� слинний.
Висо³À�частотÀ�виявлення�іншої�мÀ³озної�мі³рофлори�можна
пояснити� відсÀтністю� чи� зменшенням� ба³терицидної� дії
соляної�³ислоти�³À³си�шлÀн³а,�я³а�в�нормі�знищÀє�мі³роор-
�анізми� в� шлÀн³À.

При� дослідженні� �істоло�ічних� препаратів� із� біоптатів
слизової� оболон³и� ³À³си�шлÀн³а� À� всіх� хворих� виявлено
озна³и�запалення.�При�цьомÀ�спостері�али�зниження�висоти
епітелію,� запальнÀ� інфільтрацію� власної� пластин³и,� пере-
важно�лімфоплазмоцитарнÀ�та�нейтрофільнÀ�тощо.�У�біль-
шості�(51,67%)�хворих�при��істоло�ічномÀ�дослідженні�вияв-
лено�озна³и�атрофічно�о��астритÀ.

Проведені�морфометричні�дослідження�по³азали,�що�À
пацієнтів� з� дампін�-синдромом� відзначаються� статистич-
но�достовірне�(Р<0,05)�зниження�висоти�по³ривно�о�епіте-
лію�(на�27,91%),�зростання�³іль³ості�лімфоцитів�(À�4,08�раза
порівняно� з� анало�ічним� по³азни³ом� À� �рÀпі� ³онтролю),
нейтрофілів�(À�1,65�раза),�плазмоцитів�(À�1,61�раза�порівня-
но�з�³онтролем),�МЕЛ�(À�1,43�раза).

Найбільш� інтенсивні� зміни� слизової� оболон³и� ³À³си
шлÀн³а�спостері�али�À�пацієнтів�з� ІІІ�стÀпенем�обсіювання
НР,�менш�виражені�–�при��елі³оба³теріозі�ІІ�стÀпеня�і�³онта-
мінації�мÀ³озною�мі³рофлорою,�найменш�інтенсивні�–�при
�елі³оба³теріозі� І� стÀпеня.� Це�може� бÀти� підтвердженням
припÀщення�причетності�НР�та� іншої�мÀ³озної�мі³рофлори
À�вини³ненні�запальних�змін�слизової�оперовано�о�шлÀн³а
À� пацієнтів� з� дампін�-синдромом.
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Тернопільсь³а�державна�медична�а³адемія�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

КЛІНІКО-ПАТОГЕНЕТИЧНА�ОЦІНКА�ЕФЕКТИВНОСТІ�ЛІКУВАННЯ�ХВОРИХ
НА�ПАПІЛОМАВІРУСНУ�ІНФЕКЦІЮ�З�ПОСТОВАРІОЕКТОМІЧНИМ�СИНДРО-
МОМ�–�Проаналізовані�³лінічні�і�патофізіоло�ічні�особливості�перебі�À
папіломавірÀсної�інфе³ції�À�хворих�з�постоваріое³томічним�синдромом,
а�та³ож�ефе³тивність�застосÀвання�³олама³À�та�йо�о�³омпле³сно�о�ви³о-
ристання�з�протефлазидом�при�даномÀ�захворюванні.�Встановлено,�що
папіломавірÀсна�інфе³ція�À�хворих�з�постоваріое³томічним�синдромом
перебі�ає�з�а³тивацією�процесів�ліпідної�перо³сидації,�зниженням�анти-
о³сидантно�о�захистÀ,�збільшенням�по³азни³ів�ендо�енної�інто³си³ації.
ЗастосÀвання�³олама³À�не�ви³ли³ало�змін�досліджÀваних�по³азни³ів.
Приєднання�протефлазидÀ�сÀпроводжÀвалось�нормалізацією�а³тивності
ліпоперео³ислення�ліпідів,�антио³сидантно�о�захистÀ,�зниженням�ендо-
�енної�інто³си³ації.�Зроблено�висново³�про�пато�енетичне�направлення
застосÀвання�протефлазидÀ�при�папіломавірÀсній� інфе³ції.

КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ�ОЦЕНКА�ЭФФЕКТИВНОСТИ�ЛЕЧЕНИЯ
БОЛЬНЫХ�ПАПИЛЛОМАВИРУСНОЙ�ИНФЕКЦИЕЙ�С�ПОСТОВАРИОЭКТОМИ-
ЧЕСКИМ�СИНДРОМОМ�–�Проанализированы�³линичес³ие�и�патофизио-
ло�ичес³ие�особенности�течения�папилломавирÀсной�инфе³ции�À�больных
с�постовариоэ³томичес³им�синдромом,�а�та³же�эффе³тивность�приме-
нения�³оллама³а�и�е�о�³омпле³сно�о�использования�с�протефлазидом
при�данном�заболевании.�Установлено,�что�папилломавирÀсная�инфе³-
ция�À�больных�с�постовариоэ³томичес³им�синдромом�проте³ает�с��а³ти-
вацией�процесов�липидной�перо³сидации,�снижением�антио³сидантной
защиты,�Àвеличением�по³азателей�эндо�енной�инто³си³ации.�Приме-
нение�³оллама³а�не�приводило�³�изменениям�исследованных�по³азателей.

Присоединение�протефлазида�сопровождалось�нормализацией�а³тив-
ности�липоперео³исления�липидов,� антио³сидантной�защиты,� сниже-
нием�эндо�енной�инто³си³ации.�Сделан�вывод�о�пато�енетичес³ом�направ-
лении�применения�протефлазида�при�папилломавирÀсной�инфе³ции.

�CLINICAL�AND�PATHOGENETIC�ESTIMATION�OF�THE�TREATMENT�EFFICIENCY
IN�PATIENTS�WITH�HPV�AND�POSTOVARYECTOMY�SYNDROME�–�Clinical�and
pathophysiologic�properties�of�the�HPV�infection�in�patients�with�postovaryec-
tomic�syndrome�as�well�as�“Kollamak”�applying�efficiency� in�complex�with
“Proteflazyde”�were�analyzed.�It�was�determined��that�HPV�proceeds�with�activation
of�the�lipid�peroxidation,�reduction�of�the�antioxidant�resistance��and�promotion�of
the�endogenous� intoxication� in�patients�with�postovaryectomy�syndrome.
“Kollamak”�applying�does�not�lead�to�oscillations�of�the�researched�indices.
Adding�“Proteflazyde”�was�followed�by�normalization�of�the��lipid�peroxidation
activity,�antioxidant�resistance,�and�endogenous�intoxication�reduction.�The�conclu-
sion�was�made�that�“Proteflazyde”�is�a�pathogenetic�treatment�of�HPV�infection.

Ключові�слова:�папіломавірÀсна�інфе³ція,�постоваріое³томічний
синдром,� ³сероз�ш³іри,� протефлазид,� ендо�енна� інто³си³ація,
пере³исне�о³ислення�ліпідів.
Ключевые�слова:�папилломавирÀсная�инфе³ция,�постовариоэ³то-

мичес³ий�синдром,�³сероз�³ожи,�протефлазид,�эндо�енная�инто³-
си³ация,�пере³исное�о³исление�липидов.

Key�words:�HPV�infection,�postovaryectomy�syndrome,�xerosis�of�skin,
proteflazyde,�endogenous�intoxication,�lipid�peroxidation.

Після� лі³Àвання� з� в³люченням� ³Àти³Àли� À� 86,67%� хво-
рих�відмічено�повнÀ�санацію�слизової�оболон³и�³À³си�шлÀн-
³а,� що� на� 10,0%� перевищÀвало� анало�ічний� по³азни³� À
�рÀпі�порівняння.�Цей�резÀльтат�ми�вважаємо�позитивним,
берÀчи� до� Àва�и� те,�що� пацієнти� не� отримÀвали� потÀжних
антибіоти³ів,� та³их� я³� ³ларитроміцин.� Поєднане� застосÀ-
вання� традиційної� терапії� з� ³Àти³Àлою� забезпечило� рівень
еради³ації�НР�87,5%,�водночас�він�бÀв�більшим�на�14,17%
порівняно� з� анало�ічним� по³азни³ом� À� �рÀпі� хворих,� я³і� не
отримÀвали�³Àти³ÀлÀ.�Еради³ацію�іншої�мÀ³озної�мі³рофлори
дося�нÀто�À�89,47%�пацієнтів,�що�на�11,69%�перевищÀвало
по³азни³� �рÀпи� порівняння.� Висо³ий� по³азни³� еради³ації
мі³робів�À��рÀпі�хворих,�я³і�отримÀвали�³Àти³ÀлÀ,�очевидно
пов’язаний� з� антиба³теріальною� а³тивністю� ³Àти³Àли.

При��істоло�ічномÀ�дослідженні�біоптатів�слизової�обо-
лон³и�³À³си�шлÀн³а�через�місяць�після�проведення�лі³Àван-
ня� відмічено,�що�стрÀ³тÀра� слизової� не�нормалізÀється� і� À
ній�ще�збері�аються�озна³и�хронічно�о�запально�о�процесÀ,
проте�зменшÀється�йо�о�а³тивність.�Не�ви³лючено,�що�для
зни³нення� інфільтрації� необхідно� більше� часÀ,� і� для� під-
твердження�цьо�о�необхідно�проводити�дослідження�стрÀ³-
тÀри� слизової� оболон³и� ³À³си�шлÀн³а� через� більший� про-
міжо³�часÀ.�Варто�заÀважити,�що�ні�лі³Àвання�із�в³люченням
³Àти³Àли,� ні� традиційна� терапія� не� вплинÀли� на� атрофічні
зміни�слизової�оболон³и�та�їх�вираженість.

Обидві� про�рами� лі³Àвання� спричинили� статистично
достовірні�(Р<0,05)�зміни�³іль³існих�параметрів�слизової�обо-
лон³и�³À³си�шлÀн³а,�а�саме,�збільшення�висоти�слизової�обо-
лон³и� та� зменшення� вмістÀ� ³літинних� елементів.� Зо³рема,
вміст�нейтрофілів�після�лі³Àвання�зменшився� і�достовірно�не
відрізнявся�від�³онтрольних�по³азни³ів,�що�свідчило�про�зни-
ження�а³тивності�запально�о�процесÀ.�Разом�з�тим,�вміст�плаз-
моцитів,� лімфоцитів,�МЕЛ,� незважаючи�на�достовірне� змен-
шення,� залишався�підвищеним.�Після� терапії� із� в³люченням
³Àти³Àли� по³азни³� висоти� епітелію� підвищився� на� 16,55%
(Р<0,05)� і� достовірно� перевищÀвав� анало�ічний� по³азни³� À
�рÀпі� порівняння� (Р<0,05).� ЗастосÀвання� схеми� із� в³лючен-
ням� ³Àти³Àли� та³ож� забезпечило�більш�сÀттєве� зменшення
³іль³ості� нейтрофілів� і� лімфоцитів� порівняно� із� стандартною
терапією.�Водночас� вміст� плазмоцитів� і�МЕЛ�бÀв�пра³тично
одна³овим�після� обидвох� про�рам� лі³Àвання� (Р>0,05).

ВИСНОВОК� Та³им� чином,� після� лі³Àвання� хворих� з
дампін�-синдромом� із� в³люченням� ³Àти³Àли� відмічено� по-
³ращення�морфоло�ічної�стрÀ³тÀри�слизової�оболон³и�³À³си

шлÀн³а� із� одночасною� її� санацією� À� 86,67%� пацієнтів� від
�елі³оба³терної�та�мÀ³озної�мі³рофлори.
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ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ� Постоваріое³томічний� синдром� хара³тери-
зÀється�значними� змінами�в�ор�анізмі�жін³и,�що�зÀмовлено
різ³им� зниженням� продÀ³ції� жіночих� статевих� �ормонів� та
відсÀтністю�їх�ре�Àлюючо�о� впливÀ�[4,�8,�9].�Це�сÀпроводжÀ-
ється� розвит³ом�фізичних� і� психічних� розладів,� наявністю
фÀн³ціональних�змін�ба�атьох�ор�анів� і�систем.�Одним�з�ос-
новних�симптомів�патоло�ічно�о�³ліма³сÀ�є�“припливи”�жарÀ
до� обличчя,� я³ий� спостері�ається� приблизно� À� 80%� жіно³.
Вини³ають�та³ож�зміни�артеріально�о�тис³À,��оловний�біль,
серцебиття,� дратівливість,� зміни� настрою� та� інші� прояви
пост³астраційно�о�синдромÀ�[9,11].

Гормональні� порÀшення,� ви³ли³ані� хірÀр�ічним� вида-
ленням� яєчни³ів� спричиняють� та³ож� вини³нення� змін� в
ш³ірі�та�її�придат³ах,�ос³іль³и�тÀт�містяться�специфічні�естро-
�енні�рецептори.�До�найбільш�частих�проявів�можна�віднес-
ти�появÀ�зморщо³,�випадіння�волосся,�лам³ість�ні�тів�[8,�9].

Атрофічні�зміни�Àро�енітальної�системи,�ви³ли³ані�зни-
женням� рівня� естро�енів� À� пост³астраційномÀ� періоді,� є
одними�з�основних�причин�зростання�частоти�неспецифіч-
них�ва�інітів.�СÀхість�ва�іни,�свербіж,�печія,�статеві�розлади,
що�нерід³о�тÀрбÀють�жіно³�À�цей�період,�значно�по�іршÀють
я³ість�їх�життя�після�операцій.�Ці�ж�причини�сприяють�роз-
вит³À� пÀхлинних� вірÀсів,� в� томÀ� числі� і� папіломавірÀсÀ� À
слизовій�оболонці�Àро�енітально�о�тра³тÀ�[1,�5].�Поширеність
вірÀсÀ� папіломи� людини� за� даними� авторів� ³оливається
від�36%�À�жіно³�молодших�25�ро³ів�до�2,8%�À�жіно³�45 ро-
³ів�і�старших�[13,14].�Висо³ий�рівень�поширення�папілома-
вірÀсної�інфе³ції�серед�населення�може�віді�равати�важливÀ
роль� À� вини³ненні� анальних� та� церві³альних� Àражень� À
жіно³.� В� цих� випад³ах�майже� завжди� виявляється� папіло-
мавірÀсна�інфе³ція�[15].�Зараз�отримано�пере³онливі�до³ази
то�о,�що�папіломавірÀсна�інфе³ція�(ПВІ),�є�однією�з�основних
причин�де³іль³ох�типів�злоя³існих�трансформацій,�зо³рема,
ра³À� ший³и� мат³и,� піхви,� вÀльви[16,17].� Та³им� чином,
профіла³ти³а,� своєчасна� діа�ности³а� та� раціональне� лі³À-
вання� ПВІ� сприятимÀть� значномÀ� зниженню� захворюва-
ності�на�злоя³існі� Àраження�ший³и�мат³и.

РезÀльтати,�отримані�рядом�авторів� [1,5],�свідчать�про
зміни�À�стані�імÀнної�системи�À�хворих�на�ПВІ,�одна³�необ-
хідні� подальші� дослідження� моле³Àлярних� процесів,� щоб
отримати� чіт³е� Àявлення� про� основні� пато�енетичні� лан³и
цієї�патоло�ії.

С³ладність�пато�енезÀ�папіломавірÀсних�Àражень,�полі-
морфність� їх�проявів�потребÀють� індивідÀально�о�та�³омп-
ле³сно�о�підходÀ�до�лі³Àвання,�я³е�повинно�бÀти�пато�ене-
тично� обґрÀнтованим� і� базÀватись� на� резÀльтатах� ³омп-
ле³сно�о�обстеження�пацієнтів.

Зважаючи�на�вищенаведене,�метою�нашої�роботи�бÀло
вивчення�впливÀ�³оллама³À�та�йо�о�поєднання�з�протефла-
зидом�на�стан�ліпідної�перо³сидації�та�ендо�енної�інто³си-
³ації�À�жіно³�з�постоваріое³томічним�синдромом,�Àражених

папіломавірÀсною�інфе³цією,�зважаючи�на�значнÀ�роль�цих
порÀшень�À�перебі�À�патоло�ічно�о�процесÀ.

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ�Обстежено�53�жін³и�з�постоваріо-
е³томічним� синдромом,� хворих� на� папіломавірÀснÀ� інфе³-
цію�(ПВІ).�Залежно�від�застосовано�о�методÀ�терапії�хворих
бÀло�розподілено�на�дві��рÀпи:�27�жіно³�с³лали�І��рÀпÀ,� їм
проводилось� лі³Àвання� препаратом� цитодестрÀ³тивної� дії
“Коллама³”,�я³им�діяли�на��остро³інцеві�³ондиломи�вÀльви
та� піхви� À� ³омбінації� з� противірÀсним� засобом� “Проте-
флазид”.� Останній� призначався� одночасно� зовнішньо� та
всерединÀ�в�³раплях�за�відповідною�схемою.�В�20�мл�ізото-
нічно�о�розчинÀ�натрію�хлоридÀ�розводили�2�мл�протефла-
зидÀ,�після�чо�о�на��остро³інцеві�³ондиломи�вÀльви�на³ла-
дали�примоч³и,�а�в�піхвÀ�вводили�просочений�препаратом
тампон�2-3� рази� на� добÀ� протя�ом� 20� днів.� Одночасно� із
зовнішнім�застосÀванням�протефлазид�призначали�всереди-
нÀ�в�³раплях,�по�10�³рапель�тричі�на�добÀ�впродовж�30�днів.

ІІ��рÀпÀ�с³лали�26�хворих�на�папіломавірÀснÀ� інфе³цію,
я³им�проводилось�лі³Àвання�препаратом�цитодестрÀ³тивної
дії� “Коллама³”.

Хворі� обох� �рÀп� отримÀвали� та³ож� лі³Àвання� постова-
ріое³томічно�о� синдромÀ� –� ³омпле³снÀ� �ормонозаміснÀ
терапію,�в�я³À�в³лючали�препарат�естро�енної�дії�“Естрожель”
À�ви�ляді��елю,�половиннÀ�дозÀ�я³о�о,�а�саме�1,25��,�наносили
на� поверхню� передпліччя� до� повно�о� всмо³тÀвання� 1� раз
через�день.�Площа�нанесення��елю�приблизно�дорівнювала
площі�долоні.�Через�день�призначали�фітоестро�ен�“Кліма-
динон”�по�20�³рапель�всерединÀ�3�рази�на�добÀ�протя�ом�2
місяців.�Додат³ово�застосовÀвали�засіб�системної�ензимо-
терапії� “Вобензим”�–� по� 2� ³апсÀли� тричі� на� добÀ� за� пів-
�одини�до�їди.

Про�стан�перо³сидно�о�о³иснення�ліпідів�(ПОЛ)�та�анти-
о³сидантної�системи� (АОС)�сÀдили�за�по³азни³ами�визна-
чення� À� плазмі� ³рові� рівня� дієнових� ³он’ю�атів� (ДК)� [10],
�ідроперо³сидів�ліпідів�(ГПЛ)�[3]�та�ТБК-реа�Àючих�продÀ³-
тів�[2].�Стан�антио³сидантної�системи�оцінювали�за�а³тив-
ністю�³аталази�(КТ)�[7],�³онцентрацією�церÀлоплазмінÀ�(ЦП)
[6]� та� відновлено�о� �лÀтатіонÀ� (ГSH)� [12]� À� плазмі� ³рові.
Визначали� та³ож� вміст� моле³Àл� середньої� маси� [ 1 0 ] .
Дослідження�проводили�через�15,�30�та�60�діб�від�почат³À
лі³Àвання.� РезÀльтати� лабораторних� досліджень� підда-
вались� статистичній� обробці� із� застосÀванням� t-³ритерію
Стьюдента.

Отримані�дані�про�стан�ПОЛ,�АОС�та�ендо�енної�інто³си-
³ації�після�проведено�о�лі³Àвання��порівнювали�з�по³азни-
³ами� до� лі³Àвання� та� даними� 35� здорових� жіно³� то�о� ж
ві³À,�обстежених�À�цій�же�лабораторії.

РЕЗУЛЬТАТИ�ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
При�аналізі� анамнестичних�даних�виявлено,�що�ві³�обсте-
жÀваних� жіно³� ³оливався� від� 36� до� 55� ро³ів.� Я³� видно� з
табл.1,�ві³овий�с³лад�хворих�пра³тично�одна³овий.�Найбіль-
ша�³іль³ість� обстежÀваних�жіно³� бÀла� À� віці� 36-40� ро³ів.

Таблиця� 1.� Ві³овий� с³лад� досліджÀваних� хворих� на� папіломавірÀснÀ� інфе³цію� з
постоваріое³томічним� синдромом

І група ІІ група Вік жінок 
(роки) Абс. число % Абс. число % 
36-40 13 48,15 12 46,15 
41-45 8 29,63 9 34,62 
46-50 4 14,81 5 19,23 
51-55 2 7,41 1 3,85 
Всього 27 100 26 100 

За�даними,�я³і�наведені�À�таблиці�1�видно,�що�найчасті-
ше�хворіють�жін³и�на�папіломавірÀснÀ�інфе³цію�з�постоваріо-
е³томічним�синдромом�до�40�ро³ів,� � я³их�бÀло�в� І� �рÀпі�–
13�(48,15%),�ІІ�–�12�(46,15%),�від�41�до�45�ро³ів�в�І��рÀпі�–
8� (29,63%),� ІІ�–�9� (34,62%),� після�45� ро³ів� в� обох� �рÀпах
відмічено�сÀттєве�зменшення�захворюваності�на�ПВІ,�À�віці
46-50�ро³ів�в�І��рÀпі��бÀло�4�хворих,�що�с³лало�14,81%,�ІІ�–

3�хворих,�від�51�до�55�ро³ів�–��в�І��рÀпі��–�2�хворих�(7,41%),
в�ІІ�–�1�(3,83%).

Отже,� на� основі� проведено�о� вивчення� ві³ово�о� цензÀ
нами�встановлено,��що�ПВІ�À�жіно³�з�постоваріое³томічним
синдромом� хворіють� частіше�жін³и� репродÀ³тивно�о� ві³À.
ПапіломавірÀсні� Àраження� зменшÀються� зі� збільшенням
ві³À� жін³и.
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БерÀчи� до� Àва�и,� що� провідним� фа³тором� ризи³À
вини³нення� папіломавірÀсних� Àражень� �еніталій� є� се³сÀ-
альна� а³тивність,� вели³а� ³іль³ість� статевих� партнерів� в

анамнезі,� ми� вивчили� статевÀ� фÀн³цію� в� обстежÀваних
хворих� (табл.�2).

Нами�встановлено,�що�³Àрили�в�І��рÀпі�10�жіно³�(37,03%),
а�в� ІІ�–�9� (34,62%).�Необхідно�відмітити,�що�протя�ом�ба-
�атьох�ро³ів�ви³Àрювали�від�10�до�20�си�арет�за�24��одини
в�І��рÀпі�6�хворих�(22,22%),�в�ІІ�–�5�(19,23%).�За�альна��три-
валість� ³Àріння� в� І� �рÀпі� становила� 8,1±3,1� ро³и,� в� ІІ� –
7,9±3,4 ро³ів.� Вживання� ал³о�олю� À� ви�ляді� сÀхо�о� черво-
но�о�вина�біля�100�–�200�мл�щодня�À�першій��рÀпі�9��жіно³
(33,33%),� À� дрÀ�ій�–�7� хворих� (26,92%).

При�аналізі� анамнезÀ�пацієнто³�нами�відмічена�висо³а
частота� сÀпровідних� е³стра�енітальних� захворювань,� я³і
зÀстрічались�À�85%�хворих�(табл.�4).�Та³,�À�24-х�жіно³�І �рÀ-
пи�(88,89%)�бÀв�³сероз�ш³іри,�в�ІІ��рÀпі�–�À�22�хворих�(84,61%).
Кліма³терична�е³зема�в� І� �рÀпі� À�4-х�випад³ах� (14,82%),� в
ІІ�–� À�3-х� (11,54%).� Нейродерміт� в� І� �рÀпі� виявлено� À� 2-х
хворих� ( 7 , 4 1 % ) ,� в� ІІ� –� À� однієї� ( 3 , 8 5 % ) .� Рожеві� вÀ�рі

Таблиця� 2.� Хара³теристи³а� статевої� фÀн³ції� в� обстежÀваних� хворих

І група ІІ група  
Абс. число % Абс. число % 

Початок статевого життя: 
- 14-16 років 
- 17-20 років 
- старші 20 років 

 
14 
9 
4 

 
51,85 
33,33 
14,82 

 
13 
8 
5 

 
50,00 
30,77 
19,23 

Регулярні статеві стосунки 19 73,08 17 65,38 
Задоволення при статевих стосунках 14 51,85 12 46,15 
Кількість статевих партнерів: 

- 1 
- 2 
- 3 
- 4 
-від 5 до 10 

 
2 
3 
7 
8 
9 

 
7,41 
11,11 
25,93 
29,63 
33,33 

 
1 
4 
5 
9 
8 

 
3,85 
15,39 
19,23 
34,62 
30,77 

Із�наведених�даних�таблиці�2�видно,�що�найчастіше�почи-
нали�жити�статевим�життям�жін³и,�хворі�на�папіломавірÀснÀ
інфе³цію� À� віці�14-16� ро³ів� в� І� �рÀпі�–�14�жіно³,�що�с³лало
51,85%,�а�в�ІІ�–�13�(50,00%).�У�середньомÀ�почато³�статево�о
життя�À�І��рÀпі�с³лав�15,8±1,2�ро³и,�À�ІІ��рÀпі�–�16,3±1,4�ро³и.

Вивчаючи� анамнестичні� дані�щодо� се³сÀальної�фÀн³ції
обстежÀваних�нами�жіно³�не�завжди�бÀло�можливо�отримати
дані��відносно�се³сÀально�о�життя.�Проте�на�се³сÀальнÀ�неза-
доволеність� в� анамнезі� в³азÀвали� в� І� �рÀпі� 48,15%,� в� ІІ�–
53,85%.�Все�це�сприяло�частій�зміні�се³сÀальних�партнерів.

В�І-й��рÀпі�хворих�бÀло�лише�2�жін³и�(що�с³лало�7,41%),�що
мали� � одно�о� статево�о� партнера,� а� в� ІІ� –� одна� (3,85%),
більшість�жіно³��мали�5� і�більше�статевих�партнерів.

Виходячи�з�вищенаведено�о,�можна�стверджÀвати,�що
жін³и,� я³і� мали� ба�ато� статевих� партнерів� частіше� інфі³À-
ються� на� папіломавірÀснÀ� інфе³цію.

ВраховÀючи� не�ативний� вплив� ш³ідливих� звичо³� на
перебі��папіломавірÀсних�інфе³цій��людини,�ми�проаналізÀ-
вали� с³іль³и� жіно³� мали� та³À�ш³ідливÀ� звич³À� я³� ³Àріння
та�вживання�ал³о�олю�(табл.�3).

Таблиця� 3.� Хара³теристи³а� жіно³� досліджÀваних� �рÀп,� що� мають� ш³ідливі� звич³и.

І група ІІ група  
Абс. Число % Абс. Число % 

Курять  10 37,03 9 34,62 
Не курять 17 62,94 17 65,38 
Вживали алкоголь 9 33,33 7 26,92 
Не вживали алкоголь 18 66,67 19 70,37 

зÀстрічались�в�І��рÀпі�À�5�жіно³�(18,52%),�в�ІІ�–�À�4-х�(15,38%).
БÀла�виражена�андро�енна�алопеція�в� І��рÀпі�–�À�7�хворих
(25,92%),�в�ІІ�–�À�6�(23,07%),�а�та³ож�часто�бÀла�дермато-
фітія�стÀпнів�в�І��рÀпі�À�7�жіно³�(25,92%),�в�ІІ�–�À�8�(30,77%).
Захворювання� серцево-сÀдинної� системи� бÀли� діа�носто-
вано�нами�À�9� пацієнтів� (33,33%)� І� �рÀпи�та�À�7�–� ІІ� �рÀпи
(26,92%),� �іпертонічна� хвороба� спостері�алась� À� 5� хворих
І �рÀпи� (18,52%)� та�4-х� ІІ� �рÀпи� (15,38%).�Невроло�ічні� за-
хворювання,� в� основномÀ�прояви�остеохондрозÀ,� в� І� �рÀпі
відмічено�À�7�хворих�(25,92�%)�в�ІІ��рÀпі�À�6�хворих�(23,07%).
Все�це�свідчить�про�дисбаланс�в� імÀнній�системі�та�зміни
�ормонально�о�фонÀ�в�ор�анізмі�жін³и,�що�є�сприятливим
преморбідним� фоном� для� розвит³À� папіломавірÀсної
інфе³ції.

Таблиця� 4.� Види� і� частота� сÀпровідної� е³стра�енітальної� патоло�ії� À� жіно³,� хворих� на
папіломавірÀснÀ� інфе³цію� з� постоваріое³томічним� синдромом

І група ІІ група Екстрагенітальна патологія Абс. число % Абс. число % 
Нейродерміт 2 7,41 1 3,85 
Ксероз шкіри 24 88,89 22 84,61 
Клімактерична екзема 4 14,82 3 11,54 
Рожеві вугрі 5 18,52 4 15,38 
Андрогенна алопеція  7 25,92 6 23,07 
Дерматофітія ступнів 7 25,92 8 30,77 
Гіпертонічна хвороба 5 18,52 4 15,38 
Захворювання серцево-судинної системи 9 33,33 7 26,92 
Неврологічні захворювання 7 25,92 6 23,07 
Цукровий діабет 1 3,70 1 3,85 
Захворювання нирок 3 11,11 4 15,38 
Захворювання печінки 8 29,63 7 26,92 
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У�піхві�здорової�жін³и�міститься�широ³ий�спе³тр��мі³ро-
ор�анізмів�–�ла³тобацили,�епідермальний�стафіло³о³,�диф-
тероїди,�ба³тероїди.�Е³осистема�піхви�знаходиться�в�стані
біоло�ічної� рівнова�и.

Клінічні�прояви� �захворювання�залежать�від�ло³алізації
³ондиломатозних�Àражень,�а�та³ож�від�наявності�сÀпровід-
них� се³сÀально-трансмісивних� інфе³цій� статевих� ор�анів
(табл.�5).

Таблиця� 5.� Клінічні� прояви� À� хворих� на� папіломавірÀснÀ� інфе³цію� з� постоваріое³томічним� синдромом

Більшість�хворих�я³�першої��рÀпи� �25�–� (95,59%),�та³� і
дрÀ�ої�24�–�(92,3%)�мали�с³ар�и�на�значні�виділення�з�ста-
тевих�ор�анів.�Сироподібні�виділення�в�І��рÀпі�бÀли�À�14 хво-
рих,�що�с³лало�51,85%,�в� ІІ� �рÀпі�À�12� (46,15%),� À�жіно³�з
³лінічними� проявами� ³андидозÀ.� Лабораторними� дослі-
дженнями�бÀло�підтверджено,�що��риби�родÀ�Candida�бÀли
найчастішим� інфе³ційним� асоціантом� папіломавірÀсної� ін-
фе³ції�людини.�Нами�бÀли�виявлені�при�змішаних�інфе³ціях
в� різних� ³омбінаціях� в� 19� хворих� (70,37%)� –� в� І� �рÀпі� і
відповідно�20�жіно³�(76,92%)�в�ІІ��рÀпі.�У�цих�жіно³�з�папіло-
мавірÀсним� Àраженням� в� поєднанні� з� ³андидозом� пере-
важала�³лінічна�³артина�³андидозÀ�статевих�ор�анів.�Серед
14�(51,85%)�хворих�з�І��рÀпи,�та�15�(57,69%)�ІІ��рÀпи�с³ар-
жилися�на�свербіж�та�печію�À�піхві.

І група ІІ група Клінічні прояви 
Абс. число % Абс. число % 

Печія 14 51,82 15 57,73 
Свербіж 14 51,82 15 57,73 
Дискомфорт 23 85,18 21 80,76 
Сухість 6 22,21 7 26,92 
Значні виділення із статевих органів 25 92,59 24 92,31 
Відсутність скарг 2 7,41 2 7,69 

Дослідження�по³азни³ів�ліпоперео³иснення�по³азало,�що
Àраження� ПВІ� на� фоні� постоваріое³томічно�о� синдромÀ
призводить�до�достовірно�о�зростання�рівня�дієнових�³он’ю-
�ат,� �ідроперо³сидів� ліпідів� та� ТБК-а³тивних� продÀ³тів
(табл.�6).�Спостері�ались�та³ож�зміни�антио³сидантної�сис-
теми�–�зростала�³аталазна�а³тивність,�одна³�вміст�основної
�емо³сидази�плазми�³рові�–�церÀлоплазмінÀ�бÀв�достовірно
нижчим,� ніж� À� здорових� жіно³.� Це� ж� стосÀється� і� вмістÀ
відновлено�о� �лÀтатіонÀ.

Поєднання� папіломавірÀсної� інфе³ції� з� постоваріое³то-
мічним�синдромом�сÀпроводжÀється�та³ож�зростанням�по-
³азни³ів� ендо�енної� інто³си³ації� (табл.7).� Та³,� вміст�МСМ1

зростав�на�277,2%,�МСМ
2
�–�на�310,4%.

Проведена�терапія�³оллама³ом��сÀттєво�не�вплинÀла�на
по³азни³и� ліпідної� перо³сидації� та� стан� антио³сидантної
системи,� що� є� за³ономірним,� зважаючи� на� механізм� дії
дано�о�препаратÀ.�Одна³�приєднання�до�терапії�протефла-
зидÀ� мало� виражений� вплив� на� досліджÀвані� по³азни³и.
Та³,� вже� на� 14-À� добÀ� від� почат³À� лі³Àвання� нами� зафі³-
соване�достовірне�зниження�вмістÀ�дієнових�³он’ю�атів� та
�ідроперо³сидів�ліпідів�відповідно�на�19,1�та�9,6%.�ЗнижÀ-

вався�та³ож�вміст�ТБК-а³тивних�продÀ³тів�на�19,6%.�Норма-
лізÀючÀ�дію�мала�проведена�терапія�на�а³тивність�³аталази.

СÀттєво�зростали�по³азни³и�церÀлоплазмінÀ�(на�29,4%)
та�відновлено�о��лÀтатіонÀ�(на�36,5%),�що�свідчить�про�а³ти-
вацію�антио³сидантної�системи�та�по³ращення�її�резервних
можливостей.�Це,�ймовірно,�сприяє�зростанню�фÀн³ціональ-
ної�здатності�біоло�ічних�мембран,�що�сÀпроводжÀється�зни-
женням� по³азни³ів� ендо�енної� інто³си³ації.

Таблиця� 7.� Вміст� за�альних� фра³цій� МСМ� À� плазмі� ³рові� жіно³� з� пост³астраційним� синдромом,
хворих� на� папіломавірÀснÀ� інфе³цію,� за� Àмов� застосÀвання� ³оллама³À� і� йо�о� поєднання

з� протефлазидом� � (M±m;� n=6)

Таблиця� 6.� По³азни³и� ліпоперео³иснення� та� станÀ� антио³сидантної� системи� À� плазмі� ³рові� жіно³� з
пост³астраційним� синдромом,� хворих� на� папіломавірÀснÀ� інфе³цію,� за� Àмов� застосÀвання

³оллама³À� і� йо�о� поєднання� з� протефлазидом� � (M±m;� n=6)

Приміт³и:�*�–�різниця�достовірна�відносно�здорових�жіно³� (Р<0,05);�**�–�різниця�достовірна�відносно�по³азни³ів�до
лі³Àвання

Ліковані колламаком Ліковані колламаком та протефлазидом Показник Здорові 
жінки 

Контроль 
(до лікування) 14-а доба 30-а доба 60-а доба 14-а доба 30-а доба 60-а доба 

Дієнові кон’югати, 
ммоль/л 

16,48± 
1,90 

19,91± 
2,11* 

18,44± 
1,11 

17,97± 
0,96 

17,78± 
0,85 

17,85± 
0,91** 

17,40± 
0,84** 

16,79± 
0,90** 

Гідропероксиди 
ліпідів, у.о./мл 

0,161± 
0,007 

0,198± 
0,005* 

0,185± 
0,006 

0,182± 
0,007 

0,184± 
0,004 

0,179± 
0,005** 

0,171± 
0,003** 

0,164± 
0,004** 

ТБК-реагуючі 
продукти, ммоль/л 

0,029± 
0,003 

0,046± 
0,004* 

0,045± 
0,008 

0,043± 
0,006 

0,044± 
0,005 

0,037± 
0,004** 

0,033± 
0,005** 

0,031± 
0,006 

КТ, мкат/л 5,96± 
0,42 

8,92± 
0,74* 

8,87± 
0,72 

8,53± 
0,56 

8,19± 
0,47 

7,06± 
0,43 

6,33± 
0,38 

5,93± 
0,43 

ЦП, мг/л 231,2± 
9,1 

154,4± 
8,6* 

157,8± 
11,2 

162,7± 
12,9 

178,5± 
9,2 

199,8± 
9,8** 

213,3± 
11,1** 

218,2± 
12,2** 

ГSH, ммоль/л 2,15± 
0,13 

1,45± 
0,08* 

1,52± 
0,10 

1,66± 
0,09 

1,68± 
0,11 

1,98± 
0,08** 

2,08± 
0,12 

2,16± 
0,09 

Ліковані колламаком Ліковані колламаком та протефлазидом Довжина хвилі, 
нм Здорові жінки Контроль  

(до лікування) 14-а доба 30-а доба 60-а доба 14-а доба 30-а доба 60-а доба 

МСМ1 (254 нм) 0,44± 
0,06 

1,22± 
0,10* 

1,13± 
0,09* 

1,06± 
0,09* 

1,02± 
0,07* 

0,70±     
0,10** 

0,64± 
0,07** 

0,61± 
0,06** 

МСМ2 
(280 нм) 

0,48± 
0,05 

1,49± 
0,11* 

0,91± 
0,10* 

0,81± 
0,08* 

0,79± 
0,09* 

1,08± 
0,08** 

0,67± 
0,05** 

0,63± 
0,06** 

Приміт³и:�*�–�різниця�достовірна�відносно�здорових�жіно³� (Р<0,05);�**�–�різниця�достовірна�відносно��по³азни³ів�до
лі³Àвання.
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ВИСНОВКИ�1.�ЗастосÀвання�³оллама³À,�по³ращÀючи�³лі-
нічний� перебі��папіломавірÀсної� інфе³ції�À�жіно³�з�постова-
ріое³томічним� синдромом,� не� впливає� на� пато�енетичні
механізми� захворювання.

2.� Поєднана� терапія� ³оллама³ом� та� протефлазидом
по³ращÀє� стан� процесів� ліпідної� перо³сидації,� антио³си-
дантної� системи,� по³азни³и� ендо�енної� інто³си³ації,� що
сприяє�нормалізації�пато�енетичних�механізмів,�порÀшених
папіломавірÀсною� інфе³цією.

3.� Перспе³тивами� подальших� досліджень� є� вивчення
по³азни³ів� імÀнно�о� статÀсÀ� À� жіно³� з� папіломавірÀсним
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ВПЛИВ�КАНДЕСАРТАНУ�НА�СИСТОЛІЧНУ�ТА�ДІАСТОЛІЧНУ�ФУНКЦІЮ�ЛІВОГО�ШЛУНОЧКА�ПРИ
МІТРАЛЬНОМУ�СТЕНОЗІ�З�АРТЕРІАЛЬНОЮ�ГІПЕРТЕНЗІЄЮ

Івано-Фран³івсь³а�державна�медична�а³адемія

ВПЛИВ�КАНДЕСАРТАНУ�НА�СИСТОЛІЧНУ�ТА�ДІАСТОЛІЧНУ�ФУНКЦІЮ
ЛІВОГО�ШЛУНОЧКА�ПРИ�МІТРАЛЬНОМУ�СТЕНОЗІ�З�АРТЕРІАЛЬНОЮ
ГІПЕРТЕНЗІЄЮ�–�Наведені� основні� резÀльтати�дослідження�фÀн³ціо-
нально�о�станÀ�міо³арда�ліво�о�шлÀноч³а�À�хворих�з�ревматичним�міт-
ральним�стенозом�і�артеріальною��іпертензією�(АГ)�з�визначенням�анти-
�іпертензивної� ефе³тивності� препаратÀ� ³андесартанÀ� (³андесар,
RANBAXY,� Індія).�Кандесартан�бÀв�висо³о�ефе³тивним,�безпечним�та
добре�переносився�при�лі³Àванні� хворих� з�м’я³ою� та� помірною�АГ� і
мітральним�стенозом,�сприяв�ре�ресÀ�ремоделювання�серця.

ВЛИЯНИЕ�КАНДЕСАРТАНА�НА�СИСТОЛИЧЕСКУЮ�И�ДИАСТОЛИЧЕСКУЮ
ФУНКЦИЮ�ЛЕВОГО�ЖЕЛУДОЧКА�ПРИ�МИТРАЛЬНМ�СТЕНОЗЕ�С�АРТЕРИ-
АЛЬНОЙ�ГИПЕРТЕНЗИЕЙ�–�Приведены�основные�резÀльтаты�исследова-
ния�фÀн³ционально�о�состояния�мио³арда�лево�о�желÀдоч³а�À�больных
с�ревматичес³им�митральным�поро³ом�и�артериальной��ипертензией
(АГ)�с�определением�анти�ипертензивной�эффе³тивности�препарата
³андесертана�(³андесар,�RANBAXY,�Индия).�Кандесартан�был�высо³оэф-
фе³тивен,�безопасен�и�хорошо�переносился�при�лечении�больных�с�мя�³ой,
Àмеренной�АГ�и�митральным�стенозом,�способствовал�ре�рессÀ�ремо-
делирования�сердца.

INFLUENCE�OF�CANDESARTAN�ON�SYSTOLIC�AND�DIASTOLIC�FUNCTION�AT
THE�MITRAL�STENOSIS�AND�ARTERIAL�HYPERTENSION�–�Main�results�of�study
the�functional�conditions�of�left�ventricular�myocardium�in�the�patients�with
mitral�stenosis�and�arterial�hypertension�(AH)�on�studying�efficiency�and
safety�of�drug�candesartan�(candesar,�RANBAXY,�India)�are�presented.�High
efficiency�of�candesartan�in�the�treatment�of�patients�with�mild�and�moderate
hypertension�was�shown.�Candesartan�was�safe�and�well� tolerated�and
promoted�the�regression�of�heart�remodelling.

Ключові� слова:�мітральний� стеноз,� артеріальна� �іпертензія,
³андесартан.

Ключевые�слова:�митральный�стеноз,�артериальная��ипертензия,
³андесартан.

Key�words:�mitral�stenosis,�arterial�hypertension,�candesartan

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ�Одним� із� тяж³их� ³лінічних� варіантів� перебі�À
набÀто�о�мітрально�о�стенозÀ�на��рÀнті�хронічної�ревматич-
ної�лихоман³и�є�йо�о�поєднання�із�синдромом�АГ�[1].

Залишається� недостатньо� вивченим� стан� діастолічної
фÀн³ції� серця� À� хворих� за� Àмови� поєднання� мітрально�о
стенозÀ�і�АГ,�а�отже,�недостатньо�об�рÀнтовані�диференційо-
вані�підходи�до�виборÀ�анти�іпертензивної�терапії�із�врахÀ-
ванням�площі�мітрально�о�отворÀ.�З�ідно�із�ре³омендаціями
Європейсь³о�о�та�У³раїнсь³о�о�товариств�³ардіоло�ів� [3,4]
серед�анти�іпертензивних�засобів�першої�лінії�чільне�місце
займають�БРА�ІІ.�Проте,�недостатньо�ще�вивчена�їх�ефе³тив-
ність�À�хворих�на�АГ�та�мітральний�стеноз.

Метою� роботи� бÀло� оцінити�можливість� застосÀвання
³андесартанÀ� для� по³ращення� ³ардіо�емодинамі³и� À
хворих�з�мітральним�стенозом�і�АГ.

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ�Під�спостереженням�перебÀвало
37�хворих�(12�чолові³и,�25�жін³и)�із�стенозом�ліво�о�атріовент-
ри³Àлярно�о�(А-V)�отворÀ�ревматично�о��енезÀ,�серед�них�—
29�(78,3%)�із�АГ�І-ІІІ�стÀпеня,�середній�ві³�(47,3±4,1)�ро³ів.
Тривалість�мітрально�о� стенозÀ� ³оливалась� в� середньомÀ
(10,5±3,2)�ро³ів,�тривалість�синдромÀ�АГ—�(8,5±3,2)�ро³ів.
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З�³омісÀротомією�бÀло�10�(27,0%)�пацієнтів,�серед�них�À�7
(70,0%)�виявлено�рестеноз�ліво�о�А-V�отворÀ,�À�20�(54,0%)
випад³ах� —� озна³и� серцевої� недостатності� (СН)� ІІ-ІІІ�ФК
(NYHA),� À�24� (66,7%)� випад³ах�—�фібриляція� передсердь.
БÀло�виділено�три��рÀпи�хворих:�1��рÀпа�в³лючала�8�хворих
із� мітральним� стенозом� без� АГ� (порівняльна);�2� �рÀпа� —
14� хворих� із� мітральним� стенозом� та� АГ� із� добрим� анти-
�іпертензивним�ефе³том�³андесартанÀ;�3� �рÀпа�—�15� хво-
рих�із�мітральним�стенозом�та�АГ�з�недостатнім�анти�іпер-
тензивним�ефе³том�³андесартанÀ.�Анти�іпертензивна�ефе³-
тивність� оцінювалась� я³� добра� при� дося�ненні� цільово�о
офісно�о�АТ<140/90�мм�рт.ст.�Контролем�слÀ�Àвали�20�пра³-
тично� здорових� людей� відповідно�о� ві³À.

Всім� хворим� проводили� за�ально³лінічне� обстеження,
ретельний�аналіз�по³азни³ів�еле³тро³ардіо�рафії,�ехо³ардіо-
�рафії�(ЕхоКГ)�та�доплєр-ЕхоКГ;�(апарати�“Toshiba�SSH-60�A”,
“Shimadzu-500”,�Японія;�Logic�500,�Німеччина).�Дослідження
проводили� до� і� після� 3-4-тижнево�о� ³ÀрсÀ� ³андесартанÀ
(³андесар,�RANBAXY ,�Індія)�в�дозі�4-8�м�/добÀ�на�тлі�базової
терапії�ревматизмÀ,�СН�і�фібриляції�передсердь�(ретарпен,
верапаміл,�фÀросемід,� ацетилсаліцилова� ³ислота).� Визна-
чали� величинÀ� ³інцево-діастолічно�о� (КДО,� мл),� ³інцево-
систолічно�о�(КСО,�мл),�Àдарно�о�об’ємÀ�(УО,�мл),�товщинÀ
міжшлÀноч³ової� пере�ород³и� ліво�о� шлÀноч³а� (ЛШ)� в

діастолÀ�(МШП,�см),�товщинÀ�задньої�стін³и�ЛШ�в�діастолÀ
(ЗСЛШ,�см),�площÀ�ліво�о�А-V�отворÀ�планіметрично�(S�A-V,
см2),�швид³ість�трансмітрально�о�пото³À� ( V,�м/се³),�швид-
³ість�ранньо�о�(Е�ЛШ,�м/се³)�та�пізньо�о�(А�ЛШ,�м/се³)�діасто-
лічно�о� наповнення�ЛШ,� ³оефіцієнт� співвідношення� (Е/А),
час�ізоволюмічно�о�розслаблення�ЛШ�(IVRT,�м/се³),��радієнт
тис³ів�між�лівим�передсердям�(ЛП)�та�ЛШ�(∆Р�ЛП/ЛШ,�мм
рт.ст.),�тис³�в�ле�еневій�артерії�ЛА�(Р�ЛА,�мм�рт.ст).

СтатистичнÀ� оброб³À� резÀльтатів� дослідження� прово-
дили�за�допомо�ою�про�рами�“Statistika�for�Windows�5.0”�з
ви³ористанням� t -тестÀ�Стьюдента�для�незалежних�вибіро³.

РЕЗУЛЬТАТИ�ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
При�обстеженні�хворих�À�вихідномÀ�стані�в��рÀпі�порівняння
( 1 �рÀпа)� АТ� ³оливався� в� межах� нормальних� величин� я³
до,�та³� і�після�³ÀрсÀ�лі³Àвання� із�застосÀванням�³андесар-
танÀ� (р>0,05).�У�хворих�2� і�3��рÀп�виявлено�АГ� І�стÀпеня�в
16�(55,2%),� ІІ�стÀпеня�—�À�12�(41,4%)� і� ІІІ�стÀпеня�—�лише
À� 1� (3,45%)� випад³ах� відповідно� рівень� АТ� с³ладав� —
142/90±2,50/2,10;� 165,8/98±2,40/2,30;� 220/120� мм� рт.ст.
Аналіз� індивідÀальних� по³азни³ів� ³ардіо�емодинамі³и� під
впливом� ³андесартанÀ� дозволив� виявити� неоднозначні� я³
³іль³існі,�та³�і�я³існі�зміни�залежно�від�анти�іпертензивно�о
ефе³тÀ�(табл.1;�2).

Таблиця� 2.� Динамі³а� по³азни³ів� діастолічної� фÀн³ції� ліво�о� шлÀноч³а� під� впливом� ³андесартанÀ

Приміт³и:� *�–� достовірність� відмінності� порівняно� із� ³онтролем� (р<0,05),� **�–� достовірність� відмінності� порівняно� із
вихідним� рівнем� (р<0,05).

І (без кандесартану), 
n=8 

ІІ (кандесартан), 
n=14 

ІІІ (кандесартан), 
n=15 № 

п/п Показники Контроль, 
n=20 до після до після до після 

1 Е, м/с 0,62±0,05 0,57±0,06 0,57±0,06 0.64±0,01 0,65±0,01 0,64±0,003 0,65±0,003 
2 А, м/с 0,35±0,05 0,49±0,06* 0,49±0,06 0,34±0,02 0,33±0,01 0,33±0,002 0,34±0,003 
3 Е/А 1,6±0,25 1,58±0,30 1,61±0,25 1,89±0,11 1,92±0,08 1,81±0,05 1,75±0,07 
4 IVRT, м/с 0,007±0,002 0,062±0,001 0,071±0,03** 0,067±0,01 0,068±0,01 0,058±0,01* 0,059±0,03* 
5 V, м/с 0,70±0,12 1,76±0,20* 1,80±0,25* 1,73±0,09* 1,70±0,08* 2,52±0,11* 2,42±0,12* 
6 ∆Р ЛП/ЛШ,мм рт ст 5,1±1,35 13,0±3,65* 11,3±2,82* 12,5±1,46* 10,6±1,35* 28,1±2,7* 27,5±2,43* 
7 Р ЛА,мм рт ст 24,6±6,24 29,3±9,66 25,8±7,45 47,7±6,32* 44,5±5,85* 114,5±19,8* 112,2±19,1* 

На� основі� аналізÀ� динамі³и� по³азни³ів� �емодинамі³и
під� впливом� ³андесартанÀ� À� хворих� 2� �рÀпи,� можна� від-
значити�йо�о�виражений�анти�іпертензивний�ефе³т.�Та³,�À
цих�хворих�достовірно�знизився�я³�систолічний,�та³�і�діасто-
лічний� АТ� –� відповідно� на� 11,1%;�10,5%� (р<0,05).� Хара³-
терним�бÀв�позитивний�напрямо³�змін�внÀтрішньосерцевої
³ардіо�емодинамі³и.� Відмічалось� зменшення� діаметра�ЛП
на� 21,5 %� (р<0,05),� зменшення� ЧСС� на� 3,43 %� (р>0,05),
зменшення� діаметра� право�о� шлÀноч³а� (ПШ)� на� 10,7%

(р<0,05),�зниження�∆Р�ЛП/ЛШ�на�15,2%�(р<0,05),�зниження
Р�в�ЛА�на�4,61 %�(р<0,05).�Фібриляція�передсердь�(нормо-
систолічна�форма)�в�цій��рÀпі�виявлена�À�8�(57,1 %)�пацієнтів,
À� решти�6� (42,9 %)�—� збері�ався� синÀсовий� ритм.� Площа
ліво�о�А-V�отворÀ�³оливалась�в�межах�(2,2-1,6�см2).�Трива-
лість� АГ� в� цій� �рÀпі� с³ладала� (4,7±2,2)� ро³ів.� Хворих� із
³омісÀротомією�бÀло�4�(28,55%),�причомÀ�із�рестенозом�бÀло
2� (14,27%)� випад³и.

Таблиця� 1.� Динамі³а� по³азни³ів� систолічної� фÀн³ції� ліво�о� шлÀноч³а� під� впливом� ³андесартанÀ

Приміт³и:� *�–� достовірність� відмінності� порівняно� із� ³онтролем� (р<0,05),� **�–� достовірність� відмінності� порівняно� із
вихідним� рівнем� (р<0,05).

І (без кандесартану), 
n=8 

ІІ (кандесартан), 
n=14 

ІІІ (кандесартан), 
n=15 № 

п/п Показники Контроль, 
n=20 до після до після до після 

1 САТ,мм рт.ст. 122±218 125,0±2,23 125,0±3,41 152,5±2,95* 136,6±3,97** 155,0±4,62** 151,0±6,32* 
2 ДАТ,мм рт.ст. 76,4±2,12 78,3±2,10 77,5±1,70 94,6±2,11* 76,9±2,00* 91,8±2,97* 88,1±3,88* 
3 ЧСС,за 1хв. 76,2±11,2 96,1±18,9* 94,2±17,5 98,8±9,18* 92,6±8,81* 141,2±12,5* 138,0±11,6* 
4 КДР,см 4,72±0,06 4,9±0,07 4,83±0,05 5,08±0,12* 5,05±0,13 4,9±0,33 4,88±0,27* 
5 КСР,см 3,01±0,11 3,41±0,16* 3,36±0,07 3,75±0,11* 3,62±0,12* 3,67±0,32* 3,47±0,25* 
6 КДО,мл 108,6±7,16 111,6±4,40 108,3±3,68 123,1±7,00* 122±7,53 121±19,8 115,3±16,1 
7 КСО,мл 42,4±4,52 49,0±5,11 45,5±3,08 61,7±4,72 58,1±5.21 62,0±13,2 54,7±9,91 
8 ФВ,% 59,8±3,11 57,5±3,06 56,8±1,62 50,8±1,37 52,6±1,36 51,6±2,73 55,0±2,38 
9 ЛП,см 3,54±0,12 4,58±0,13* 4,48±0,11* 4,62±0,20* 3,59±0,19* 5,38±0,18* 5,46±0,19* 
10 ПШ,см 2,61±0,03 2,6±0,03 2,58±0,03 2,8±0,06 2,5±0,05 3,30±0,13* 3,35±0,13* 
11 МШП,см 0,86±0,03 0,98±0,04 0,96±0,03* 1,08±0,02* 1,06±0,02* 1,10±0,01* 1,07±0,02* 
12 ЗСЛШ, см 0,89±0,03 0,98±0,04 0,98±0,04* 1,08±0,02* 1,06±0,02* 1,10±0,01 1,1±0,01 
13 S A-V,см² 5,04±1,09 2,32±0,07 2,31±0,05 1,99±0,03 1,98±0,03 0,98±0,03 0,98±0,03 
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Аналіз� по³азни³ів� САТ,� ДАТ� серед� пацієнтів� 3� �рÀпи
свідчить� про�менш� виражений� анти�іпертензивний� ефе³т
³андесартанÀ.�У�них�цільово�о�АТ�<140/90�мм�рт.ст.�не�бÀло
дося�нÀто.�Та³,�по³азни³и�САТ�і�ДАТ�мали�лише�тенденцію
до� зниження� я³� і� розміри� ЛП,� ПШ,� ∆Р� ЛП/ЛШ� та� Р� ЛА
(р>0,05).�Фібриляція�передсердь� (тахісистолічна�та�паро³-
сизмальна�форма)� в� цій� �рÀпі� виявлена� À� всіх� пацієнтів,
тривалість�АГ�–� (10,5±4,3)�ро³ів.�Хворих�з�³омісÀротомією
бÀло�виявлено�6�(40,0 %),�із�рестенозом�—�5�(83,3%),�площа
ліво�о�А- V�отворÀ�³оливалась�в�межах�(1,5-0,9�см2).�Хара³-
терними� бÀли� виражені� дестрÀ³тивні� зміни� на� стÀл³ах� та
А-V� ³ільці,� виражена�дилятація�ЛП,�ПШ,� підвищений�Р�ЛА
майже�в�6�разів�проти�³онтролю�(р<0,05),�що�свідчить�про
наявність�ле�еневої��іпертензії�ІV�стÀпеня,�рефра³терної�до
лі³Àвання.�По³азни³�∆Р�ЛП�/ЛШ�залишався�майже�в�6�разів
вище�ніж� в� ³онтролі� (р<0,05)� і� більше�ніж� в�2� рази� проти
значень� в� І� �рÀпі� (р<0,05).

Порівняльний� аналіз� �емодинамічних� параметрів� в� 2� і
3� �рÀпах�може�свідчити�про�те,�що�на�анти�іпертензивний
ефе³т�³андесартанÀ�впливають�фібриляція�передсердь,�я³а
в�ІІІ-й��рÀпі�тахісистолічна�та�паро³сизмальна�форма,�вира-
жений�фіброз�та�³альциноз�мітрально�о�³лапана,�А- V�³ільця,
ле�енева� �іпертензія� ІV� стÀпеня,� висо³ий� �радієнт� тис³ів
ЛП/ЛШ,� більша� тривалість� АГ,� наявність� ³омісÀротомії,
рестенозÀ.

Для�хворих�з�мітральним�стенозом�хара³терним�є�збере-
ження� систолічної� фÀн³ції� [1,2].� Причина� розвит³À� ³ар-
діальних� симптомів� лежить� в� порÀшенні� ³ровонаповнення
ЛШ,�тобто�в�йо�о�діастолічній�дисфÀн³ції.�Найбільш�чÀтли-
вою� і� специфічною� озна³ою� діастолічної� дисфÀн³ції� Л� є
в³орочення� IVRT,� я³е�виявлено�À�24� (66,7 %)� хворих�серед
двох��рÀп.�ПричомÀ,�серед�пацієнтів�ІІІ��рÀпи�трансмітральні
пото³и�виявились�вищі�майже�в�4�рази�(р<0,05)�порівняно
із�³онтролем�і�в�1,5�раза�(р<0,05)�—�проти��рÀпи�порівнян-
ня.� По³азни³� ∆Р� ЛП/ЛШ� бÀв� вищим� майже� в� 6� разів
(р<0,05)�порівняно�з�³онтролем,�збільшення�співвідношен-
ня� Е/А� до�1,81 ±0,05� проти�1,6±0,25� (р<0,05)� в� ³онтролі� з
тенденцією�до� в³орочення� періодÀ� ІVRT� порівняно� з� ³онт-
ролем� (р< 0 , 0 5 ) .� Та³е� поєднання� �емодинамічних� змін
хара³теризÀється�я³�рестри³тивна�модель�ремоделювання
серця�[5].

Лі³Àвання�³андесартаном�не�ви³ли³ало�побічних�ефе³-
тів,� добре� переносилось� хворими,� що� відповідає� літера-
тÀрним�відомостям� [6,�7,�8].

ВИСНОВКИ�1.�Для�хворих�із�мітральним�стенозом�і�АГ
хара³терним�є�порÀшення�діастолічно�о�наповнення�ЛШ�в
ранній�фазі�–�рестри³тивна�форма�дисфÀн³ції�ЛШ.�2. Кан-
десартан� виявляє� виражений� анти�іпертензивний� ефе³т,
сприяє�по³ращенню�інтра³ардіальної��емодинамі³и,�систо-
лічної�та�діастолічної�фÀн³ції�ЛШ.�3.�Преди³торами�недостат-
ньо�о� анти�іпертензивно�о� ефе³тÀ� ³андесартанÀ� À� хворих
на�мітральний� стеноз� із� АГ� є� настÀпні� чинни³и:� ³ритична
площа�мітрально�о� отворÀ� в� межах� 1,0� см2,� тахіаритмія,
збільшення� діаметра� ЛП� понад� 5,0� см,� в³орочення� IVRT
менше�0,058�м/с,� збільшення�швид³ості� трансмітрально�о
пото³À�більше�2,50�м/с,�тис³À�в�ЛП�більше�27,54�мм�рт.ст.,
та�в�ЛА�понад�110,0�мм�рт.ст.�4.�Лі³Àвання�³андесартаном
безпечне�і�добре�переноситься�хворими.

ПЕРСПЕКТИВИ� ПОДАЛЬШИХ� ДОСЛІДЖЕНЬ� В� по-
дальших� наших� роботах� планÀється� вивчити� ефе³тивність
поєднано�о� застосÀвання� ³андесартанÀ� із� тіазидовими
діÀрети³ами� À� хворих� із� вадами� серця� і� артеріальною
�іпертензією.
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СУЧАСНІ�АСПЕКТИ�ДІАГНОСТИКИ�ХРОНІЧНОГО�ПАНКРЕАТИТУ�–�Дано
о�ляд�літератÀри�про�сÀчасні�аспе³ти�діа�ности³и�хронічно�о�пан³реа-
титÀ.�ОсобливÀ�Àва�À�звернено�на�³ліні³À,�лабораторно-інстрÀментальні
методи�діа�ности³и.

СОВРЕМЕННЫЕ�АСПЕКТЫ�ДИАГНОСТИКИ�ХРОНИЧЕСКОГО�ПАНКРЕА-
ТИТА�–�Представлен�обзор�литератÀры�о�современных�методах�диа�нос-
ти³и�хроничес³о�о�пан³реатита.�Особенное�внимание�Àделено�³линичес-
³им,� лабораторно-инстрÀментальным�методам�диа�ности³и.

MODERN�ASPECT�OF�CHRONIC�PANCREATITIS�DIAGNOSIS�–�The�review�of
literature�sources�concerning�ther�modern�aspects�of�chronic�pancreatitis�diag-
nosis�is�presented�in�the�article.�Special�attention�should�be�paid�to�clinical
and�laboratory-instrumental�methods�of�diagnosis.

Ключові�слова:�пан³реатит,�діа�ности³а.
Ключевые�слова:�пан³реатит,�диа�ности³а.
Key�words:pancreatitis,�diagnosis.

Хронічний�пан³реатит�(ХП)�діа�ностÀється�на�основі�с³ар�,
анамнезÀ,� даних� об’є³тивно�о� обстеження,� додат³ових
методів� дослідження� (лабораторних� і� інстрÀментальних).
Больовий�синдром�вини³ає�À�всіх�хворих�на�пан³реатити� і

є�найбільш�яс³равою�озна³ою�цьо�о�захворювання�[1,�31].
Біль� найчастіше� пов’язаний� з� розтя�ненням� ³апсÀли� під-
шлÀн³ової� залози� (ПЗ)� внаслідо³� збільшення� внÀтрішньо-
т³анинно�о� тис³À,� з� підвищенням� внÀтрішньопрото³ово�о
тис³À,�з�подразненням�лист³а�очеревини,�що�по³риває�пе-
редню� поверхню�ПЗ,� з� парапан³реатитом� і� перипан³реа-
тичним�фіброзом,� при� я³их� À� патоло�ічний� процес� втя-
�Àються� нервові� за³інчення� ве�етативних� воло³он� [2].

Диспепсичний�синдром�хара³теризÀється�нÀдотою,�зни-
женням�апетитÀ,�блюванням,�я³е�не�приносить�поле�шення,
відриж³ою,�печією�[3].

Синдром�зовнішньосе³реторної�недостатності�ПЗ�прояв-
ляється� порÀшенням� травлення� –� малди�естією,� відміча-
ється�здÀття�живота,�бÀрчання�в�животі,�часті�випорожнення
до� 2-3� разів� на� добÀ.� При� �іпоферментних� пан³реатитах
з’являються� вели³і� пан³реатичні� випорожнення� –� сіро�о
³ольорÀ,�з�блис³Àчою�поверхнею,�сильним�запахом,� із�за-
лиш³ами�неперетравленої� їжі.

При� порÀшенні� всмо³тÀвання� ³альцію� розвивається
остеопороз,�з’являється�біль�À�³іст³ах.
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Алер�ічний� синдром� вини³ає� внаслідо³� зменшення
стÀпеня�ферментної�оброб³и�харчово�о�³лÀб³а,�³оли�підвищÀ-
ється�ризи³�всмо³тÀвання�“недорозщеплених”�моле³Àл.�У�30-
35%� хворих�на�пан³реатити�має�місце�харчова,�меди³амен-
тозна�алер�ія.�Описані�випад³и�“еозинофільних”�пан³реатитів
з�підвищенням�числа�еозинофілів�À�³рові�до�30-40%�[2].

Може� появлятись� синдром� ендо³ринних� порÀшень.� У
почат³овій� стадії� ХП,� ³оли�фÀн³ціональні� можливості� ПЗ
збережені,�можÀть�вини³ати�явища��іперінсÀлінізмÀ�з�³ліні-
³ою� �іпо�лі³емічних� станів;� À� пізніх� стадіях� ХП� при� висна-
женні�продÀ³ції�³онтрінсÀлярно�о��ормонÀ��лю³а�онÀ�та³ож
де³оли�розвивається�відносний��іперінсÀлінізм.�Частіше�при
�іпоферментних�пан³реатитах,�внаслідо³�атрофії�острів³ових
³літин� і� заміщенні� їх� сполÀчною� т³аниною,� розвивається� і
про�ресÀє� “пан³реато�енний”� цÀ³ровий� діабет� [4].� При
�іперферментних�пан³реатитах�À�період��острої�ата³и�підви-
щÀється�рівень��лю³ози�в�³рові.

Синдром�запальної� і�ферментної� інто³си³ації� спостері-
�ається�тіль³и�при��іперферментних�пан³реатитах�і�проявля-
ється�за�альною�слабістю,��іпотонією,�відсÀтністю�апетитÀ,�ли-
хоман³ою,�тахі³ардією,�лей³оцитозом,�збільшенням�ШОЕ�[3].

Тромбо�емора�ічний� синдром� розвивається� при� вира-
женомÀ� “відхиленні”� ферментів� в� ³ров.

О�лядаючи�хворо�о,�необхідно�звертати�Àва�À�на�за�аль-
ний�ціаноз.�Нерід³о�відмічається�місцевий�ціаноз�–�на�пе-
редній�черевній�стінці,� чи�бо³ових�поверхнях�живота,�нав-
³оло� пÀп³а.� Де³оли� відмічається� почервоніння� обличчя� з
ціанотичним� відтін³ом.

Відмічаються�симптоми,�пов’язані�з�набря³ом�ПЗ:�сÀб-
і³теричність�ш³іри� або� слизових� оболоно³,� вимÀшене� ³о-
лінно-лі³тьове�положення,�і³ота�[1].

Симптоми�подразнення�очеревини� (Щот³іна-Блюмбер�а
та� ін.)� спостері�аються� À� 1/3� хворих�на� �острий�пан³реатит
(ГП).

При�пальпації�вини³ає�біль�в�епі�астрії�та�лівомÀ�підре-
бер’ї,�особливо�при��іперферментних�пан³реатитах�[1].�Не-
рід³о�відмічається�болючість�в�зоні�Шофара�або�ГÀбер�ріца-
С³Àльсь³о�о,�в�точ³ах�Дежардена,�ГÀбер�ріца�[1].

Лабораторна�діа�ности³а� в³азÀє� на� зміни� в� за�альномÀ
аналізі� ³рові� (лей³оцитоз,� зсÀв�формÀли� вліво,� збільшення
ШОЕ).

При��іпоферментних�пан³реатитах�має�місце��іпохромна
анемія,� ін³оли� –� лей³опенія,� еозинофілія;� в� біохімічномÀ
аналізі� ³рові� –� диспротеїнемія� –� зниження� альбÀміно-
�лобÀліново�о�³оефіцієнта,�збільшення�вмістÀ�α
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лінів.� При� �іперферментних� пан³реатитах� підвищÀються
по³азни³и�амінотрансфераз�³рові,�особливо�АСТ.�При�реа³-
тивномÀ� �епатиті� або� при� порÀшенні� відто³À� жовчі� підви-
щÀється� вміст� білірÀбінÀ� в� ³рові.

Для� визначення� та³ти³и� лі³Àвання,� важливо� визначити
³ислотоÀтворювальнÀ�фÀн³цію�шлÀн³а.�При��іперферментних
пан³реатитах�знижÀється�вміст�³альцію�в�³рові.�Підвищення
рівня� ³альцію� ³рові� хара³терно� для� �іперпаратиреозÀ,� я³
однієї� з�причин��іпоферментних�пан³реатитів� [1,�15].

При� �іперферментних� пан³реатитах� підвищÀється� а³-
тивність�амілази�³рові,�особливо�при�ГП;�при�ХП�–�значно
рідше,�що�пов’язано�з�тим,�що�дестрÀ³ція�ацинарних�³літин
проходить�на�фоні�фіброзÀ�ПЗ.

В� діа�ностиці� хронічно�о� рецидивÀючо�о� пан³реатитÀ
(ХРП)� доцільно� визначити� співвідношення� ³ліренсів� амі-
лази� і� ³реатинінÀ,� дебіти� Àроамілази� і� ³оефіцієнти� індÀ³ції
ендо�енно�о� пан³реазимінÀ� (метод� Бенда-Желтвая).� Цей
метод�ще� і� визначає� непрямі� озна³и� порÀшення� відто³À
се³ретÀ� ПЗ.� Та³ож� визначають� інде³си� “відхилення”� фер-
ментів� в� ³рові� при�ХРП:� співвідношення�дебіт-�одини�амі-
лази,�трипсинÀ�або�ліпази�в�дÀоденальномÀ�вмісті�до�а³тив-
ності�відповідно�о�ферментÀ�в�³рові�(сечі).�Вели³е�значення
в�діа�ностиці�має�визначення�а³тивності�фосфоліпази�А
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³рові,�ліпази�в�³рові� [5].
Зондові�методи�вивчення�зовнішньосе³реторної�фÀн³ції

ПЗ� (соляно³ислий� –� масляний� тест,� еÀфілін�–� ³альцієвий

тест)�тяж³і�для�хворо�о,�їх�резÀльтати�с³ладні�для�інтерпрета-
ції.�Одна³�ці�дослідження�дозволяють�виявити�тип�зовніш-
ньої� се³реції� ПЗ,� оцінити� продÀ³цію� ³ожно�о� з� основних
ферментів�ПЗ�[1].

Непрямі� тести� (бентираміновий,� пан³реолаÀриновий)
менш� інформативні.

ІснÀють�ще�дихальні�тести�з�13�С-тріолеїном,�13�С-³рох-
мальний�тест�і�т.д.�Вони�дозволяють�³онтролювати�ефе³тив-
ність�замісної�терапії�[1,�3,�6,�7,�12,�13].

Із�фе³альних�тестів�найпростішим�є�³опро�рама.�Більш
інформативні� –� методи� визначення� жирÀ,� хімотрипсинÀ,
ліпази,�еластази-1�в�³алі�[6].

ІнстрÀментальна�діа�ности³а�пан³реатитів�в³лючає�обшир-
нÀ� рент�ено�рафію� черевної� порожнини� (при� ХРП� відміча-
ються� ³альцифі³ати� в� прое³ції� ПЗ).� При� ³онтрастÀванні
барієвою�сÀмішшю�шлÀн³а� і�дванадцятипалої�³иш³и� (ДПК)
визначаються�симптоми�збільшення��олів³и�ПЗ�–�“роз�ор-
нÀтість”�³ільця�ДПК,�рідше�–�рефлю³с�барію�в�ампÀлÀ�фате-
рово�о�сос³а.�ФГДС�дозволяє�знайти�вираз³и,�ерозії��астро-
дÀоденальної�зони,�симптом� “манної�³рÀпи”� [1,�9,�10].

Соно�рафія�ПЗ�виявляє�збільшення�ПЗ,�ехо�енність�ПЗ
нерівномірно�знижÀється;�стрÀ³тÀра�їх�неоднорідна.�До�до-
дат³ових� ехо�рафічних� симптомів� ГП� відносять� стиснення
портальної,�селезін³ової�вен,�розширення�холедоха,�сплено-
ме�алію,� збільшення� парапан³реатичних� лімфовÀзлів.� У
пізніх� стадіях� ХРП� розміри� ПЗ� зменшÀються,� ехо�енність
підвищÀється,�стрÀ³тÀра�стає�однорідніша�[8,�13,�17].

Більш�інформативним�при�пан³реатитах�є�ендос³опічне
ÀльтразвÀ³ове�дослідження�(УЗД).�Ендосоно�рафія�виявляє
різні� зміни� паренхіми� і� прото³и� порівняно� зі� звичайною
паренхімою� [16].

Вели³е� діа�ностичне� значення�має� ³омп’ютерна� томо-
�рафія�[1,�18].

Ма�нітнорезонансна� холан�іопан³реато�рафія� виявляє
зміни� ³онфі�Àрації,� навіть� невели³і� рідинні� ³оле³тори� [1,
11,�18].

“Вели³і”�рент�еноло�ічні�озна³и,�що�є�на�ретро�радних
пан³реато�рамах� виявляються� À� 18%� хворих� на� ХРП� [5].
До�них�відносять�неоднорідність�³онтрастÀвання,�різ³À�ди-
лятацію�і�³істозне�розширення�прото³и,�за³Àпорення�дрібних
прото³.

“Малі”� рент�еноло�ічні� озна³и� хронічно�о� пан³реатитÀ
в³лючають�невели³е�збільшення�діаметра��оловної�прото³и,
її� деформацію,� звÀження� про³симальної� частини� �оловної
прото³и�[5].

При� обстрÀ³тивномÀ� пан³реатиті� розширення� �оловної
прото³и�ПЗ� проходить� за� рахÀно³� розростання� сполÀчної
т³анини� і� її� стис³Àвання.� Каменів� і� ³альцифі³атів� в� ПЗ
немає.� У� хворих� на� ³альцифі³ований� пан³реатит� на� пан-
³реато�рамах� помітні� ³он³ременти� в� просвіті� �оловної� і
бо³ових�прото³�[1,�17].

Та³им� чином,� дея³і� сÀчасні� методи� діа�ности³и� ХП
с³ладні,� але� вони� відповідають� вимо�ам� сьо�однішньо�о
дня,� �рÀнтÀються� на� даних� до³азової� медицини� і� їх� треба
роз�лядати�я³�про�ресивний�³ро³�À�розÀмінні�сÀті�хронічних
пан³реатитів.
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КАРІОМЕТРИЧНЕ�ДОСЛІДЖЕННЯ�ТИРЕОЦИТІВ�ПРИ�ДООПЕРАЦІЙНІЙ�МОРФОЛОГІЧНІЙ
ДІАГНОСТИЦІ�ВОГНИЩЕВИХ�ЗМІН�ЩИТОПОДІБНОЇ�ЗАЛОЗИ

У³раїнсь³а�медична�стоматоло�ічна�а³адемія�(м.�Полтава)

ВСТУП.�Протя�ом�останніх�ро³ів�в�У³раїні�реєстрÀється
неÀхильне� зростання� частоти� пÀхлинних� Àражень�щитопо-
дібної�залози�(ЩЗ),�в�томÀ�числі�й�À�дітей,�що�пов’язано�я³
з�аварією�на�Чорнобильсь³ій�АЕС�[1,2],�та³�і�з�рядом�інших
чинни³ів,� та³их� я³� зміна� вмістÀ� йодÀ� в� їжі� або� порÀшення
е³оло�ічної� рівнова�и� [3,4].� За� про�нозами,� частота� ра³À
ЩЗ�в�У³раїні�бÀде�зростати�внаслідо³�впливÀ�радіаційно�о
фа³тора�я³�серед�дорослих,�та³�і�серед�дітей�[5].�В�описаній
ситÀації�особливої�а³тÀальності�набÀвають�проблеми,�пов’я-
зані�з�морфоло�ічною�діа�ности³ою�во�нищевих�Àражень�ЩЗ,
серед�я³их��оловне�місце�займає�диференційна�діа�ности³а
злоя³існих�та�доброя³існих�змін� [6,7].

Тон³о�ол³ова� аспіраційна� пÀн³ційна� біопсія� (ТАПБ)� з
настÀпним� цитоло�ічним� дослідженням� вважається� най-
більш�поширеним�та�достÀпним�для�хворих�методом�перед-
операційної� морфоло�ічної� діа�ности³и� вÀзлових� Àражень
ЩЗ�[8,9].�Незважаючи�на�неодміннÀ�цінність�цьо�о�методÀ,
інформативність�йо�о�за�даними�різних�дослідни³ів�³олива-
ється�À�широ³омÀ�діапазоні� (50-98,5%),�що�пов’язано�я³�з
сÀб’є³тивними,� та³� і� з� об’є³тивними� причинами� [10,11].
Найбільш�ці³аві,�але�й�сÀперечливі�резÀльтати�диференцій-
ної�діа�ности³и�бÀли�отримані�при�застосÀванні�морфомет-
ричних�методів�дослідження�тиреоцитів�та� їх�ядер� [12,13].
Та³им� чином,� наявні� відомості�щодо� ви³ористання� різно-
манітних� морфометричних� по³азни³ів� при� діа�ностиці
патоло�ічних� змін�ЩЗ�потребÀють� подальших� досліджень.

Нами� бÀло� поставлено� завдання� дослідити� за³ономір-
ності�морфометричних�по³азни³ів�змін�ядер�тиреоцитів�при
во�нищевих� Àраженнях�ЩЗ� À� цитоло�ічних� препаратах� та
об�рÀнтÀвати�ви³ористання� їх�при�діа�ностиці�на�доопера-
ційномÀ� етапі.

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ.�Матеріалом�дослідження�бÀли
цитоло�ічні� препарати� матеріалÀ,� отримано�о� при� ТАПБ
вÀзлових� Àтворень�ЩЗ.� У� ³ожномÀ�з�них�вимірювались�не
менше�за�200�ядер�з�чіт³ими�³онтÀрами�і�без�взаємопере-
³риття,� відібрані� за� принципом� випад³овості.� Ви³лючені
бÀли� ядра� з� наявними� озна³ами�мітозÀ,� апоптозÀ,� інших
змін.�Різ³ість�підбиралася�о³ремо�для�³ожно�о�ядра,�ос³іль³и
навіть�найменші�відхилення�від�оптимально�о�фо³Àса�знач-
но� впливають� на� точність� вимірів.� Після� визначення
поздовжньої�та�поперечної�осі�за�допомо�ою�формÀли�для
еліпсоїда�обертання�розраховÀвався�об’єм�³ожно�о�ядра.�Для
зняття� асиметрії� розподілÀ� та� для� наближення� йо�о� до
нормально�о�всі� значення�об’ємів�ядер�ло�арифмÀвались.
На�основі�отриманих�ло�арифмів�об’ємів�с³ладався�полі�он
розподілÀ�шляхом� віднесення� ³ожно�о� значення� до� бÀдь-
я³о�о� з� стандартних� значень� ³ласів� розподілÀ,� взятих� з
інтервалом�0,05.� Клас,� в� я³омÀ� нараховано�більше� за� все
ядер,� називається� ма³симальним� ядерним� ³ласом� або
модою.�У�подальшомÀ�величини�всіх�ядерних�³ласів�вира-
жались�À�відсот³ах�від�за�альної�³іль³ості�та�розташовÀва-
лись�À�ви�ляді�цито�рами,�що�дозволило�більш�об’є³тивно
оцінювати� розподіл.� На� цито�рамі,� ³рім� ма³симально�о,
визначались� де³іль³а� інших� модальних� ³ласів.� Вони� від-
повідали� найбільш� стій³им�морфофÀн³ціональним� станам
ядер,� хара³терним� для� даної� ³літинної� попÀляції.

Одиницею� спостереження� (ОС)� бÀли� вибрані� пацієнти
(патоло�ічні� процеси� в� межах�ЩЗ� ³ожно�о� хворо�о),� чим
дося�алась� ³оре³тність� статистично�о� аналізÀ� на� відмінÀ
від�досліджень,�³оли�за�ОС�брались�³літини�(тобто,�обчислю-
вались�по³азни³и�одночасно�для�всіх� ³літин�відомої�нозо-
ло�ічної�форми).�Коли�ОС�є�пацієнти,�то�сформовані�цито-
�рами� визначались� індивідÀальністю� та� специфічністю.
Та³ож� це� дозволило� оцінити� рівень� поліморфізмÀ� ядер� À
межах�³ожно�о�випад³À�та�йо�о�диференційно-діа�ностичне
значення.

Усі� обчислення� проводились� за� спеціально� розробле-
ними� про�рамами� (система� про�рамÀвання� Delphi�6).

Для� ³онтролю� серед� хворих,� що� бÀли� À� подальшомÀ
оперовані,� на�основі�дослідження�цитоло�ічних�препаратів
(�істоло�ічно�підтверджених�À� ³ожномÀ�випад³À)�бÀли�виз-
начені� сÀмарні� цито�рами�при�різних�морфоло�ічних�фор-
мах� патоло�ії�ЩЗ:� вÀзловий� зоб,� фолі³Àлярна� аденома,
фолі³Àлярний�та�папілярний�ра³�ЩЗ.�Розподіл�ло�арифмів
об’ємів� ядер� на� цито�рамах� хара³теризÀвався� наявністю
де³іль³ох�модальних�³ласів,�що�робить�застосÀвання�стан-
дартних�статисти³�не�досить�ефе³тивним.�Для�³ожно�о�час-
тотно�о� розподілÀ� визначались� інформаційні� по³азни³и,
серед� я³их� найважливішим� бÀла� відносна� ор�анізація
(³оефіцієнт�надлиш³овості)�–�R.

Достовірність� створених� сÀмарних� моделей� цито�рам
³ожної� нозоло�ічної� форми� перевірялась� та³ож� методом
простої�ре³ласифі³ації,�тобто,�модель�застосовÀвалась�для
³ласифі³ації� тих� самих� випад³ів,� на� підставі� я³их� вона
бÀла�створена.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Каріометричні� дослідження� тиреоцитів� À� цитоло�ічних� пре-
паратах,�отриманих�при�ТАПБ,�проведено�71�хворомÀ�з�відо-
мими�цитоло�ічними�діа�нозами,�що�бÀли�оперовані�в�³лініці
фа³Àльтетсь³ої� хірÀр�ії� УМСА� протя�ом� 1999-2000 ро³ів.
Аде³ватність� та� точність�отримання� ³літинно�о�матеріалÀ� із
вÀзлових�Àтворень�³онтролювались�соно�рафічно.�Серед�них
24�бÀли�підозрілими�на�ра³�ЩЗ�або�з�невизначеним�злоя³іс-
ним� потенціалом� (з� он³оло�ічних� позицій� ці� дві� ³ате�орії
резÀльтатів�ми� вважали� доцільним� об’єднати).� У�47� інших
пацієнтів�встановлено�доброя³існі�зміни�вÀзлових�Àтворень.

При� післяопераційномÀ� �істоло�ічномÀ� дослідженні� ви-
далених�часто³�ЩЗ�різноманітні�форми�вÀзлово�о�зоба�мали
місце� À� 53� хворих,� фолі³Àлярна� аденома� –� À� 11,� ра³� –� À
7 пацієнтів.

Для�цито�рам,�що� відповідали� вÀзловим�формам� зоба,
бÀла� хара³терна� значна� схожість.� В� ціломÀ,� бÀли� виражені
три�моди� ядер� із� значенням� lgV�1,75;�2,00;�2,20� з� чіт³ими
проміж³ами�між�ними.�Крім�то�о,�при�вÀзловомÀ�³олоїдномÀ
зобові�не�спостері�ався�виражений�пі³�вели³их�ядер�(рис. 1).

Для� цито�рам,� що� відповідали� фолі³Àлярній� аденомі
ЩЗ,�бÀли�хара³терні�яс³раво�виражені�два�пі³и� lgV�2,20�та
2,40�з�різницею�об’ємів�між�ними�в�Ц2�разів�за�абсолютними
значеннями.�Спостері�алась�та³ож�значна�³іль³ість�середніх
і�малих�ядер�(лівий�бі³�цито�рами),�³отрі�не�мали�вираже-
них�пі³ів� та�являли�собою�малодиференційовані�елементи
залозисто�о�епітелію�(рис. 2).
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Рис.1.� За�альна� цито�рама� вÀзлово�о� ³олоїдно�о� зоба.
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Рис.2.� За�альна� цито�рама� фолі³Àлярної� аденоми�ЩЗ.

Між� цито�рамами�фолі³Àлярно�о� та� папілярно�о� ра³À
ЩЗ�спостері�алась�виражена�схожість.�При�папілярномÀ�ра³À
визначались� чотири�моди� з� lgV� 2,15;� 2,25;� 2,35;� 2,50� на
фоні�вели³ої�³іль³ості�малих�та�середніх�ядер�без�помітних
пі³ів� (рис.�3).

При�фолі³ÀлярномÀ� ра³À� відо³ремлювались,� ³рім� двох
пі³ів� вели³их� ядер� (lgV�2,20;�2,40),� третій� пі³� невели³их� з

lgV�1,90,�³отрий�знаходився�на�відстані�lgV0,3�від�настÀпно�о
пі³а�і�бÀв�хара³терним�для�фолі³Àлярно�о�ра³À�ЩЗ�(рис.�4).

Достовірність�різниць�між�цито�рамами�різних�морфоло-
�ічних�форм�во�нищевих�Àражень�ЩЗ�перевірена�за�³ритерієм
c2� і� À� всіх� випад³ах� бÀла� висо³ою:�c2>60,52� (р<0,05).

По³азни³и� ³оефіцієнтÀ� надлиш³овості,�що� визначався
À� ³ожномÀ� випад³À,� дозволили� віднести� рівень� ор�анізації
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Рис.3.� За�альна� цито�рама� папілярно�о� ра³À�ЩЗ.
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Рис.4.� За�альна� цито�рама� фолі³Àлярно�о� ра³À�ЩЗ.

цито�рам�до�одно�о�з�трьох�діапазонів:
1.� Імовірнісний�(�0�Ј�R<�0,1).
2.�Квазідетермінований� (0,1� Ј�R<�0,3).
3.�Жорст³о�детермінований�(0,3�Ј�R<�1,0).
Оцінюючи� рівень� відносної� ор�анізації� частотних� роз-

поділів,� слід� відзначити� найвищий� рівень� R� для�ЩЗ� без
патоло�ії�(0,532±0,002�).�Різ³е�зниження�R�при�доброя³існих
непÀхлинних� процесах� (³вазідетермінований� діапазон)
свідчить�про�зниження�рівня�діяльності�інте�рÀючих�систем
ор�анізмÀ� (0,242±0,003� та� 0,250±0,001� відповідно� вÀзло-
вомÀ� ³олоїдномÀ� й� паренхіматозномÀ� зобові).� Порівняно
вищі�значення�R�при�пÀхлинних�процесах�я³�доброя³існо�о,

та³� і�злоя³існо�о�хара³терÀ� (аденома�–�0,391±0,004;�ра³�–
0,413±0,005),�на�нашÀ�дÀм³À,�в³азÀють�на�певне�підвищен-
ня� рівня� ор�анізації� в� пÀхлинах,� але� вже� патоло�ічно�о
хара³терÀ.�Це�підтверджÀє�фа³т�морфоло�ічної�та��енетичної
схожості�аденоми�та�ра³À�ЩЗ.

Та³им�чином,�за�рівнем�R�та�хара³тером�розподілÀ� lgV
ядер�на�цито�рамі,�з�ÀрахÀванням�резÀльтатів�інших�методів
дослідження,�можна�відо³ремити�злоя³існі�пÀхлинні�процеси
в�ЩЗ� від� доброя³існих.

ВИСНОВКИ� 1.�Морфометричне� дослідження� ядер
тиреоцитів� із� визначенням� по³азни³ів� форми� дозволяє
провести�об’є³тивний�³іль³існий�аналіз�морфоло�ічних�змін
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при�різноманітних�захворюваннях�ЩЗ�та�визначити�злоя³іс-
ний� хара³тер� змін� вÀзлових� Àтворень.� 2.� ЗастосÀвання
статистичних�по³азни³ів,�що�визначались�за�розробленими
³омп’ютерними� про�рамами,� дозволяє� значною� мірою
ви³лючити� отримання� сÀмнівних� та� хибних� цитоло�ічних
резÀльтатів� та�сÀб’є³тивний�фа³тор�À�визначенні�діа�нозÀ.
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КАРАНТИНІЗАЦІЯ�СВІЖОЗАМОРОЖЕНОЇ�ПЛАЗМИ�В�ЗАКЛАДАХ�СЛУЖБИ
КРОВІ�УКРАЇНИ.�ПРОБЛЕМИ.�ШЛЯХИ�ВИРІШЕННЯ�–�Однією�із�важливих
проблем�сÀчасної� трансфÀзіоло�ії� є� передача� інфе³цій� через� ³ров,� її
³омпоненти� та� ви�отовлені� з� них�препарати.�До�них� відносяться� та³
звані� трансмісивні� інфе³ції.� Під� �емотрансмісивним� шляхом
розповсюдження� інфе³цій� слід� розÀміти� та³ий� інфе³ційний� процес,
я³ий� вини³ає� внаслідо³� трансфÀзії� інфі³ованої� донорсь³ої� ³рові,� її
³омпонентів�та�ви�отовлених�з�них�препаратів,�або�від�³онта³тÀ�людини
з� інфі³ованими� зраз³ами� ³рові� та� її� ³омпонентами,� я³ий� хара³тери-
зÀється�появою�À�реципієнта�³лінічних�симптомів�захворювання,�типових
морфоло�ічних�змін�в�ор�анах�(ор�ані�–�мішені)�та�наростанням�À�³рові
титрÀ� специфічних� антитіл.

КАРАНТИНИЗАЦИЯ�СВЕЖЕЗАМОРОЖЕННОЙ�ПЛАЗМИ�В�УЧРЕЖ-
ДЕНИЯХ�СЛУЖБЫ�КРОВИ�УКРАИНИ.�ПРОБЛЕМЫ.�ПУТИ�РЕШЕНИЯ�–
Одной�из� важнейших�проблем�современной� трансфÀзиоло�ии�есть
передача�трансмиссионных�инфе³ций�через�³ровь�ее�³омпоненты�и
препараты.� Проблема� инфе³ционной� безопасности� ³омпонентов� и
препаратов� ³рови� осложняется� в� связи� с� отсÀтствием� надежных� и
еффе³тивных�методов�вирÀсина³тивации.�Приоритетным�направле-
нием� �осÀдарственной� полити³и� У³раины� на� пÀти� профила³ти³и
�емотрансмиссионных�инфе³ций�есть�осÀществление�мероприятий�по
обеспечению�безопасности�донорства�³рови,�ее�³омпонентов�и�препа-
ратов.�Одним�из�та³их�направлений�является�внедрение�в�Àчреждениях
слÀжбы�³рови�У³раины�³арантинизации�свежезамороженной�плазмы
(СЗП)�с�запретом�ее�использования�на�протяжении�Àстановленно�о
времени�без�последÀюще�о�тестирования�донора�на�трансмиссионные
инфе³ции.�Проанализированы�трÀдности�внедрения�метода�³аранти-
низации�СЗП�в�Àчреждениях�слÀжбы�³рови�У³раины�и�ре³омендованы
пÀти� их� решения.

CARANTINE�CONTROL�OF�FRESHLY�FREEZED�PLASMA�IN�THE�INSTITUTIONS
OF�BLOOD�SERVICE�IN�UKRAINE:�PROBLEMS�AND�WAYS�FOR�THEIR�SOLUTION
–�Transmission�of�infection�by�blood,�its�components�and�preparations�is�an
actual�problem�in�modern�transfusiology.�The�infection�safety�of�blood�components
and�preparations�is�complicated�by�the�lack�of�reliable�and�effective�methods
of�virus�inactivation.�A�priority�approach�in�the�Ukrainian�state�policy�for�the
prophylaxis�of�hemotransmissive�infections�is�realized�through�the�remedies
on�guarantee�a�safety�of�blood�and�blood�components’�donorship.�An�effective
way�for�realization�of�that�approach�is�a�carantine�control�of�freshly�freezed
plasma�(FFP)�in�the�institutions�of�blood�service�in�Ukraine.�The�problem�of
utilization�of�the�method�of�carantine�control�of�FFP�in�these�institutions�has
been�analysed�and�the�ways�for�itss�solution�were�proposed.

Ключові�слова:�плазма,�³арантинізація,�інфе³ційна�безпе³а.
Ключевые�слова:�плазма,�³арантинизация,�инфе³ционная�безо-

пасность.
Key�words:�blood�plasma,�infection�safety,�carantine�control.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ�На�сьо�одні�відомо�чотири��рÀпи��емотрас-
місивних� інфе³цій:�1� �рÀпа�–� вірÀсні� трансфÀзійні� інфе³ції
(ВІЛ-1/�2,�вірÀсні��епатити�А,�В,�С,�D,�E,�F,�G,�TTV,�SEN�–V;
HTLV-I,II;�цитоме�аловірÀс;�вірÀс�просто�о��ерпесÀ�І,ІІ�типів;
парвовірÀс� В� 19;� вірÀс�ФÀнт–Бе³ара;� вірÀс� вітряної� віспи,
оперізÀючо�о�лишаю,��ерпесÀ�людини�V,�VІІ,VІІІ�типів�тощо.

2� �рÀпа� –� ба³теріальні� трансмісивні� інфе³ції.� До� них
відносяться�сифіліс,�брÀцельоз,�рі³етсіози,�про³аза,�сальмо-
нельоз.

3� �рÀпа� –� інфе³ції,� що� спричиняються� простішими:
малярія,�то³соплазмоз,�лейшманіоз,�трипаноплазмоз.

4��рÀпа�–�інфе³ції,�я³і�матимÀть�важливе�значення�À�най-
ближчомÀ� майбÀтньомÀ� (пріони,� вірÀси� �емора�ічних� ли-
хомано³,�енцефалітів,�ба³терії,�я³і�здатні�Àтворювати�L -фор-
ми�тощо)�[�1].�Доречно�зазначити,�що�це�не�весь�перелі³�Àсіх
відомих� інфе³цій,�що� передаються� через� ³ров� і� через� я³і
вини³ають� серйозні� проблеми� з� інфе³ційної� безпе³и� À
донорстві.

Незважаючи� на� значний� про�рес� пониження� вірÀсної
³онтамінації� при� трансфÀзіях� ³омпонентів� та� препаратів
³рові� за� рахÀно³� ви³ористання� більш� чÀтливих� методів
тестÀвання,�ризи³�передачі�вірÀсних�а�ентів�при��емотранс-
фÀзії�залишається�висо³им.

ТрансфÀзійний�шлях�передачі�інфе³ційних�захворювань
призводить�до�розвит³À�тяж³их�форм,�перш�за�все�томÀ,�що
³омпоненти�та�препарати�донорсь³ої�³рові�вводяться�паці-
єнтам,�я³і�Àже�ослаблені�за�рахÀно³�основно�о�захворювання.
Крім�то�о,�при�застосÀванні�інфі³ованих�³омпонентів�³рові,
її� препаратів� безпосередньо� в� сÀдинне� рÀсло� вводиться
надзвичайно� висо³а� доза� інфе³ційно�о� а�ента.� Проблема
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інфе³ційної� безпе³и� ³омпонентів� та� препаратів� ³рові� за-
�острюється�À�зв‘яз³À�з�відсÀтністю�надійних�та�ефе³тивних
методів� вірÀсіна³тивації.� Поширеність� �рÀп� трансмісивних
інфе³цій�серед�населення�земної� ³Àлі�на�сьо�одні�вражає.
Особливо� це� стосÀється� ВІЛ/СНІДÀ,� вірÀсних� �епатитів� В,
С,�сифілісÀ,�цитаме�аловірÀсної�інфе³ції�(ЦМВ)�тощо.

Пандемія�ВІЛ/�СНІДÀ�несе�не�тіль³и�смерть�людям,�але
завдає� рÀйнівно�о� ÀдарÀ� соціальномÀ� та� е³ономічномÀ
розвит³À�³раїн.�За�останні�20�ро³ів�À�світі�померло�більше
25 млн� людей,� від³оли� з’явилися� перші� повідомлення� про
³лінічне� підтвердження� синдромÀ� набÀто�о� імÀнодефіцитÀ
людини.�На�планеті� сьо�одні�проживає�понад�40�млн�осіб
ВІЛ�–� інфі³ованих� (2002� р.)� серед� них� 2,7� млн� дітей� [2].
СНІД�перемістився�на�четверте�місце�À�світовій�статистиці
причин�смерті.�За�даними�е³спертів�Глобальної�про�рами
ВООЗ,�ВІЛ�–�інфе³ція�À�3-5%�поширюється�через��емотранс-
фÀзію� ³рові,� її� ³омпонентів� і� препаратів� ³рові� та� 0,01%� з
вини� медичних� працівни³ів� при� проведенні� ними� різно-
манітних� маніпÀляцій� хворим� [2].� Інфі³Àвання� реципієнтів
ВІЛ� при� застосÀванні� ³омпонентів� ³рові� с³ладає� в� серед-
ньомÀ� 1� на� ³ожні� 1000� трансфÀзій.� Хворі,� я³і� одержÀють
більше� 10� доз� ³омпонентів� ³рові,� підля�ають� À� 30� разів
більшомÀ�ризи³À�зараження�ВІЛ,�ніж�особи,�я³і�отримÀють
менше� 10� доз.� Та³ий�шлях� передачі� призводить� À� 100%
випад³ів� до� інфі³Àвання� реципієнта� з� подальшим� розвит-
³ом�захворювання.�Інтервал�між�інфі³Àванням�хворо�о�шля-
хом��емотрансфÀзії�і�появою�захворювання�на�СНІД�стано-
вить�в�середньомÀ�5�ро³ів�[3].�Сьо�одні�питання�інфі³Àвання
ВІЛ�1/2�та�захворювання�на�СНІД�в�У³раїні�стоїть�особливо
�остро�À�зв’яз³À�з�тим,�що�епідеміоло�ічна�ситÀація�набрала

за�розливо�о�хара³терÀ.�Рівень�інфі³Àвання�населення�виріс
більше�ніж�À�80�разів�порівняно�з�1995�р.�[2,3].�Статистичні
по³азни³и�проведено�о�с³ринін�À�донорсь³ої�³рові�пере³он-
ливо�свідчать�про�зростання�поширеності�ВІЛ-інфе³ції�серед
потенційних�донорів�У³раїни.�За�даними�У³раїнсь³о�о�цент-
рÀ�профіла³ти³и�і�боротьби�зі�СНІДом�(2002�р.)�сьо�одні�із
зареєстрованих� в� У³раїні� 42� тис.� 900� ВІЛ-інфі³ованих
�ромадян�À�2800�бÀло�діа�ностовано�СНІД� [2].�Причинами
інфі³Àвання� є:

–�трансфÀзії�необстеженої�донорсь³ої�³рові�та�її�³омпо-
нентів;

–�значна�мі�рація�донороздатно�о�населення� (25-45 р.)
À�пошÀ³ах�роботи�в�³раїни�світÀ,�небла�ополÀчні�щодо�СНІДÀ
та�інших�інфе³цій,�що�передаються�через�³ров;

–� необізнаність� À� ³ористÀванні� індивідÀальними� засо-
бами� захистÀ� при� се³сÀальних� ³онта³тах;

–�зростання�³іль³ості� ін’є³ційних�нар³оманів,�особливо
серед�молоді.

Близь³о�70%� Àсіх�ВІЛ-інфі³ованих� в� У³раїні� -� ін’є³ційні
нар³омани� [2].

Та³а�ситÀація�не�мо�ла�не�вплинÀти�на�рівень�інфі³Àван-
ня�ВІЛ,� �епатитами�В,С,� сифілісом� та� іншими� трансмісив-
ними�інфе³ціями�осіб,�я³і�виявили�бажання�стати�донорами
³рові� та� її� ³омпонентів.

�За�даними�ЦентрÀ�з�питань�інфе³ційної�безпе³и�донорсь-
³ої�³рові�ІнститÀтÀ�патоло�ії�³рові�та�трансфÀзійної�медицини
АМН� У³раїни,� поширеність� трансмісивних� інфе³цій� серед
донорів� ³рові� У³раїни� за� період� 1998-2002 рр.� на�100 000
донацій�має�постійне�зростання[2]�(табл.�1).

Таблиця� 1.� Поширеність� �емотрансмісивних� інфе³цій� серед� донорів� ³рові� У³раїни� за� 1998-2002� рр.
(на� 100 000� донацій)� (Гриза� П.В.,� МосейчÀ³� В.І.,� Нова³� В.Л.� 2003� р.)

Гемотрансмісивні      інфекції  
Р о к и ВІЛ 1/2 Гепатит В Гепатит С Сифіліс 
1998 69,8 1012,3 2134,2 428,4 
1999 79,7 1140,7 2448,6 525,2 
2000 84,6 1460,5 2478,9 598,9 
2001 99,4 1245,0 2700,5 636,9 
2002 94,6 1350,0 2921,6 1272,4 

ВІЛ�відноситься�до�тих� інфе³цій,�для�я³их�хара³терний
дов�отривалий�безсимптомний�період,�під�час�я³о�о�антитіла
до�ВІЛ�не�ідентифі³Àються,�а�сам�вірÀсний�анти�ен�цир³Àлює
À� ³рові� потенційно�о� донора.� Випад³и� хибноне�ативно�о
резÀльтатÀ�ІФА�можливі�À�періоді�ранньої�стадії�захворюван-
ня,�або�в�пізньомÀ�періоді�хронічно�о�вірÀсоносійства,�³оли
сероло�ічна�відповідь�ор�анізмÀ��осподаря�істотно�знижÀється.
Пере³онливо�доведена�можливість�трансмісії�ВІЛ�при�засто-
сÀванні� препаратів� ³рові,�що�містять�фа³тори� з�ортальної
системи,�про�що�свідчить�значний�відсото³�виявлених�ВІЛ-
антитіл�À�хворих�на��емофілію�з�дефіцитом�VIII�і�IX�фа³торів
(відповідно�74� та�39%)� [4].

Сьо�одні� в� за³ладах� слÀжби� ³рові� У³раїни� обстеження
донорсь³ої�³рові�проводиться�для�виявлення�мар³ерів�ВІЛ/
СНІДÀ,�сифілісÀ,��епатитів�В,С.�Інші�трансмісивні�інфе³ції�À
за³ладах�слÀжби�³рові�не�тестÀються.�Ефе³тивних�методів
вірÀсіна³тивації� ³омпонентів� та� препаратів� плазми� ³рові
в�ЗСК�У³раїни�не�має.

Пріоритетним� напрям³ом� державної� політи³и� У³раїни
À�сфері�профіла³ти³и��емотрансмісивних�інфе³цій�є�здійс-
нення�заходів�по�забезпеченню��арантії�безпе³и�донорства
³рові�та�її�³омпонентів.�Одним�із�та³их�заходів,�ре³омендо-
ваних�Радою�Європи,�є�впровадження�в�ЗСК�³арантинізації
свіжозамороженої�плазми�(СЗП)�із�забороною�її�ви³ористан-
ня� протя�ом� визначено�о� часÀ� без� повторно�о� тестÀвання
донора�на� трансмісивні� інфе³ції� [5].

Незважаючи�на�широ³ий�спе³тр�³ола�дÀмо³�спеціалістів
слÀжби� ³рові� У³раїни,� більшість� вважає� за� необхідне

проводити�³арантинізацію�СЗП�протя�ом�4�місяців�при�тем-
ператÀрі�мінÀс�30°�С.�Провідні�спеціалісти�слÀжби�³рові�Ро-
сійсь³ої�Федерації�(РФ)�Е.Б.�ЖибÀрт,�О.В.Баранова,�А.В. Ве-
чер³о� та� інші� (2001� р.)� ре³омендÀють� ³арантинізацію�СЗП
проводити�протя�ом�6�місяців�[6].�Рада�Європи�ре³омендÀє
режим� ³арантинізації� СЗП� –� 24� місяці� при� температÀрі
мінÀс�30°�С� [7].

Пріоритетними�напрям³ами�забезпечення�³арантинізо-
ваною� донорсь³ою�СЗП� є� хворі� на� спад³ові� ³оа�Àлопатії,
реципієнти� ор�анів� і� т³анин,� педіатрія,� а³Àшерство.

Стан�³арантинізації�СЗП�À�за³ладах�слÀжби�³рові� (ЗСК)
У³раїни�в�2002�р.�представлено�в�таблиці�2� [8].

Карантинізація� СЗП� запроваджена� À� 17� ЗСК� У³раїни,
що� становить� 62,9%� Àсіх� ЗСК.� Термін� ³арантинізації� СЗП
становить� 3-4� місяці� при� температÀрномÀ� режимі� –� мінÀс
30°� С.� У� решта�10� ЗСК� (37,1%)� ³арантинізація� плазми� не
нала�оджена�через�відсÀтність�низь³отемператÀрних�холо-
дильни³ів,� резервних� площ.

�Об’єми�³арантинізації�СЗП,�від�за�отовленої,�в�ЗСК�У³-
раїни�дÀже�різні� –�від�19,3�л�(0,7%)�À�Чернівець³ій�ОСПК�до
3622,5�л�(47,3%)�À�Київсь³омÀ�місь³омÀ�центрі�³рові.�Серед-
ній� по³азни³� ³арантинізації� СЗП� по� У³раїні� становить� 8%,
що�є�явно�недостатнім�і�потребÀє�не�айно�о�вирішення�МОЗ
У³раїни�проблеми�із�забезпеченням�СПК�À�достатній�³іль³ості
низь³отемператÀрним� холодильним� обладнанням.

У� лі³Àвальні� за³лади�У³раїни� À�2002� р.� для� трансфÀзій
бÀло� видано� 39%� ³арантинізованої� СЗП.� При� проведенні
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Таблиця� 2.� Карантинізація� свіжозамороженої� плазми� в� ЗСК� У³раїни� À� 2002� р.

повторно�о� тестÀвання�донорів� забра³овано� 122,5� л�СЗП,
що� становить� 0,9%� від� Àсієї� ³арантинізованої� СЗП.� Для
при³ладÀ,�в�ЗСК�РФ�бра³Àється�в�середньомÀ�5,5%�СЗП�та
знімається� з� ³арантинізації� 11-14%� плазми� через� неяв³À
донорів�на�повторне�обстеження�[6�].

Карантинізація�СЗП�потребÀє�значних�³оштів,�що�призво-
дить� до� збільшення� її� собівартості.� Я³� по³азали� е³ономічні
розрахÀн³и,�проведені�À�24�ЗСК�РФ,�собівартість�³арантинізо-
ваної�СЗП�збільшÀється�в�середньомÀ�на�42,4%�[6].

Для�прис³орено�о�та�ефе³тивно�о�впровадження�À�ЗСК
У³раїни� ³арантинізації� СЗП,� ІнститÀтом� патоло�ії� ³рові� та
трансфÀзійної� медицини� АМН� У³раїни� розроблена� низ³а
нормативних� до³Àментів:

1.� Тимчасове�положення�про�порядо³� ³арантинізації� до-
норсь³ої�плазми�в�Àстановах�та�за³ладах�слÀжби�³рові�У³раїни.

2.� Тимчасова� інстрÀ³ція� з� проведення� ³арантинізації
донорсь³ої� плазми� на� станціях� переливання� ³рові� (СПК),
центрах� ³рові� (ЦК),� відділеннях� за�отівлі� та� переливання
³рові� (ВЗПК)� та� відділеннях� трансфÀзіоло�ії� (ВТ)� лі³Àваль-
них� Àстанов.

3.� Положення� про� відділення� ³арантинізації� плазми
обласної� (місь³ої)�станції�переливання�³рові� (СПК),�центрÀ
³рові� (ЦК).

4.�Методи³а�повторно�о�тестÀвання�донорів�плазми�на
наявність� мар³ерів� трансмісивних� інфе³цій� в� Àстановах
та� за³ладах� слÀжби� ³рові� У³раїни.

ЗастосÀвання�методÀ�³арантинізації�СЗП�з�метою�ви³лю-
чення�можливості� інфі³Àвання� я³� через� самÀ� плазмÀ,� та³� і
препарати,� я³і� ви�отовлені� з� неї,� вима�ає� вирішення� низ³и
проблем.

По-перше,� на� обласних� СПК� та�місь³их�ЦК� необхідно
від³рити�Відділення� ³арантинізації�СЗП� та�дов�отривало�о
збері�ання�³літин�³рові�з�настÀпним�ре³омендованим�шта-
том� медичних� працівни³ів:

–� при�³арантинізації�СЗП�від�100� л�до�1000� л�–� лі³ар-
трансфÀзіоло��та�медична�сестра�–��0,5�посадово�о�о³ладÀ;

–� 1001-2500� л� –� завідÀвач� відділенням,� лі³ар-транс-
фÀзіоло�� –� 1,� лі³ар-трансфÀзіоло��–�1,�медична�сестра�–� 1,
медичний�реєстратор�–�0,5�посадово�о�о³ладÀ;

–�2501-5000�л� і�більше�–� завідÀвач�відділенням,�лі³ар-
трансфÀзіоло��–�1,�лі³ар-трансфÀзіоло��–�1,�лі³ар-лаборант�–
1,�медична�сестра�–�2,�медичний�реєстратор�–�1,�техні³�з
обслÀ�овÀвання� холодильно�о� обладнання� –�1.

По-дрÀ�е,�на�сьо�одні�ЗСК�не�мають�юридично�о�права
на�примÀсовий�ви³ли³�донора�для�повторно�о�лаборатор-
но�о�обстеження.�Для�вирішення�цьо�о�питання�необхідно
внести� відповідні� зміни� À� “За³он� У³раїни� про� донорство
³рові”.�Це�стосÀється�оплати�працюючомÀ�донорÀ�за�день
відвідÀвання� ЗСК� (можливої� оплати� проїздÀ,� я³що� донор
проживає�на�значній�відстані�від�ЗСК�тощо),�а�це�бÀде�ви-
ма�ати�значно�о�фінансово�о�забезпечення.

Част³ове� вирішення� цієї� проблеми� –� ³арантинізація
СЗП�за�отовленої�від�а³тивних�(³адрових)�донорів,�я³і�про-
живають� À�даномÀ�місті,� районномÀ�центрі.

По-третє,� відсÀтнє� наÀ³ове� і� е³ономічне� обґрÀнтÀвання
перева�и�методÀ� ³арантинізації� та� повторно�о� обстеження
³рові�донора�методом�ІФА�над�іншими�методами�верифі³ації
ВІЛ-інфе³ції�À�донора�до�³рово-плазмодачі�(напри³лад,�полі-
меразна�ланцю�ова�реа³ція� (ПЛР)�та�ДНК-зондові�методи).
ПЛР� ви³ористовÀють� для� ³іль³існої� оцін³и� а³тивності� ре-
плі³ації� вірÀсÀ� за� ³іль³істю� вірÀсних� РНК.

ДНК� -� зондові� методи� дозволяють� виявляти� ВІЛ1/2� À
формі�провірÀсÀ.�Це�особливо�необхідно,�³оли�тести�на�анти-
тіла� до� ВІЛ� 1/2� і� анти�ени� дають� від’ємні� резÀльтати,� À
“сероне�ативний� період”� захворювання.

У� четвертих� –� впровадження� методÀ� ³арантинізації
може�створити�штÀчний�дефіцит�плазми�та� її�препаратів�À
ЗСК,�об’єм�за�отівлі�СЗП�потрібно�збільшити�Àдвічі,�а�то� і
втричі.�Одна� частина�СЗП�бÀде� направлятись� на� ³аранти-
нізацію,�дрÀ�а�–�для�випÀс³À�препаратів,�третя�для�забезпе-
чення�трансфÀзій�хворим�À�лі³Àвальних�за³ладах,�що�бÀде
вима�ати� додат³ових� фінансових� витрат .� Вирішення

Знаходиться на карантинізації Після карантинізації  4-х  місяців 
видано у ЛЗ забраковано № п/п АР Крим, області, міста абс. число, л у % до заготовленої абс. число, л % абс. число, л % 

1 АР Крим 1979,5 13,2  1781,2 39,0 0,8 0,04 
2 Вінницька 140,7 1,5 75,0 3,5 4,9 3,5 
3 Волинська Не проводиться 
4 Дніпропетровська 525,3 3,5 433,2 82,5 14,1 2,7 
5 Донецька 1060,5 5,9 501,3 47,3 4,5 0,9 
6 Житомирська Не проводиться 
7 Закарпатська Не проводиться 
8 Запорізька 790,3 8,2 270,9 34,3 13,7 1,7 
9 Івано-Франківська Не проводиться 

10 Київська 700,0 9,4 0,0 0,0 0,5 0,1 
11 Кіровоградська Не проводиться 
12 Луганська 520,0 3,5 500,0 96,2 0,0 0,0 
13 Львівська Не проводиться 
14 Миколаївська Не проводиться 
15 Одеська 949,6 17,5 208,9 22,0 64,2 6,8 
16 Полтавська Не проводиться 
17 Рівненська 953,4 45,6 886,4 93,0 0,0 0,0 
18 Сумська 611,6 16,2 68,1 11,1 6,0 1,0 
19 Тернопільська 706,0 25,6 0,0 0,0 0,0 0,0 
20 Харківська Не проводиться 
21 Херсонська 300,0 8,2 200,0 66,7 0,0 0,0 
22 Хмельницька 365,9 4,6 0,0 0,0 12,8 3,5 
23 Черкаська 490,0 13,5 0,0 0,0 0,0 0,0 
24 Чернівецька 19,3 0,7 0,0 0,0 0,0 0,0 
25 Чернігівська 25,0 0,7 14,0 56,0 0,0 0,0 
26 м. Київ 3622,5 47,3 424,1 11,7 1,0 0,03 
27 м. Севастополь Не проводиться 

Україна 13759,6 8,0 5363,1 39,0 122,5 0,9 
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проблеми�–�це�збільшення�за�отівлі�СЗП�за³ладами�слÀжби
³рові�протя�ом�1,5�–�2�ро³ів�та�планомірна�її�³арантинізація.

У�п’ятих�–�не�вирішена�проблема�із�зраз³ами�донорсь³ої
³арантинізованої�СЗП,�я³що�донори�(звільнені�À�запас�війсь-
³овослÀжбовці,�особи�я³і�виїхали�À�дов�отривалі�відрядження,
змінили�місце�проживання�тощо)�не�прибÀли�для�повторно�о
обстеження� за� ви³ли³ом�ЗСК,� або� лі³Àвально�о� за³ладÀ,� а
6-ти� місячний� термін� ³арантинізації� за³інчився.� За� та³их
обставин� на�ромадиться� значна� ³іль³ість� СЗП� À� за³ладах
слÀжби�³рові,�я³а�бÀде�вимÀшено�Àтилізована,�що�призведе
до� значних�матеріальних� та�фінансових� втрат.

На�нашÀ�дÀм³À,�вирішення�цієї�проблеми�–�впроваджен-
ня� методів� �енотестÀвання� ВІЛ� 1/2,� вірÀсів� �епатитів� В,С
пÀлів�плазми,�а�À�виробництво�препаратів�плазми�–�техно-
ло�ій� вірÀсіна³тивації.� При� та³омÀ� підході� стає� очевидним
шлях� перероб³и� на� препарати� не³арантинізованої� та� пов-
торно�не�тестованої�СЗП.

ВИСНОВКИ� 1.�Вирішення�роз�лянÀтих�проблем,�пов’я-
заних� з� ³арантинізацією� СЗП� в� за³ладах� слÀжби� ³рові
У³раїни,� бÀде� запобі�ати� розповсюдженню� трансмісивних
інфе³цій�через�донорсь³À�³ров,�її�³омпоненти�та�препарати
плазми�³рові.�2.�Вини³нення�нових�проблем,�пов’язаних�з

трансфÀзійною�безпе³ою�³омпонентів�та�препаратів�плазми
³рові� (напри³лад,� пріони)� стверджÀють,� що� �емотерапія
³омпонентами� та� препаратами� донорсь³ої� ³рові� не�може
бÀти� безпечною.
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ДІАГНОСТИКА�Й�ОПЕРАТИВНЕ�ЛІКУВАННЯ�ОДИНОКИХ�ВЕЛИКИХ�І�ГІГАНТСЬКИХ�УСКЛАДНЕНИХ
ЕХІНОКОКОВИХ�КІСТ�ПЕЧІНКИ

Хорезмсь³ий�обласний�філіал�РеспÀблі³ансь³о�о�наÀ³ово�о�центрÀ�е³стреної�медичної�допомо�и

ДІАГНОСТИКА�Й�ОПЕРАТИВНЕ�ЛІКУВАННЯ�ОДИНОКИХ�ВЕЛИКИХ�І
ГІГАНТСЬКИХ� УСКЛАДНЕНИХ�ЕХІНОКОКОВИХ�КІСТ�ПЕЧІНКИ� –� Під
спостереженням�перебÀвало�510� хворих,� прооперованих� із� приводÀ
ехіно³о³озÀ�різних�ор�анів.�На�першомÀ�місці�бÀло�ізольоване�Àраження
печін³и� (60,4%).� Відмічено,�що� найбільш�раціональними�методами
лі³відації�залиш³ової�порожнини�після�ехіно³о³е³томії�є�пломбÀвання
шмат³ом�вели³о�о�сальни³а�чи�завертання�всерединÀ�порожнини�мо-
більних�³раїв�³істи.�До�від³рито�о�методÀ�лі³відації�залиш³ової�порож-
нини� та� дренÀвання� її� варто� звертатися� в³рай� рід³о,� ³оли� за³риті
методи�неможливі.

ДИАГНОСТИКА�И�ОПЕРАТИВНОЕ�ЛЕЧЕНИЕ�ОДИНОЧНЫХ�БОЛЬШИХ�И
ГИГАНТСКИХ�ОСЛОЖНЕННЫХ�ЭХИНОКОККОВЫХ�КИСТ�ПЕЧЕНИ�–�Под
наблюдением� находилось� 510� больных,� оперированных� по� поводÀ
эхино³о³³оза�различных�ор�анов.�На�первом�месте�было�изолированное
поражение�печени�(60,4%).�Отмечено,�что�наиболее�рациональные�методы
ли³видации�остаточной�полости�после�эхино³о³³э³томии�–�пломбиров³а
лос³Àтом�большо�о�сальни³а�или�вворачивание�внÀтрь�полости�мобиль-
ных�³раев�³исты.�К�от³рытомÀ�методÀ�ли³видации�остаточной�полости
и�дренированию�ее�следÀет�прибе�ать�³райне�ред³о,�³о�да�за³рытые
методы�невозможны.

DIAGNISTICS�END�OPERATION�CURE�OF�SINGLE�BIG�AND�GIGANTIC
COMPLICATED�ECHINOCOCCUS�LIVER�CYSTS�510�patients,�operated�by�reason�of
echinococcosis�of�different�organs�were�investigated.�In�first�tracks�was�isolated
damage�of�liver�(60,4�%).�It�was�marked,�that�the�most�rational�liquidation
methods�of�residual�cavity�after�echinococctommia�are�stopping�by�piece�of�big
stuffing-box�or�wrapping�up�in�cavities�of�mobile�edges�of�cyst.�The�open
method�of�residual�cavity�liquidation�and�its�drainage�is�advisible�touse�rarely,
when�the�closed�methods�are�impossible�to�be�used.

Ключові� слова:� ехіно³о³оз,� печін³а,� діа�ности³а,� оперативне
лі³Àвання.
Ключевые�слова:�эхино³о³³оз,�печень,�диа�ности³а,�оперативное

лечение.
Key�words:�echinococcosis,�liver,�diagnostics,�operation�cure.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ� Особливістю� ехіно³о³озÀ� печін³и� в� ³раїнах
Центральної�Азії�є�значна�³іль³ість�запÀщених,�Àс³ладнених
форм.�В�Узбе³истані�ехіно³о³оз�зÀстрічається�повсюди,�одна³
найбільше� поширення� він�має� в� північних� районах� [1].

У� хірÀр�ічномÀ� відділенні� Центральної� місь³ої� лі³арні
м.�Ур�енча�ехіно³о³оз�за�частотою�займає�4-е�місце�серед

інших�хірÀр�ічних�захворювань.�На�першомÀ�місці�за�ло³а-
лізацією� ³іст� знаходиться� ехіно³о³оз� печін³и� (42,6%),� а
Àс³ладнені� форми� цьо�о� захворювання� зÀстрічаються� в
34,1%� випад³ів.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ � Ми� спостері�али� протя�ом
10 ро³ів�510� хворих,�прооперованих� із�приводÀ�ехіно³о³озÀ
різних� ор�анів.� Ізольоване� Àраження� печін³и� ехіно³о³овим
паразитом�спостері�алося�в�308�(60,4%)�з�510,�À�томÀ�числі
Àс³ладнені�одино³і�вели³і� і� �і�антсь³і� ³істи�печін³и�виявлені
в�102�(33,1%).�Вели³их�³іст�бÀло�68,��і�антсь³их�–�34.�Кісти
ло³алізÀвалися� частіше� в� піддіафра�мальній� ділянці� (67)� і
рідше�в�нижній� (21)� чи�передній� (6)�поверхні�правої�част³и
печін³и.� Ехіно³о³оз� лівої� част³и� печін³и� бÀв� À� 8� хворих.

Під� вели³ими� ехіно³о³овими� ³істами� печін³и�мають� на
Àвазі�³істи�обся�ом�від�600�до�1500�мл,�під��і�антсь³ими�–
1500�мл� і�більше.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Розвито³�Àс³ладненої�одино³ої�вели³ої�та��і�антсь³ої�ехіно-
³о³ової�³істи�печін³и�роз�лядають,�я³�своєрідний�по³азни³
низь³ої� реа³тивності� ор�анізмÀ.� Ехіно³о³оз� À� та³их� хворих
проявляється� чіт³о� вираженими� озна³ами� про�ресÀючо�о
хронічно�о�ендото³си³озÀ.�Вели³і�та��і�антсь³і�³істи�печін³и
хара³теризÀються� підвищенням� внÀтрішньо³істозно�о
тис³À� (600,0±22,6)� мм� вод.ст.,� томÀ� їх� можна� назвати� не
тіль³и� напрÀженими,� але� і� передперфоративними.

У�формÀванні�одино³их�вели³их�і��і�антсь³их�ехіно³о³о-
вих�³іст�на�перший�план�вистÀпає�принцип�³он³Àрентності
в�розвит³À�паразита,�що�виражається�найчастіше�À�відсÀт-
ності� інших� паразитарних� ³іст� в� ÀраженомÀ� чи� в� інших
ор�анах�дано�о�хворо�о�[3].

У� ³лінічній� пра³тиці� вели³их� і� �і�антсь³их� ³іст� печін³и
переважає� виражена� неспецифічна� реа³ція� ор�анізмÀ� À
відповідь� на� інвазію.� За�альний� стан� хворих� важ³ий.� Я³
правило,� вони� бліді,� мляві,� виснажені,� відзначаються
явища� анемії:� еритроцити� (3,80±0,81)х10 1 2� �емо�лобін
(110,0±2,1) �/л,� ³ольоровий� по³азни³� 0,79±0,02,� �емато-
³рит� (42,1±1,6)%.
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Хара³терна�ло³альна�симптомати³а�вели³их�і��і�антсь³их
паразитарних� ³іст� печін³и,� що� виявляється� деформацією
зовнішніх�по³ривів�тіла�хворо�о.�Найбільше�часто�відзнача-
ється�випинання�правої�половини��рÀдної�³літ³и�(19)�і�пра-
вої� реберної� дÀ�и� (21).�При�ло³алізації� ³істи� в� лівій� частці
печін³и� ³онтÀри� пÀхлиноподібно�о� Àтворення� виявляються
в� підлож³овій� ділянці� (4).

При�паразитарних�³істах�правої�част³и�тора³альна�апер-
тÀра�з�цієї�сторони�розширена,�нижній�³рай�реберної�дÀ�и
піднятий� та�вивернÀтий�назовні.�Хворі� с³аржаться�на�пос-
тійне� відчÀття� тяж³ості� (76)� і� тÀпий� боль� (56)� À� правомÀ
підребер’ї.�Пер³Àторно�розміри�печін³и,�особливо�нижньо�о
її� ³раю,� я³� правило,� розширені.�Ви³лючення�можÀть� с³ла-
дати�вели³і�³істи,�що�розташовÀються�під�діафра�мою.�Най-
вираженіше�збільшення�розмірів�печін³и�³онстатÀється�при
ло³алізації�³істи�на�нижній�поверхні� її.�Пальпаторно�визна-
чається� пÀхлиноподібне� Àтворення� тÀ�оеластичної� ³онсис-
тенції�із��лад³ою�поверхнею,�що�виходить�із�правої�(68)�чи
лівої� (8)� част³и� печін³и,� зле�³а� (64)� чи� різ³о� (31)� болюче
при�ле�³ій�пальпації.�При�піддіафра�мальномÀ�розташÀван-
ні�вели³ої�чи��і�антсь³ої�(67)�³істи�³Àпол�діафра�ми�виявля-
ється�піднятим�досить�висо³о,�до�II-III�ребра,�а�в�резÀльтаті
тис³À� ³істи� на� бічнÀ� чи� передньобо³овÀ� поверхню� �рÀдної
³літ³и� Àтворюється� випинання,� частіше� всьо�о� в� проміж³À
між�пахвовою�і�правою�средньо³лючичною�лініями.�Нижній
³рай�печін³и�може�вистÀпати�з�підребер’я�до�12-13�см.�При
ло³алізації� ³істи� на� нижній� чи� передньонижній� поверхні
печін³и� пÀхлиноподібне� Àтворення� звичайно� вибÀхає� з
право�о�підребер’я�(À�27)�чи�з�підлож³ової�ділян³и�(À�8)�при
ло³алізації� ³істи� в� лівій� частці� печін³и.

При�переважній�ло³алізації�³істи�на�передній,�передньо-
нижній� поверхні� правої� част³и� печін³и� спостері�ається
деформація�реберної�дÀ�и�з�розширенням�нижньої�апертÀри.
Крім� то�о,� ³істи,� я³і� ло³алізÀються� на� нижній� чи� нижньо-
задній� поверхні� правої� част³и� печін³и,� різ³о� відтис³Àють
вниз�печін³овий�³Àт�товстої�³иш³и�і�заочеревинно�розташо-
вані� ор�ани.

Ас³ерханов�Р.П.�(1976)�в³азÀє�на�те,�що�ехіно³о³ові�³істи,
я³і�ло³алізÀються�в�піддіафра�мальномÀ�просторі�по�задній
поверхні� печін³и� й� À� товщі� паренхіми� печін³и,� дося�ають
вели³их� розмірів,� але� представляють� значнÀ� с³ладність� À
діа�ностиці.�Ехіно³о³ові� ³істи�передньої� і�нижньої�поверхні
печін³и�діа�ностÀються�частіше�навіть�при�малих�розмірах
[3].� У� хворих,�що� спостері�алися� нами,� піддіафра�мально
розташовані�³істи�бÀли��і�антсь³ими�(67),�а�³істи,�що�ло³алі-
зÀвалися� на� нижній� чи� нижньопередній� поверхнях� печін³и
(27),� виявилися� вели³ими.

З� врахÀванням� напрÀжено�о,� передперфоративно�о
станÀ�вели³их�і��і�антсь³их�³іст�печін³и�потрібно�проводити
мінімальні,�в³рай�необхідні�обстеження.�У�діа�ностиці�вели-
³их� і� �і�антсь³их�³іст�печін³и�цінними�є�о�лядові�рент�ено-
ло�ічні�та�радіоізотопні�дослідження.�За�допомо�ою�о�лядової
рент�ено�рафії� в� хворих� з� �і�антсь³ими� піддіафра�маль-
ними� ³істами� печін³и� виявляється� досить� висо³е� стояння
діафра�ми� (67).� При� �епатос³анÀванні� (41)� виявляється
німа�зона�в�області�ло³алізації�³істи.�Крім�то�о,�À�діа�ностиці
вели³их�³іст�печін³и�можна�ви³ористовÀвати�поліпозиційнÀ
рент�ено�рафію,�проведенÀ�на�фоні�пневмоперитонеÀмÀ�(8).

Одна³,� при� ло³алізації� ³істи� печін³и� на� нижній� поверхні
чи� наявності� спайо³� з� нав³олишніми� ор�анами,� пневмопе-
ритонеÀм�не�дає� пере³онливих� відомостей.� ТомÀ�3� хворим
обстеження� бÀло� доповнено� пневмоіри�ос³опією.� У� та³их
випад³ах�при�поєднанні� пневмоперитонеÀмÀ� з�пневмоіри�о-
с³опією�вдається�орієнтовно�виявити�³онтÀри�³істи,�її�ло³алі-
зацію�і�напрямо³�зсÀвÀ�приля�аючих�до�печін³и�і�³істи�ор�анів.
Трьом� хворим� з� метою� диференціювання� від� ехіно³о³озÀ
правої�нир³и�бÀла�зроблена�внÀтрішньовенна�Àро�рафія.

БезсÀмнівнÀ�цінність�À�діа�ностиці�вели³их�і��і�антсь³их
³іст�печін³и�представляє�і�методи³а�ÀльтразвÀ³ово�о�дослі-
дження�(УЗД).�Більш�то�о,�при�можливості�проведення�УЗД,

з�о�лядÀ�на�за�альний�важ³ий�стан�в� хворих�з� вели³ими� і
�і�антсь³ими� ³істами� печін³и,� від� застосÀвання� с³ладних
рент�еноло�ічних�методів�дослідження�потрібно�Àтриматися
[5].�Та³,�À�хворо�о�28�ро³ів�з�вели³ою�ехіно³о³овою�³істою,
що�виходила�з�нижньої�поверхні�правої�част³и�печін³и,�під
час�пневмоперитонеÀмÀ�випад³ово�зроблена�пÀн³ція�³істи.
НастÀпило�част³ове�спорожнення�³істи�в�черевнÀ�порожни-
нÀ.�Вини³ли�перитонеальні�явища,�довелося�зробити�невід-
³ладнÀ� операцію.� При� цьомÀ� дотримÀються� принципів
інтенсивної� терапії,� спрямованих� на� зниження� за�ально�о
алер�ічно�о�фонÀ,� поліпшення�фÀн³ціонально�о� станÀ� пе-
чін³и.� Режим� хворо�о� до� операції� напівпостільний.

Введення�меди³аментозних� і� біл³ових� препаратів� про-
водиться�з� вели³ою�обережністю,�щоб�Àни³нÀти�можливої
а³тивізації� паразита.� Необхідна� дієта,�що�містить� ле�³оза-
своювані� харчові� продÀ³ти,� мі³роелементи,� вітаміни� і� т.д.
Обов’яз³овим�є�дотримання�запобіжних�заходів�і�дбайливе
ставлення�до�хворо�о�на�всіх�етапах� (премеди³ація,�пере-
³ладання�на�операційний�стіл,�введення�в�нар³оз,�протя�ом
Àсьо�о�періодÀ�оперативно�о�втрÀчання),�томÀ�що�найменша
випад³ова�травма,�пов’язана�з�транспортÀванням�чи�пере-
³ладанням�À�ці�періоди,�може�сÀпроводжÀватися�розривом
напрÀженої� ³істи�печін³и�з�настÀпним�обсіюванням�черев-
ної�порожнини.

Успішне�проведення�операції�при�ехіно³о³озі�печін³и�в
значній�мірі� залежатиме�від�правильно�обрано�о�достÀпÀ.

При� оперативномÀ� втрÀчанні� при� вели³их� і� �і�антсь³их
³істах�правої�бічної,�передньої� і�нижньої�поверхонь�печін³и
доцільне�застосÀвання�широ³ої�тора³офренолапаротомії.

Наш�досвід��рÀнтÀється�на�38�ехіно³о³е³томіях�з�та³о�о
достÀпÀ�при�вели³их� і� �і�антсь³их�³істах�печін³и.�При�роз-
ширеномÀ�тора³офренолапаротомномÀ�достÀпі,� на�відмінÀ
від� інших�достÀпів,�створюються�най³ращі�Àмови�для�дос-
тÀпÀ� до� важ³одостÀпних� се�ментів� печін³и.�Щоб� Àни³нÀти
розривÀ� напрÀженої� ³істи� печін³и� напочат³À� операції� про-
водиться�пÀн³ція�³істи�ін’є³ційною��ол³ою,�з’єднаною�з�20-
�рамовим�шприцом,� і� її�вміст�ева³Àюється�постÀпово,�щоб
висо³ий� внÀтрішньо³істозний� тис³� знижÀвався� повільно.
Я³що�поза�ін’є³ційною��ол³ою�починає�просочÀватися�ріди-
на,� то�до�цьо�о�місця�підводиться�на³онечни³�еле³тровід-
смо³тÀвача.�Після�повної� ева³Àації� вмістÀ� ³істи�порожнина
фіброзної�³апсÀли�широ³о�роз³ривається.

Особливої�обережності�дотримÀються�при�знезаражÀванні
паразита,� особливо� при� ви³ористанні�формалінÀ,� томÀ�що
при�наявності�вели³ої�і��і�антсь³ої�паразитарної�³істи�витра-
чається� вели³а� ³іль³ість� цієї� то³сичної� речовини,� я³а�має
вираженÀ� ва�отропнÀ� дію,�що� проявляється� бради³ардією.
Ми�ціл³ом� відмовилися� від� введення�формалінÀ� в� порож-
нинÀ�ехіно³о³ової�³істи�і�з�метою�знезаражÀвання�фіброзної
³апсÀли�³істи�³ористÀємося�70%�етиловим�спиртом.

В�даний� час� за�альноприйняте� ви³ористання� за³ритих
методів�ехіно³о³е³томії�[2,�5].�Одна³,�лі³відація�залиш³ової
порожнини� при� ехіно³о³е³томії� вели³их� і� �і�антсь³их� ³іст
печін³и� є� с³ладним� завданням,� томÀ� нерід³о� оперативне
втрÀчання�зводиться�до�ма³симально�о�зменшення�обся�À
порожнини�та�її�дренÀвання.�З�цією�метою�проводиться�ви-
січення�Àсієї�вільно�вистÀпаючої�з�паренхіми�печін³и�ділян-
³и�фіброзної�³апсÀли,�в³лючаючи�і�ті�ділян³и,�де�над�³апсÀ-
лою�збері�ається�тон³ий�шар�печін³ової�т³анини.�При�цьомÀ
порожнина�фіброзної�³апсÀли�виявляється�широ³о�роз³ри-
тою,�я³�правило,�по�всьомÀ�периметрÀ.�Проводиться�ретель-
ний��емостаз�сÀдин,�що�³ровоточать,�по�³раях�³істи.�Потім
мобільні�³раї�фіброзної�³апсÀли,�по³риті�тон³им�шаром�пе-
чін³ової�т³анини,�завертаються�і�фі³сÀються�до�дна�залиш³о-
вої�порожнини�о³ремими�вÀзловими�швами.�Цим�дося�аєть-
ся�зменшення�зовнішньо�о�діаметра� і� �либини�залиш³ової
порожнини.

При��і�антсь³их�³істах�печін³и,�я³�правило,�спостері�а-
ються�щільні,�площинні�зрощення�фіброзної�³апсÀли�з�при-
ля�аючими�до�печін³и�ор�анами�(діафра�ма,�товста�³иш³а,
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нижня� порожниста� вена).� Пра�нення� до� обов’яз³ової� мо-
білізації�і�видалення�та³их�діляно³�фіброзної�³апсÀли,�особ-
ливо�я³що�вона�займає,�напри³лад,�значнÀ�площÀ�діафра�-
ми� чи�щільно� спаяна� з� ³иш³ою� чи� порожнистою� веною,
невиправдано.�Більш�то�о,�та³а�та³ти³а�веде�до�збільшення
тривалості�операції�і�зайвої�³рововтрати.�При�спробі�вида-
лення�фіброзної� ³апсÀли,� зрощеної� з� діафра�мою,� À� 4� з
46 хворих� з� піддіафра�мальними� �і�антсь³ими� ³істами� пе-
чін³и� спостері�алася� перфорація� діафра�ми� з� розвит³ом
пневмотора³сÀ.� ТомÀ,� в� подальшомÀ� в� 42� хворих� ділян³и
фіброзної�³апсÀли�розміром�6x10-12x15�см,�я³і�щільно�зро-
щені�з�діафра�мою,�бÀли�залишені�À�ви�ляді�острівців.

З� ÀрахÀванням� розмірів� і� �либини� залиш³ових� порож-
нин,�що�Àтворилися�після�висічення� і�занÀрення�фіброзної
³апсÀли,� проводиться� пломбÀвання� чи� дренÀвання� та³ої
порожнини.�Нерід³о�після�висічення�вистÀпаючої�з�печін³и
частини�фіброзної� ³апсÀли� ³істи,� розташованої� на� нижній
чи�передньонижній�її�поверхні,�Àтворюється�плос³а�Àві�нÀта
ділян³а.� У� та³их�випад³ах,� та³а�ділян³а�на³ривається�роз-
�орнÀтим�шмат³ом�вели³о�о�сальни³а�на�ніжці.�Шмато³�до
³раїв� ділян³и�фі³сÀється� о³ремими�швами.

Я³що� Àтвориться�широ³а� ділян³а,�що�має� �либинÀ� 2-
3 см,� то�шмато³� сальни³а� фі³сÀється�швами� до� її� дна� з
підведенням� си�арно�о� дренажÀ.

При�досить�широ³ій�за�розмірами�залиш³овій�порожнині
з� �либиною�6-7� см�пломбÀвання�сальни³ом�доповнюється
підведенням� дренажної� трÀб³и� з� бічними� отворами� до
поло�ої�частини�з�а³тивною�аспірацією�протя�ом�де³іль³ох
діб,�щоб�запобі�ти�можливості�с³Àпчення�е³сÀдатÀ�в�залиш-
³овій� порожнині.

Найбільш� с³ладним� завданням� є� лі³відація� залиш³о-
вих�порожнин�після�ехіно³о³е³томії�³іст,�що�розташовÀються
на�верхній�і�верхньозадній�поверхні�печін³и,�томÀ�що�надалі
в�піддіафра�мальномÀ�просторі,�особливо�після�видалення
�і�антсь³их� ³іст� печін³и,� це� пра³тично�малоефе³тивно� [4].
Задача� Àс³ладнюється� я³що,� незважаючи� на� всі� спроби
зменшення�обся�À�порожнини,�залишається�вільний�простір
між�діафра�мою�і�верхньою�чи�верхньозадньою�поверхнею
печін³и.� ПломбÀвати� цю� залиш³овÀ� порожнинÀ�шмат³ом
сальни³а� неможливо� À� зв’яз³À� з� йо�о� недорозвит³ом� чи

пере�ином�ніж³и�сальни³а�по�³раю�залиш³ової�порожнини
і,� з�одом,� порÀшенням� йо�о� ³ровообі�À.� ТомÀ� в� та³их
ситÀаціях�доводиться�застосовÀвати�тампонадÀ�залиш³ової
порожнини�мазевими�сервет³ами�з�дренÀванням�її,�що�дає
можливість� À� післяопераційномÀ� періоді� здійснювати
постійнÀ� аспірацію� вмістÀ� ³істи.� У� та³их� випад³ах� навіть
вели³а� жовчна� нориця,� що� від³ривається� в� залиш³овÀ
порожнинÀ,� може� надалі� за³ритися.� При� тривало� існÀючій
жовчній�нориці� її�можна�лі³відÀвати�проведенням�фістÀло-
�рафії�за�допомо�ою�йодвмісної�³онтрастної�речовини.

З�ÀрахÀванням�розмірів�і��либини�залиш³ової�порожнини,
що�Àтворюється�після�висічення,�бÀли�застосовані�завертання
частини�фіброзної�³апсÀли�всерединÀ�порожнини�(56),�лі³ві-
дація� залиш³ової� порожнини� за� допомо�ою� пломбÀвання
сальни³ом� (32),� від³рите� а³тивне� дренÀвання� (14).

ВИСНОВКИ � Та³им� чином,� À� хворих� з� вели³ими� та
�і�антсь³ими�ехіно³о³овими�³істами,�щоб�Àни³нÀти� їхньо�о
розривÀ,�потрібна�особлива�обережність�я³�À�виборі�методів
діа�ности³и,�та³�і�в�проведенні�всьо�о�передопераційно�о�й
операційно�о� періодів.� Під� час� оперативно�о� втрÀчання
важлива� методична� послідовність� при� ева³Àації� рід³о�о
вмістÀ�та�знезаражÀванні�вели³ої�чи��і�антсь³ої�ехіно³о³ової
³істи� печін³и.� Найбільш� раціональні� методи� лі³відації� за-
лиш³ової� порожнини� після� ехіно³о³е³томії� –� пломбÀвання
шмат³ом�вели³о�о�сальни³а� чи� завертання� всерединÀ�по-
рожнини�мобільних�³раїв�³істи.�До�від³рито�о�методÀ�лі³ві-
дації�залиш³ової�порожнини�та�дренÀвання�її�варто�зверта-
тися�À�винят³ових�випад³ах,�³оли�за³риті�методи�неможливі.
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РОЛЬ�ІНФІКУВАННЯ�СЛИЗОВОЇ�ОБОЛОНКИ�ШЛУНКА�НЕLICOBACTER�PYLORI�У�ВИНИКНЕННІ�ТА
ПЕРЕБІГОВІ�ГАСТРИТІВ,�УСКЛАДНЕНИХ�КРОВОТЕЧЕЮ

Тернопільсь³а�державна�медична�а³адемія�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

РОЛЬ�ІНФІКУВАННЯ�СЛИЗОВОЇ�ОБОЛОНКИ�ШЛУНКА�НЕLICOBACTER
PYLORI�У�ВИНИКНЕННІ�ТА�ПЕРЕБІГОВІ�ГАСТРИТІВ,�УСКЛАДНЕНИХ�КРО-
ВОТЕЧЕЮ� –�У�³лінічних�Àмовах�проаналізовано�перебі���емора�ічних
�астритів�та�їх�зв’язо³�із�тяж³істю�інфі³Àвання�слизової�оболон³и�шлÀн³а
�елі³оба³терною�інфе³цією�À�113�хворих.�Встановлено,�що�частота�тяж³о�о
стÀпеня�інфі³Àвання�за�Àмов�в³азаної�патоло�ії�обернено�пропорційна
частоті�рецидивних�³ровотеч.�Найбільшим�є�відсото³�інфі³Àвання�при
антрÀм-�астритах,�я³ий�ся�ає�91,3%.�Із�зміщенням�ло³алізації�Àраження
À�про³симальномÀ�напрям³À�роль�НР,�я³�пÀс³ово�о�механізмÀ�розвит³À
досліджÀваної�патоло�ії�зменшÀється.

РОЛЬ�ИНФИЦИРОВАНИЯ�СЛИЗИСТОЙ�ОБОЛОЧКИ�ЖЕЛУДКА�НЕLICO-
BACTER�PYLORI�ПРИ�ВОЗНИКНОВЕНИИ�И�ТЕЧЕНИИ�ГАСТРИТОВ,�ОСЛОЖ-
НЕННЫХ�КРОВОТЕЧЕНИЕМ�–�В�³линичес³их�Àсловиях�проанализировано
течение��еморра�ичес³их��астритов�и�их�связь�со�степенью�тяжести�инфи-
цирования�слизистой�оболоч³и�желÀд³а�НР�À�113�больных.�Установлено,
что�тяжесть�инфицирования�обратно�пропорциональна�частоте�реци-
дивов�³ровотечения.�Наибольшее�³оличество�–�91,3%,�в�том�числе�и�тяжелой
НР�инфе³ции�Àстановлено�в�Àсловиях�хроничес³о�о�антрÀм-�астрита.
Количество�НР-инфицированных�больных�при�про³симальных��емор-
ра�ичес³их� �астритах� значительно�ниже�предыдÀщей� �рÀппы.

ROLE�OF�GASTRIC�MUCOSA�INFECTING�BY�HELICOBACTER�PYLORI�IN
APPEARANGE�AND�COURSE�OF�GASTRITIS,�COMPLICATED�–�In�clinical
conditions�the�current�of�hemorrhagic�gastritis�and�their�link�with�a�degree�of

severity�of��infection�of�stomach�mucosa�by��НР�for�113�patients�is�analysed.
Fixed,�that�the�severity�of��infection�is�inversely�proportional�to�frequency�of
relapses�of�a�bleeding.�The�greatest�amount�–�91,3%,�including�serious�НР�of
an�infection�fixed�in�conditions�of�chronic�antrum-gastritis.�The�amount�of�a
Нр-infection�of� the�patients�at�a�proximal�hemorrhagic�gastritis� is�much
lower�than�the�previous�group.

Ключові�слова:��емора�ічний��астрит,��рецидив�³ровотечі,�слизова
оболон³а�шлÀн³а,��елі³оба³терна�інфе³ція,�ба³теріос³опія,�е³спрес-
біопсія,�ендос³опія.
Ключевые�слова:��еморра�ичес³ий��астрит,�рецидив�³ровотечения,

слизистая�оболоч³а�желÀд³а,�хели³оба³терная�инфе³ция,�ба³терио-
с³опия,�э³спрес-биопсия,�эндос³опия.

Keywords:�hemorrhagic�gastritis,�relapse�of�a�bleeding,�mucosa�of
stomach,�НР��infection,�bacteriockopy,�express�-�biopsy,�endoscopy.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ� Впродовж� останніх� десятиріч� част³а� еро-
зивно-�емора�ічних� Àражень� слизової� оболон³и�шлÀн³а� À
стрÀ³тÀрі�шлÀн³ово-³иш³ових�³ровотеч�про�ресивно�зростає,
ся�аючи�15-17%�[5,6].�Поряд�із�цим,�значні�зÀсилля�провід-
них� морфоло�ів� та� �астроентероло�ів� спрямовані� на



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2004�№�1

54

терапевтичні�аспе³ти�цієї�патоло�ії� [1,2,3,7 ].�Висо³а�й�ста-
більна� летальність� одночасно� із� низь³ою� ефе³тивністю� я³
³онсервативних,�та³�і�хірÀр�ічних,�À�томÀ�числі�й�ендос³опіч-
них,�методів� лі³Àвання�даної� патоло�ії� спричиняє� незаслÀ-
жено�низь³À�Àва�À�дослідни³ів�до�цієї�проблеми� [3,4,8].

МАТЕРІАЛИ� ТА� МЕТОДИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� У� ³лініч-
них�Àмовах�обстежено�189�хворих�на��емора�ічний��астрит
із�різною�ло³алізацією�патоло�ічно�о�процесÀ.�Усім�хворим
при� постÀпленні� ви³онÀвали� е³стренÀ� ЕГДС� для� оцін³и
станÀ�місцево�о��емостазÀ�та�встановлення�джерела�³рово-
течі,� а� при� необхідності� ви³онÀвали� ендос³опічнÀ� спробÀ
�емостазÀ�з�подальшим�ендос³опічно-імÀноморфоло�ічним
та� ба³теріос³опічним� моніторин�ом,� я³ий� застосовано� À
89 пацієнтів�основної��рÀпи�та�À�24�³онтрольної.�Всім�пацієн-
там� проводили� за�ально³лінічні,� лабораторні� дослідження
для�встановлення�фÀн³ціонально�о�станÀ�видільної,�серцево-
сÀдинної� та� дихальної� систем.� Про³симальний� �астрит
виявлено�À�79�(41,8%),�Àраження�антральної�частини�шлÀн³а
діа�ностовано� À� 106� (56,1%),� а� тотальний� �астрит� при
постÀпленні�відмічено�À�4�(2,1%)�пацієнтів.�Одиночні�ерозії
мали�місце�À�80�(42,3%),�а�множинне�ерозивно-�емора�ічне
Àраження�–� À�109� (57,7%)� хворих.� Гіпертрофічний� �астрит
зÀстрічався� найчастіше� –� À�101� (53,4%),� поверхневий�–� À
49�(25,9%),�а�атрофічні�зміни�слизової�оболон³и�мали�місце
À�39�(20,6%).�Дослідження�біопсійно�о�матеріалÀ�на�наявність
�елі³оба³терної�інфе³ції�(НР)�проведено�À�113�пацієнтів�–�À
89�з�них�основної�та�À�24�³онтрольної��рÀп.�При�дослідженні

на� наявність� НР� À� 79� хворих� на� хронічний� �емора�ічний
�астрит� позитивний� резÀльтат� отриманий� À� 48� пацієнтів
( 6 0 , 8 % )

Тяж³ість� ³рововтрати� оцінювали� за� ³ласифі³ацією
В.Д. БратÀся�(1991).�Стан��емостазÀ�визначали�за�³ласифі-
³ацією�а³тивності�³ровотечі�за�Forrest,�1974.

Пацієнти�ві³ом�20�–�59�ро³ів�с³лали�74,1�%�(140),�À�віці
60-74�ро³и�бÀло�–�18,0%�(34),�а�старше�75�ро³ів��оспіталізо-
вано� –�7,9%� (15)� хворих.� СтÀпінь� тяж³ості� ³рововтрати� À
різних�ві³ових��рÀпах�дещо�відрізнявся.�Крововтрата� І стÀ-
пеня�діа�ностована�À�51,3%��оспіталізованих�з�даною�пато-
ло�ією,�зо³рема�–�À�хворих�ві³ом�до�59�ро³ів�остання�діа�-
ностована� À� 55,0%,� À� віці�60-74� ро³и�–� À�41,2%� і� старше
75 ро³ів�–�À�40,0%.�ДрÀ�ий�стÀпінь�³рововтрати�діа�ностова-
но�À�24,9%�хворих�на��емора�ічний��астрит,�з�них�молодо�о
ві³À�бÀло�–�22,9%,�À�32,4%��оспіталізованих�ві³ом�60-74 ро³и
та�À�26,7%�старечо�о�ві³À.

РЕЗУЛЬТАТИ�ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
У�резÀльтаті�морфоло�ічно�о�дослідження�е³спрес-біопсій-
но�о�матеріалÀ�після�е³стрених�ЕФГДС�та�аналізÀ�подальшо�о
³лінічно�о�перебі�À��астритів,�діа�ностовано��острий�ерозивно-
�емора�ічний��астрит�À�28,3%�обстежених.�При�цьомÀ�вста-
новлено,�що�À�жодномÀ�із�випад³ів��остро�о�ерозивно-�емо-
ра�ічно�о��астритÀ�повторних�³ровотеч�не�бÀло.�Натомість�À
решти�71,7%�виявлено�озна³и�хронічно�о��астритÀ,� ³лініч-
ний�перебі��я³о�о�мав�різні�тенденції�і�À�38,3%�із�них�Àс³лад-
нювався� повторними� профÀзними� �емора�іями� (табл.�1).

Таблиця� 1.� Хара³теристи³а� стÀпеня� інфі³Àвання� слизової� оболон³и� шлÀн³а� Неlicobacter� Pylori� À
хворих� на� хронічний� �емора�ічний� �астрит

Приміт³а:�КНРІ�–�³іль³ість�НР+�хворих;�ЗКІ�–�за�альна�³іль³ість�НР+�хворих;
ХрГБРК�–�хронічний��астрит�без�рецидивних�³ровотеч;�ХрГРК�–�хронічний��астрит,�Àс³ладнений�рецидивÀючими�³ровотечами.

АналізÀючи�частотÀ�НР�інвазії�слизової�оболон³и�шлÀн³а
залежно�від�ло³алізації�патоло�ічно�о�процесÀ�встановлено,
що�при�антрÀм-�астриті�вона�найбільша� (табл�1).�У�91,3%
обстежених�пацієнтів�із�в³азаною�ло³алізацією�патоло�ічно�о
процесÀ� виявляється� інфі³Àвання� НР.� Слід� відмітити,� що
при�в³азаних�патоло�ічних�Àмовах�сÀттєво�переважає�тяж³ий
стÀпінь�обсіювання�слизової�оболон³и�–�63,0%�Àсіх�хворих
на� хронічний� �астрит� антрально�о� відділÀ�шлÀн³а.� ДрÀ�ий
стÀпінь� обсіювання� виявляється� À� 15,3%,� а� ле�³ий� стÀпінь
НР-інвазії� діа�ностований� À� 13,0%� із� даною� ло³алізацєю
патоло�ічно�о�процесÀ.�Поряд�із�цим,�необхідно�зазначити,
що� À� 4-х� (8,7%)� пацієнтів� даної� ³ате�орії� �елі³оба³терної
інфе³ції�не�бÀло�виявлено.

Частота� виявлення�НР-інфе³ції� при� ло³алізації� хроніч-
но�о��емора�ічно�о��астритÀ�À�тілі�шлÀн³а�за�алом�бÀла�мен-
шою�ніж�À�попередній��рÀпі�і�с³ладала�54,5%.�Тяж³ий�стÀпінь
НР� обсіювання� À� в³азаних� патоло�ічних� Àмовах� виявлено
лише�À�9,1%�обстежених.�У�даній�³ате�орії�хворих�переважала
частота�помірно�о�стÀпеня�ба³терійної�інвазії,�ся�аючи�27,3%.
Перший�стÀпінь� інфі³Àвання� слизової� оболон³и� тіла�шлÀн³а
за� Àмов� хронічно�о� ³орпорально�о� �астритÀ�діа�ностовано� À
18,2%�хворих.�Поряд�із�цим,�значно�зросла�³іль³ість�пацієнтів,

À�я³их��елі³оба³терної�інфе³ції�не�бÀло�виявлено.�Частота�та³их
випад³ів� ся�нÀла�45,5%,� сÀттєво� перевищÀючи� анало�ічний
по³азни³�попередніх�спостережень.

Та³им�чином,�в�Àсіх�випад³ах�хронічно�о��емора�ічно�о
�астритÀ,� де� бÀла� діа�ностована�НР-інфе³ція� патоло�ічний
процес�ло³алізÀвався�À�переважній�більшості�в�антральномÀ
відділі�та�част³ово�À�тілі�шлÀн³а,�À�той�час,�я³�при�Àраженні
слизової�оболон³и�дна�шлÀн³а�À�жодномÀ�із�наших�випад³ів
досліджÀваних�ба³терій�не�бÀло�виявлено.�С³азане�вимальо-
вÀє�певні�за³ономірності�поширення��елі³оба³терної�інвазії
À�слизовій�оболонці�досліджÀвано�о�ор�ана�і�може�в³азÀвати
на�різні�пÀс³ові�механізми�розвит³À�та�про�ресÀвання�хро-
нічних��емора�ічних��астритів� із�різною�ло³алізацією�пато-
ло�ічно�о� процесÀ.�Описане� вище�підтверджÀє� літератÀрні
дані� та� рішення�Берлінсь³о�о� та�Сіднейсь³о�о� КонсенсÀсÀ
�астроентероло�ів�стосовно�ролі�НР�À�вини³ненні�більшості
випад³ів� хронічно�о� антрÀм-�астритÀ,� а� та³ож� хронічних
�астритів� тіла�шлÀн³а.

АналізÀючи� залежність� частоти� та� тяж³ості� інфі³Àвання
слизової�оболон³и�шлÀн³а�від�³лінічно�о�перебі�À�досліджÀ-
ваної�патоло�ії�встановлено�(табл.�1),�що�ІІІ�стÀпінь�НР�об-
сіювання�виявлено�À�71,4%�Àсіх�пацієнтів,�хронічний��астрит

Ступінь НР інфікування, (%) Характеристика гастриту І ІІ ІІІ 
КНРІ, 
(%) 

ЗКІ, 
(%) К-ть хворих 

ХрГБРК 3 
(7,5) 

6 
(15,0) 

29 
(72,5) 

38 
(95,0) 40 

Хр.антральний гастрит, n = 46 
ХрГРК 3 

(50,0) 
1 

(16,6) - 4 
(66,7) 

42 
(91,3) 6 

ХрГБРК - 1 
(50,0) 

1 
(50,0) 

2 
(100,0) 2 

Хр.корпоральний гастрит, n = 11 
ХрГРК 2 

(22,2) 
2 

(22,2) - 4 
(44,4) 

6 
(54,5) 9 

ХрГБРК - - - - 6 Хр.фундальний гастрит, n = 21 ХрГРК - - - - 
0 

(0,0) 15 

ВСЬОГО 8 
(16,7) 

10 
(20,8) 

30 
(62,5) 

48 
 

48 
(60,8) 79 
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À� я³их� не� Àс³ладнювався� рецидивÀючими� ³ровотечами.
ДрÀ�ий�стÀпінь�НР�інфе³ції�виявлено�À�16,7%,�а�І�стÀпінь�–
À�7,1%.

Натомість� À� пацієнтів� із� спонтанними� відновленнями
³ровотеч� виявлено� протилежнÀ� динамі³À� стÀпеня� інфі³À-
вання�слизової�оболон³и�шлÀн³а.� У�цих�патоло�ічних� Àмо-
вах� я³� при� антральній,� та³� і� при� ³орпоральній� ло³алізації
патоло�ічно�о� процесÀ� за� Àмов� хронічно�о� �емора�ічно�о
�астритÀ,� Àс³ладнено�о� рецидивÀючими� ³ровотечами� не
бÀло�виявлено�ІІІ�стÀпеня�НР-інфі³Àвання�слизової�оболон³и.
Перший�стÀпінь�обсіювання�діа�ностовано�À�33,3%�пацієнтів,
а�дрÀ�ий�стÀпінь�–�À�26,7%�хворих�із�в³азаною�ло³алізацією
та�тяж³істю�стрÀ³тÀрно�о�Àраження�стін³и�шлÀн³а.�Це�в³азÀє
на� обернено� пропорційнÀ� залежність� стÀпеня� інфі³Àвання
слизової�шлÀн³а�від�тяж³ості�перебі�À�досліджÀваної�патоло�ії.

ВИСНОВКИ� НР� виявляється� À� 60,8%� хворих� на� хро-
нічний� �емора�ічний� �астрит;

–�найбільша�частота�та�важ³ість�ба³терійно�о�обсіюван-
ня� виявлена� À� хворих� на� хронічний� �емора�ічний� антрÀм-
�астрит�(91,3%),�за�Àмов�³орпорально�о��емора�ічно�о��аст-
ритÀ� частота� �елі³оба³теріозÀ� с³лала� 54,5%,� а� при�фÀн-
дальній�ло³алізації�досліджÀваної�патоло�ії�НР�не�виявлено
À�жодно�о�із�обстежених�28�пацієнтів;

–�стÀпінь�обсіювання�НР�обернено�пропорційний�тяж³ості
та�вираженості�порÀшення�стрÀ³тÀрної�ор�анізації�шлÀн³ової
стін³и�в�Àмовах�хронічно�о��емора�ічно�о��астритÀ�незалежно
від�ло³алізації�Àраження�слизової�оболон³и;

–� за�алом,� за� Àмов� рецидивÀвання� ³ровотеч� на� �рÀнті
хронічно�о��емора�ічно�о��астритÀ�діа�ностовано�ле�³ий�та
помірний� стÀпені� НР-інфі³Àвання� À� 26,6%;

–�е³спрес-біопсія�із�ба³теріос³опічним�та�морфоло�ічним
дослідженням�слизової�шлÀн³а�за�Àмов��емора�ічно�о��аст-
ритÀ�може�бÀти�досить� інформативним�дода³товим�дослі-
дженням�щодо�оцін³и�перебі�À�даної�патоло�ії.
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СТАН�СЛУХОВОЇ�ФУНКЦІЇ�У�ХВОРИХ�НА�ХРОНІЧНИЙ�КАТАРАЛЬНИЙ�СЕРЕДНІЙ�ОТИТ

Тернопільсь³а�державна�медична�а³адемія�ім.�І.Я.Горбачевсь³о�о

СТАН�СЛУХОВОЇ�ФУНКЦІЇ�У�ХВОРИХ�НА�ХРОНІЧНИЙ�КАТАРАЛЬНИЙ
СЕРЕДНІЙ�ОТИТ�–�Досліджено�156� хворих�на� хронічний� ³атаральний
середній�отит:�ві³ом�8-15�ро³ів�(82�хворих�–�53%)�та�ві³ом�16-35�ро³ів�(74).
Причинами,�що� ви³ли³али� порÀшення�фÀн³ції� слÀхової� трÀби,� бÀли:
аденоїди� (79� хворих);� ви³ривлення�пере�ород³и�носа� (45);� хронічний
�іпертрофічний�риніт�(32).�Виявилось,�що�À�цих�пацієнтів�не�тіль³и�бÀв
знижений�тис³�в�барабанній�порожнині� (середній�тис³� (-188±11,4) мм
вод�ст.),�але�й�спостері�алось�підвищення�поро�ів�повітряно�проведених
звÀ³ів�(в�середньомÀ�на�(24,5±2,0)�дБ)�і�³іст³ово�проведених�звÀ³ів�(до
(14,5±1,3)�дБ).�115�пацієнтів�(73,7�%)�бÀли�прооперовані.�Та³�бÀло�ви³онано
57�аденотомій,�36�резе³цій�пере�ород³и�носа�та�22�резе³ції�нижніх�носових
ра³овин.�У�прооперованих�пацієнтів,�на�відмінÀ�від�неоперованих,�бÀло
зафі³совано�більш�виражене�зниження�тис³À�À�барабанній�порожнині,�а
та³ож�зниження�поро�ів�не�тіль³и�повітряно�проведених�звÀ³ів�(в�серед-
ньомÀ�на�(13,3±1,9)�дБ)),�але�й�³іст³ово�проведених�звÀ³ів�(в�середньомÀ
на�(5,7±1,2)�дБ).

СОСТОЯНИЕ�СЛУХОВОЙ�ФУНКЦИИ�У�БОЛЬНЫХ�ХРОНИЧЕСКИМ
КАТАРАЛЬНЫМ�СРЕДНИМ�ОТИТОМ� –� Исследовано� 156� больных
хроничес³им� ³атаральным� средним� отитом:� в� возрасте� 8-15� лет
(82 больных�–�53%)�и�в�возрасте�16-35�лет�(74).�Причинами,�³оторые
вызвали� нарÀшения� фÀн³ции� слÀховой� трÀбы,� были:� аденоиды
(79 больных);�ис³ривление�пере�ород³и�носа�(45);�хроничес³ий��ипер-
трофичес³ий�ринит�(32).�О³азалось,�что�À�этих�пациентов�не�толь³о�было
снижено�давление�в�барабанной�полости�(среднее�давление�(-188±11,4) мм
вод�ст.),�но�и�отмечено�повышение�поро�ов�воздÀшно�проведенных�звÀ³ов
(в�среднем�на�(24,5±2,0)�дБ)�и�³остно�проведенных�звÀ³ов�(в�(14,5±1,3) дБ).
115�пациентов�(73,7%)�были�прооперированы.�Та³,�было�исполнено�57
аденотомий,�36�резе³ций�пере�ород³и�носа�и�22�резе³ции�нижних�носовых
ра³овин.�У�прооперированных�пациентов�было�зафи³сировано�более
выраженное�снижение�давления�в�барабанной�полости,�чем�À�неопериро-
ванных.�У�них�та³же�зафи³сировано�снижение�поро�ов�не�толь³о�воздÀшно
проведенных�звÀ³ов�(в�среднем�на�(13,3±1,9)�дБ)),�но�и�³остно�прове-
денных�звÀ³ов�(в�среднем�на�(5,7±1,2)�дБ).

HEARING�FUNCTION�IN�PATIENTS�WITH�CHRONIC�CATARRHAL�OTITIS�MEDIA�–
156�patients�with�chronic�catarrhal�otitis�media�are�investigated:�in�the�age�of
8-15�years�(82�patients�–�53%)�and�in�the�age�of�16-35�years�(74).�The�reasons,
which�have� caused� the� eustachian� tube�dysfunction,�were:� adenoids
(79 patients);�deviation�of�the�nasal�septum�(45);�chronic�hypertrophic�rhinitis
(32).�These�patients�had�not�only�the�negative�pressure�in�a�tympanic�cavity
(average�pressure�(-188±11,4)�water�mm),�but�also�have�the�increased�air

sounds�thresholds�(the�average�(24,5±2,0)�dB)�and�bone�thresholds�((14,5±1,3)
dB).�There�were�performed�115�operations�(73.7�%):�57�–�adenotomies,�36�–
septoplasties�and�22�–�resections�of�inferior�turbinate.�In�the�patients�after
operation�the�more�reduction�of�pressure�in�tympanic�cavity,�was�fixed,�such
as�the�reduction�of�air�thresholds�(on�the�average�(13,3±1,9)�dB)),�and�also�the
reduction�of�the�bone�thresholds�(on�the�average�(5,7±1,2)�dB).

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ�Ще�À�1978,�1980�р.�Morgenstern�і�Arnold�[1,2]
À�своїх�е³спериментальних�роботах�довели,�що�³онцентрація
³исню,�розчинено�о�в�рідинах�перетинчасто�о�завит³а,�³оре-
люється� з� ³онцентрацією� ³исню� в� барабанній� порожнині.
В³азаний� зв’язо³� вини³ає� завдя³и� наявності� вторинної
тимпанальної� мембрани,� через� я³À� ³исень� прони³ає,� я³� з
середньо�о�вÀха�À�лабіринт,�та³� і�À�зворотномÀ�напрям³À.

За�нормальних�Àмов,�³оли�е³віпресорна�фÀн³ція�слÀхової
трÀби� забезпечÀється� À� повномÀ� обсязі,� парціальний� тис³
³исню,�розчинено�о�в�рідинах�завит³а,�менший,�ніж�À�бара-
банній�порожнині.�Це�сприяє�дифÀзії��азÀ�з�середньо�о�вÀха
в�пери-�та�ендолімфÀ.�Зниження�тис³À�³исню�в�барабанній
порожнині�ви³ли³ає�зворотний�процес�–�переміщення�роз-
чинено�о� À� рідинах� лабіринта� �азÀ� із� завит³а� в� середнє
вÀхо.�А�ос³іль³и�волос³ові�³літини�дÀже�чÀтливі�до��іпо³сії,
ло�ічним�ви�лядає�припÀщення�про�те,�що�тривале�зниження
³онцентрації�³исню�в�рідинах�перетинчасто�о�завит³а,�може
ви³ли³ати� зниження�фÀн³ції� звÀ³осприймально�о� апаратÀ.

МАТЕРІАЛИ� ТА� МЕТОДИ� Підтверження� припÀщення
ми�спробÀвали�знайти�при�дослідженні�та�аналізі�патоло�іч-
них�станів�людини.�Для�цьо�о�бÀли�досліджені�156� хворих
на� хронічний� ³атаральний� середній� отит,� ві³ом� від� 8� до
35 ро³ів,� серед� я³их� пацієнтів� ві³ом� 8-15� ро³ів� бÀло� 82
(52,6%),�решта�–�74�хворих�(47,4%)�бÀли�À�віці�16-35�ро³ів.
У�всіх�в³азаних�пацієнтів�бÀло�зниження�тис³À�À�барабанній
порожнині�та�по�іршення�слÀхÀ.

Перед�проведенням�лі³Àвання�À�обстежених�хворих�бÀло
зареєстровано� помірне� зниження� слÀхÀ� в� ділянці� мовних
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частот:� поро�и� ³іст³ово� провідних� звÀ³ів� виявились� підви-
щеними�до�11-20�дБ�(À�середньомÀ�на�(14,5±1,3)�дБ),�поро�и
повітряно� проведених� звÀ³ів� бÀли� підвищені� до� 11-30� дБ
(в�середньомÀ�на�(24,5±2,0)�дБ).�ФÀн³ціональний�стан�слÀ-
хової�трÀби�досліджÀвали�методом�імпедансометрії,�при�я³ій
À�всіх�пацієнтів�бÀла�зареєстрована�тимпано�рама�типÀ�“С1”
і�“С2”�–�тобто�зниження�тис³À�до�рівня�від�“-101”�до�“-299”�мм
вод.�стовп.�Середній�тис³�с³ладав�–�(-188±11,4) мм�вод.�стовп.

Причини,�що�сприяли�вини³ненню�тривало�о�порÀшення
фÀн³ції� слÀхової� трÀби,� бÀли� настÀпні:

–� аденоїдні� ве�етації� –�79� хворих� (50,6%);
–�ви³ривлення�пере�ород³и�носа�–�45� хворих� (28,8%);
–� хронічний� �іпертрофічний� риніт� (�іперплазія� нижніх

носових� ра³овин)�–�32� хворих� (20,6%).
РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ

Всім� пацієнтам� призначали� ³омпле³с� лі³Àвальних� заходів:
продÀвання� та� ³атетеризація� слÀхової� трÀби� з� введенням
антибіоти³ів�та��лю³о³орти³оїдів;�протизапальні�засоби,�де-
сенсибілізÀючі,� сÀдинозвÀжÀвальні� ³раплі,� фізіотерапев-
тичні�методи�тощо.�Та�всі�застосовані�методи�давали�лише
тимчасове� по³ращення� слÀхÀ.� Варто� заÀважити,� що� про-
штовхÀвання� повітря� À� барабаннÀ� порожнинÀ� вдавалося
лише� завдя³и� ви³ористанню� інтенсивних�методів:� продÀ-
вання� за�Політцером�–�129� хворих� (82,7%),� ³атетеризація
слÀхової�трÀби�27�хворих� (17,3%).

Ос³іль³и�À�хворих�бÀло�діа�ностовано�морфоло�ічнÀ�при-
чинÀ� порÀшення� фÀн³ції� слÀхової� трÀби,� всім� пацієнтам
бÀло�запропоновано�хірÀр�ічне�лі³Àвання.�Більшість�пацієн-
тів�(115�осіб�73,7%)�бÀли�прооперовані.�Та³�бÀло�ви³онано
57�аденотомій�(що�становило�49,6%�всіх�втрÀчань),�36�ре-
зе³цій� пере�ород³и� носа� (31,3%)� та� 22� резе³ції� нижніх
носових�ра³овин�(19,1%).�З�різних�мотивів�частина�хворих
(41� пацієнт� –� 26,3%)� відмовились� від� хірÀр�ічно�о� лі³À-
вання.� Вони� с³лали� ³онтрольнÀ� �рÀпÀ� дослідження.

Переважна� більшість� оперативних� втрÀчань� мали� по-
зитивний�резÀльтат.�Він�проявився�не�тіль³и�в�плані�віднов-
лення� носово�о� дихання,� зменшення� виділень,� по³ращенні
нюхÀ�тощо.�102�пацієнти�(88,7%)�вже�на�1-3�доби�після�опе-
рації� відмітили� по³ращення� слÀхÀ,�що� в³азÀвало� на� по³ра-
щення�фÀн³ції�слÀхової� трÀби.�Лише�11,3�%�оперованих�не
відмітили� стій³о�о� по³ращення� слÀхÀ� і� À� них� не�бÀло� заре-
єстровано�достовірно�о�відновлення�фÀн³ції�слÀхової�трÀби.

По³ращення�слÀхової�фÀн³ції�бÀло�підтверджено�аÀдіомет-
ричними�дослідженнями,�я³і�ви³онÀвались�через�1-2�тижні
після�операції�та�À�віддаленомÀ�періоді�(12-18�місяців).�Та³,
À�88,7%�хворих�À�віддаленомÀ�періоді�настÀпило�по³ращен-
ня� сприйняття� повітрянопроведених� звÀ³ів� –� на� 10-20 дБ
(в�середньомÀ�на�(13,3±1,9)�дБ).�Зниження�поро�ів�³іст³ово-
проведених�звÀ³ів�зареєстровано�значно�рідше�–�приблизно
À�четвертої�частини�оперованих�(26,1%).�При�цьомÀ�середнє
зниження�поро�ів�становило� (5,7±1,2)�дБ.�Аналіз�наслід³ів
оперативних� втрÀчань� залежно� від� ві³À� пацієнта� виявив,
що�в�молодшій��рÀпі� (8-15�ро³ів)�по³ращення�сприймання
³іст³овопроведених� звÀ³ів� відмічено�вдвічі� частіше� (Р<0,05),
ніж� À� старшій� (ві³�16-35� ро³ів)� �рÀпі.� Тривалість� захворю-
вання� та³ож� впливала� на� частотÀ� змін�фÀн³ції� завит³а:� À
хворих� з� тривалістю� хвороби� до� 6� місяців� по³ращення
сприймання�³іст³овопроведених�звÀ³ів�настало�майже�втричі
частіше� (Р<0,01),� ніж� À� хворих,� я³і� хворіли� більше�6 міс.

Я³що�аналізÀвати�частотÀ�зміни�слÀхÀ�залежно�від�форм
ÀсÀненої�патоло�ії,�то�зниження�поро�ів�³іст³овопроведених
звÀ³ів�зареєстровано�частіше�після�аденотомії�(29,9%),�ніж

після�резе³ції�пере�ород³и�носа�(19,4%)�чи�резе³ції�носових
ра³овин� (13,7%)� (Р<0,05).

Дані�імпедансометрії�дозволили�підтвердити�по³ращен-
ня�е³віпресорної�фÀн³ції�слÀхової�трÀби�після�проведено�о
оперативно�о�втрÀчання.�Та³�через�3-6�тижнів�після�операції
виявлено� підвищення� внÀтрішньобарабанно�о� тис³À.� У
76,5%� оперованих� –� тис³� підвищився� до� рівня� “-75”�–� “-
125”�мм�вод.�ст.,�À�23,5%�оперованих�–�до�рівня�“-50”-�“-
74”�мм�вод.�ст.�(в�середньомÀ�до�(-103±7,6�мм�вод.�ст.)).

При� цьомÀ,� між� по³азни³ами� змін� внÀтрішньобарабан-
но�о�тис³À�та�слÀхом�виявлена�певна�³ореляція.�Та³,�менш
виражене�по³ращення�слÀхÀ�спостері�алось�À�хворих,�À�я³их
зареєстрований� нижчий� внÀтрішньобарабанний� тис³� і� зни-
ження�поро�ів�тор³алося�лише�повітряно�проведених�звÀ³ів.
У�хворих,�À�я³их�зниження�внÀтрішньобарабанно�о�тис³À�бÀло
більш� виражене� і� тис³� наближався� до� норми� одночасно� з
відновленням�е³віпресорної�фÀн³ції�слÀхової�трÀби�відбÀва-
лось�та³ож�і�по³ращення�поро�ів�³іст³овопроведених�звÀ³ів.

У�хворих�³онтрольної� �рÀпи,�я³им�оперативне�втрÀчан-
ня�не�проводили,�À�найближчомÀ�періоді�після�проведено�о
³онсервативно�о�лі³Àвання� та³ож�спостері�алось�незначне
зниження�внÀтрішньобарабанно�о�тис³À� і�по³ращення�слÀ-
хÀ.�Та�це�по³ращення�бÀло�не�та³�виражене,�я³�À�дослідній
�рÀпі,� і� не� та³е� тривале.� Через� 2-3� місяці� лише� À� 12,2%
пацієнтів� внÀтрішньобарабаний� тис³� підвищився,� À�73,2%
хворих�він�залишався�пра³тично�на�рівні�перед�лі³Àванням,
а� À� 12,2%� пацієнтів� тис³� навіть� знизився.� Середня� вели-
чина�внÀтрішньобарабанно�о�тис³À�À�пацієнтів�³онтрольної
�рÀпи� становила� (-142±9,9)� мм� вод.� ст.� (Р<0,01)� в� межах
“-101”-”-299”� мм� вод.� стовп.

ЦьомÀ�відповідали�і�поро�и�слÀхÀ,�я³і�пра³тично�залиша-
лись�на�томÀ�ж�рівні,�що�і�до�лі³Àвання.�Та³,�поро�и�повітряно
проведених�звÀ³ів�залишились�в�межах�11-30�дБ�(в�серед-
ньомÀ�(25,5±2,4)�дБ�(Р<0,01)),�а�поро�и�³іст³ово�проведених
звÀ³ів�–�в�межах�6-20�дБ�(сер�(14,5±1,9)�дБ(Р<0,01)).�Тобто,
À� неоперованих� хворих� одними� ³онсервативними�метода-
ми�не�вдалося�стабільно�по³ращити�е³віпресорнÀ�фÀн³цію
слÀхової� трÀби.� У�більшості� з� них� (85,4%),� незважаючи�на
³онсервативне�лі³Àвання,�внÀтрішньобарабаний�тис³�зали-
шився�знижений�(або�навіть�по�іршився),�і�відсÀтнім�та³ож
бÀло� À� них� по³ращення�фÀн³ції� я³� звÀ³опровідно�о,� та³� і
звÀ³осприймально�о� апаратів� вÀха.

ВИСНОВКИ� 1.� У� хворих� на� хронічний� ³атаральний
середній�отит�зі�зниженим�тис³ом�À�барабанній�порожнині
(середній� (-188±11,4)�мм�вод.� ст.),� спостері�ається�підви-
щення�поро�ів�я³�повітряно�проведених�звÀ³ів�(в�середньомÀ
на� (24,5±2,0)� дБ,� та³� і� ³іст³ово� проведених� звÀ³ів� (на
(14,5±1,3)�дБ).�2.�ХірÀр�ічне�лі³Àвання�причини�по�іршення
фÀн³ції� слÀхової� трÀби� (аденотомія,� резе³ція� пере�ород³и
носа� чи� нижньої� носової� ра³овини)� À� хворих� із� змішаною
при�лÀхÀватістю�веде�до�відновлення�е³віпресорної�фÀн³ції
слÀхової�трÀби�та�до�по³ращення,�я³�повітрянопроведених
(в�середньомÀ�на�(13,3±1,9)�дБ)),�та³�і�³іст³овопроведених
звÀ³ів� (в� середньомÀ� на� (5,7±1,2)� дБ).
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Oct�31,�221:3,�189-96;

2.�Morgenstern�C.�Oxygen�supply�of�middle�ear�mucosa�under�normal
conditions�and�after�eustachian�tube�occlusion.�//�Ann�Otol�Rhinol�Laryngol
Suppl,�1980�May-Jun,�89:3�Pt�2,�76-8.
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ФАКТОРИ�РИЗИКУ�РОЗВИТКУ�ГНІЙНО-РАНОВИХ�УСКЛАДНЕНЬ�У�ХВОРИХ�НА�ГОСТРИЙ�АПЕНДИЦИТ

Тернопільсь³а�державна�медична�а³адемія�ім.І.Я.Горбачевсь³о�о

ФАКТОРИ�РИЗИКУ�РОЗВИТКУ� ГНІЙНО-РАНОВИХ�УСКЛАДНЕНЬ�У
ХВОРИХ�НА�ГОСТРИЙ�АПЕНДИЦИТ�–�Проаналізовано�1650�випад³ів��остро�о
апендицитÀ.� Виділено� основні� фа³тори� та� �рÀпи� ризи³À� розвит³À
�нійно-ранових� Àс³ладнень,�що,� в� свою� чер�À,� дозволяє� провести
оптимальний� підбір� антибіоти³опрофіла³ти³и� та� антибіоти³отерапії.

ФАКТОРЫ�РИСКА�РАЗВИТИЯ�ГНОЙНО-РАНЕВЫХ�ОСЛОЖНЕНИЙ�У
БОЛЬНЫХ�ОСТРЫМ�АППЕНДИЦИТОМ�–�Проведен�анализ�1650�слÀчаев
остро�о�аппендицита.�Определены�основные�фа³торы�и��рÀппы�рис³а
развития��нойно-раневых�осложнений.�Это,�в�свою�очередь,�позволило
провести�оптимальный�подбор� антибиоти³отерапии�и� антибиоти³о-
профила³ти³и.

RISK�FACTORS�OF�DEVELOPMENT�OF�PURULENT�AND�WOUND�COMPLI-
CATIONS�IN�PATIENTS�WITH�ACUTE�APPENDICITIS�–�The�analysis�of�1650�cases
of�acute�appendicitis�was�carried�out.�Major�factors�and�groups�of�risk�of
development�of�purulent�and�wound�complications�were�determined.�It�allowed
to�carry�out� the�optimum� selection�of�antibiotic� therapy�and�antibiotic
prophylaxis.

Ключові�слова:��острий�апендицит,�ранові�Àс³ладнення,�фа³тори
ризи³À.
Ключевые�слова:�острый�аппендицит,�раневые�осложнения,�фа³-

торы�рис³а.
Key�words:�acute�appendicitis,�risk�factors,�wound,�complications.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ�Проблема��остро�о�апендицитÀ�залишається
найбільш� а³тÀальною� в� невід³ладній� хірÀр�ії.� Це� визнача-
ється�вели³ою�поширеністю�захворювання�(22,4�на�10�тис.
населення)�–�нерід³о�розвит³ом�тяж³о�о�післяопераційно�о
Àс³ладнення,� стабільним� рівнем� післяопераційної� леталь-
ності�в�межах�0,08-0,09%�(Шалімов�О.О.,�БрÀсніцина�М.П.,
2001р.).

За�останні�30-�40�ро³ів�в�діа�ностиці��остро�о�апендицитÀ
сÀттєвих� змін� не� відбÀлося.� Розпізнавання� захворювання
базÀється,� я³� правило,� на� ³лінічних� даних,� я³і� за� вели³им
рахÀн³ом� носять� сÀб’є³тивний� хара³тер.� Спроба� ви³орис-
тати�різноманітні�еле³трофізіоло�ічні�методи�типÀ�міо�рафії,
термо�рафії,�еле³тротермометрії�ш³іри�передньої�черевної
стін³и� в� правій� здÀхвинній� ділянці�широ³о�о� застосÀвання
в� ³лініці� не� знайшли� [1,2,7].

Невизначеність�ситÀації�часто�призводить�до��іпердіа�-
ности³и��остро�о�апендицитÀ,�і�я³�наслідо³�видалення�мор-
фоло�ічно�незмінених�червоподібних�парост³ів,�частота�я³их
с³ладає�20-50%� [4,�6].

А�томÀ,�метою�дослідження�є�–�проаналізÀвати�помил³и
в� діа�ностиці� та� лі³Àванні� �остро�о� апендицитÀ� і� основні
фа³тори�ризи³À�в�світлі�розвит³À�ранових�післяопераційних
Àс³ладнень.

МАТЕРІАЛИ� І�МЕТОДИ�ДОСЛІДЖЕННЯ� Проаналізо-
вано�резÀльтати�хірÀр�ічно�о�лі³Àвання�1650�хворих�на��ост-
рий�апендицит�À�віці�20-75�ро³ів.�Члові³ів�бÀло�733� (45%)
і�жіно³�913�(55%).�До�6��один�з�почат³À�захворювання�постÀ-
пило�241�(15%)�хворих,�6-24��одини�1046�(63%)� і�після�24
�один�–�363�(22%)�пацієнтів.�Гострий�³атаральний�апенди-
цит�морфоло�ічно�підтверджено�À�583�(35%)�випад³ах,�фле�-
монозний�À�857�(53%)��ан�ренозний�–�À�121�(7%)�і��ан�ре-
нозно-перфоративний�À�89� (5%).

Місцевий�перитоніт�бÀв�наявний�À�98�(5,9%),�а�пошире-
ний� À�67� (4%)� хворих.� Апенде³томія� ви³онана� без� дренÀ-
вання� черевної� порожнини� À� 583� (35,3%),� апенде³томія� з
дренÀванням�черевної�порожнини�À�1067�(�64,5%),�апенде³-
томія�з�інтÀбацією�тон³ої�³иш³и�À�7�(0,42%),�з�про�рамова-
ною� лапаростомією� À� 2� (0,12%),� з� тампонадою� черевної
порожнини�À�3�(0,18%).

Апенде³томію� достÀпом� за� Вол³овичем–Дья³оновим
проведено�1568�(95%)�хворим,�з�серединно�о�достÀпÀ�–�À
82� (5%).

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Одержані� резÀльтати� дослідження� та� їх� аналіз� подано� À
таблиці�1.

Таблиця� 1.� СтрÀ³тÀра� ранових� Àс³ладнень

ПроаналізÀвавши� 5 0� чинни³ів� ризи³À� вини³нення
�нійно-ранових� Àс³ладнень� (ГРУ)� при� �остромÀ� апендициті,
ми�вибрали�основні,�я³і,�на�нашÀ�дÀм³À,�мають�найбільше
про�ностичне� значення.

Частота�ГРУ�після�апенде³томії�залежно�від�стро³ів�постÀп-
лення� в� стаціонар� з�моментÀ� почат³À� захворювання� с³ла-
дала:�до�6��од�–�1,65%;�6-24��од�–�1,55%;�більше�24 �од�–
3,03%.� Та³им� чином,� наведені� дані� свідчать,�що� відсото³
Àс³ладнень�в��рÀпі�хворих,�я³і�постÀпили�в�стаціонар�після
24��один�з�моментÀ�почат³À�захворювання,�майже�À�2�рази
вищий� ніж� в� �рÀпі� хворих,� в� я³их� з� почат³À� захворювання
пройшло�не�більше�6��один.�Пізня��оспіталізація�пов’язана
в� основномÀ� із� пізнім� звертанням� хворих� за� медичною
допомо�ою� (63%),� самолі³Àванням� (26%),� лі³Àванням� на
домÀ�медичними� працівни³ами� (7%),� а� та³ож� діа�ностич-
ними� помил³ами� лі³арів� приймально�о� відділення� і� я³
наслідо³�необ�рÀнтована�затрим³а�хворо�о�в�приймально-
мÀ�по³ої,��оспіталізація�хворих�À�відділення�терапевтично�о
профілю�без�попередньої�³онсÀльтації�хірÀр�а�4%�[3,�6].

Залежно�від�патоморфоло�ічної�форми�видалених�пре-
паратів� червоподібних� парост³ів� відсото³� ГРУ� À� хворих� з
³атаральним�апендицитом�с³лав�–�0,17%,�при�фле�моноз-
номÀ� апендициті� –� 1,3%,� �ан�ренозномÀ� апендициті� –
11,4%,� а� при� �ан�ренозно-перфоративномÀ� 8,7%.� Значно
вищий�відсото³�Àс³ладнень�при��ан�ренозномÀ�апендициті
порівняно�із�даними�À�хворих�з��острим��ан�ренозно-перфо-
ративним� апендицитом� обÀмовлений� особливостями� хі-
рÀр�ічно�о� достÀпÀ� та� дренÀванням� черевної� порожнини
(85%� хворих� з� �ан�ренозно-перфоративним� апендицитом
оперовані� нижньо-серединним� достÀпом).

У�хворих�з�апенди³Àлярним�перитонітом�частота�ГРУ�в
за�альномÀ� с³лала� 13,6%,� при� чомÀ� À� хворих� з� місцевим
перитонітом�останні�вини³али�частіше,�що�зÀмовлено�біль-
шою�тривалістю�оперативно�о�втрÀчання�та�операційною�трав-
мою.� Я³� виявилося,� при� тривалості� операції� до�60� хвилин
ГРУ�вини³ли�лише�À�1,2%,�при�тривалості�операції�60-90 хв�–
À�2,8%,�а�більше�90�хв�–�5,5%.�Дов�отривале,�травматичне
оперативне�втрÀчання�пов’язане�з�само�о�почат³À�неправиль-
но� вибраним�достÀпом,� невмілим� тра³тÀванням� хірÀр�ічної
ситÀації,�і�я³�наслідо³,�технічними�помил³ами�під�час�ви³о-
нання� оперативно�о� втрÀчання.

Одним� з�шляхів� зниження� частоти� ГРУ� є� дотримання
стро�их� по³азань� до� дренÀвання� черевної� порожнини,
ос³іль³и�частота�Àс³ладнень�в�рані�À�хворих�з�дренÀванням
черевної�порожнини�с³лала�2,8%,�що�перевищÀє�À�14�разів
частотÀ�ГРУ�À�випад³ах,�³оли�дренÀвання�не�проводилося.
Із�2,8%� хворих� з� післяопераційними� ГРУ,� я³им� ви³онÀва-
лось� дренÀвання� черевної� порожнини,� À�0,8%� дренÀвання
ви³онÀвалось�через�ранÀ,�що�є�недопÀстимим�при�дестрÀ³-
тивних�формах��остро�о�апендицитÀ.

№ Назва Абс.число % 
1 Загальне число госп. ранових 

ускладнень 
70 4,21 

2 З них гнійно-ранові ускладнення 31 1,87 
3 Інфільтрат п/о рани 11 0,66 
4 Нагноєння п/о рани 18 1,09 
5 Абсцес п/о рани 2 0,12 
6 Гематома п/о рани 18 1,09 
7 Серома п/о рани 21 1,27 
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Серед�чинни³ів,�я³і�сÀттєво�впливають�на�частотÀ�ГРУ,
є� тривалий� післяопераційний� парез� ³ишо³.� ПричомÀ� À
хворих�з�п/о�парезом�тривалістю�більше�3�діб�ГРУ�вини³ли
À� 9,2%.

Залежно� від� ві³À� частота� вини³нення� �нійно-ранових
Àс³ладнень� бÀла� найвищою� в� �рÀпі� пацієнтів� ві³ом� понад
75� ро³ів� і� с³лала� 36,6%,�що� свідчить� про� наявність� À� них

пониженої�реа³тивності�та�вираженої�сÀпровідної�патоло�ії.
Частота�Àс³ладнень�À�хворих,�що�страждають�на�цÀ³ровий
діабет,�с³лала�6,02%,�що�майже�в�п’ять�разів�більше�ніж�в
�рÀпі�хворих,�що�не�страждають�на�цю�недÀ�À.�ЗначнÀ��рÀпÀ
ризи³À� становлять� хворі� з� ожирінням� –�4,27%,� схильні� до
алер�ічних� реа³цій� та� імÀнодефіцитÀ� –� 12,2%,� та� хворі� з
анемією�–�3,8%.

Таблиця� 2.�Фа³тори� ризи³À� розвит³À� �нійно-ранових� Àс³ладнень� À� хворих� на� �острий� апендицит

Традиційно�операції�при��остромÀ�апендициті�поділяють
на�Àмовно�чисті�з�приводÀ�³атарально�о�апендицитÀ,�³онта-
міновані� –� при� �остромÀ� дестрÀ³тивномÀ� апендициті� та
забрÀднені� (на� завідомо� інфі³ованих� т³анинах)� –� при
�остромÀ�Àс³ладненомÀ�апендициті.�На�основі�цьо�о�базÀ-
ються� принципи� антибіоти³опрофіла³ти³и� та� антибіоти³о-
терапії� [9,� 10,� 11].� Проте,� я³� по³азали� проведені� нами
дослідження,�до�фа³торів�ризи³À�розвит³À�ГРУ�слід�відно-
сити� не� лише� ³онтамінацію� в� рані.� В� зв’яз³À� із� цим,� ми
пропонÀємо� виділяти� 4� �рÀпи� ризи³À� вини³нення� ГРУ.

1.�Малий�ризи³�–�менше�1,8%�–�достатньо�антибіоти³о-
профіла³ти³и�(доопераційна,�одноразово).

2.�Помірний�ризи³�–�2-5%�–�по³азана�розширена�анти-
біоти³опрофіла³ти³а� (доопераційна,� інтраопераційна� та
одноразово�після�операції�через�12��один).

3.� Вели³ий� ризи³�–�5-15%�–� антибіоти³опрофіла³ти³а
+�антибіоти³отерапія�протя�ом�5-7�діб.

4.� Надзвичайно� вели³ий� ризи³� –� більше�15%� антибіо-
ти³опрофіла³ти³а�+�антибіоти³отерапія�протя�ом�7-10�діб.

Особливі� трÀднощі� À� виборі� лі³Àвальної� та³ти³и� вини-
³ають�при�сÀмнівномÀ�діа�нозі��остр�о�апендицитÀ.�В�та³их
випад³ах� допома�ає� діа�ностична� лапарос³опія� [5].

Трирічний� досвід� ви³ористання� лапарос³опії� в� нашій
³лініці� в� сÀмнівно� тяж³их� випад³ах� діа�ности³и� �остро�о
апендицитÀ�по³азав�(табл.�3),�що�діа�ноз��остро�о�апенди-
цитÀ� підтвердився� лише� À�46,7%� хворих,� а� À�43,3%�–� бÀв
змінений.� ПричомÀ�майже� À� 24%� випад³ів� вдалося� Àтри-
матися�від�невиправданих�апенде³томій,�що�сÀттєво�впли-
нÀло�на�зменшення�ГРУ.

Таблиця� 3.� Дані� лапарос³опічної� діа�ности³и
при� сÀмнівномÀ� діа�нозі� �остро�о� апендицитÀ

Вважаємо,�що�прямими�лапарос³опічними�озна³ами�є
зміни�зі�сторони�само�о�червоподібно�о�парост³а,�а�Àмов-
ними�–� прояви�місцево�о� перитонітÀ� в� правій� здÀхвинній
западині�(зміни�очеревини,�хара³тер�вмістÀ,�наявність�фіб-
ринÀ,�зрощень).

ВИСНОВКИ� ВрахÀвання� запропонованих� основних
фа³торів�ризи³À�ГРУ�À�хворих�на��острий�апендицит�з�виді-
ленням��рÀп�ризи³À�дозволяє�провести�оптимальний�вибір
антибіоти³опрофіла³ти³и�та�антибіоти³отерапії� і�зменшити
частотÀ� вини³нення� ГРУ.� Проведення� діа�ностичної� лапа-
рос³опії� À� сÀмнівно� тяж³их� випад³ах� діа�ности³и� �остро�о
апендицитÀ� дозволяє� відмовитися� від� невиправданих
апенде³томій� та� зменшити� частотÀ� ГРУ.
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Фактори ризику % Фактори ризику % 
Вік пацієнтів 60-74 р. 4,6% Гострий гангренозно-перфоративний апендицит 8,7% 
Вік пацієнтів 75 р. і більше 36,6% Апендикулярний перитоніт 13,6% 
П/о парез більше 3 діб 9,2% Дренування черевної порожн. 2,8% 
Поступлення пізніше 24 годин після початку захворювання 3% Тампонада черевної порожнини 66,7% 
Надмірна вага 4,3% “Трудна апендектомія” 30,4% 
Цукровий діабет 6,1% Тривалість операціїї понад 90хв 4,5% 
Алергічні реакції та імунодефіцит  12% Тривалість операції 60-90 хв 2,8% 
Гострий гангренозний апендицит 11,4% Анемія 3,8% 
 

 Назва % 
 Гострий апендицит  46,7% 
1 Гострий аднексит 8,6% 
2 Тубооваріальний гнійник 7,3% 
3 Апоплексія яєчника 3,3% 
4 Мезоаденіт 10,2% 
5 Гострий панкреатит 1,4% 
6 Термінальний ілеїт 0,5% 
7 Перфорація порожнистого органа 12% 
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КЛІНІКО�–�СОНОГРАФІЧНІ�КРИТЕРІЇ�ПРОГНОЗУ�ПЕРЕБІГУ�І�ВИБОРУ�СТРОКІВ�ОПЕРАЦІЇ�У�ХВОРИХ
НА�ГОСТРИЙ�ХОЛЕЦИСТИТ

Тернопільсь³а�державна�медична�а³адемія�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

КЛІНІКО-СОНОГРАФІЧНІ�КРИТЕРІЇ�ПРОГНОЗУ�ПЕРЕБІГУ� І�ВИБОРУ
СТРОКІВ�ОПЕРАЦІЇ�У�ХВОРИХ�НА�ГОСТРИЙ�ХОЛЕЦИСТИТ�–�На�основі�аналізÀ
378�випад³ів��остро�о�холециститÀ�вивчено�специфічність�соно�рафічних
озна³�дестрÀ³ції�жовчно�о�міхÀра�в�поєднанні�з�даними�ехощільності
йо�о�вмістÀ�і�стін³и�залежно�від�патоморфоло�ічної�форми��остро�о�запа-
лення.�За�отриманими�резÀльтатами�розроблено�ал�оритм�лі³Àвальної
та³ти³и,�я³ий�виділяє�чотири��рÀпи�пацієнтів�з�врахÀванням�про�нозÀ
перебі�À�патоло�ічно�о�процесÀ�та�виборÀ�термінÀ�операції.

КЛИНИКО-СОНОГРАФИЧЕСКИЕ�КРИТЕРИИ�ПРОГНОЗА�ТЕЧЕНИЯ�И
ВЫБОРА�СРОКОВ�ОПЕРАЦИИ�У�БОЛЬНЫХ�ОСТРЫМ�ХОЛЕЦИСТИТОМ�–�На
основании�анализа�378�слÀчаев�остро�о�холецистита�изÀчено�специфич-
ность�соно�рафичес³их�призна³ов�дестрÀ³ции�желчно�о�пÀзыря�в�сочета-
нии�с�данными�ехоплотности�е�о�содержимо�о�и�стен³и�в�зависимости�от
патоморфоло�ичес³ой�формы�остро�о�воспаления.�Разработано�ал�оритм
лечебной�та³ти³и,�³оторый�выделяет�четыре��рÀппы�пациентов�с�Àчетом
про�ноза�патоло�ичес³о�о�процесса�и�выбора�сро³ов�операции.

CLINICAL�AND�ULTRASOUND�CRITERIA�OF�THE�PROGNOSIS�OF�CURRENT
AND�CHOICE�OF�THE�OPERATION�TERMS�FOR�PATIENTS�WITH�ACUTE
CHOLECYSTITIS�–�Basing�on�the�analysis�of�378�cases�of�acute�cholecystitis
investigated�the�specificity�of�ultrasound�signs�of�cholic�bubble�destruction�in
combination�with� the�data�of�ultrasound�density�of� its�contents�and�wall
depending�on� the�pathomorphologic� form�of�acute� inflammation.�The
algorithm�of�medical�tactics�is�developed.�It�selects�four�groups�of�the�patients
considering�the�prognosis�of�the�pathological�process�course�and�choice�the
terms�of�the�operation.

Ключові� слова:� �острий� холецистит,� соно�рафічні� ³ритерії,
лі³Àвальна�та³ти³а.
Ключевые�слова:�острый�холецистит,�соно�рафичес³ие�³ритерии,

лечебная�та³ти³а.
Keywords:�acute�cholecystitis,�ultrasound�criteria,�treatment�tactics.

В�зв’яз³À�з�впровадженням�в�³лінічнÀ�пра³ти³À�Àльтра-
звÀ³ово�о�методÀ� дослідження� з’явились� нові� можливості
об’є³тивізації� стÀпені� вираженості� запальних� змін� стін³и
жовчно�о�міхÀра�[1,4].

ЗастосÀвання� дано�о� методÀ� дослідження� з� висо³ою
достовірністю� дозволяє� визначити� морфоло�ічнÀ� формÀ
�остро�о�холециститÀ,�інтерпретÀвати�і�про�нозÀвати�перебі�
патоло�ічно�о�процесÀ�в�динаміці�дослідження� [2,3,5].

МЕТА� РОБОТИ� Оцінити� ефе³тивність� Àльтрасоно�ра-
фічно�о� методÀ� в� розробці� оптимальної� діа�ностичної� і

лі³Àвальної� та³ти³и� À� хворих� на� �острий� холецистит.
МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ� Із�378�хворих�з��острим�холе-

циститом�прооперовано�308�пацієнтів.
165� хворих�бÀло�в�віці�20-59�ро³ів;� À�111� хворих�–�60-

74�ро³и;�30�хворих�–�75-89�ро³ів;�2�хворих�–�90�і�старше.�У
141� пацієнта� тривалість� ³амененосійства� с³ладала� понад
7 ро³ів.�Е³стрено�(в�межах�3-6��один)�оперовано�24�хворих,
терміново� (6-24� �одини)�–�151,�невід³ладно� (24-48� �один)�–
44�хворих,�вимÀшено�(48-72��одини)�–�64�хворих,�планово�–
(більше�трьох�діб)�–�25� хворих.�Консервативно�лі³Àвалися
70� хворих.

Оцінювали� настÀпні� соно�рафічні� симптоми� �остро�о
холециститÀ:� во�нищеві� �іпоехо�енні� зони� стін³и�жовчно�о
міхÀра;� ехопрозора� смÀж³а� за� передньою� або� задньою
стін³ами� жовчно�о� міхÀра;� наявна� вільна� рідина� в� підпе-
чін³овомÀ� просвіті� і� в� інших� відділах� черевної� порожнини;
подвоєння� ³онтÀра� стін³и� жовчно�о�міхÀра� з� відшарÀван-
ням�слизової�À�просвіті;�подвоєний�³онтÀр�стіно³�жовчно�о
міхÀра�без�відшарÀвання�слизової;�товщина�стін³и�жовчно�о
міхÀра� більше� 5� мм;� збільшений� жовчний� міхÀр;� малий
жовчний�міхÀр;�відсÀтність�візÀалізації�ший³и�жовчно�о�міхÀра;
фі³совані� �іперехо�енні� в³лючення� в� прое³ції�ший³и�жовч-
но�о�міхÀра�або�ло³алізації�³он³рементÀ�в�шийці;�ехощіль-
ність�стін³и�жовчно�о�міхÀра;�ехощільність�вмістÀ�жовчно�о
міхÀра.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВО-
РЕННЯ� Порівняльна� оцін³а� співвідношення� резÀльтатів
118� ма³ропрепаратів� з� інтраопераційно� і� морфоло�ічними
по³азни³ами�соно�рафічних�даних�по³азала,�що�одноразове
Àльтрасоно�рафічне� дослідження� при� постÀпленні� в� 100%
випад³ах� достовірно� відображає�фа³т� �остро�о� запалення
жовчно�о�міхÀра.�Одна³,�достовірність�виявлення�дестрÀ³ції
стін³и�жовчно�о�міхÀра�при�одно³ратномÀ�соно�рафічномÀ
обстеженні�с³ладала�лишень�44%.

З� іншо�о� бо³À,� достовірне� виявлення� дестрÀ³ції� стін³и
жовчно�о�міхÀра�при�динамічномÀ�ехо�рафічномÀ�обстежен-
ні�(³ожні�6,�12,�24,�36��один)�з�моментÀ�постÀплення�пацієн-
тів�в�стаціонар�протя�ом�трьох�діб�зростав�до�100%.

Сонографічні ознаки Специфічність, % 
Вогнищеві гіпоехогенні зони стінки жовчного міхура 100% 
Ехопрозора смужка за передньою або задньою стінками жовчного міхура 100% 
Наявна вільна рідина в підпечінковому просторі та в інших відділах черевної порожнини 100% 
Подвоєння контура стінки жовчного міхура з відшаруванням слизової у просвіті 100% 
Подвоєний контур стінок жовчного міхура без відшарування слизової 98% 
Товщина стінки жовчного міхура більше 5 мм 100% 
Збільшений жовчний міхур 88% 
Малий жовчний міхур 49% 
Відсутність візуалізації шийки жовчного міхура 85% 
Фіксовані гіперехогенні включення в проекції шийки жовчного міхура або локалізація конкременту в шийці 86% 
Ехощільність стінки жовчного міхура 97% 
Ехощільність вмісту жовчного міхура 84% 
 

Таблиця� 1.� Специфічність� соно�рафічних� озна³� �остро�о� холециститÀ

Для�об’є³тивізації�УЗД�³артини�патоморфоло�ічних�форм
�остро�о�холециститÀ�визначали�ехощільність�стін³и�жовч-
но�о�міхÀра� та� йо�о� вмістÀ.� Для� статистичних� розрахÀн³ів
ви³ористовÀвали� по³азни³� “М”� À� �істо�рамі,� я³ий� означає
ма³симальнÀ�ехощільність�À�вибраній�для�дослідження�ділян-
ці.�ПричомÀ,�для�більшої�достовірності�³іль³ість�точо³�з�даною
ехощільністю�(по³азни³�“МАХ”)�повинна�бÀти�більшою�15%.

Виявлено� статистично� достовірнÀ� різницю� між� Àсіма
формами��остро�о�холециститÀ�та�по³азни³ами�³онтролю�і

достовірнÀ� різницю� в� ехо�енності� стін³и� ЖМ� при� йо�о
�ан�рені� та� емпіємі;� вмістÀ�ЖМ� при�фле�моні� та� емпіємі.
За� іншими� по³азни³ами� статистично� достовірної� різниці
між�різними�формами�запально�о�процесÀ�ЖМ�не�виявлено.

Залежно� від� варіантів� ÀльтразвÀ³ової� симптомати³и
для� визначення� лі³Àвальної� та³ти³и� із� врахÀванням
соно�рафічно�о�про�нозÀ�перебі�À�патоло�ічно�о�процесÀ�всі
пацієнти�з��острим�холециститом�бÀли�розділені�на�чотири
�рÀпи.
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І��рÀпа�(24�хворих�)�–�із�соно�рафічною�³артиною��остро�о
холециститÀ�з�перивези³альним�абсцесом,�місцевим�і�поши-
реним�перитонітом.�Специфічною�ÀльтразвÀ³овою�озна³ою
є�поява�ехопрозорої�смÀж³и�за�передньою�або�задньою�стін-
³ами�жовчно�о�міхÀра,�наявна�вільна�рідина,�що�візÀалізÀ-
валася�в�підпечін³овомÀ�просторі�та� інших�ділян³ах�черев-
ної�порожнини.

Всі�хворі�даної��рÀпи�ÀльтразвÀ³ової�³артини�бÀли�про-
оперовані�в�е³стреномÀ�поряд³À�до�трьох��один�при�І-ІІ�³ла-
сах�операційно-анестезіоло�ічно�о�ризи³À�(ОАР)�і�до�6��один
при� ІІІ-ІV� ³ласах�ОАР.

ІІ� �рÀпа� хворих� (151� хворий)� –� �острий� холецистит� з
не³Àпірованим��острим�нападом�або�“�острою�обтÀрацією”
після�проведеної�³онсервативної� терапії�при�наростанні� (в
динаміці� через� 6-12� �один)� ³ліні³о-соно�рафічних� озна³
запальних�дестрÀ³тивних�змін�жовчно�о�міхÀра�або�пан³ре-
атобіліарних� Àс³ладнень.

Соно�рафічними� ³ритеріями� про�ресÀвання� �остро�о
запально�о�ло³ально�о�процесÀ�бÀли:�збільшення�розмірів
жовчно�о�міхÀра�À�88%;�потовщення�стін³и�жовчно�о�міхÀра
більше�5�мм�À�100%;�наявність�фі³сованих� �іперехо�енних
стрÀ³тÀр�в�прое³ції�ший³и�жовчно�о�міхÀра�87,5%,�подвоєння
³онтÀрÀ�стіно³�жовчно�о�міхÀра�без�відшарÀвання�слизової�–
98%,� а� з� відшарÀванням� слизової� –� 100%.� Ехощільність
стін³и�жовчно�о�міхÀра�більше�20�Дб�–�97%,�а�вмістÀ�жовч-
но�о�міхÀра�більше�10�Дб�–�84%.

Незалежно� від� ³ласÀ� операційно-анестезіоло�ічно�о
ризи³À�всі�пацієнти�бÀли�прооперовані� терміново�в�межах
6-24� �один.

ІІІ��рÀпа�–�(108�хворих).�Це�хворі�на��острий�холецистит
при� ³ÀпірованомÀ� “�остромÀ� нападі� або� �острій� обтÀрації”
із� сÀб’є³тивно� ви�аданим� по³ращенням� за�ально�о� станÀ
від�³онсервативної�терапії,�але�при�збереженні�(в�динаміці
дослідження)� соно�рафічних� озна³� ло³ально� запально-
дестрÀ³тивно�о�процесÀ�жовчно�о�міхÀра.

При�аналізі�динамі³и�(через�³ожні�6�і�12��один)�соно�ра-
фічних�симптомів�запально-дестрÀ³тивних�змін�в�жовчномÀ
міхÀрі�виявлено�настÀпне:�збільшення�жовчно�о�міхÀра�збе-
рі�алося�À�78,8%,�потовщення�стін³и�жовчно�о�міхÀра�(більше
5�мм)�–�À�100%;�наявність�фі³сованих��іперехо�енних�стрÀ³-
тÀр�в�прое³ції�ший³и�жовчно�о�міхÀра�À�86%;�подвоєння�³он-
тÀра� стіно³� жовчно�о�міхÀра� без� відшарÀвання� слизової� –
98%;� відсÀтність�візÀалізації�ший³и�жовчно�о�міхÀра�–�85%;
ехощільність�стін³и�жовчно�о�міхÀра�більше�20�Дб�–�97%�,
а�ехощільність�вмістÀ�жовчно�о�міхÀра�більше�10�Дб�–�84%.

СÀб’є³тивно� хворі� почÀваються� значно� ³раще,� одна³
об’є³тивно� больовий� синдром� в� правомÀ� підребер’ї� дещо
зменшився,�але�збері�ався,�жовчний�міхÀр�бÀв�помірно�бо-
лючий,�напрÀження�м’язів�передньої�черевної�стін³и�в�пра-
вомÀ�підребер’ї�–�незначне,�симптом�Блюмбер�а�в�правомÀ
підребер’ї� бÀв� сÀмнівним,� або� відсÀтнім.�70� хворих� при� І-
ІІ� ³ласах�ОАР�бÀли�прооперовані�в�невід³ладномÀ�поряд³À
в� стро³и� 24-48� �один,� а� 52� хворих� з� ІІІ-IV� ³ласами� ОАР
бÀли�оперовані�в�стро³и�48-72��одини�–�вимÀшені�операції.

ІV��рÀпа� (–�95�хворих)�–�з��острим�холециститом�та�³À-
пірованим��острим�нападом�і�при�нормалізації�(в�динаміці)
соно�рафічних� озна³� ло³альних� запальних� змін� жовчно�о
міхÀра.

Даний� варіант� соно�рафічно� хара³теризÀвався� збіль-
шенням�розмірів�жовчно�о�міхÀра�при�першомÀ�дослідженні
À�100%�і�йо�о�с³орочення�через�12��один�після�проведеної
³онсервативної� терапії� À� 100%.� Стін³а� жовчно�о� міхÀра
однорідна,� з� рівним� ³онтÀром,� Àщільнена,� потовщена� до
4 мм.�У�даної�³ате�орії�хворих�Àспіх�від�проведеної�³онсер-
вативної� терапії� очевидний.�25� хворих� з� І-ІІ� ³ласами�ОАР
бÀли�прооперовані�в�плановомÀ�поряд³À,�а�70�–�з�ІІІ-IV�³ла-
сами�ОАР,�або�в�зв’яз³À�з�відмовою�від�операції�–�лі³Àва-
лися� ³онсервативно.

ВИСНОВКИ� Виділення� специфічних� соно�рафічних
³ритеріїв��остро�о�холециститÀ�і�дестрÀ³ції�стін³и�жовчно�о
міхÀра� та� застосÀвання� запропоновано�о� лі³Àвально-та³-
тично�о�ал�оритмÀ�дозволило� індивідÀалізÀвати�вибір�тер-
міновості� операції� з� врахÀванням� операційно-анесте-
зіоло�ічно�о�ризи³À�À�хворих�літньо�о�та�старечо�о�ві³À.
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Таблиця� 2.� Ехощільність� стін³и� та� вмістÀ� жовчно�о� міхÀра� À� хворих� на� �острий� холецистит

р – статистична�достовірність�з�³онтролем;
р

1
– статистична�достовірність�між�по³азни³ами�при�фле�монозномÀ�та��ан�ренозномÀ�холециститі;

р
2

– статистична�достовірність�між�по³азни³ами�при�фле�монозномÀ�холециститі�та�емпіємі�жовчно�о�міхÀра;
р

3
– статистична�достовірність�між�по³азаннями�при��ан�ренозномÀ�холециститі�та�емпіємі�жовчно�о�міхÀра.

Ехощільність,Дб  вмісту жовчного міхура стінок жовчного міхура 
Контроль 4,3±0,6 14,6±2,5 

Г.флегмонозний холецистит 10,6±1,7 
р < 0,01; р1> 0,05; р2< 0,05 

40,2±5,8 
р < 0,001; р1> 0,05; р2>0,05 

Г.гангренозний холецистит 13,3±2,2 
р < 0,01; р3>0,05 

27,2±3,8 
р< 0,05; р3 < 0,05 

Емпієма жовчного міхура 17,5±2,1 
р < 0,001 

46,3±5,1 
р <0,001 
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СТАН�АНТИОКСИДАНТНОГО�ЗАХИСТУ�ОРГАНІЗМУ�ТА�ВПЛИВ�ПЕРЕКИСНОГО�ОКИСЛЕННЯ�ЛІПІДІВ
НА�ПОВЕРХНЕВУ�ЦИТОАРХІТЕКТОНІКУ�ЕРИТРОЦИТІВ�ВАГІТНИХ�З�ГЕСТАЦІЙНОЮ�АНЕМІЄЮ

Кафедра�а³Àшерства�та��іне³оло�ії�фа³ÀльтетÀ�післядипломної�освіти�Івано-Фран³івсь³ої�державної
медичної�а³адемії

СТАН�АНТИОКСИДАНТНОГО�ЗАХИСТУ�ОРГАНІЗМУ�ТА�ВПЛИВ�ПЕРЕ-
КИСНОГО�ОКИСЛЕННЯ�ЛІПІДІВ�НА�ПОВЕРХНЕВУ�ЦИТОАРХІТЕКТОНІКУ
ЕРИТРОЦИТІВ�ВАГІТНИХ�З�ГЕСТАЦІЙНОЮ�АНЕМІЄЮ�–�Проведено�вивчення
по³азни³ів�пере³исно�о�о³ислення�ліпідів�та�антио³сидантно�о�захистÀ
À�76� ва�ітних� з� анемією�різно�о� стÀпеня� тяж³ості� за� рівнем� в� ³рові
малоново�о�діальде�ідÀ�та�дієнових�³он’ю�ат,�а�та³ож�а³тивності�церÀ-
лоплазмінÀ�та�насиченості� трансферинÀ�залізом.�З�них�À�68�ва�ітних
вивчено�ÀльтрастрÀ³тÀрні�зміни�еритроцитів.�Встановлено�підвищення
в�два-три�рази�в�дослідних� �рÀпах�продÀ³тів�пере³исно�о�о³ислення
ліпідів,�а�та³ож�зміни�³інети³и�еритронÀ,�я³і�проявляються�зниженням
числа�дис³оїдних�форм�еритроцитів�з�паралельним�підвищенням�непе-
рехідних�та�патоло�ічних�форм.�Компле³сна�терапія��естаційної�анемії,
доповнена�мембранопроте³торними� та� антио³сидантними� препа-
ратами,� сприяла� нормалізації� в³азаних�біохімічних� порÀшень.

СОСТОЯНИЕ�АНТИОКСИДАНТНОЙ�ЗАЩИТЫ�ОРГАНИЗМА�И�ВЛИЯНИЕ
ПЕРЕКИСНОГО�ОКИСЛЕНИЯ�ЛИПИДОВ�НА�ПОВЕРХНОСТНУЮ�ЦИТО-
АРХИТЕКТОНИКУ�ЭРИТРОЦИТОВ�БЕРЕМЕННЫХ�С� ГЕСТАЦИОННОЙ
АНЕМИЕЙ�–�Проведено�изÀчение�по³азателей�пере³исно�о�о³исления
липидов�и�антио³сидантной�защиты�À�76�беременных�с�анемией�различ-
ной�степени�тяжести�за�Àровнем�в�³рови�малоново�о�диальде�ида�и
диеновых�³онью�ат,�а�та³же�а³тивности�церÀлоплазмина�и�насыщения
трансферрина�железом.�У�68�беременных�изÀчено�ÀльтрастрÀ³тÀрные
изменения�эритроцитов.�Установлено�повышение�в�два-три�раза�в�иссле-
дÀемых� �рÀппах�продÀ³тов�пере³исно�о�о³исления�липидов,� а� та³же
изменение�³инети³и�эритрона,�³оторые�проявлялись�снижением�про-
цента�дис³оидных�форм�с�параллельным�повышением�непереходных
и�патоло�ичес³их�форм�эритроцитов.�Компле³сная�терапия,�дополнен-
ная� мембранопроте³торными� и� антио³сидантными� препаратами,
нормализирÀет� À³азанные�нарÀшения.

ANTIOXYDANT�PROTECTION�AND�INFLUENCE�OF�LIPID�PEROXIDATION�ON
SURFACE�ERYTHROCYTIC�CYTOARCHITECTONICS�IN�PREGNANT�WOMEN�WITH
GESTATIVE�ANEMIA�–�We�studied�the�indices�of�antioxidant�protection�(cerulo-
plasmin�activity�and�saturation�of�transferring�by�iron)�and�lipid�peroxidation
(malone�dialdehyde�and�dienic�conjugates)�in�76�women�with�different�level
of�pregnancy�anemia.�Among�them�in�68�women�we�studied�the�ultrastructural
changes�of�erythrocytes.�It�was�determined�the�increased�level�of�lipid�peroxidation
products�in�two-three�times�as�well�as�the�changes�of�erytron�kinetics�to�be
manifested�in�decreased�number�of�discoid�forms�of�erythrocytes�together�with
increased�level�of�ultransitive�and�pathologic�forms.�Complex�therapy�of�gesta-
tive�anemia�of�pregnancy�together�with�membrane-protective�and�antioxydant
drugs�promotes�the�normalization�of�above-mentioned�biochemical�changes.

Ключові�слова:�анемія�ва�ітних,�антио³сидантний�захист,�пере³исне
о³ислення�ліпідів,�ÀльтрастрÀ³тÀрні�зміни�еритроцитів,�антио³сиданти.
Ключевые�слова:�анемия�беременных,�антио³сидантная�защита,

пере³исное�о³исление�липидов,�ÀльтрастрÀ³тÀрные�изменения�эритро-
цитов,�антио³сиданты.

Key�words:�anemia�of�pregnancy,�antioxidant�protection,�erythrocytic
ultrastructural�changes,�lipid�peroxidation,�antioxidants.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ� В� а³Àшерсь³ій� пра³тиці� в� останнє� десяти-
ліття�відзначається�неÀхильний�ріст�ва�ітних�з��естаційною
анемією�[6,8].�Не�ви³ли³ає�сÀмнівÀ,�що�дане�захворювання
є� одним� з�фа³торів� ризи³À� вини³нення� та³их� Àс³ладнень,
я³�фетоплацентарна�недостатність,�хронічна�Àтробна��іпо³сія
та��іпотрофія�плода,��нійно-запальні�захворювання�породіль
та�новонароджених�тощо�[6,7,8].

Наявна��іпо³сія�т³анин�при�анемії�ва�ітних�сÀпроводжÀ-
ється�змінами�³іль³існо�о� і�я³існо�о�с³ладÀ�еритроцитів�та
зниженням�а³тивності� ³иснево�о� транспортÀ.� Під� впливом
зовнішніх� і� внÀтрішніх�фа³торів� система�еритронÀ�схильна

до� саморе�Àляції� і� зміни� своєї� фÀн³ції� [3,4,5].� Вона� тісно
пов’язана� з� імÀноло�ічними� процесами,� я³і� мають� місце
при� даній� патоло�ії� [9].� Зміни� здатності� еритроцитарних
мембран�до�деформації�та�набÀття�патоло�ічних�форм�різ³о
проявляються� при� змінах� ³ислотно-лÀжної� рівнова�и,� зни-
женні� внÀтрішньо³літинно�о� рН� і� при� падінні� ³исневої� єм-
ності� ³рові� [3,4].� Компенсаторна� реа³ція� еритроцитів,� я³а
проявляється� збільшенням� площі,� об’ємÀ� і� зміною�форми
при�ви³онанні��азотранспортної�фÀн³ції,�призводить�до�змін
стрÀ³тÀри� і� хімічно�о� с³ладÀ�мембрани:� зменшення�шарÀ
ліпідів,�вмістÀ�води�та�порÀшенням�прони³ності�[1,3].�Зміни
мембрани�еритроцита�сприяють�збільшенню�чÀтливості�до
�емолізÀ� та� запÀс³À� с³ладно�о� ланцю�а� дисеміновано�о
внÀтрішньосÀдинно�о� з�ортання� [7].� Цитото³сичний� вплив
цир³Àлюючих� антитіл,� імÀнних� ³омпле³сів� та� �іперіндÀ³ція
прозапальних� цито³інів� сÀпроводжÀються� дисфÀн³цією
о³ислювально-відновних�процесів� та�порÀшенням�біл³ово-
синтезÀючої�фÀн³ції� �епатоцитів� [10].

Метою�дано�о�дослідження�бÀло�встановити�зміни�по³аз-
ни³ів�антио³сидантно�о�захистÀ�та�вплив�процесів�пере³ис-
но�о� о³ислення� ліпідів� на� системÀ� еритронÀ� À� ва�ітних� з
�естаційною� анемією� та� доповнити� ³омпле³сне� лі³Àвання
дано�о� Àс³ладнення.

МАТЕРІАЛИ� ТА�МЕТОДИ� Нами� проведено� вивчення
цитометричних�по³азни³ів�та�зміни��емо�рами�À�76�ва�ітних
з�анеміями,�з�них�À�16�–�з�ле�³ою�анемією,�34�–�з�середнім
стÀпенем�анемії�та�26�–�з�тяж³ою�анемією,�À�68�з�них�бÀло
вивчено�ÀльтрастрÀ³тÀрні�зміни�еритроцитів.�З�анемією�ле�-
³о�о�стÀпеня�бÀло�18�ва�ітних,�26�–�з�анемією�середньо�о
стÀпеня�тяж³ості�та�24�–�з�тяж³ою�анемією.�КонтрольнÀ��рÀпÀ
с³ладало�50� пра³тично� здорових� ва�ітних.

Стан�системи�пере³исно�о�о³ислення�ліпідів�(ПОЛ)�оці-
нювали�за�рівнем�в�³рові�малоново�о�діальде�ідÀ� (МДА),�а
по³азни³и� системи� антио³сидантно�о� захистÀ� (АОЗ)�–� за
а³тивністю� церÀлоплазмінÀ� та� насиченістю� трансферинÀ
залізом�за�методом�Г.О. Бабен³а�[2].

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Нами�виявлено,�що�вміст�продÀ³тів�пере³исно�о�о³ислення
ліпідів�–�дієнових�³он’ю�ат�–�À�ва�ітних�з�анемією�підвищÀ-
ється� в� три� рази,� а� малоново�о� діальде�ідÀ� майже� вдвічі
порівняно� з� по³азни³ами� ³онтрольної� �рÀпи,� причомÀ� ці
зміни�знаходилися�в�прямій�залежності�від�тяж³ості�анемії
і� мо�ли� бÀти� однією� з� причин� �іпо³сично�о� станÀ�матері� і
плода� в� зв’яз³À� з� Àш³оджÀючою� їх� дією� на�фосфоліпідні
мембрани� еритроцитів� (таблиця�1).

Кіль³ість�пере³исних�сполÀ³�в�сироватці�³рові�цих�ва�іт-
них�збільшÀвалася�ще�більш�стрім³о,�на�що�в³азÀвало�підви-
щення� амплітÀди�швид³о�о� спалахÀ,� індÀ³овано�о� іонами
двовалентно�о� заліза� хемілюмінесценції� з� 56,83±1,92� À.од.
в�³онтрольній��рÀпі,�до�158,80±8,94�À.од.�À�ва�ітних�з��еста-
ційними� анеміями.

Підвищення� рівня�ПОЛ� À� ва�ітних� з� �естаційними� ане-
міями� за� даними� реєстрації� хемілюмінесценції� знаходило
підтвердження�і�в�резÀльтатах�спе³трофотометрично�о�визна-
чення� ³інцево�о� продÀ³тÀ� ПОЛ� –� малоново�о� діальде�ідÀ.
Йо�о� ³іль³ість� збільшÀвалася� до� 5 , 4 2 6 ± 0 , 1 2 9� моль/л,
порівняно� з� ³онтрольною� �рÀпою� –� 3,240±0,141� нмоль/л
(р<0,001).
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Здатність� ліпідів� до�о³ислення� змінювалася� незначно� і
статистично�недостовірно� (Р>0,05),� хоча�À�жіно³�з�тяж³ою
анемією�спостері�алася�тенденція�до�зниження�йо�о�по³азни-
³ів� (тан�енс� ³Àта� підйомÀ� повільно�о� спалахÀ� ініційованої
хемілюмінесценції� зростав� з� 0,188±0,006� в� ³онтрольній
�рÀпі� до� 0,235±0,027� в� дослідній).

Антио³сидантний�захист�ор�анізмÀ�бÀв�значно�ослабле-
ний,�на�що�в³азÀвало�зростання�світлосÀми�повільно�о�спа-
лахÀ,�індÀ³овано�о�іонами�двовалентно�о�заліза�надслаб³о�о
світіння� –� з� 54,06±2,31. 102� імп/с� в� ³онтрольній� �рÀпі� до
75,92±3,35 .102� імп/с�À�ва�ітних�з�анемією� (р<0,001),�одна³

Таблиця� 1.� По³азни³и� пере³исно�о� о³ислення� ліпідів� À� ва�ітних� з� �естаційними� анеміями

Показник Контрольна група (п=50) Вагітні з анеміями (п=76) 
Світлосума спонтанного світіння (імп/с .102 ) 34,92±1,19 61,67±1,89* 
Амплітуда швидкого спалаху (ум.од.) 56,83±1,92 158,88±8,94* 
Кут підйому повільного спалаху (град) 0,188±0,006 0,235±0,027 
Латентний період (ск) 420,30±13,64 452,90±20,41 
Світлосума ініційованого світіння (імп/с.102) 54,06±2,31 75,92±3,35* 
МДА, нмоль/мл 3,240±0,141 5,426±0,129* 
Дієнові кон’югати, Е/мл 0,69±0,02 2,76±0,38* 

*�достовірні�порівняно�з�по³азни³ами�здорових�ва�ітних.

при�ле�³омÀ�стÀпені�анемії� латентний�період� ініційовано�о
світіння�пра³тично�не�змінювався,�що�свідчило�про�достат-
нє�протистояння�ор�анізмÀ�підвищенню�процесів�ПОЛ.

У� ва�ітних� з� �естаційними� анеміями� відзначалось� ста-
тистично�достовірне�(р<0,001)�зростання�насиченості�транс-
феринÀ�залізом,�я³е�мало�зворотний�³орелятивний�зв’язо³�з
вмістом�трансферинÀ�в�³рові,�а�а³тивність�церÀлоплазмінÀ
збільшÀвалась� більше,� ніж� вдвічі� (табл.� 2).� Поряд� з� цим,
майже� вдвічі� знижÀвалася� а³тивність� ³аталази,� я³а� має
пряме�відношення�до�антио³сидантно�о�захистÀ�і�найбільше
відображає�тяж³ість�патоло�ічно�о�станÀ.

Таблиця� 2.� А³тивність� дея³их� металоферментів� À� плазмі� ва�ітних� з� �естаційними� анеміями� в
процесі� �естації

Вагітні з гестаційними анеміями 
Показник Контрольна група 

(п=20) 
28-32 тиждень гестації 36-38 тиждень гестації 2-3 доба після пологів 

Трансферин, ум.од. 0,228±0,005 0,230±0,017* 0,260±0,012* 0,195±0,009* 
Церулоплазмін, ум.од. 29,50±1,28 60,9±3,34* 54,2±3,20* 37,6±1,90* 
Карбоангідраза, од. 1,240±0,049 0,720±0,056* 0,800±0,040* 1,080±0,048* 
Каталаза, мг Н2О2/мл 18,89±0,46 6,24±0,44* 8,18±0,19* 9,96±0,40* 

*�достовірні�порівняно�з�по³азни³ами�здорових�ва�ітних.

Та³им� чином,� хронічна� т³анинна� �іпо³сія,� я³а� вини³ає
на�фоні�залізодефіцитної�анемії�внаслідо³�порÀшення�мі³ро-
цир³Àляції� та� реоло�ічних� властивостей� ³рові� в� ор�анізмі
матері�і�плода,�сÀпроводжÀється�зростанням�продÀ³тів�ПОЛ.
При�ле�³их�формах��естаційної�анемії�спостері�ається�випе-
реджаюче�підвищення�а³тивності�АОЗ,�а�в�процесі�по�либ-
лення� �іпо³сично�о� станÀ� про�ресÀє� зростання� а³тивності
ПОЛ� паралельно� з� при�ніченням� АОЗ.

При��естаційній�анемії�спостері�ається�порÀшення�фор-
ми,� поверхневої� архіте³тоні³и� і� ÀльтрастрÀ³тÀри�мембран
еритроцитів.�Підвищення�рівня�цир³Àлюючих� імÀнних�³омп-
ле³сів,� �іперіндÀ³ція� прозапальних� цито³інів� призводять
до� дестрÀ³тивних� змін�мембрани� еритроцитів� з� порÀшен-
ням� її�еластичності� та�стрÀ³тÀри.

Еритроцити�À�ва�ітних�³онтрольної�і�дослідної��рÀп�пред-
ставлені�двоя³овві�нÀтими�дис³оцитами�з��лад³ою�поверх-
нею,�я³а�забезпечÀє�обмін�³исню�між�еритроцитами�та�т³а-
нинами.�У�жіно³�з�фізіоло�ічним�перебі�ом�ва�ітності�в�після-
поло�овомÀ�періоді�спостері�ається�збільшення�дис³оїдних
форм�еритроцитів� і� зменшення� перехідних� з�множинними
виростами,�³Àполоподібних�або�À�ви�ляді�тÀтової�я�оди,�що
може�бÀти� наслід³ом� поло�ово�о� стресÀ� і� зв’язаної� з� ним
�іпо³сії�в�процесі�поло�ів.�Частіше�деформовані�³літини�вияв-
лялися�À�жіно³�дослідної��рÀпи�і�їх�відсото³�зростав�залежно
від� тяж³ості� анемії� та� сÀпровідної� �іпо³сії.� При� цьомÀ
відмічено� збільшення� товщини� нормальних� дис³оцитів� від
2,22±0,10� м³м� до�2,40±0,12� м³м� (р<0,05),� відсото³� пере-
хідних�форм� еритроцитів� при� ле�³ій� анемії� знижÀється� на
16%,�а�при�середній�і�тяж³ій�анемії�зростає�відповідно�в�3-
4� рази� (Р<0,05).�Неперехідні�форми�À� ви�ляді� “спÀщено�о
м’яча”,�сфероцити�та�де�енеративно�змінені�³літини�досто-
вірно�зростають�при�ле�³ій�анемії�на�44%,�та�À�3-4�рази�при

середньомÀ�та�тяж³омÀ�стÀпені�анемії� (р<0,05),�а�відсото³
патоло�ічних�форм�зростає�À�5,5�раза�(Р<0,05).

Зміна� ³іль³існо�о� с³ладÀ� о³ремих� попÀляцій� залежить
від�³іль³ості�еритроцитів�і� їх�морфоло�ічної�стрÀ³тÀри.�Та³,
³іль³ість�еритроцитів�і��емато³ритÀ�À�здорових�ва�ітних�від-
повідно�становить�3,60±0,10х1012/л�і�35,90±0,42%,�а�при�тяж-
³ій� анемії� зменшÀється� до� 2,49±0,16х10 12/л� і�29,0±1,24%.

При� вивченні� цитометричних� по³азни³ів� відмічено
збільшення� середніх� значень� об’ємÀ�82,4±2,3� м³м3� і� тов-
щини�2,40±0,12�м³м�проти�46,6±1,8�м³м3� і�2,10±0,08�м³м
À� ³онтрольній� �рÀпі ,� а� та³ож� зменшення� діаметра
6,98±0,32 м³м� проти� 7,56±0,12� м³м� À� ³онтрольній� �рÀпі.

Наведені�резÀльтати�дозволяють�стверджÀвати,�що�зни-
ження�антио³сидантно�о�резервÀ�À�ва�ітних�з��естаційними
анеміями�зÀмовлене�недостатнім�синтезом�ферментів�анти-
о³сидантно�о�захистÀ��епатоцитами�внаслідо³��іпо³сично�о
і� ендото³сично�о� їх� Àраження.� Зрив� антио³сидантно�о� за-
хистÀ� зÀмовлює�розвито³� синдромÀ�перо³сидації� та� поси-
лення�Àш³одження�³літинних�мембран��епатоцитів�та�ерит-
роцитів,�іна³тивацію�та�трансформацію�ферментних�систем,
на�ромадження� інертних� продÀ³тів� полімеризації,� порÀ-
шення� біосинтезÀ� нÀ³леїнових� ³ислот,� при�нічення� поділÀ
³літин,�що,�в�свою�чер�À,�впливає�на�стан�о³исно-відновних
процесів�з�розвит³ом��іпо³сії�в�різних�ор�анах�та�системах
ор�анізмÀ�матері�і�плода�та�створення�передÀмов�для�синтезÀ
автоантитіл� та� запÀс³À�автоімÀноа�ресивних�механізмів� [1].
Висо³а� а³тивність� процесів� пере³исно�о� о³ислення� ліпідів
призводить� до� надмірної� а³тивації� ³літин-Àчасниць� ад�е-
зивно�о�процесÀ,�продÀ³ції�ними�значної�³іль³ості�різнома-
нітних�медіаторів�запалення�–�цито³інів,�продÀ³тів�метабо-
лізмÀ�арахідонової�³ислоти,�літичних�ферментів�тощо�[1,9].
Та³ий� ³ас³ад� біоло�ічних� та� біохімічних� реа³цій� набÀває



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2004�№�1

63

хара³терÀ� “хибно�о”� ³ола,� рÀйнÀвання� зв’яз³ів� я³о�о� є
важливим�фа³тором� ³оре³ції� імÀнних� порÀшень� À� ва�ітних
з��естаційною�анемією.

ВраховÀючи�вищенаведене,�нами�в�³омпле³с�за�ально-
прийнятої�терапії�бÀло�в³лючено�препарат�ліпін,�я³ий�вво-
дили�внÀтрішньовенно�10�м�/³��маси� тіла� в�50-100�мл� ізо-
тонічно�о�розчинÀ�хлористо�о�натрію�щоденно�протя�ом�3-
5 днів,� та� внÀтрішньом’язові� ін’є³ції�Coenzyme�compositum
по�2,2�мл�через�2-3�доби�5-10�разів.�Ліпін�–�це�природний
фосфатидилхолін,�я³ий�добре�розчиняється�в�воді�і�в�сольо-
вих� розчинах� з� Àтворенням� ліпосом� і� володіє� вираженим
мембранопроте³торним,� імÀномодÀлюючим� та� антио³си-
дантним� ефе³том.� Доцільність� застосÀваня� C o e n z y m e
compositum�(Heel)�визначається�властивостями�і�поєднан-
ням�26�³омпонентів,�я³і�входять�до�йо�о�с³ладÀ,�а�саме�5-ти
вітамінів� (С,�В1,�В2,�В6,�РР),�9-ти�проміжних�³аталізаторів
ци³лÀ�Кребса,�2-х� ³оферментів� та� рядÀ� ³омпонентів�міне-
рально�о,�рослинно�о�та�тваринно�о�походження,�я³і�в�³омп-
ле³сі� роз�лядаються� я³� “анти�омото³сичний� вітамін”,� що
відновлює�фÀн³цію� ³літин�шляхом� розбло³Àвання�мÀльти-
ферментних�систем�та�одночасної�а³тивації�³літинно�о�ди-
хання.

Після� 10-14-денно�о� лі³Àвання� À� ва�ітних,� я³і� отримÀ-
вали� в� ³омпле³сі� з� за�альноприйнятим� лі³Àванням�мемб-
ранопроте³торні�та�імÀномодÀлюючі�препарати,�по³ращÀва-
лися��ематоло�ічні�по³азни³и,�зо³рема�збільшÀвався�вміст
�емо�лобінÀ� та� нормалізÀвався� ³ольоровий� по³азни³� і
³іль³ість� еритроцитів,� зни³ли� озна³и� за�альної� слабості,
блідість� ш³ірних� по³ривів,� лам³ість� ні�тьових� пластино³
та� інші� прояви� анемії.� Відмічено� дея³е� зниження� вмістÀ
сироват³ово�о� заліза� порівняно� з� вихідним� рівнем,� що
пояснюється� йо�о� ви³ористанням� на� потреби� посилено�о
еритропоезÀ.� Відмічався� позитивний� вплив� на� а³тивність
антио³сидантних�систем�та�нормалізацію�по³азни³ів�пере-
³исно�о�о³ислення�ліпідів�та�системи�еритронÀ.

ВИСНОВКИ�1.� У� ва�ітних� з� залізодефіцитною� анемією
ле�³о�о� стÀпеня� спостері�алося� аде³ватне� підвищення
а³тивності� антио³сидантно�о� захистÀ,� а� при� по�либленні
�іпо³сично�о�станÀ�про�ресÀє�зростання�продÀ³тів�пере³ис-
но�о� о³ислення� ліпідів� поряд� з� ін�ібÀванням� а³тивності
АОЗ,�що�проявлялося�підвищенням�вмістÀ�МДА�та�дієнових
³он’ю�ат,� зниженням� насичення� трансферинÀ� залізом� та

зростанням�а³тивності�церÀлоплазмінÀ�з�паралельним�зни-
женням� а³тивності� ³арбоан�ідрази� і� ³аталази.

2.�У�ва�ітних�з��естаційною�анемією�мають�місце�сÀттєві
зміни�³інети³и�еритронÀ,�що�виражаються�в�продÀ³ції�³іст³о-
вим�моз³ом�неповноцінних�еритроцитів�зі�зміненими�фÀн³-
ціональними� та� морфоло�ічними� властивостями.

3.� Доповнення� за�альноприйнято�о� лі³Àвання�мембра-
нопроте³торними�та�антио³сидантними�препаратами�(ліпін
та�Coenzyme�compositum)�сприяє�по³ращенню�та�нормаліза-
ції� біохімічних� та� еритро³ітеничних� порÀшень.

Перспе³тивним� є� подальше� вивчення� впливÀ� процесів
вільноради³ально�о�о³ислення�через�порÀшення�біл³овосин-
тезÀючої� здатності� печін³и� на� розвито³� імÀнної� дисфÀн³ції
та� автоімÀноа�ресії� при� �естаційних� Àс³ладненнях.
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КОМПЛЕКСНА�ТЕРАПІЯ�ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОЇ�НЕДОСТАТНОСТІ�У�ВАГІТНИХ�З�ПРЕЕКЛАМПСІЄЮ

Тернопільсь³а�державна�медична�а³адемія�ім.�І.Я.Горбачевсь³о�о

КОМПЛЕКСНА�ТЕРАПІЯ�ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОЇ�НЕДОСТАТНОСТІ� У
ВАГІТНИХ�З�ПРЕЕКЛАМПСІЄЮ�–�Прее³лампсія�–�одна�із�найбільш�частих
причин�порÀшення�фетоплацентарно�о�³омпле³сÀ.�Для�йо�о�³оре³ції�ми
застосовÀвали�а³тове�ін,�системні�ензимні�препарати,�³омпле³с�вітамінів.
ОбстежÀвали�68�ва�ітних�з�прее³лампсією,�36�із�них�отримÀвали�³омп-
ле³снÀ�терапію�ФПН.�Відмічається�позитивний�вплив�на�стан�внÀтріш-
ньоÀтробно�о�плода�і�фетоплацентарно�о�³омпле³сÀ.

КОМПЛЕКСНАЯ�ТЕРАПИЯ�ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОЙ�НЕДОСТАТОЧНОСТИ�У
БЕРЕМЕННЫХ�С�ПРЕЭКЛАМПСИЕЙ�–�Преэ³лампсия�–�одна�из�наиболее
частых� причин� нарÀшения�фетоплацентарно�о� ³омпле³са.� Для� е�о
³орре³ции�мы�применяли�а³тове�ин,�системные�энзимные�препараты,
³омпле³с�витаминов.�Обследовали�68�беременных�с�преэ³лампсией,�36
из�них�полÀчали�³омпле³снÀю�терапию�ФПН.�Отмечается�положительное
влияние�на� состояние� внÀтриÀтробно�о�плода�и�фетоплацентарно�о
³омпле³са.

COMPLEX�TREATMENT�OF�FETOPLACENTAL�INSUFFIENCY�IN�PREGNANT
WOMEN�WITH�PREECLAMPSIA�–�Preeclampsia�is�one�of�the�most�freguent
causes�of�disturbances�of�fetoplacental�complex.�We�suggest�a�possible�beneficial
role�of�actovegin,�system�enzyme�preparations,�vitamins�in�the�therapy�of
such�disease.�We�observed�68�pregnant�women�with�preeclampsia.�36�patients
received�complex�therapy.�Complex�treatment�of�fetoplacental�insuffiency�in
pregnant�women�with�preeclampsia�provides�positive�dynamic�of� the
fetoplacental�status.

Ключові�слова:�фетоплацентарна�недостатність,�а³тове�ін,�системні
ензимні�препарати,�прее³лампсія.
Ключевые�слова:�фетоплацентарная�недостаточность,�а³тове�ин,

системные�энзимные�препараты,�преэ³лампсия.
Key�words:�fetoplacental�insuffiency,�actovegin,�system�enzyme�prepa-

rations,�preeclampsia.

� ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ�Проблема�фетоплацентарної�недостатності
(ФПН)�залишається�однією�з�найа³тÀальніших�в�а³Àшерстві.
Вона�реєстрÀється�À�10,2-16,8%�ва�ітних.�Прее³лампсія�ва-
�ітних� збільшÀє� ризи³� патоло�ічно�о� перебі�À� ва�ітності� з
формÀванням�хронічної�фÀн³ціональної�недостатності�фето-
плацентарно�о� ³омпле³сÀ� [1].� Хара³терні� для� �естозÀ� сÀ-
динні� порÀшення� призводять� до� по�іршення� забезпечення
³иснем�і�іншими�метаболітами�т³анин�матері�і�плода.�ФПН
тісно� пов’язана� з� порÀшенням�мі³роцир³Àляції� в� системі
мати-плацента-плід� і� може� хара³теризÀватися� недостат-
ністю�інвазії�позаворсинчасто�о�цитотрофобластÀ�в�спіральні
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артерії� плацентарної� ділян³и,� а� та³ож� сÀпроводжÀватися
змінами�реоло�ічних�властивостей�³рові,�порÀшенням�пер-
фÀзії�ворсин,�патоло�ією�плацентарно�о�бар’єрÀ�[2].�Норма-
лізація� мат³ово-плацентарно�о� ³ровообі�À� сприяє� по³ра-
щенню� транспортÀ� поживних� речовин� і� �азообмінÀ� плода,
що�є�важливим�фа³тором�в�синтезі��ормонів.�Коре³ція�мета-
болічних�змін�веде�до�поліпшення��азообмінÀ�і�нормалізації
фÀн³цій� плаценти,�що,� в� свою� чер�À,� сприяє� по³ращенню
�емодинамі³и.

Метою� роботи� бÀло� вивчення� ефе³тивності� пато�ене-
тично�обґрÀнтованої�терапії�фетоплацентарної�недостатності
À� ва�ітних� з� прее³лампсією.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� Під� нашим� спостереженням
перебÀвало�68�ва�ітних�з�прее³лампсією�в�терміні�ва�ітності
32-38�тижнів,�я³і�бÀли�розділені�на�2��рÀпи.�У�першÀ��рÀпÀ
ввійшли�32�пацієнт³и�з�прее³лампсією�ле�³о�о�(26)�і�серед-
ньо�о�(6)�стÀпеня�тяж³ості,�я³і�отримÀвали�за�альноприйняте
лі³Àвання:� �іпотензивні� (залежно� від� типÀ� �емодинамі³и),
седативні�середни³и,�ма�незіальнÀ�терапію,�препарати�для
по³ращення�мат³ово-плацентарно�о�³омпле³сÀ� (тіатриазо-
лін,�дипіридамол,�пре�навіт�та�ін.).�ДрÀ�À��рÀпÀ�с³лали�36 ва-
�ітних�з�прее³лампсією�ле�³о�о�(29)�і�середньо�о�(7)�стÀпеня
тяж³ості,�я³і�разом�із�за�альноприйнятим�лі³Àванням�отри-
мÀвали� а³тове�ін,� Коензим-³омпозитÀм,� Тріовіт� плюс.

А³тове�ін� а³тивÀє� ³літинний� метаболізм� та� збільшÀє
енер�етичні�ресÀрси�³літин�і�посилює�при�цьомÀ�мі³роцир-
³Àляторний� ³ровообі�.� Призначали� внÀтрішньовенно� 4� мл
на�250�мл�5%�розчинÀ��лю³ози�№�5�через�день�[3].

Коензим-³омпозитÀм� –� анти�омото³сичний� препарат,
я³ий�має�дезінто³си³аційнÀ,�метаболічнÀ�та�антио³сидант-
нÀ� дію,� а³тивÀє� ³літинне� дихання� та� о³исно-відновні� про-

цеси,�ÀсÀває�дефіцит�вітамінів�С,��рÀпи�В�та�мі³роелементів.
Призначали�внÀтрішньом’язово�2,2�мл�№�5� через�день.

КонтрольнÀ� �рÀпÀ� с³лали� 30� ва�ітних� з� фізіоло�ічним
перебі�ом� ва�ітності.� Проводили� за�ально³лінічні� методи
обстеження,�³ольпоцито�рамÀ�за�Шорром.�З�метою�оцін³и
станÀ� внÀтрішньоÀтробно�о� плода� та�фетоплацентарно�о
³омпле³сÀ�проводили�ÀльтразвÀ³ове� і�³ардіомоніторне�до-
слідження�протя�ом�40�хвилин.�Дані�³ардіомоніторно�о�спо-
стереження� оцінювали� за�ш³алою�Фішера� в� модифі³ації
Кребса.� Стан� плода� оцінювали� за� величиною� по³азни³а
станÀ� плода� (ВСП).� Статистична� оброб³а� проводилася� на
³омп’ютері�за�допомо�ою�па³ета�про�рам�статистичної�об-
роб³и�MS-Excel�5.0.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
ГрÀпи�обстежених�бÀли�репрезентативні�за�ві³ом,�анамне-
зом,� ³лінічним� перебі�ом� захворювання.� Обся�� і� ³ратність
досліджень� одна³ові� À� всіх� �рÀпах� ва�ітних.

За�даними�³ардіомоніторин�À�озна³и�внÀтрішньоÀтроб-
ної��іпо³сії�плода�À�стадії�³омпенсації�до�почат³À�лі³Àвання
відмічалися�À�27� (78%)�ва�ітних�першої� �рÀпи� і�À�31� (86%)
дрÀ�ої��рÀпи.�Це�проявлялося�зниженням�або�підвищенням
базально�о� ритмÀ,� відсÀтністю� а³целерацій� більше,� ніж� за
40� хвилин� записÀ,� спорадичними� децелераціями.� Після
за³інчення� лі³Àвання� озна³и� внÀтрішньоÀтробної� �іпо³сії
плода�мали�місце�À�14�(44%)�обстежених�першої��рÀпи�і�À�11
(31%)� дрÀ�ої� �рÀпи.� У� дрÀ�ій� �рÀпі� відзначено� достовірне
зниження� середніх� по³азни³ів� базальної� ЧСС,� середньої
ЧСС,� ³іль³ості� спорадичних� децелерацій,� підвищення
амплітÀди�варіабельності�базально�о�ритмÀ�порівняно�з�по-
³азни³ами� до� лі³Àвання� (р<0,05),� про�ностично� більш
сприятливіші� по³азни³и,� ніж� À�1� �рÀпі.

РезÀльтати,� отримані� при�УЗД,� наведені� À� таблиці�1.

Таблиця� 1.� РезÀльтати� УЗД� обстежених� ва�ітних

Показники До початку лікування Після закінчення лікування 
Контроль  8,7±0,1 - 

І 7,3±0,1∗ 8,2±0,2 Біофізичний профіль плода 
ІІ 7,2±0,1∗ 8,4±0,1 

Контроль   - - 
І 11 (34,6 %)∗ 4 (12,5 %)∗ Передчасне дозрівання плаценти 
ІІ 14 (38,9 %)∗ 2 (5,5 %)∗∗ 

Контроль   - - 
І 7 (21,8 %)∗ 3 (9,3 %)∗ Гіпоплазія плаценти 
ІІ 8 (22,2 %)∗ 2 (5,5 %)∗∗ 

Контроль   - - 
І 9 (28,1 %)∗ 3 (9,3 %)∗ Петрифікати плаценти 
ІІ 9 (25,0 %)∗ 1 (2,7 %)∗∗ 

Приміт³а:�*�–�різниця�по³азни³ів�з�³онтрольною��рÀпою�статистично�достовірна;
**�–�різниця�з�по³азни³ами�1��рÀпи�статистично�достовірна.

Отже,�в�обох��рÀпах�по³азни³и�біофізично�о�профілю�до
почат³À�лі³Àвання�бÀли�достовірно�нижчі,�ніж�À�³онтрольній
�рÀпі� (р< 0,05).� Після� за³інчення� лі³Àвання� біофізичний
профіль� в� обох� �рÀпах� не� відрізнявся� від� по³азни³ів� ³онт-
рольної��рÀпи�(р>0,05)�та�зріс�порівняно�з�по³азни³ами�до
почат³À�терапії�(р<0,05).�Передчасне�дозрівання�плаценти,
�іпоплазія�плаценти,� петрифі³ати�достовірно� частіше�діа�-
ностÀвали� в� основних� �рÀпах,� ніж� À� ³онтрольній� (р<0,05).
Після� отримано�о� лі³Àвання� ці� по³азни³и� бÀли� достовірно
нижчими� (р<0,05).� У�1� �рÀпі� ця� патоло�ія� після� за³інчення
лі³Àвання�спостері�алася�достовірно�частіше,�ніж�À�2� �рÀпі
(р<0,05).

ВИСНОВКИ� Прее³лампсія� сÀпроводжÀється� порÀшен-
ням�мат³ово-плацентарно�о�³ровообі�À,�що�призводить�до
розвит³À�ФПН�і�внÀтрішньоÀтробної��іпо³сії�плода.�Компле³с-
на� терапія� із� застосÀванням�а³тове�інÀ,� ³оензим-³омпози-
тÀмÀ,� тріовітÀ� плюс� дозволяє� по³ращити�фÀн³ціональний
стан�фетоплацентарно�о� ³омпле³сÀ,� попередити� про�ре-
сÀвання� прее³лампсії.

1.�Ведення�ва�ітності�та�поло�ів�при�пізніх��естозах,�їх�про�нозÀвання,
діа�ности³а,�лі³Àвання�і�профіла³ти³а:�Методичні�ре³омендації.�–�Київ,
1999.�–�42�с.

2.�Милованов�А.П.�Патоло�ия� системы�мать-плацента-плод:� РÀ³о-
водство�для�врачей.�–�Медицина,�1999.�–�448�с.

3.�Громы³о�Г.Л.�А³тове�ин.�Опыт�применения�в�а³Àшерс³ой�пра³ти³е�//
С.Пб.�–�2000.�–�70�с.
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РОЛЬ�ХЛАМІДІЙ�У�РОЗВИТКУ�ЗАХВОРЮВАНЬ�СТАТЕВОЇ�СФЕРИ�ТА�ВНУТРІШНЬОУТРОБНОГО
ІНФІКУВАННЯ�ПЛОДА

Тернопільсь³а�державна�медична�а³адемія�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

РОЛЬ�ХЛАМІДІЙ�У�РОЗВИТКУ�ЗАХВОРЮВАНЬ�СТАТЕВОЇ�СФЕРИ�ТА
ВНУТРІШНЬОУТРОБНОГО�ІНФІКУВАННЯ�ПЛОДА�–�У�статті�висвітлено
сÀчасні�по�ляди�на�поширеність�та�пато�енез�хламідійної�інфе³ції,�її�роль
À�розвит³À�запальних�захворювань�жіночих�статевих�ор�анів�та�внÀт-
рішньоÀтробно�о� інфі³Àвання� плода.

РОЛЬ�ХЛАМИДИЙ�В�РАЗВИТИИ�ЗАБОЛЕВАНИЙ�ПОЛОВОЙ�СФЕРЫ�И
ВНУТРИУТРОБНОГО�ИНФИЦИРОВАНИЯ�ПЛОДА�–�В�статье�отражено
современные�вз�ляды�на�распространенность�и�пато�енез�хламидийной
инфе³ции,�роль�ее�в�развитии�воспалительных�заболеваний�женс³их
половых�ор�анов�и�внÀтриÀтробно�о�инфицирования�плода.

ROLE�OF�CHLAMYDIA�IN�THE�DEVELOPMENT�OF�SEXUAL�DISEASES�AND
INTRAUTERINE�INFECTION�–�In�the�article�the�modern�looks�on�prevalence�and
pathogeny�of� chlamydia� infection� are�described,� role�of� chlamydia� in
development�of� inflammatory�diseases�of�woman� sexual�organs� and
intrauterine�infection�is�determined.

Ключові�слова:�хламідійна�Àро�енітальна�інфе³ція,�внÀтрішньо-
Àтробне�інфі³Àвання�плода,�безпліддя.
Ключевые�слова:�хламидийная�Àро�енитальная�инфе³ция,�внÀт-

риÀтробное�инфицирование�плода,�бесплодность.
Key�words:�chlamydia�urogenitalis�infection,�intrauterine�infection.

В�останні�десятиріччя�спостері�ається�підвищення�час-
тоти�внÀтрішньоÀтробних�інфе³цій�і�зростання�їх�ролі�в��енезі
перинатальних� Àражень� ЦНС� і� патоло�ічних� станів� інших
фÀн³ціональних� систем� ор�анізмÀ,� несприятливі� наслід³и
я³их� проявляються� в� пізніші� ві³ові� періоди�життя� людини
[1,2].�Ба�ато�ва�ітних�жіно³�À�наш�час�не�можÀть�бÀти�впев-
неними�À�народженні�здорової�дитини,� і�особливо�це�сто-
сÀється� тих� жіно³,�що� хворіли� на� хламідійні,� цитоме�ало-
вірÀсні�захворювання��еніталій�і�À�я³их�в�минÀломÀ�спосте-
рі�ались�довільні�ви³идні,�передчасні�поло�и,�мертвонаро-
дженість� або� вроджені� вади� À� дітей.� Кіль³ість� нормальних
поло�ів�щоро³À�знижÀється,�з�45,3�до�31,8%�за�останні�5 ро³ів.
Значна�частина�дітей�при�патоло�ічномÀ�перебі�À�ва�ітності
народжÀється�ослабленими,�із�вродженими�захворювання-
ми,�що,�звичайно�ж,�впливає�на�майбÀтнє�нації.�Народжен-
ня�здорово�о�по³оління�–�проблема�величезно�о�соціально�о
значення,�що�виходить�за�межі�медицини.�За�даними�ВООЗ,
в�е³ономічно�розвинених�³раїнах�перинатальна�смертність
с³ладає�50-79%�Àсієї�смертності�дітей�до�ро³À.�З�вродженими
захворюваннями�щоро³À�народжÀється�4-6%�дітей,�а�серед
недоношених� новонароджених� ³іль³ість� нервово-психічних
захворювань�і�частота�розÀмової�відсталості�дося�ає�50%.

Однією�з��оловних�причин�є�внÀтрішньоÀтробні�інфе³ції,
я³і�зÀстрічаються,�за�даними�ан�лійсь³их�та�амери³ансь³их
авторів,� від�10-20� на�1000� новонароджених.� При� яс³раво
вираженій� внÀтрішньоÀтробній� інфе³ції� спостері�ається
ембріопатія�і�ранній�ви³идень.�ВнÀтрішньоÀтробна�інфе³ція
може� призвести� та³ож� до� порÀшення� ембріо�енезÀ,� я³ий
зÀмовить�вірÀснÀ�фетопатію,�що�за³інчÀється�мертвонаро-
дженням,� пізнім� абортом�або�народженням�живої� дитини,
але� з� явними� чи� прихованими� вадами� розвит³À,� імÀноло-
�ічними�дефе³тами.�Вроджена�патоло�ія�може�сÀпроводжÀ-
ватись�внÀтрішньоÀтробною�пневмонією,��іпотрофією,�наб-
ря³овим�і��емора�ічним�синдромом,�отитами,�захворювання-
ми�ЦНС,�печін³и,�очей,�ниро³,�серцево-сÀдинної�системи�тощо.

Я³� відомо,� проблема� нормально�о� перебі�À� ва�ітності
та�поло�ів,�я³�і�народження�здорової�дитини,�тісно�пов’язані
з�попередженням�та�своєчасним�лі³Àванням��іне³оло�ічних
захворювань�À�жіно³.�Серед��іне³оло�ічних�хворих�із�запаль-
ними� захворюваннями� �еніталій� їх� вірÀсна� природа� вста-
новлена�в�25,4%�випад³ів.�Генітальна��ерпетична� інфе³ція
виявлена� À� 16,8%,� хламідійна� Àро�енітальна� –� в� 21,8%� і
цитоме�аловірÀсна�–�À�8,6%�5�випад³ів�[3].�Зв’язо³�вірÀсних,

мі³оплазмових� та� хламідійних� інфе³цій� з� внÀтрішньоÀтроб-
ною�патоло�ією�плода�і�новонароджено�о�та�передача�їх�“по
�оризонталі”� і�“верти³алі”�в�останні�ро³и�привертають�все
більшÀ� Àва�À� вчених� і� набÀвають� все� більшо�о� значення.
Слід�с³азати,�що�поширені�вони�значно�більше,�аніж�“³ла-
сичні”�Àраження��онорейно�о,�сифілітично�о,�тÀбер³Àльозно-
�о�походження,�що�пов’язано�із�латентним�перебі�ом�À�біль-
шості� випад³ів� та� трÀднощами� діа�ности³и.� Та³,� реєстро-
вана� захворюваність� на� хламідіоз� в� 1,7� раза� вища,� ніж� на
�онорею,� і� в�7,4� раза�–� ніж� на� сифіліс.� Разом� з� тим,� дані
ба�атьох�досліджень�по³азÀють,�що�Àро�енітальний�хламідіоз
ви³ли³ає�до�30-40%�Àсієї�інфе³ційної�патоло�ії�Àро�еніталь-
но�о�тра³тÀ�[4,5].�За�період�з�1993�по�1996�рр.�À�Росії�захво-
рюваність�на�хламідіоз�зросла�À�3�рази,�а�при�обстеженні
пацієнтів�полі³ліні³�та�жіночих�³онсÀльтацій,�поло�ових�бÀ-
дин³ів� À�Мос³ві� збÀдни³� хламідійної� інфе³ції� бÀв� виявле-
ний� À�17,2%� [6].�Щодо� інших� ³раїн,� то,� напри³лад,� À�США
хламідіоз�вважається�однією�з�найбільш�поширених�інфе³-
цій,�що�передаються�статевим�шляхом.�Щоро³À�виявляють
3-4� млн� випад³ів� хламідіозÀ,� витрати� на� лі³Àвання� я³их
перевищÀють�2�млрд�доларів�на�рі³� [7].�У�³раїнах�С³анди-
навії� 25%� випад³ів� Àсіх� захворювань� ор�анів� мало�о� таза
ви³ли³ають� хламідії� [8],� а� серед� ва�ітних� та� породіль� в
У�орщині� поширеність� хламідійної� УГІ� с³ладає� 38,8%� [9].

ЗбÀдни³� хламідійної� Àро�енітальної� інфе³ції� –�Chlamidia
urogenitalis�–� належить� до� збÀдни³ів� з� �рÀпи� псітта³оза� –
венеричної�лімфо�ранÀльоми�–� трахоми� (ПЛТ)� і�за�ци³лом
розвит³À�на�о³ремих�етапах�подібний�до�вірÀсів.�На�відмінÀ
від� вірÀсів,� хламідії� мають� два� види� нÀ³леїнових� ³ислот
(ДНК�і�РНК),�я³і�можÀть�синтезÀвати�незалежно�від��осподаря,
чÀтливі� до� антибіоти³ів� тетраци³ліново�о� рядÀ� та� ма³ро-
лідів,�містять�ферменти�для�синтезÀ�фолієвої�³ислоти.�Вони
можÀть� ви³ли³ати� амі³робні� вÀльвова�ініти,� цервіцити,
Àретрити,�цистити,�простатити�та�ендометрити,�а�та³ож�та³
званий� ³он’юн³тивіт� із� в³люченнями� À� новонароджених.
Ураження�ший³и�мат³и,�Àретри�та�³он’юн³тиви�є�найбільш
хара³терними.� Доведено,�що� збÀдни³и� �рÀпи� ПЛТ� здатні
ло³алізÀватися� в� слизовій� оболонці� мат³и� ВРХ� та� овець,
долати�плацентарний�бар’єр�та�ви³ли³ати�À�тварин�аборти
[3].� Значення� хламідій� À� розвит³À� внÀтрішньоÀтробних
інфе³цій� підтверджÀється� досить� висо³ою� частотою� їх
виявлення� при� обстеженні� новонароджених� із� вадами
розвит³À�–�12,5%�за�даними�ПЛР�[10].�За�даними�S.�Hillis,
C.Black�et�al.,�хламідійна�інфе³ція�–�найбільш�поширена�та
доро�овартісна�серед�ЗПСШ�[11].�У�15-40%�жіно³�з�хламі-
дійними� Àраженнями�ший³и�мат³и� розвиваються� запальні
захворювання�ор�анів�мало�о�таза.�У�цих�жіно³�хламідійна
Àро�енітальна�інфе³ція�пов’язана�з�порÀшеннями�репродÀ³-
тивної�фÀн³ції�та�інфе³ційними�Àс³ладненнями.�При�лапаро-
с³опічномÀ�дослідженні�приблизно�À�20%�жіно³�виявляють
обтÀрацію�мат³ових�трÀб�за�рахÀно³�рÀбцювання,�і�ці�хворі
страждають�безпліддям,�а�À�9%�розвивається�позамат³ова
ва�ітність.�У�дослідженні�Westrom,�що�охоплювало�1282�жіно³
з�діа�ностованою�хламідійною�інфе³цією�молодше�25�ро³ів,
запальні�захворювання�ор�анів�мало�о�таза�розвинÀлись�À
60%,�серед�них�À�12,1%�вини³ло�безпліддя�внаслідо³�непро-
хідності� трÀб,� À�7,8%�–� позамат³ова� ва�ітність� [12].

Із�хламідійною�УГІ�пов’язані�та³ож�несприятливі�наслід-
³и�ва�ітності,�в³лючаючи�післяполо�овий�ендометрит,�перед-
часні� поло�и,� народження�дітей� з� низь³ою�масою� тіла.� За
даними�е³спертів�ВООЗ,�40-50%�дітей,�народжених�від�ма-
терів� з� хламідійним� цервіцитом,� мають� ³лінічно� вираженÀ
хламідійнÀ� інфе³цію� (блефарити,� блефаро³он’юн³тивіти,
пневмонії)� [13].
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ДЕЯКІ�ХАРАКТЕРИСТИКИ�ОСОБИСТОСТІ�ЖІНОК,�ЯКІ�ОБРАЛИ�РІЗНІ
МЕТОДИ�ЗНЕБОЛЮВАННЯ�ПОЛОГІВ�–�Визначено�психоло�ічний�тип�і
стÀпінь�емоційної�стій³ості-нестій³ості�À�160�жіно³,�що�обрали�різні�види
знеболювання�поло�ів.�Метод�знеболювання�пацієнт³и�обирали�само-
стійно� після� одержання� ними�повної� інформації.� Усі�жін³и� пройшли
традиційні� ³Àрси�психопрофіла³тичної�під�отов³и�до�поло�ів�на�етапі
жіночої�³онсÀльтації.�Проаналізовано�вибір�методів�знеболювання�поло�ів
жін³ами� з� різними� індивідÀально-психоло�ічними� хара³теристи³ами.
Пацієнт³и�різних�психотипів�обирали�різні�методи�знеболювання�поло�ів.

Отримані�дані�дозволили�зробити�виснов³и�про�те,�що�індивідÀально-
особистісні� хара³теристи³и�жіно³� обÀмовлюють� їхнє� відношення�до
знеболювання�поло�ів�і�виборÀ�методÀ�знеболювання�за�Àмови�повної
інформованості� пацієнт³и.

НЕКОТОРЫЕ�ХАРАКТЕРИСТИКИ�ЛИЧНОСТИ�ЖЕНЩИН,�ИЗБРАВШИХ
РАЗЛИЧНЫЕ�МЕТОДЫ�ОБЕЗБОЛИВАНИЯ�РОДОВ�–�Определены�психо-
ло�ичес³ие�типы�и�степень�эмоциональной�Àстойчивости-неÀстойчивости
À�160�женщин,�избравших�различные�виды�обезболивания�родов.�Метод
обезболивания�пациент³и�избирали�самостоятельно�после�полÀчения
ими�полной�информации.�Все�женщины�прошли�традиционные�³Àрсы
психопрофила³тичес³ой�под�отов³и�³�родам�на�этапе�женс³ой�³онсÀль-
тации.�Проанализирован�выбор�метода�обезболивания�родов�женщи-
нами�с�различными�индивидÀально-психоло�ичес³ими�хара³теристи³ами.
Пациент³и� различных� психотипов,� предпочитали� разные� методы
обезболивания�родов.

ПолÀченные�данные�позволили�сделать�выводы�о�том,�что�индивидÀ-
ально-личностные�особенности�женщин�во�мно�ом�обÀсловливают�их
отношение�³�обезболиванию�родов�и�выбор�метода�обезболивания�при
Àсловии�полной�информированности�пациент³и.

SOME�PSYCHOTYPOLOGICAL�CHARACTERISTICS�OF�WOMEN,�WHO�HAVE
CHOSEN�DIFFERENT�METHODS�OF�DELIVERY�ANESTHESIA�–�Psychological
type�and�degree�of�emotional�stability-instability�of�160�women�who�have
chosen�different�methods�of�delivery�anesthesia�were�different.�Method�of�delivery
anesthesia�was�chosen�by�the�patients�without�assistance�after�obtaining�the
detailed�information.�All�the�patients�attended�traditional�psychoprophylaxis
delivery�training�during�their�maternity�consultations.

The�choice�of�delivery�anesthesia�methods�by�women�with�different�individual
psychotypological�characteristics�was�analysed.�Patients�having�different
psychotypes�preferred�different�delivery�anesthesia�methods.

Data�obtained�allowed�to�come�to�conclusion�that�mainly�individual�and
personal�peculiarities�of�women�determine� their�attitude� towards�delivery
anesthesia�and�chosing�the�delivery�anesthesia�method�if�patient�is�informed�in
detail.

Ключові�слова:�особистість,�знеболювання�поло�ів.
Ключевые�слова:�личность,�обезболивание�родов.
Key�words�:�рersonality,�delivery�anesthesia.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ� Однією� з� а³тÀальних� проблем� а³Àшерства
продовжÀє� залишатись� боротьба� з� поло�овим� болем,� я³а
поля�ає�À�розробці�і�вдос³оналенні�засобів�меди³аментозної
та�немеди³аментозної�анал�езії� [1,6].�До�сÀчасних�засобів
знеболювання� в� а³Àшерстві� пред’являють� специфічні� ви-
мо�и�щодо�забезпечення�ма³симальної�анал�езії�для�матері
з�мінімальним�ризи³ом�для�внÀтрішньоÀтробно�о�пацієнта.
Пра³тичне�а³Àшерство�має�вели³ий�досвід�по�застосÀванню
з� цією�метою� спазмоліти³ів,� ненар³отичних� і� нар³отичних
анал�ети³ів.� Численні� літератÀрні� дані� свідчать� про� пози-
тивні�³лінічні�резÀльтати�застосÀвання�епідÀральної�анесте-
зії�À�поло�ах�(ЕДА)�[3].

За�дÀм³ою� І.С. Сидорової,� À�формÀванні�реа³ції�матері
на�біль�віді�рають�роль�ба�ато�фа³торів,�в�томÀ�числі,�її�осо-
бистість,�попередній�досвід�“спіл³Àвання”�з�болем,�етнічне
походження� й� ³ÀльтÀрний� рівень� [2,7].� Тривала� ³лінічна
пра³ти³а� свідчить� про� позитивний� вплив� психопрофіла³-
тичної�під�отов³и�жіно³�до�поло�ів,�що�підтверджÀє�значнÀ
роль�особистості�пацієнт³и�в�здійсненні�реа³ції�на�поло�овий
біль.� Незважаючи� на� ÀдаванÀ� очевидність� особистісно�о
фа³тора� À� виразності� сприйняття� болю,� чіт³их� даних� про
особистісні� хара³теристи³и�жіно³,� я³і� обрали� різноманітні
види� знеболювання� поло�ів,�ми� не� знайшли.

МЕТОЮ�роботи�бÀло�встановлення� індивідÀально-пси-
холо�ічних�особливостей�пацієнто³,�я³і�обрали�різноманітні
види� знеболювання� поло�ів.

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ�Встановлені�психотипи�і�нейро-
тизм�(виразність�емоційної�стій³ості-нестій³ості)�À�160 жіно³,
я³і�обрали�різноманітні�види�знеболювання�поло�ів.�В³азані
хара³теристи³и�особистості�жіно³�бÀли�визначені�після�ана-
лізÀ�відповідей�на�тестовий�опитÀвальни³�Г.�Айзен³а�[4,5].
Отримана�сÀма�балів�дозволила�розмістити� ³ожнÀ�жін³À� À

За� даними�Савичевої� А.М.� та� співавт.,� À�25%� ва�ітних
із�Àро�енітальним�хламідіозом�ва�ітність�завершÀвалась�не-
сприятливо� (самовільні� ви³идні,� передчасні� поло�и� тощо),
перинатальна� смертність� дітей� À� жіно³� з� хламідійною� УГІ
становила�5,45%,�а�частота�інфі³Àвання�новонароджених�–
9,7%�[14].

Фа³торами,� асоційованими� з� хламідійною� інфе³цією� À
жіно³,�є�ві³�молодше�20�р.,�наявність�більш�ніж�1�партнера
за� останні� 6� міс.,� а� та³ож� е³топія�ший³и�мат³и.� Висо³ий
відсото³�виявлення�хламідійної�інфе³ції�À�обох�се³сÀальних
партнерів� при� відсÀтності� симптомати³и,� а� та³ож� висо³а
частота�її�передачі�незалежно�від�статі�є�підставою�для�одно-
часно�о� обстеження� та� лі³Àвання� всіх� статевих� партнерів,
що�має� вели³е� епідеміоло�ічне� значення� і� повинно� бÀти
обов’яз³овим.
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певномÀ� місці� “³ола� Айзен³а”� і,� та³им� чином,� оцінити� ії
психотип� і� психоемоційнÀ� стій³ість.

Метод�знеболювання�пацієнт³и�обирали�самостійно�після
отримання� повної� інформації� про� позитивні� та� не�ативні
аспе³ти�³ожно�о�з�них.�Усі�жін³и�пройшли�традиційні�³Àрси
психопрофіла³тичної�під�отов³и�до�поло�ів�на�етапі�жіночої
³онсÀльтації.� Залежно� від� ви³ористано�о�методÀ� анал�езії
вони�бÀли�розподілені�на�три�³лінічні��рÀпи.�До�першої��рÀпи
(70� пацієнто³)� Àвійшли� роділлі,� я³і� отримали�меди³амен-
тозне�знеболювання�поло�ів.�У�дрÀ�À�–�роділлі,�³отрим�про-
ведена�епідÀральна�анестезія�поло�ів�(ЕДА�–�50�жіно³).�Тре-

тю,� ³онтрольнÀ� �рÀпÀ� с³ладали� пацієнт³и,� я³им� знеболю-
вання�не�застосовÀвалось�(40�жіно³).

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Усі�три��рÀпи�бÀли�порівнювані�за�ві³ом�і�основними�соціаль-
ними� ³ритеріями.� Та³,� середній� ві³� пацієнто³� с³ладав
25,0±0,4�ро³ів.�Більшість�респонденто³�перебÀвали�À�шлюбі
(85%),�мали�соціальний�статÀс�домо�осподаро³� (73%).

Серед� обстеженних� переважали� особи� з� холеричним
(76 респонденто³� –� 47,5%),� та� сан�вінічним� (65� жіно³� –
40,6%)� психотипами.� Незначним� бÀло� число�фле�мати³ів
(14�жіно³�–�8,8%)�та�меланхолі³ів�(5�жіно³�–�3,1%)�(табл. 1).

Таблиця� 1.� Методи� знеболювання� поло�ів,� я³і� обрали� пацієнт³и� з� різними� психотипами

Емоційно стійкі  (n = 79) Емоційно нестійкі (n = 81) 
Клінічні групи флегматики 

(n =14) 
сангвініки 

(n =65) 
меланхоліки 

(n =5) 
холерики 
(n =76) 

I група (n =70) 6 – 15,8 % 32 – 84,2 % 3 – 9,4 % 29 – 90,6 % 
II група (n=50) 8 – 61,5 % 5 – 38,5 % 2 – 5,4 % 35 – 94,6 % 
III група (n=40) 0 – 0 % 28 – 100 % 0 – 0 % 12 – 100 % 
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Рис.�1 .�Розподіл�жіно³�за�по³азни³ом�нейротизмÀ

Я³� по³азав� аналіз,� пацієнт³и� різних� психотипів� нада-
вали� перева�À� різним�методам� знеболювання� поло�ів.� Не
побажали�ви³ористати�знеболювання�лише�особи�сан�вініч-
но�о� (28� пацієнто³)� та� холерично�о� (12� жіно³)� психотипів.
Одна³�і�меди³аментозне�знеболювання�поло�ів�обрали�пе-
реважно�жін³и�в³азаних�психотипів� (холери³и�–�29�роділь,
сан�віні³и� 32� роділлі).

При�меншомÀ�представництві�фле�мати³ів�À�наших�до-
слідженнях,� Àсі� вони� потребÀвали� застосÀвання� знеболю-
вання.�Жін³и�в³азано�о�психотипÀ�надавали�перева�À�ЕДА,
я³а�бÀла�ви³ористана�À�8�пацієнто³,�що�с³лало�57,2%.�Решта
фле�мати³ів�обирала�меди³аментозне�знеболювання�(6�жіно³,
що�становило�42,8%).

Чисельність�роділь�меланхолічно�о�психотипÀ�À�виборці
бÀла�мінімальною� (5� жіно³).� При� цьомÀ� 3� із� них� обирали
меди³аментознÀ�анестезію,�а�двоє�–�ЕДА.

від� бÀдь-я³о�о� знеболювання� (35,0%).�Мінімальна� ³іль³ість
емоційно� стій³их� пацієнто³� ви³ористали�ЕДА� (16,0%).

Емоційно� лабільні� жін³и� залюб³и� обирали� ЕДА� (46,8)
чи�меди³аментозне� знеболювання� (39,5%).� Без� знеболю-
вання�змо�ли�обійтися�лише�14,9%�емоційно�нестій³их�осіб.

ВИСНОВОК:� Та³им� чином,� проведене� дослідження
дозволяє�³онстатÀвати,�що�індивідÀально-особистісні�хара³-
теристи³и�жіно³�обÀмовлюють�їхнє�відношення�до�знеболю-
вання�поло�ів�за�Àмови�повної�інформованості�про�позитивні
та� не�ативні� аспе³ти� існÀючих�методів.

Очевидно,�що�особистісні�риси,�притаманні�жін³ам�сан�ві-
нічно�о�й�холерично�о�психотипів,�роблять�достатньою�тра-
диційнÀ� психопрофіла³тичнÀ� під�отов³À� до� поло�ів� і� обÀ-
мовлюють�відмовÀ�дея³их�з�них�від�знеболювання�поло�ів.

Для� жіно³,� я³і� мають� меланхолічний� і� фле�матичний
психотипи,� хара³терне� застосÀвання� меди³аментозно�о
знеболювання�або�ЕДА.

Емоційно� нестій³і� пацієнт³и,� при� визначенні� методÀ
знеболювання,� частіше� віддають� перева�À� ЕДА,� емоційно
стій³і�–� меди³аментозномÀ� знеболюванню.

Проведені�дослідження�є�попередніми.�На�наш�по�ляд,
необхідне� подальше� вивчення� ефе³тивності� методів� зне-
болювання� поло�ів� À� жіно³,� я³і� мають� різні� індивідÀально-
особистісні�хара³теристи³и�з�метою�раціонально�о�виборÀ
методÀ�анал�езії�поло�ів.
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Розподіл� пацієнто³� за� по³азни³ом� емоційної� стабіль-
ності-нестабільності�(нейротизм)�проілюстровано�на�рисÀн³À.
Я³�видно� із�діа�рами,� емоційно�стабільні�жін³и�частіше�на-
давали�перева�À�меди³аментозномÀ�знеболюванню�(48,1%),
а� емоційно� лабільні� –� ЕДА� (46,8%).� Серед� емоційно� ста-
більних�жіно³� значним�бÀло� число�роділь,� я³і� відмовились
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ВАРІАБЕЛЬНІСТЬ�РИТМУ�СЕРЦЯ�ЯК�МЕТОД�ОЦІНКИ�ВЕГЕТАТИВНОГО
БАЛАНСУ�ПРИ�РАННІХ�ГЕСТОЗАХ�–�Проведені�дослідження�варіабельності
ритмÀ�серця�À�ва�ітних�з�ранніми��естозами�середньо�о�і�ле�³о�о�стÀпенів,
а�та³ож�À�ва�ітних�з�фізіоло�ічним�перебі�ом�ва�ітності�і�нева�ітних�жіно³.
Для�ва�ітних�хара³терна�перева�а�ва�отонії�над�симпати³отонією,�при-
чомÀ�при��естозах�спостері�ається�виражене�напрÀження�ве�етативної
ре�Àляції.� РезÀльтати� ортостатичної� проби� по³азали� порÀшення
адаптаційних�можливостей�при�ранніх��естозах.

ВАРИОБЕЛЬНОСТЬ�РИТМА�СЕРДЦА�КАК�МЕТОДА�ОЦЕНКИ�ВЕГЕТА-
ТИВНОГО�БАЛАНСА�ПРИ�РАННИХ�ГЕСТОЗАХ�–�Проведены�исследования
вариабельносты�ритма�серца�À�беременных�с�ранними��естозами�сред-
ней�и�ле�³ой�степени,�а�та³�же�À�беременных�с�физиоло�ичес³им�течением
беременности�и�небеременных�женщин.�Для�беременных�хара³терно
преобладание�ва�отонии�над�симпати³отонией,�причем�при��естозах
отмечается�выраженное�напряжение�ве�етативной�ре�Àляции.�РезÀль-
таты�ортостатичес³ой�пробы�по³азали�нарÀшения�адаптационных�спо-
собностей�при�ранних��естозах.

VARIABILITY�OF�HEART�RHYTHM�AS�METHOD�OF�VEGETATIVE�BALANCE
EVALUATION�AT�EARLY�GESTOSES�–�Researches�of�variability�of�heart�rhythm
in�pregnant�women�with�early�gestoses�of�average�and�easy�degree,�and�in
pregnant�with�physiological�current�of�pregnancy�and�not�pregnant�women
were�carried�out.�For�pregnant�it�is�typical�the�prevalence�of�vagotonia�above
sympathycotonia,�and�at�gestoses�the�expressed�tension�of�vegetative�regulation
is�marked.�The�results�of�orthostatic�tests�have�shown�infringements�of�adaptable
abilities�at�early�hestosis.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ� Однією� з� а³тÀальних� проблем� а³Àшерства
та��іне³оло�ії�бÀла�й�зостається�проблема�ранніх� �естозів,
я³і�є�найрозповсюдженішою�патоло�ією�ва�ітності�та�Àс³лад-
нюють,� за� різними� даними,� від� 22� до� 60%� всіх� перших
ва�ітностей� [1].�Тяж³ий�перебі��ранніх� �естозів�є�однією�з
причин�штÀчно�о� переривання� ва�ітності� та� невиношÀван-
ня.� В� літератÀрі� є� достовірні� дані� про� вплив� перенесених
ранніх��естозів�на�фізичний�та�розÀмовий�розвито³�народже-
них�дітей�À�перші�ро³и�життя�[2].

Важливим� ³омпонентом� пато�енезÀ� ранніх� �естозів� є
розлади� ве�етативної� ре�Àляції� ор�анізмÀ.� ЗрозÀміло,� що
ве�етативна� нервова� система� є� апаратом� адаптаційних
процесів,�а�в�о³ремих�випад³ах�її�реа³ція�обÀмовлює�пове-
дін³ові�відповіді�на�змінÀ��омеостазÀ�та�оточÀючо�о�середо-
вища.�Роз�лядаючи�ранні��естози�я³�дезадаптаційні�реа³ції
ор�анізмÀ� ва�ітної,� розладам� ве�етативної� ре�Àляції� відво-
диться�провідна�роль�À�та³их�³лінічних�проявах��естозÀ,�я³
нÀдота,� блювання,� слинотеча.

ТомÀ� оцін³а�фÀн³ціонально�о� станÀ� ве�етативної� ре�À-
ляції�дозволяє�не�тіль³и�оцінити��либинÀ�патоло�ічних�змін,
а�і�дослідити�ефе³тивність�чи�неефе³тивність�адаптаційних
реа³цій�ор�анізмÀ�ва�ітної�та�спланÀвати�³омпле³с�терапев-
тичних� заходів.

Тісний� симбіоз� симпатично�о� і� парасимпатично�о� від-
ділів� ве�етативної� нервової� системи� (ВНС)� і� �Àморальних
та�рефле³торних�впливів�забезпечÀє�³оординÀючÀ�фÀн³цію
і�дося�нення�оптимальних�резÀльтатів�À�плані�адаптації�до
змін��омеостазÀ�в�протидію�е³зо�енним�та�ендо�енним�стре-
сорам.�Відхилення,�що�вини³ають�À�ре�Àлюючих�системах,
є�передÀмовою��еодинамічних,�метаболічних,�енер�етичних
порÀшень�і,�отже,�є�найбільш�ранніми�про�ностичними�озна-
³ами�нездорово�о�обстежÀвано�о.�Серцевий�ритм�слÀжить
інди³атором�цих�відхилень,�а�томÀ�дослідження�варіабель-
ності�ритмÀ�серця�(ВРС)�має�важливе�про�ностичне�і�діа�-
ностичне�значення�я³�при�обстеженні�пра³тично�здорових
людей,�спортсменів,�та³�і�для�хворих�із�найрізноманітніши-
ми� патоло�іями:� ве�етативними� дисфÀн³ціями,� захворю-
ваннями� серцево-сÀдинних,� нервових,� дихальних� систем,
ендо³ринними� порÀшеннями� й� ін.� Ос³іль³и� ва�ітні� займа-
ють� особливе� положення� серед� перелічених� ³ате�орій� (з

одно�о�бо³À,�ва�ітність�–�фізіоло�ічний�процес,�з� іншо�о�–
причина�розвит³À��естозÀ),�дослідження�варіабельності�рит-
мÀ� серця� À� них� є� ці³авим� я³� із� по�лядÀ�фізіоло�ії� та³� і� з
чисто� ³лінічно�о� по�лядÀ.� Виділити� і� ³іль³існо� визначити
вплив� на� ритм� серця� ³ожної� з� лано³� –� центральної,� ве�е-
тативної,��Àморальної,�рефле³торної,�оцінити�на�цій�основі
поточний�фÀн³ціональний� стан� ор�анізмÀ� ва�ітної� і� йо�о
адаптаційні� резерви,� дати� про�ноз� розвит³À� ва�ітності� з
врахÀванням� за�ально�о�фÀн³ціонально�о� станÀ,� виробити
ре³омендації�з�підборÀ�оптимальної�терапії,�з�о�лядÀ�на�фон
нейро�Àморальної� ре�Àляції,� а� та³ож� здійснити� настÀпний
³онтроль�за�проведеним�лі³Àванням�і�є�метою�дослідження
варіабельності�ритмÀ�серця�À�цієї�³ате�орії�пацієнто³.

МЕТА�–�дослідити�стан�ве�етативної�ре�Àляції�À�ва�ітних
з�раннім��естозом�ле�³о�о�та�середньо�о�стÀпенів�методом
оцін³и�варіабельності�серцево�о�ритмÀ.

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ�Обстежено�20�ва�ітних�з��есто-
зом�середньо�о�стÀпеня,�50�ва�ітних�з��естозом�ле�³о�о�стÀ-
пеня,�20� ва�ітних� з�фізіоло�ічним� перебі�ом� ва�ітності� та
20� нева�ітних� жіно³� однієї� ві³ової� �рÀпи.

Об’є³тивно�стан�ве�етативної�нервової�системи�оціню-
вався�за�допомо�ою�системи�е³спрес-аналізÀ�варіабельності
ритмÀ� серця� “Кардіо-Спе³тр”� (АТЗТ� “Сольвей�”),� шляхом
обчислення� статистичних� і� спе³тральних� по³азни³ів,� що
ре³омендовані� в� я³ості�Міжнародних� стандартів� Робочою
�рÀпою�Європейсь³о�о� товариства� ³ардіоло�ії� та�Північно-
амери³ансь³о�о�товариства�³ардіостимÀляції� та�еле³троф-
ізіоло�ії.�До� Àва�и�бралися�настÀпні� по³азни³и:

Мо� (с)�–�найбільш�поширене�значення�R-R,�що�в³азÀє
на� домінÀючий� рівень�фÀн³ціонÀвання� синÀсно�о� вÀзла;

АМо�(%)�–�число�³ардіоінтервалів,�що�відповідають�діапа-
зонÀ�моди�і�відображають�стÀпінь�а³тивації�синÀсно�о�вÀзла;

ВР� (с)�–�варіаційний�розмах�–�різниця�між�ма³сималь-
ним� та� мінімальним� значенням� R-R;

ІН� –� інде³с� напрÀження� ре�Àляційних� систем� (інде³с
Р.М.Баєвсь³о�о)�–�відображає�стÀпінь�централізації�Àправ-
ління�серцевим�ритмом,�що�розраховÀється�за�формÀлою:
Cн� =� АМ0/(2хВРхМ0) ;

SDNN� (с)� –� (Standart� deviation� of� the� NN� interval)� -
стандартне� відхилення� тривалості� нормальних� R-R;

pN50� (%)�–� процент� пар� послідовних� ³ардіоінтервалів,
що�відрізняються�більш�ніж�на�50�мс�від�за�альної�³іль³ості
R-R,�що�досліджÀються;

VLF� (Very� Low�Frequency),� мст�–� дÀже� низь³очастотна
спе³тральна�с³ладова,�відображає�центральний�ер�отропний
вплив;

LF� (Low�Frequency),� мс2� –� низь³очастотна� ³омпонента,
хара³теризÀє� симпатичнÀ� а³тивність;

HF� (high� Frequency),� мс2� –� висо³очастотна� с³ладова
відповідає� еферентній� ва�альній� а³тивності� [4].

При�обстеженні�вели³ої�³іль³ості�пацієнто³�даний�метод
застосовÀвався�я³�с³ринін�овий,� і� томÀ�в�переважній�біль-
шості�проводились�³орот³і�записи�ритмо�рам.�При�аналізі
³орот³их� (5-хвилинних)� записів� перева�À� варто� віддавати
методиці�спе³трально�о�аналізÀ�ВРС.�Спе³тральний�аналіз
дозволяє� виділити� À� хвильовій� стрÀ³тÀрі� серцево�о� ритмÀ
настÀпні� види� ³оливань:

·�швид³і,� чи� висо³очастотні� ³оливання� (HF-³омпонент)
(діапазон� частот� від� 0,15� до� 0,4� Гц),�що� віддзер³алюють
вплив� парасимпатично�о� відділÀ� ВАС� на� модÀляцію
серцево�о�ритмÀ;

·�повільні,� чи�низь³очастотні� ³оливання� (LF-³омпонент)
(діапазон� частот� від�0,04� до�0,15� Гц),�що� віддзер³алюють
переважно� вплив� симпати³о-адреналової� системи;
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·� дÀже� повільні� ³оливання,� чи� дÀже� низь³очастотні
³оливання�(VLF-³омпонент)�(діапазон�частот�менш�0,04�Гц),
фізіоло�ічна� інтерпретація� я³их� неоднозначна� і,� ймовірно
пов’язана�переважно�з� �Àморально-метаболічними� і�цере-
бральними� ер�отропними� впливами.� С³ладність� ³ліні³о-
фізіоло�ічної� інтерпретації� дано�о� по³азни³а� À� ва�ітних
збільшÀється�тим,�що�в�ряді�випад³ів�не�береться�до�Àва�и
тренд� частоти� серцевих� с³орочень� (ЧСС),�що�обÀмовлено
нестаціонарними�процесами�(я³�Àже�відмічалось,�À�ва�ітних
та³і�обстеження�майже�не�проводились).�Більше�то�о,�наяв-
ність�та³о�о�специфічно�о�фізіоло�ічно�о�процесÀ,�я³�ва�іт-
ність,� вносить� свої� ³оре³тиви.� Не�армонійний� ³омпонент,
що�не�має�³о�ерентних�властивостей,�що�може�бÀти�виді-
лений� при� застосÀванні� ал�оритмів� ³оре³тÀвання� дрейфÀ
нÀльово�о�рівня,�с³ладає�основнÀ�частинÀ�VLF-³омпонента.
Та³им�чином,�зміст�отримано�о�при�обробці�³орот³их�запи-
сів�(5�хвилин�і�менше)�VLF-³омпонента�спірний,�і�йо�о�інтер-
претація� повинна� проводитися� тіль³и� з� ÀрахÀванням� ³лі-

нічних�даних,�впевненості�в�стаціонарності�процесÀ�під�час
записÀ,�а�в�ряді�випад³ів�³раще�вза�алі� Àни³ати� інтерпре-
тації� чи� висловлюватися� лише� приблизно� про� можливÀ
�енезÀ�хвиль�дÀже�низь³ої�частоти.

При� дослідженні� ³орот³их� (5-хвилинних)� записів� ВРС
оцін³а�VLF-³омпонента�може�і�повинна�проводитися,�але�з
ÀрахÀванням�Àсіх�фа³торів�і�Àмов,�що�сÀпроводжÀють�³ожне
³он³ретне�обстеження�[5].

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Дослідження�варіабельності�ритмÀ�серця�в�спо³ійномÀ�стані
À�ва�ітних�з�фізіоло�ічним�перебі�ом�ва�ітності�і�з��естозом
по³азали� спільні� риси,� а� саме� переважання� ва�отонії� над
симпати³отонією.� Залежно� від� стÀпена� �естозÀ� (чи� йо�о
наявності)� вини³али� зміни,� що� хара³теризÀвались,� я³
стресорне� напрÀження� ве�етативної� ре�Àляції� за� рахÀно³
збÀдження� ва�альної� а³тивності.

По³азни³и�статистичної�оцін³и�варіабельності�серцево�о
ритмÀ�наведені�в� табл.�1.

Таблиця� 1.� Статистичний� аналіз� варіабельності� ритмÀ� серця� À� обстежених� жіно³

№ п\п Група BP1 Amo2 ІН3 

(індекс Баєвського) 
1. Гестоз середнього ступеня (n=20) 0,52±0,19 18,23±4,12 36,19±12,22 
2. Гестоз легкого ступеня (n=50) 0,47±0,08 25,24±2,33 46,78±6,87 
3. Вагітні без гестозу (n=50) 0,29±0,34 32,15±1,92 59,53±16,24 
4. Невагітні жінки (n=50) 0,23±0,05 37,23±5,15 99,85±23,17 

Приміт³а:
1.�Різниця�між��рÀпами�1-2,�1-3,�2-3�1-4,�2-4�достовірна�(p<0,05).
2 .�Різниця�між��рÀпами�1-3,�1-4,�2-4�достовірна�(p<0,05).
3 .�Різниця�між��рÀпами�1-3,�1-4,�1-2,�2-4�достовірна�(p<0,05).

Я³�видно�з�цих�даних,�для�всіх�ва�ітних�хара³терною�є
ва�отонія.� ПричомÀ,� я³що� ва�ітні� без� �естозÀ� і� ва�ітні� з
�естозом�ле�³о�о�стÀпеня�по³азали�резÀльтати,�хара³терні
для� помірної� ва�отонії,� то� ва�ітні� з� �естозом� середньо�о
стÀпеня�мали�вираженÀ� ва�отонію.

Не� менш� значÀщим� виявився� аналіз� спе³тральних
по³азни³ів� варіабельності� ритмÀ� серця,� резÀльтати� я³о�о
наведено�в� таблиці�2.

Таблиця� 2.� Спе³тральний� аналіз� варіабельності� ритмÀ� серця� À� обстежених� жіно³

№ 
п/п Група 1ТР, мс2/Гц 2VLF, мс2/Гц 3LF, мс2/Гц 4HF, мс2/Гц 5LF/HF 

1. Вагітні з гестозом середнього ступеня 
(n=20) 2099,65±35,23 667,21±21,23 489,36±32,12 927,34±25,9 0,52±0.023 

2. Вагітні з гестозом легкого ступеня 
(n=50) 2435,43±32,45 567,34±12,11 489,36±19,22 899,35±24,32 0,54±0.012 

3. Вагітні без гестозу 
(n=20) 2499,24±55,16 699,35±32,15 518,25±33,29 897,35±34,22 0,57±0,014 

4. Контрольна група 
(n=20) 2399,32±54,26 714,27±23,92 610,24±46,13 787,24±25,37 0.72±0,031 

Приміт³и:
1 .�Різниця�між��рÀпами�1-2,�1-3,�1-4�достовірна�(p<0,05).
2 .�Різниця�між��рÀпами�1-2,�1-3,�2-3�не�достовірна�(p>0,05).
3 .�Різниця�між��рÀпами�1-2�не�достовірна�(p>0,05),�1-4,�2-4,�3-4�достовірна�(p<0,05).
4 .�Різниця�між��рÀпами�1-2,�1-3,�2-3�недостовірна�( p>0,05),�між��рÀпами�1-4,�2-4,�3-4�достовірна�( p<0,05).

Дані�резÀльтати�по³азали�переважання�висо³очастотної
³омпоненти� (HF)� над� низь³очастотною� (LF)� та� зменшення
частоти�виявлення�дÀже�низь³очастотної�(VLF)�³омпоненти.
Та³і�зміни�спе³трÀ�варіабельності�ритмÀ�серця�підтвердили
переважання� парасимпатичної� лан³и� над� симпатичною� À
ва�ітних�з�раннім��естозом.

За� даними� спе³трально�о� аналізÀ� відмічено� зростання
спе³трÀ�потÀжності�À�ва�ітних�без��естозÀ�порівняно�з�нева-
�ітними�жін³ами,�що� свідчить� про� адаптаційний� потенціал
ор�анізмÀ� ва�ітної� жін³и.

В� ціломÀ,� хоча� достовірної� різниці� за� спе³тральними
по³азни³ами�ВРС� À� ва�ітних� з� різними� стÀпенями� �естозÀ
не� отримано,� простежÀється� тенденція� до� переважання
висо³очастотних�с³ладових�над�низь³очастотними,�що�свід-
чить� про� ва�отонічний�фон� À� ве�етативній� ре�Àляції.

З� по�лядÀ� адаптивних� процесів,� що� сÀпроводжÀють
розвито³� ва�ітності,� ці³авими� виявилися� дослідження
співвідношення�LF/HF�при�проведенні�ортостатичної�проби
(рис.1-3).

При� проведенні� ортостатичної� проби� À� ва�ітних� жіно³
без� �естозÀ� відбÀвається� адаптаційне� зміщення� співвідно-
шення�в�бі³� низь³очастотної� с³ладової,� власне� за�рахÀно³
а³тивації� “швид³о�о�шляхÀ� адаптації”� –� симпати³о-адре-
налової�реа³ції.�Та³а�реа³ція�є�природною,�нормальною.

Що�ж�стосÀється�ва�ітних�з��естозом,�то�при��естозі�ле�³о�о
стÀпеня�відмічено�а³тивацію�я³� симпатичної,� та³� і� парасим-
патичної� лан³и,�що�встановлює� ³орот³очаснÀ�рівнова�À�між
обома�лан³ами�в�силÀ�дезадаптаційно�о�напрÀження�систем
(рис.�2).
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Рис.�3.�Динамі³а�співвідношення�LF/HF� при� �естозі
середньо�о�стÀпеня.
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ДИНАМІКА�КЛІНІЧНИХ�ПРОЯВІВ�ГЕНІТАЛЬНОГО�ГЕРПЕСУ�ПРИ
ЛІКУВАННІ�ХВОРИХ�ПРОТЕФЛАЗИДОМ�–�У�статті�наведена�³лінічна
хара³теристи³а�перебі�À��енітально�о��ерпесÀ�À�жіно³,�що�лі³Àвались
препаратом�“Протефлазид”.�Встановлено�тривалий�терапевтичний
ефе³т�при�лі³Àванні�типової,�атипової�форм��енітально�о��ерпесÀ�та
вірÀсно-ба³теріальної�інфе³ції.�Наводиться�нова�схема�лі³Àвання
�енітально�о��ерпесÀ�протефлазидом.

ДИНАМИКА�КЛИНИЧЕСКИХ�ПРОЯВЛЕНИЙ�ГЕНИТАЛЬНОГО
ГЕРПЕСА�ПРИ�ЛЕЧЕНИИ�БОЛЬНЫХ�ПРОТЕФЛАЗИДОМ�–�В�статье
приведена�³линичес³ая�хара³теристи³а�течения��енитально�о��ерпеса
À�женщин,�³оторые�проходили�лечение�препаратом�“Протефлазид”.
Установлен�длительный�терапевтичес³ий�эффе³т�при�лечении�типич-
ной,�атипичной�форм��енитально�о��ерпеса�и�вирÀсно-ба³териальной
инфе³ции.�Приводится�новая�схема�лечения��енитально�о��ерпеса
протефлазидом.

DYNAMICS�OF�CLINICAL�MANIFESTATIONS�OF�GENITAL�HERPES
AT�TREATMENT�OF�PATIENTS�BY�PROTEFLAZIDUM�–�In�clauseit�is
given�the�clinical�characteristic�of�genital�herpes�current�at�the�women�to
be�treated�by�preparation�proteflazidum.�It�is�established�the�long�thera-
peutic�effect�at�treatment�of�typical,�atypical�forms�of�genital�herpes�and
virus-bacterial�infection.�The�new�circuit�of�genital�herpes�treatment�by
proteflazidum�is�presented.

Ключові�слова:�Протефлазид,��енітальний��ерпес,�HSV�-1,2.
Ключевые�слова:�Протефлазид,��енитальный��ерпес,�HSV�-1,2.
Key�words:�Proteflazidum,�herpes�genitales,�HSV�–�1,2.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ� А³тÀальною� проблемою� сьо�одення� є
зростання�ролі�вірÀсÀ�просто�о��ерпесÀ�(ВПГ),�я³�етіоло�ічно�о
чинни³а�запальних�захворювань�статевих�ор�анів,�Àражень
Àретри�та�анальної�зони.�У�зв’яз³À�з�цим�виріс�інтерес�вчених
до�дослідження��енітально�о��ерпесÀ.

Відповідно�до�існÀючої�міжнародної�³ласифі³ації�розріз-
няють� первинний� та� рецидивÀючий� �енітальний� �ерпес.
Останній,� в� свою� чер�À,� проявляється� різними�формами:
типова,�атипова�та�форма�безсимптомно�о�перебі�À�(1,2).

Типова�форма�хара³теризÀється�наявністю�на�слизових
оболон³ах�зовнішніх�статевих�ор�анів,�піхви�та�ший³и�мат-
³и� вези³Àльозно-ерозивних� Àражень.

Атипова�форма��енітально�о��ерпесÀ�має�перебі��хроніч-
но�о�запально�о�процесÀ�внÀтрішніх�статевих�ор�анів�за�типом
³ольпітÀ,� вÀльвова�інітÀ,� ендоцервіцитÀ� без� висипань� при
наявності� �ерпесвірÀсної� природи� захворювання,� я³À� під-
тверджено�лабораторно�(4,6,8).

Безсимптомний� перебі�� захворювання� виявляється
лише�при�вірÀсоло�ічномÀ�обстеженні�статевих�партнерів�з
приводÀ� захворювань,�що� передаються� статевим�шляхом
або�подрÀжніх�пар�з�порÀшенням�фертильності.�Ця�форма
хара³теризÀється�відсÀтністю�À�хворих�с³ар��на�статевÀ�сфе-
рÀ,�об’є³тивних�³лінічних�проявів,�я³і�б�свідчили�про�запален-
ня.� Діа�ности³а�можлива� тіль³и� при� лабораторномÀ� вияв-
ленні�ВПГ�в�³рові� (7,8,9,10).

При��естозі�середньо�о�стÀпеня�відбÀвається�анормальна
реа³ція�ВНС,�що�проявляється�різ³ою�бради³ардією,�нÀдо-
тою,�в�одномÀ�випад³À�блюванням.�В�силÀ�та³их�небажаних
реа³цій�ортостатичнÀ�пробÀ�бÀло�проведено�лише�À�5 ва�іт-
них.�Отримані�дані�не�підля�ають�статистичній�обробці,�але
дозволяють�зробити�висново³,�що�при��естозі�середньо�о
стÀпеня� відбÀвається� зрив� адаптаційних� можливостей
ор�анізмÀ�(рис.�3).

Рис.1.� Зміна� співвідношення� LF/HF� À� нева�ітних� жіно³.
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Рис.�2.�Зміна�співвідношення�LF/HF�при��естозі�ле�³о�о
стÀпеня.

ВИСНОВКИ� Проведене� дослідження� по³азало,� що� À
пато�енетичномÀ�механізмі� ранніх� �естозів� провіднÀ� роль
віді�рають�порÀшення�ве�етативної�ре�Àляції� та� ве�етатив-
но�о�балансÀ,�що�знаходить�своє�відображення�в�³лінічних
проявах�–� нÀдоті,� блюванні,� слинотечі.

ПорÀшення�ве�етативної�ре�Àляції�носить�хара³тер�ва�о-
тонії� з� вираженим�стресорним�напрÀженням�ре�Àляторних
механізмів.� При� �естозі� середньо�о� стÀпеня� відмічається
порÀшення� адаптивних�механізмів� ве�етативної� ре�Àляції.

Метод�варіабельності�ритмÀ�серця�є�достÀпним,�простим
та� інформативним�методом�оцін³и� станÀ� ва�ітних�жіно³.
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На�сьо�одні�існÀє�ба�ато�противірÀсних�препаратів,�роз-
роблено� численні� схеми� їх� застосÀвання.� Одна³,� жоден� з
них� не� запобі�ає� ні� переходÀ� вірÀсÀ� в� латентний� стан,� ні
зни³ненню�рецидивів�після�припинення�лі³Àвання�та�пере-
дачі� інфе³ції.� З� дрÀ�о�о� бо³À,� жоден� з� них� не� забезпечÀє
повно�о�вилі³овÀвання�(2,4,5,11).�У�зв’яз³À�з�цим,�протя�ом
останніх� ро³ів� вчені� шÀ³ають� методи� впливÀ� на� імÀннÀ
системÀ�хворих�з�метою�стимÀляції�специфічної�та�неспецифіч-
ної�лано³� імÀнітетÀ,�щоб�бло³Àвати�реплі³ацію�вірÀсÀ� (3,4).
ТомÀ�ми�застосовÀвали�для�лі³Àвання��енітально�о��ерпесÀ
новий�вітчизняний�препарат�“Протефлазид”�,�що�одночасно
має�я³�противірÀснÀ,� та³� і� імÀномодÀлюючÀ�дію� (3).

МЕТА� ДОСЛІДЖЕННЯ� –� об�рÀнтÀвати� позитивний
ефе³т�ново�о�методÀ�лі³Àвання��енітально�о��ерпесÀ�препа-
ратом�“Протефлазид”.

МАТЕРІАЛИ� І�МЕТОДИ� Під� нашим�на�лядом� перебÀ-
вало�40� жіно³� з� рецидивÀючим� �енітальним� �ерпесом:� 25
(62%)�з�них�не�лі³Àвалися,�7�(18%)�жіно³,�À�я³их�попереднє
лі³Àвання�не�дало�позитивних�резÀльтатів,�а�та³ож�8�жіно³
(20%),� я³і� мали� в� анамнезі� ³ольпіти,� вÀльвова�ініти� та
ендоцервіцити,�що�не�піддавались�за�альноприйнятим�ме-
тодам�лі³Àвання,�але�À�я³их�лабораторними�методами�вста-
новлено��ерпетичнÀ�інфе³цію.�Для�цьо�о�ви³ористовÀвались
та³і�лабораторні�дослідження:�визначення�IgM,�IgG�до�ВПГ,
Àреаплазми�та�мі³оплазми�À�сироватці�³рові�методом�імÀно-
ферментно�о�аналізÀ�(ІФА);�Àреаплазми�та�мі³оплазми�мето-
дом�полімеразної�ланцю�ової�реа³ції�(ПЛР)�À�сироватці�³рові
і�ВПГ�À�сироватці�³рові�та�слизÀ�церві³ально�о�³аналÀ,�поряд
з�ба³теріоло�ічним�та�ба³теріос³опічним�дослідженням�біо-
ценозÀ� піхви.

В�основÀ�³лінічних�спостережень�ля�ли�особливості�да-
них� анамнезÀ,� динамі³а� ³лінічно�о� перебі�À� захворювання
та�резÀльтати�лабораторних�досліджень.

За�³лінічним�перебі�ом��енітально�о��ерпесÀ�досліджÀ-
вані� жін³и� бÀли� розподілені� на� дві� �рÀпи.� В� першÀ� �рÀпÀ
входили�жін³и�з�типовою�формою�захворювання,�в�дрÀ�À�–
жін³и�з�атиповою�формою.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
При�обстеженні�жіно³�ми�звертали�Àва�À�на�особливості�анам-
незÀ.� БÀло� виявлено:� À� 16� жіно³� (40%)� ви³идні� в� маломÀ
терміні� ва�ітності,� À�4� жіно³� (9%)� в� вели³омÀ� терміні� ва�іт-
ності;�À�7�жіно³�(17,5%)�порÀшення�менстрÀально�о�ци³лÀ,�À
6�жіно³�(14,5%)�–�непліддя,�À�3�жіно³�(6%)�–�завмерла�ва�іт-
ність,�À�1�жін³и�(4%)�переривання�ва�ітністі�À�вели³омÀ�тер-
міні� з�ВПР�плода� (внÀтрішньоÀтробними� вадами�розвит³À),
À�4�жіно³�(9%)�анамнез�бÀв�без�особливостей.

Прово³Àючими� чинни³ами� вини³нення� рецидивÀ� бÀли:
À� 12� жіно³� (30%)� –� осінньо-весняний� період,� À� 10� жіно³
(25%)�–� стресові� ситÀації,� À�8� жіно³� (20%)�–� ³ритичні� дні
менстрÀально�о� ци³лÀ,� À�4� жіно³� (10%)�–� а³тивне� статеве
життя�з�різними�партнерами�та�À�6�жіно³�(15%)�–�де³іль³а
чинни³ів .

За�формою�³лінічно�о�перебі�À�захворювання�ми�розпо-
ділили�хворих�на�дві��рÀпи.�В�першÀ��рÀпÀ�входило�32�жін-
³и�ві³ом�20-26�ро³ів�з�типовою�формою�перебі�À��енітально�о
�ерпесÀ.� Висипання� À� них� мали� вези³Àльозно-ерозивний
хара³тер� з� Àраженням� слизової� оболон³и� піхви,� задньої
спай³и� та� соромітних� �Àб.� За� стÀпенем� тяж³ості� перебі�À
захворювання� розподілили� хворих� та³им� чином:� ле�³ий
стÀпінь� –� рецидÀвання� 1-2� рази� на� рі³� –�21� жін³а� (66%);
середній�стÀпінь�–�1�раз�À�3-4�місяці�–�7�жіно³�(21%);�тяж³ий
стÀпінь�–�щомісячно�–�4�жін³и�(13%).�За�1-2�доби�до�виси-
пання� спостері�ались�продромальні� явища� À� ви�ляді� печії,
по³олювання,� свербіння� в� зоні� Àраження,� À�6� жіно³� (18%)
бÀли�дизÀричні�прояви:�біль�та�часте�сечовиділення�(À�3 жі-
но³�з�ле�³им�перебі�ом�та�À�3�–�з�тяж³им).�Герпетичні�виси-
пання�сÀпроводжÀвались�набря³ом�слизової�оболон³и,�ерите-
мою,�болючістю,�свербінням.�Через�3-5�днів�пÀхирці�розри-
вались�з�Àтворенням�ерозій,�інфільтрат�по�їх�периферії�постÀ-
пово�зни³ав.�Висипання�сÀпроводжÀвались�рясними�виділен-
нями.� Ерозії� повільно� епітелізÀвались,� повне� їх� зни³нення

відбÀвалось�на�7-10�добÀ,�не�залишаючи�після�себе�рÀбців.
У�2�жіно³�(6%)�зÀстрічались�повторні�висипання,�але�в�тих
зонах,�де� їх�раніше�не�бÀло.� У�16�жіно³� (50%)�мало�місце
поєднання� �енітально�о� �ерпесÀ� з� іншою� інфе³цією:� мі³о-
плазма�–� À�8� жіно³� (25%),� Àреаплазма�–� À�8� жіно³� (25%),
що�підтверджено�ІФА�та�ПЛР�сироват³и�³рові.

В�резÀльтаті�ба³теріоло�ічних�та�ба³теріос³опічних�дослі-
джень� встановлено� порÀшення� мі³робіоценозÀ� піхви:� À
13 жіно³� (40%)� знайдено� дріжжоподібні� �риб³и,� À�9� жіно³
(28%)�–��арднерели,�À�10�жіно³�(32%)�–�неспецифічнÀ�мі³ро-
флорÀ.

ДрÀ�À��рÀпÀ�с³ладали�8�жіно³�ві³ом�20-24�ро³и�з�атипо-
вою�формою�перебі�À�захворювання.�Хворі�с³аржились�на
зниження�працездатності,�за�альнÀ�слаб³ість,�періодичний
біль�внизÀ�живота,�рясні�піхвові�виділення,� я³і�не�піддава-
лись�за�альноприйнятим�методам�лі³Àвання.�Діа�ноз��еніталь-
но�о��ерпесÀ�встановлювався�тіль³и�при�підтвердженні�при-
сÀтності�ВПГ�методом�ІФА�сироват³и�³рові�і�ПЛР�сироват³и
³рові�та�церві³ально�о�слизÀ,�а�та³ож�на�підставі�хара³терної
зміни� імÀноло�ічно�о�статÀсÀ�цих�жіно³�–�зниження�³літин-
но�о� імÀнітетÀ� (3).

У�жодної�з�жіно³�цієї��рÀпи�не�бÀло�висипань,�хара³терних
для�типової�форми��енітально�о��ерпесÀ.�Вся��рÀпа�віднесена
до�ле�³о�о�стÀпеня�захворювання.�При�об’є³тивномÀ�та�лабо-
раторномÀ�обстеженні�виявлено,�що�À�6�жіно³� (75%)�мали
місце� ендоцервіцит� та� вÀльвова�ініт,� À� 2� жіно³� (25%)� –
ендоцервіцит� та�хронічний�адне³сит�з�частими�за�острен-
нями� (1-2�рази�на�рі³).�Ендоцервіцит�діа�ностÀвався�³оль-
пос³опічно:�запальний�процес�займав�першÀ�та�дрÀ�À�зони
е³тоцерві³сÀ,�мала�місце�невели³а�інфільтрація�та�еритема
слизової�по�периферії,�бÀла�чіт³а�межа�між�патоло�ічною�та
здоровою�т³аниною.�Позитивно�о�ефе³тÀ�від�за�альноприй-
нято�о�методÀ�лі³Àвання�не�спостері�алось.�При�ба³теріо-
ло�ічномÀ�дослідженні�піхвових�виділень�À�5�жіно³� (62,5%)
виявлено�дріжджовий�³ольпіт�та�À�3�жіно³�(37,5%)�–�ба³те-
ріальний� ва�іноз.

Лі³Àвання��енітально�о��ерпесÀ�проводилось�за�запро-
понованою�нами�схемою:

1)� при� ле�³омÀ� стÀпені� –� протефлазид� по10� ³рапель
3 рази�на�добÀ�протя�ом�2-х�місяців�та�по�5�³рапель�3�рази
на� добÀ� протя�ом� настÀпних� 3-х�місяців;� при� середньомÀ
та�тяж³омÀ�стÀпенях�–�протефлазид�по�10�³рапель�3�рази�на
добÀ�протя�ом�3-х�місяців�та�по�5�³рапель�3�рази�на�добÀ
протя�ом� настÀпних� 3-х� місяців;

2)� піхвові� тампони�з�розчином�протефлазидÀ�1:10� про-
тя�ом�14�днів�в�першій��рÀпі�жіно³,�в�дрÀ�ій��рÀпі�–�протя�ом
24-28�днів�почер�ово�з�етіоло�ічними�місцевими�засобами;

3)�полівітаміни�“ВітрÀм”�3�³Àрси�по�одномÀ�місяцю�через
місяць,�щоденно�по�одній�таблетці.

У�жіно³�з�поєднаною�інфе³цією�призначались�препарати
специфічної�дії:�при�Àреаплазмі�–�до³сици³лін�по�0,1 ��2 рази
на�добÀ�протя�ом�10�днів,�метронідазол�по�0,25 ��4�рази�на
добÀ� протя�ом� 7� днів;� при�мі³оплазмі� –� аба³тал� по� 0,4 �
2 рази�на�добÀ�протя�ом�7�днів.

Повторне�обстеження�жіно³�проводилось�двічі:�через�3
та� 6 місяців� після� лі³Àвання,� проведено�о� за� в³азаною
схемою.

Внаслідо³�проведено�о�лі³Àвання�À�жіно³�першої��рÀпи�не
бÀло�рецидÀвання�À�17�жіно³�(53%)�з�ле�³им�стÀпенем�за-
хворювання,�À�3�жіно³�(9%)�з�середнім�стÀпенем,�À�3�жіно³
(9%)� з� тяж³им�стÀпенем.

Протя�ом� ³ÀрсÀ� лі³Àвання� À� 9� жіно³� (29%)� цієї� �рÀпи
мало�місце�рецидÀвання,�але�перебі��йо�о�сÀттєво�змінився:
продромальний�період�с³оротився�до�однієї�доби,�бÀли�від-
сÀтні� дизÀричні� явища,� ³лінічні� прояви� періодÀ� висипань
бÀли�невираженими,�без�інфільтрації�т³анин,�повна�епітелі-
зація� відбÀлась� на� 5-6� добÀ.

У�жіно³� дрÀ�ої� �рÀпи� протя�ом� ³ÀрсÀ� лі³Àвання� ³ольпо-
с³опічно�–�ший³а�мат³и� в³рита� нормальним�епітелієм,� при
ба³теріос³опічномÀ�дослідженні�–�нормалізація�піхвової�мі³ро-
флори,�по³ращення�за�ально�о�станÀ.�РецидивÀвання�не�бÀло.
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У�всіх�жіно³,�де�бÀла�виявлена�поєднана�інфе³ція,�після
лі³Àвання� обстеження� на� ÀреаплазмÀ� та� мі³оплазмÀ� дало
не�ативний� резÀльтат.

� ВИСНОВКИ�1.� Лі³Àвання� препаратом� “Протефлазид”
за�схемою,�запропонованою�автором,�дає�позитивний�ре-
зÀльтат,�що�підтверджÀється�змінами�перебі�À��енітально�о
�ерпесÀ�–�після�лі³Àвання�À�31�жіно³�(77,5%)�не�бÀло�реци-
дивів,� À� 9� жіно³� (22,5%)� рецидив� бÀв,� але� йо�о� перебі�
змінився� –� ³лінічні� прояви� стали� менш� вираженими� та
с³оротився�період�за�острення.

2.� Отримано� позитивний� резÀльтат� при� лі³Àванні� ба³-
теріально-вірÀсної�інфе³ції,�що�³онстатÀється�даними�лабо-
раторно�о�дослідження�після�лі³Àвання.

3.�При�ви³ористанні�піхвових�тампонів�з�розчином�проте-
флазидÀ�при�ендоцервіцитах�вірÀсно-ба³теріальної�етіоло�ії,
³ольпітах�та�порÀшенні�мі³робіоценозÀ�піхви�на�фоні�базової
терапії�спостері�ався�стій³ий�позитивний�ефе³т.
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ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ�СТАН�НИРОК�ВАГІТНИХ�З�ФПН�НА�ТЛІ�НЕСУМІСНОСТІ�КРОВІ�ЗА�АВ(0)�СИСТЕМОЮ

Одесь³ий�державний�медичний�Àніверситет

ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ�СТАН�НИРОК�ВАГІТНИХ�З�ФПН�НА�ТЛІ�НЕСУМІС-
НОСТІ�КРОВІ�ЗА�АВ(0)�СИСТЕМОЮ�–�В�Àмовах�водно-сольово�о�наван-
таження�проведені�дослідження�нир³ово�о�³ліренсÀ�антипіринÀ,�я³�по-
³азни³а�станÀ�моноо³си�еназних�ферментних�систем�À�ва�ітних�з�ФПН
на�тлі�несÀмісності�³рові�за�АВ(0)�системою,�в�томÀ�числі�на�фоні�³Àріння.
Під�час�³Àріння�À�ва�ітних�з�ФПН�відбÀваються�зміни�фосфатів� і� зни-
ження� нітритів� і� ³альцію.

ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ�СОСТОЯНИЕ�ПОЧЕК�БЕРЕМЕННЫХ�С�ФПН�НА�ФОНЕ
НЕСОВМЕСТИМОСТИ�КРОВИ�ЗА�АВ(О)�СИСТЕМОЙ�–�В�Àсловиях�водно-
солевой�на�рÀз³и�проведены�исследования�почечно�о�³лиренса�анти-
пирина,�³а³�по³азателя�состояния�моноо³си�еназных�ферментных�систем
À�беременных�с�ФПН�на�фоне�несовместимости�³рови�по�АВ(0)�системе,
в�том�числе�на�фоне�³Àрения.�При�³Àрении�À�беременных�с�ФПН�проис-
ходят�изменения�фÀн³ционально�о�состояния�поче³:�Àвеличение�диÀреза,
э³с³реции�фосфатов�и�снижение�нитритов�и�³альция.

FUNCTIONAL�STATE�OF�KIDNEYS�IN�PREGNANT�WITH�THE�FETOPLACENTAL
INSUFICIENCY�AND�BLOOD�INCOMPATIBILITY�BY�AB(0)�SYSTEM�–�In�conditions
of�water-salt�loading�was�investigated�antipirin�renal�clearance�as�index�of
state�of�monooxigenase�enzymatis�systems�in�pregnants�with�fetoplacental
insufficiency�and�AB(0)�incompatibility�as�well�asin�pregnant�who�smoked
before�pregnancy.�At� smoking� in�pregnant�women�with� fetoplacental
insufficiency� chanes� the� renal� functioning:� increasing�of�diuresis� and
phosphates�excretion�and�decreasing�of�excretion�of�nitrites�and�calcium.

Ключові�слова:�ва�ітність,�фетоплацентарна�недостатність,�несÀміс-
ність�³рові�за�АВ(0)�системою.
Ключевые�слова:�беременность,�фетоплацентарная�недостаточность

несовместимость�³рови�по�АВ(0)�системе.
Key�words:�pregnancy,�fetoplacental�insufficiency,�AB(0)�incompatibility.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ�Відомо,�що�фÀн³ціональний�стан�ниро³�при
фізіоло�ічній�ва�ітності�зазнає�сÀттєвих�змін,�що�спрямовані
на� адаптивнÀ� перебÀдовÀ� водно-сольово�о� �омеостазÀ[1].
ПорÀшення� �ормональних� механізмів� розвит³À� ва�ітності
та�розвито³�фетоплацентарної�недостатності�(ФПН)�ви³ли³ає
значні�зміни�фÀн³ції�ниро³� [2,3].�Між�тим,�фÀн³ціональний
стан�ниро³�при�ФПН�різної�етіоло�ії�пра³тично�не�вивчений.
У�зв’яз³À�з�цим�метою�роботи�бÀло�вивчення�фÀн³ції�ниро³
À�ва�ітних�з�ФПН,�що�вини³ла�на�тлі�несÀмісності�³рові�за
АВ(0)�системою�та�в�залежності�від�³Àріння.

МАТЕРІАЛИ� І�МЕТОДИ�Нами�проведено�дослідження
2 0� ва�ітних� з� ФПН� на� тлі� несÀмісності� ³рові� за� АВ( 0 )
системою,�я³і�не�³Àрили�до�ва�ітності,�в�III�триместрі�(1��рÀпа)
та� 16� ва�ітних� з�ФПН� на� тлі� несÀмісності� ³рові� за� АВ(0)
системою,�я³і�³Àрили�до�ва�ітності�на�день�не�менше�10 ци-
�аро³,� в� III� триместрі� (2� �рÀпа).� ГрÀпа� порівняння� с³лала
26 здорових�ва�ітних�жіно³.�Ва�ітні�о�8-ій��одині�ран³À�випи-
вали�0,25%� розчин� хлоридÀ� натрію� з� розрахÀн³À� 0,5%� від
маси�тіла�і�впродовж��одини�перебÀвали�в�сидячомÀ�поло-
женні.�Через�60�хвилин�жін³и�а³тивно�спорожняли�сечовий
міхÀр.

Статистичний�аналіз�отриманих�резÀльтатів�проводили
з�ви³ористанням�³ритерію�Стьюдента�за�за�альновизначе-
ним�методом.

Я³�видно�з�таблиці�1,�À�третьомÀ�триместрі�ва�ітних�до
водно-сольово�о� навантаження� відзначається� зменшення
спонтанно�о�діÀрезÀ�та�віро�ідне�збільшення�осмоляльності
сечі�À�1,3�раза�À�ва�ітних�з�ФПН,�я³і�не�³Àрили�до�ва�ітності
порівняно� зі� здоровими� ва�ітними.�Між� тим,� ³онцентрація
та�е³с³реція�біл³а�збільшÀється�більш�я³�À�1,5�раза.�У��рÀпі
ва�ітних�з�ФПН,�я³і�не�³Àрили�до�ва�ітності�віро�ідно�збіль-
шÀються�по³азни³и�³онцентрації�та�е³с³реції�³реатинінÀ�та
нітритів.� Проте� ³онцентрація� аміа³À� дещо� зменшÀється,� а
йо�о�е³с³реція�зменшÀється�більш�я³�À�2�рази�порівняно�зі
здоровими� ва�ітними.

�Між�тим,�À�ва�ітних�з�ФПН�на�тлі�несÀмісності�³рові�за
АВ(0)� системою,� я³і� ³Àрили�до�ва�ітності,� À� третьомÀ� три-
местрі� ва�ітних� до� водно-сольово�о� навантаження� відзна-
чаємо�віро�ідне�збільшення�спонтанно�о�діÀрезÀ�À�1,3�раза
та� незначне� підвищення� осмоляльності� сечі.� Концентрація
біл³а� зменшÀється� майже� À� 1,4� раза,� попри� те,�що� йо�о
е³с³реція�не�відрізняється�від�по³азни³ів�здорових�ва�ітних.
У��рÀпі�ва�ітних�з�ФПН,�я³і�³Àпили�до�ва�ітності,�зростають
по³азни³и� ³онцентрації� та� е³с³реції� ³реатинінÀ.� Разом� з
тим,�³онцентрація�нітритів�залишається�майже�на�рівні�по-
³азни³ів� здорових� ва�ітних.

Більш� сÀттєві� між�рÀпові� відмінності� по³азни³ів� діяль-
ності�ниро³�спостері�аємо�за�Àмов�водно-сольово�о�наван-
таження,� таблиця�2.
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Таблиця� 1.� ФÀн³ціональний� стан� ниро³� À� ва�ітних� з� ФПН� на� тлі� несÀмісності� за� АВ(0)� системою
³рові� та� ³Àріння� (III� триместр,� I� порція,�M� ±m)

ФПН 
Показники Вагітні, які не курили 

n =  20 
Вагітні, які курили 

n= 16 

Здорові вагітні 
n = 26 

Діурез, мл 100±25,17; p<0,05 145,3±21,4; p<0,05 108,3±51,21 
Осмоляльність, мосм/л 677,7±24,29; p<0,05 620,0±61,5; p<0,05 509,0±113,27 
Е ОАР, мосм/год 164,4±77,14; p<0,05 86,3±15,23; p<0,05 71,3±20,74 
U білка, мг/л 56,3±18,22; p<0,05 22,5±2,35 30,9±11,33 
Е білка, моль/год 5,7±0,65; p<0,05 3,2±0,49 3,3±0,94 
U креатиніну, мг/л 9,2±2,21; p<0,05 10,1±1,39; p<0,05 7,9±1,22 
Е  креатиніну, ммоль/год 2,6±0,59; p<0,05 1,4±0,19; p<0,05 1,1±0,37 
U кальцію, ммоль/л 4,4±0,25; p<0,05 3,3±0,64 2,9±0,76 
Е кальцію, ммоль/год 1,1±0,59 0,5±0,14; p<0,05 1,3±0,54 
U фосфору, ммоль/л 14,9±3,78 18,8±5,03; p<0,05 10,0±4,03 
Е фосфору, ммоль/год 4,3±2,67; p<0,05 3,1±1,07; p<0,05 1,3±0,46 
U NO2,  ммоль/л 12,7±6,1; p<0,05 2,8±0,6 2,5±0,6 
E  NO2, мкмоль/год 1,3,±0,2; p<0,05 0,4±0,2; p<0,05 0,7±0,04 
U Cl, ммоль/л 90,6±30,2 98,1±21,56 109,0±21,3 
E Cl, ммоль/год 45,3±4,6; p<0,05 12,2±2,78; p<0,05 7,7±1,1 

n�–�³іль³ість�пацієнтів�в��рÀпі;
p�–�по³азни³�достеменних�відмінностей�порівняно�із�здоровими�жін³ами.

Таблиця� 2.� ФÀн³ціональний� стан� ниро³� À� ва�ітних� з� ФПН� на� тлі� несÀмісності� за� АВ(0)� системою
³рові� та� ³Àріння� (III� триместр,� II� порція,� М±m)

ФПН 
Показники Вагітні, які не курили 

n=  20 
Вагітні, які курили 

n= 16 

Здорові вагітні 
n = 26 

U антипірину 28,1±3,55; p<0,05 19,6±3,11; p<0,05 23,0±4,71 
Е антипірину 3,4±1,37; p<0,05 2,0±0,58; p<0,05 3,0±0,81 
Діурез, мл 80,7±35,8; p<0,05 134,2±24,78; p<0,05 155,056,36 
Осмоляльність, мосм/л 543,0±53,6; p<0,05 376,5±76,79;  399,5±93,06 
Е ОАР, мосм/год 42,8±16,66 50,1±13,26; p<0,05 73,2±28,94 
U білка, мг/л 14,8±2,27; p<0,05 21,3±5,57; p<0,05 46,6±18,22 
Е білка, ммоль/год 2,4±0,4; p<0,05 2,5±0,49; p<0,05 4,2±1,47 
U креатиніну, мг/л 1,9±0,39; p<0,05 3,7±0,68; p<0,05 9,8±1,76 
Е  креатиніну, ммоль/год 0,3±0,13; p<0,05 0,6±0,1 1,0±0,28 
U сечовини, мг/л 8,2±2,97; p<0,05 82,0±7,6; p<0,05 16,3±3,22 
Е сечовини, ммоль/год 0,4±0,19; p<0,05 9,8±1,63; p<0,05 2,1±0,4 
U кальцію, ммоль/л 5,3±1,77; p<0,05 2,5±0,35 2,3±0,51 
Е кальцію, ммоль/год 2,3±0,62; p<0,05 0,4±0,11 0,5±0,2 
U фосфору, ммоль/л 7,6±1,25 17,3±8,43; p<0,05 8,1±2,49 
Е фосфору, мкмоль/год 0,3±0,5; p<0,05 0,9±0,18 1,3±0,49 
U аміаку, ммоль/л 5,0±1,98; p<0,05 62,9±15,97 41,5±10,34 
Е аміаку, мкмоль/год 0,1±0,01; p<0,05 4,1±0,89 5,2±1,31 
U NO2, ммоль/л 8,1±1,8; p<0,05 6,2±1,6 5,8±0,6 
E  NO2, мкмоль/год 0,6±0,1; p<0,05 0,8±0,04 0,9±0,1 
U  Cl, ммоль/л 77,4±25,8; p<0,05 66,3±19,63 48,7±9,3 
E Cl, ммоль/год 11,6±3,87; p<0,05 6,2±2,04; p<0,05 3,9±0,9 

n�–�³іль³ість�пацієнтів�в��рÀпі;
p�–�по³азни³�достеменних�відмінностей�порівняно�із�здоровими�жін³ами.

У�третьомÀ�триместрі�після�водно-сольово�о�навантажен-
ня�спостері�али�віро�ідне�зменшення�діÀрезÀ�та�збільшення
осмоляльності�майже�À�1,5�раза�À��рÀпі�ва�ітних�з�ФПН�на�тлі
несÀмісності�³рові�за�АВ(0)�ситемою,�я³і�не�³Àрили�до�ва�іт-
ності.�Концентрація�та�е³с³реція�антипіринÀ�має�тенденцію
до�збільшення�порівняно�з�³онтрольною��рÀпою.�Концентра-
ція�та�е³с³реція�біл³а�À��рÀпах�ва�ітних�з�ФПН�зменшÀється
майже�À�3�рази�порівняно�зі�здоровими�ва�ітними.�У��рÀпі
ва�ітних�з�ФПН�спостері�аємо�віро�іднÀ�тенденцію�до�зни-
ження� по³азни³ів� ³онцентрації� та� е³с³реції� ³реатинінÀ� À
5 разів,� сечовини� –� À� майже� 2� рази.� Проте� ³онцентрація
нітритів�статистично�не�відрізняється�від�³онтролю,�але�йо�о
е³с³реція�збільшилась�майже�À�1,5�раза�порівняно�з�³онт-
рольною��рÀпою.

У��рÀпі�ва�ітних�з�ФПН�на�тлі�несÀмісності�³рові�за�АВ(0)
системою,�я³і�³Àрили�до�ва�ітності�не�менше�10�ци�аро³�на
день,� À� третьомÀ� триместрі� після� водно-сольово�о� наван-
таження� спостері�аємо� віро�ідне� зменшення� діÀрезÀ� À
1,2 раза�та�осмоляльності�À��рÀпі�ва�ітних�з�ФПН.�Концент-
рація�та�е³с³реція�антипіринÀ�має�тенденцію�до�зменшення
порівняно�з�³онтрольною��рÀпою.�Концентрація�та�е³с³реція
біл³а� та� ³реатинінÀ� À� �рÀпах� ва�ітних� з�ФПН� зменшÀється
майже�À�2�рази�порівняно�зі�здоровими�ва�ітними.�У��рÀпі
ва�ітних� з� ФПН� спостері�али� віро�іднÀ� тенденцію� до
підвищення� по³азни³ів� ³онцентрації� та� е³с³реції� хлорÀ� À
2 рази�порівняно�зі�здоровими�ва�ітними,�але�³онцентрація
та� е³с³реція� нітритів� статистично� не� відрізнялись� від
³онтролю.
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ВИСНОВКИ� 1.� У� ва�ітних� з�ФПН,�що� розвивається� на
тлі� несÀмісності� ³рові� за� АВ(0)� системою,� порÀшÀється
фÀн³ціональний� стан� ниро³,� зростає� протеїнÀрія� та� ви-
ведення� осмотично� а³тивних� речовин,� хлорÀ,� нітритів� та
³реатинінÀ.�2.�При�³Àрінні�À�ва�ітних�з�ФПН,�що�розвивається
на�тлі�несÀмісності�³рові�за�АВ(0)�системою,�відбÀваються
подальші� зміни�фÀн³ціонально�о� станÀ� ниро³:� збільшення
діÀрезÀ,�е³с³реції�фосфатів�та�одночасне�зменшення�е³с³реції
нітритів� і� ³альцію.

Артимович�А.І.

ПРОФІЛАКТИКА�І�КОРЕКЦІЯ�ІНТРАНАТАЛЬНОЇ�ГІПОКСІЇ�ПЛОДА�В�КОМПЛЕКСНОМУ
ЗНЕБОЛЮВАННІ�ПОЛОГІВ

Тернопільсь³ий�³лінічний�поло�овий�бÀдино³

ПРОФІЛАКТИКА� І� КОРЕКЦІЯ� ІНТРАНАТАЛЬНОЇ� ГІПОКСІЇ�ПЛОДА�В
КОМПЛЕКСНОМУ�ЗНЕБОЛЮВАННІ�ПОЛОГІВ� –� У� ³омпле³сі� надання
а³Àшерсь³ої�допомо�и�роділлям,�при�знеболюванні�поло�ів,� важливе
місце� займає� профіла³ти³а� і� ³оре³ція� інтранатальної� �іпо³сії� плода.
Запропоновано�застосÀвання�препаратÀ�Ма�не-В6�я³�с³ладової�частини
терапії.�Наведена�методи³а�дає� змо�À� збільшити� стій³ість� плода�до
�іпо³сії.� Це� дає�можливість� підвищити� ефе³тивність� і� безпечність
³омпле³сно�о�знеболювання�поло�ів.

ПРОФИЛАКТИКА�И�КОРРЕКЦИЯ�ИНТРАНАТАЛЬНОЙ�ГИПОКСИИ�ПЛОДА
В�КОМПЛЕКСНОМ�ОБЕЗБОЛИВАНИИ�РОДОВ�–�В�³омпле³се�предоставления
а³Àшерс³ой�помощи�роженицам,�при�обезболивании�родов,�важное�место
занимает�профила³ти³а�и�³орре³ция�интранатальной��ипо³сии�плода.
Предложено�использование�препарата�Ма�не-В6�³а³�составной�части
терапии.�Данная�методи³а�даёт�возможность�Àвеличить�Àстойчивость
плода�³��ипо³сии.�Это�позволяет�повысить�эффе³тивность�и�безопасность
³омпле³сно�о�обезболивания�родов.

PROPHYLAXIS�AND�CORRECTION�OF�THE�INTRANATAL�HYPOXIA�OF�THE
FETUS�AT�THE�COMPLEX�LABOUR�PAIN�RELIEF�–�In�a�complex�of�obstetric�care
to�parturient�women,�at�a�labour�pain�relief,�the�important�role�belongs�to
with�prophylaxis�and�correction�of�an� intranatal�hypoxia�of� fetus.�Use�of
preparation�Magne-В6� is�offered�as�a�component�of� therapy.�The�given
technique�enables�to�increase�fetus�fastness�to�hypoxia.�It�allows�to�raise�the
efficiency�and�safety�of�complex�labour�pain�relief.

Ключові�слова:�знеболювання�поло�ів,�інтранатальна��іпо³сія,�плід,
стій³ість�до��іпо³сії.
Ключевые�слова:�обезболивание�родов,�интранатальная��ипо³сия,

плод,�Àстойчивость�³��ипо³сии.
Key�words:�labour�pain�relief,�intranatal�hypoxia,�fetus,�fastness�to

hypoxia.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ�Проблема�попередження�і�лі³Àвання�інтрана-
тальної��іпо³сії�плода,�її�вплив�на�потенціал�розвит³À�дитини,
враховÀючи�сьо�однішній�стан�народження�дітей�на�У³раїні,
є� однією� з� найа³тÀальніших� проблем� в� а³Àшерстві.� Підви-
щення�стій³ості�до�інтранатальної��іпо³сії�À�плода�дає�можли-
вість�зменшити�³іль³ість�новонароджених�із�висо³им�стÀпе-
нем�ризи³À�Àраження�центральної�нервової�системи�[3,�6].

БÀрхливий� розвито³� медицини� ставить� більш� висо³і
вимо�и�щодо�я³ості�надання�медичної�допомо�и�і�впрова-
дження�нових�методи³�лі³Àвання�[4].�Зо³рема,�ви³ористан-
ня� ефе³тивно�о� і� безпечно�о� знеболювання� À� жіно³,� я³і
народжÀють�дітей�шляхом�фізіоло�ічних�поло�ів,�стає�одним
із� пріоритетних� напрям³ів� розвит³À� а³Àшерсь³ої� анесте-
зіоло�ії� À� ціломÀ� світі� [5,� 6].� Зважаючи� на� ба�ато�раннÀ
дію� препаратів,� я³і� застосовÀються� для� дося�нення� аде-
³ватно�о� знеболювання� поло�ів,� серйозне� занепо³оєння
серед� а³Àшерів,� неонатоло�ів� та� анестезіоло�ів� ви³ли³ає
проблема� інтранатальної� �іпо³сії� плода� і� асфі³сії� новона-
роджено�о�[1,�2,�4].

ЗастосÀвання�іонів�ма�нію,�з�метою�підвищення�стій³ості
ор�анізмÀ�плода� і�новонароджено�о�до��іпо³сії,�є�одним� із
шляхів� вирішення� проблеми.� Іони�ма�нію� берÀть� Àчасть� в
Àсіх�процесах��омеостазÀ�–�ре�Àляції�вÀ�леводно�о,�біл³ово�о

обмінÀ,� а³тивації� ферментів,� транспорті� ³алію� і� натрію,
ре�Àляції��емостазÀ.�Ма�ній�посилює�дію�нар³оти³ів�і�анал-
�ети³ів,�сприятливо�впливає�на�плід,�за�рахÀно³�збільшення
мат³ово-плацентарно�о� ³ровото³À� і� підвищення� рівня
простаци³лінÀ[3].

У� нашомÀ� поло�овомÀ� бÀдин³À� розроблено� методи³À
³омпле³сно�о� знеболювання� поло�ів,� в� основÀ� я³ої� за³ла-
дено�не�тіль³и�дося�нення�ефе³тивно�о�і�безпечно�о�знеболю-
вання�À�роділлі,�але�й�попередження�і�³оре³ція�інтранаталь-
ної� �іпо³сії� плода.� При� ви³онанні� наÀ³ово�о� дослідження
бÀло� взято� до� Àва�и� те,� що� препарат�Ма�не-В6� здатний
підвищÀвати� стій³ість� ор�анізмÀ� до� �іпо³сії,� стимÀлюючи
а³тивність�ферментів�вÀ�леводно�о�обмінÀ.�БерÀчи�до�Àва�и
наведенÀ� вище� властивість�Ма�не-В6,� ціл³ом� ло�ічними� є
про�нозÀвання� зростання� стій³ості� ор�анізмÀ� плода� до
�іпо³сії� в� резÀльтаті� ³омбіновано�о� застосÀвання� а�оніст-
анта�оніста� опіоїдних� рецепторів� Стадол� з� препаратом
Ма�не-В6,�що�проявиться�надійною�і�ефе³тивною�³оре³цією
і�профіла³ти³ою�інтранатальної��іпо³сії�плода�при�³омпле³с-
номÀ� знеболюванні� поло�ів.

Слід�заÀважити,�що�спазмолітична,�послаблююча,�жов-
чо�інна� і� то³олітична� дія�ма�нію� починає� проявлятися� при
йо�о� болюсномÀ� введенні� внÀтрішньом’язово� в� ³іль³ості
200-400� м�,� що� в� ³іль³а� разів� перевищÀє� дозÀ� ма�нію� в
препараті�Ма�не-В6,� я³ий� до� то�о�ж� приймається� per�os.
Ефе³тивність�ма�нію�À�с³ладі�препаратÀ�Ма�не-В6�поясню-
ється� йо�о� взаємодією� із� піридо³синÀ� �ідрохлоридом,�що
проявляється� по³ращенням� всмо³тÀвання�ма�нію� з�шлÀн-
³ово-³иш³ово�о�тра³тÀ,�підвищенням�прони³ності�³літинної
мембрани� і� фі³сації� іонів� ма�нію� всередині� ³літини.

Метою� дослідження� є� вивчення� впливÀ� препаратÀ
Ма�не-В6� на� профіла³ти³À� інтранатальної� �іпо³сії� плода
при� ³омпле³сномÀ� знеболюванні� поло�ів.

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ�Досліджено�115�ва�ітних�жіно³,
я³і� бÀли� поділені� на� дві� рандомізовані� �рÀпи.� До� першої,
³онтрольної� �рÀпи,� входило� 48� роділь,� я³і� народжÀвали
шляхом�фізіоло�ічних�поло�ів� із�³омпле³сним�знеболюван-
ням:� епідÀральною� анал�езією� –� 21� і� внÀтрішньовенною
анал�езією�0,2%� розчином�стадолÀ�–�27.� У� дрÀ�ій� �рÀпі� із
67� жіно³� на� фоні� ³омпле³сно�о� знеболювання� поло�ів
застосовÀвався�Ма�не-В6:� епідÀральна� анал�езія� –� 26� і
внÀтрішньовенна�анал�езія�стадолом�–�41�роділля.

Препарат�Ма�не-В6� приймався� À�дозі�0,15�мл/³��маси
пацієнт³и� per�os ,�за�45� хвилин�до�почат³À�знеболювання.

Стан�плода�оцінювався�за�ш³алою�Fisher.�Оцін³а�новона-
роджено�о�проводилась�за�ш³алою�Apgar�і�шляхом�моніто-
рин�À�апаратом� “PHYSIO�CONTROL�LIFESTAT�1600”�протя-
�ом�30-50� хвилин� після� народження.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Ефе³тивність�впливÀ�Ма�не-В6�на�профіла³ти³À� і�³оре³цію
інтранатальної� �іпо³сії� і� асфі³сії� новонароджено�о� оцінено
за� настÀпними� параметрами:

1.�Ди³Àсаров�В.В.,�Гожен³о�А.И.�Состояние�осморе�ÀлирÀющей�фÀн³ции
поче³�при�позднем�то³си³озе�беременных�//�Вопросы�охр.�материнства
и�детства.�–�1984.�–�№10.�–�С.52-56.

2.�Запорожан.�В.Н.,�Гожен³о�А.И.,�Свирс³ий�А.А.,�Зелинс³ий�А.А.�Гор-
мональные�фа³торы�ре�Àляции�водно-эле³тролитно�о�обмена�в�пато�енезе
нарÀшений��емодинами³и�при�преэ³лампсии�//Фізіоло�ічний�жÀрнал.–
2000.�–�Т.46,�№2.�–�С.48-54.

3.�Запорожан�В.Н.,�Свирс³ий�А.А.,�Гожен³о�А.И.�и�др.�Ренин-ан�иотензин-
альдостероновая�система�À�беременных�с��естозом�//�Медична�хімія.�–
2001.�–�Т.3,�№2.�–�С.55-57.
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I група II група 
Показники До пологів Епідуральна 

аналгезія 
Внутрішньовенна 

аналгезія 
Епідуральна аналгезія + 

Магне-В6 
Внутрішньовенна 

аналгезія+ Магне-В6 
Артеріальний тиск, 
(систолічний) мм рт. ст. 

136,56 ± 23,47 106,34  ± 15,51 128,23 ± 12,31 115,21 ± 11,63 
Р1 ‹ 0,001 

130,74 ± 5,63 
Р1 ‹ 0,001 

Артеріальний тиск, 
(діастолічний) мм рт. ст. 

95,22 ± 21,28 74,32  ± 14,21 86,21 ± 12,32 78,34 ± 08,11 
Р1 ‹ 0,001 

82,02 ± 8,05 
Р1 ‹ 0,001 

Частота пульсу,  
ударів /хв 

92,35 ± 18,07 98,82  ± 6,78 89,42 ± 7,62 94,62  ± 5,86 
Р1 ‹ 0,001 

82,29 ± 8,01 
Р1 ‹ 0,001 

Насичення крові киснем у 
матері, SpO2, % 

95 ± 3 96 ± 2 97 ± 2 97 ± 1 
Р1 ‹ 0,01 

98 ± 1 
Р1 ‹ 0,01 

Стан плода за Fisher 8,00±0,3 — — — — 
Стан новонародженого за 
Apgar 

— 7 ± 2 8 ± 1 8 ± 1 
Р1 ‹ 0,01 

9 ± 1 
Р1 ‹ 0,01 

Насичення крові киснем у 
новонародженого, SpO2, % 

— 88 ± 2 91 ± 2 92 ± 2 
Р1 ‹ 0,01 

96 ± 3 
Р1 ‹ 0,01 

Аналіз� проведено�о� дослідження� виявив,�що� застосÀ-
вання�Ма�не-В6� при� ³омпле³сномÀ� знеболюванні� поло�ів
ефе³тивно� попереджÀє� і� ³оре�Àє� прояви� інтранатальної
�іпо³сії�плода�і�асфі³сії�новонароджено�о,�що�проявляється
достовірним� по³ращенням� по³азни³ів� станÀ� дитини� при
народженні:� та³�насичення� ³рові� ³иснем�зростає� з�96±2%
до�98±1%,�оцін³а�за�ш³алою�Apgar�зростає�з�7±2�до�9±1.
Слід�та³ож�звернÀти�Àва�À�на�те,�що�по³азни³и�станÀ�новона-
роджених� при� поло�ах,� забезпечених� внÀтрішньовенною
анал�езією,�є�на�10±2%�вищі,�ніж�при�³ласичній�епідÀраль-
ній� анал�езії� без� ад’ювантів.

Серед�дітей,�матері�я³их�не�приймали�препарат�Ма�не-
В6�(I��рÀпа),�при�народженні�оцін³а�за�ш³алою�Apgar�–�6� і
менше�бÀла� в�4-х,�7� балів�–� À�18-ти,�8� і� більше�балів�–� À
26-ти;� насичення� ³рові� ³иснем� À� новонароджених:� 88%� і
менше�–� À�8-ми,�89-91%�–� À�18-ти,�92-94%�–� À�22-х.

Новонароджені� від� матерів,� я³і� приймали�Ма�не-В6
(II �рÀпа),�розподілилися�настÀпним�чином:� оцін³а�за�ш³а-
лою�Apgar�–�8�балів�бÀла�в�24-х,�9� і�більше�балів�–�À�43-х;
насичення� ³рові� ³иснем:� 95-96%� –� À� 18-ти,� 97-98%� –� À
38-ми,�99%� і� більше�–� À�11-ти.

Порівнюючи�тотожні�методи�знеболювання,�зафі³сÀвали
більш� стабільні� по³азни³и� �емодинамі³и� і� насичення� ³ис-
нем�³рові� À�роділь,� я³і�приймали�Ма�не-В6,� À�середньомÀ
на�12±1%�вище,�порівняно�із�³онтрольною��рÀпою.

Аналіз� по³азни³ів� �емодинамі³и� À� роділь� виявив
настÀпні�за³ономірності.�Найбільш�стабільними�є�по³азни³и
�емодинамі³и� À� роділь,� поло�и� в� я³их� забезпечÀвалися
епідÀральною� анал�езією� із� застосÀванням� Ма�не-В6 :
115,21±11,63(SYST)�і�78,34±08,11(DIAST)�мм�рт.�ст.�При�забез-
печенні�поло�ів�внÀтрішньовенною�анал�езією�на�фоні�засто-
сÀвання�Ма�не-В6,��емодинамі³а�та³ож�залишалась�À�межах
норми:�130,74±5,63(SYST)�82,02±8,05(DIAST) мм�рт.� ст.� Я³
і�очі³Àвалося,�À�роділь�без�забезпечення�поло�ів�знеболюван-
ням,� по³азни³и� �емодинамі³и� варіювали� À� досить�широ³их
межах:�142,56±23,47(SYST)�97,22±21,28(DIAST)� мм� рт.ст.,
що�підтверджÀє�дÀм³À�про�обов’яз³овість�³омпле³сно�о�знебо-
лювання�поло�ів�À�жіно³� із� �рÀпи�ризи³À.

Встановлено,�що�при�³омпле³сномÀ�знеболюванні�поло�ів:
·� тривалість� поло�ів� не� подовжÀється,� а� ін³оли� навіть

незначно�с³орочÀється�–� на�6±1%� (проте�не� слід� вважати
³омпле³сне�знеболювання�поло�ів�одним�із�методів�стимÀ-
ляції� поло�ової� діяльності;� вирішальне� значення� À� даномÀ
випад³À�має� ³ÀпірÀвання�больово�о� синдромÀ,� я³ий� ви³ли-
³ає� дис³оординацію�мат³ових� с³орочень,� а� саме� –� появÀ
частих�с³орочень�з�низь³ою�амплітÀдою,�я³і�не�забезпечÀють
розширення�ший³и�мат³и)�[3,�5];

·�с³оротлива�діяльність�мат³и�не�порÀшÀється;
·�частота�серцевих�с³орочень�плода�залишається�À�межах

норми;
·�при�дотриманні�правил�методи³и�³омпле³сно�о�знебо-

лювання,� роділля� бере� а³тивнÀ� Àчасть� À� поло�ах,�що�має
вирішальне� значення� À� дрÀ�омÀ� періоді� поло�ів;

·� слід� відмітити� за�альний� позитивний� емоційний�фон
À� роділь,� при� ³омпле³сномÀ� знеболюванні� поло�ів,� що
сприяє�зниженню�частоти�і�тяж³ості�поло�ових�травм�À�жіно³
(до�5±1%�від�за�альної�³іль³ості�роділь).

ВИСНОВКИ� 1.�ЗастосÀвання�Ма�не-В6� на�фоні� ³омп-
ле³сно�о�знеболювання�поло�ів�і�³есарево�о�розтинÀ�є�ефе³-
тивним� і� безпечним�методом,� я³ий� підвищÀє� стій³ість� до
�іпо³сії�ор�анізмÀ�плода,�а�в�подальшомÀ�і�новонароджено�о.
2.� З� о�лядÀ� на� простотÀ� і� е³ономічнÀ� достÀпність,� метод
може� бÀти� ре³омендований� для� лі³Àвальних� за³ладів
різних�рівнів.�3.�Перспе³тивним�є�подальше�вдос³оналення
методи³и�за�рахÀно³�посилення�³омпонентÀ�знеболювання,
зважаючи�на�нові�розроб³и�À��алÀзі�фарма³оло�ії.

1.� Мар³ова� И.В.,� Шабалов� Н.П.� Клиничес³ая� фарма³оло�ия
новорожденных.�–�С.Пб.:�СОТИС,�1993.�–�376�с.

2.�Шабалов�Н.П.,�Любимчен³о�В.А.,�Пальчи³�А.Б.,�Ярославс³ий�В.К.
Асфи³сия�новорождённых.�–�М.:�Медпресс,�1999.�–�410�с.

3.�Зильбер�А.П.,�Шифман�Е.М.�А³Àшерство��лазами�анестезиоло�а.
Петрозаводс³:�Издательство�Петрозаводс³о�о�Àниверситета,�1997.�–�С. 294-
296,�396.

4.�Ланцев�Е.А.,�Абрамчен³о�В.В.,�Бабаев�В.А.�(1990)�ЭпидÀральная
анестезия�и�анал�езия�в�а³Àшерстве.�Свердловс³:�Издательство�Уральс³о�о
Àниверситета,�1990.�–�240�с.

5.�Reynolds�F.�(�1990)�Epidural�and�Spinal�Blockade�in�Obstetrics.�London,
Balliere�Tindall.

6.�Shnider�SM,�Levinson�G.�(1987)�Anaesthesia�for�Obstetrics,�2nd�Edition.
Baltimore,�Williams�and�Wilkins.
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ГІСТОЛОГІЧНІ�ЗМІНИ�В�ДІЛЯНЦІ�НЕПОВНОЦІННОГО�РУБЦЯ�НА�МАТЦІ�ПІСЛЯ�ГІСТЕРОРАФІЇ

Івано-Фран³івсь³а�державна�медична�а³адемія

ГІСТОЛОГІЧНІ�ЗМІНИ�В�ДІЛЯНЦІ�НЕПОВНОЦІННОГО�РУБЦЯ�НА�МАТЦІ
ПІСЛЯ�ГІСТЕРОРАФІЇ�–�На�³лінічномÀ�матеріалі�вивчено��істоло�ічні�зміни
в�ділянці�рÀбця�на�матці�після��істерорафії.�Одержані�дані�відображають
�істо�енез�за�оювання�рани�мат³и�з�Àтворенням�морфофÀн³ціонально�і
³лінічно�неповноцінно�о�рÀбця.�РезÀльтати�дослідження�станÀть�під�рÀн-
тям�для�Àдос³оналення�а³Àшерсь³ої�техноло�ії�зашивання�мат³и,�за�алом
слÀ�ÀватимÀть�збереженню�та�зміцненню�репродÀ³тивно�о�здоров’я�жіно³.

ГИСТОЛОГИЧЕСКИЕ�ИЗМЕНЕНИЯ�В�ОБЛАСТИ�НЕПОЛНОЦЕННОГО�РУБЦА
НА�МАТКЕ�ПОСЛЕ�ГИСТЕРОРАФИИ�–�На�³линичес³ом�материале�изÀчено
�истоло�ичес³ие�изменения�в�области�рÀбца�на�мат³е�после��истерорафии.
ПолÀченные�данные�отображают��исто�енез�заживления�раны�мат³и�с
образованием�морфофÀн³ционально�и�³линичес³и�неполноценно�о�рÀбца.
РезÀльтаты�исследования�бÀдÀт�основанием�³�Àсовершенствованию�а³À-
шерс³ой�техноло�ии�Àшивания�мат³и,�в�целом�послÀжат�сохранению�и
À³реплению�репродÀ³тивно�о�здоровья�женщин.

HISTOLOGICAL�CHANGES�IN�RANGE�OF�INCOMPLETE�CICATRIX�ON�UTERUS
AFTER�HYSTERORRHAPHY�–�On�a�clinical�stuff�are�investigated�histological
changes�in�range�of�cicatrix�on�uterus�after�hysterorrhaphy.�The�obtained�data
show�the�histogenesis�of�wound�repair�of�a�uterus�with�formation�of�morpho-
functionally�and�clinically�incomplete�cicatrix.�The�findings�of�investigation
will�be�the�basis�of�impravement�of�obstetrical�technology�of�uterus�sewing
up.�As�a�whole�they�will�serve�to�preserving�and�strengthening�of�genesial
health�of�the�women.

Ключові�слова:�³есарів�розтин,�мат³а,�морфоло�ія.
Ключевые�слова:�³есарево�сечение,�мат³а,�морфоло�ия.
Key�words:�caesarean�section,�uterus,�morphology.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ� Проблема� пато�енезÀ� і� лі³Àвання� ран�має
ба�атові³овÀ� історію,� але� і� на� сьо�одні� залишається� а³тÀ-
альною�в�хірÀр�ії.�Інтерес�і�постійна�Àва�а�до�неї�пояснюються
перш� за� все� тим,�що� Àява� про� рановий� процес� постійно
змінюється�разом�із�розвит³ом�медицини,�біоло�ії�і�техніч-
них�наÀ³.�Тепер�доведена�реальність�спільності�біоло�ічних
за³онів� за�оювання� ран� бÀдь-я³о�о� �енезÀ� і� ло³алізації,
операційної� чи� травматичної,� внÀтрішніх� ор�анів� чи� зов-
нішніх� по³ривів.� Цей� ціл³ом� певний� висново³� визначає,� À
свою�чер�À,�сÀ³Àпність�об’є³тивних�³ритеріїв�оцін³и�розвит-
³À�раново�о�процесÀ�[6,�8].�Дося�нення�À�вивченні�динамі³и
за�оювання� рани�мають� важливе� теоретичне� і� при³ладне
значення.� Лише� Àява� про�фÀн³цію� і� механізми� взаємодії
³ожної�з�різноманітних�³літин,�я³і�берÀть�Àчасть�À�рановомÀ
процесі,�дозволяє�розробляти�раціональні,�висо³оефе³тивні
методи� лі³Àвання� і� попередження� близь³их� та� віддалених
оперативних� Àс³ладнень.� Оперативне� а³Àшерство�широ³о
ви³ористовÀє� про�ресивні� надбання� хірÀр�ії� À� по�лядах� на
рановий�процес.�При�зашиванні��істеротомної�рани�врахо-
вÀються� за�альнохірÀр�ічні� принципи,� робиться� поправ³а
на�а³Àшерсь³і�особливості,�застосовÀється�сÀчасний�шовний
матеріал,� заходи�профіла³ти³и�септичних�Àс³ладнень�та� ін.
Одна³,� ³іль³ість� жіно³� з� неповноцінним� рÀбцем� на� матці
після�³есарево�о�розтинÀ�помітно�зростає.�Безперечно,�я³
наслідо³� хірÀр�ічно�о� втрÀчання� в� поло�ах,� À� подальшомÀ
збільшÀється�частота�повторно�о�оперативно�о�розродження
[1,�9].�Назріла�нова�проблема�а³Àшерства�–� розродження
ва�ітних�з�рÀбцем�на�матці�[2].�БезсÀмнівно,�зараз�потрібно
спершÀ�чіт³о�визначити�озна³и�морфофÀн³ціональної�пов-
ноцінності�мат³и.�Одна³�стає�очевидним,�що�питання�мор-
фо�енезÀ� рани�мат³и� недостатньо� відображені� в� сÀчасній
наÀ³овій�літератÀрі�[3]� і�томÀ�потребÀють�подальшо�о�вив-
чення.�Мета�даної�роботи�–� вивчення�особливостей��істо-
ло�ічних�змін�À�ділянці�неповноцінно�о�рÀбця�на�матці�після
�істерорафії.

МАТЕРІАЛИ� І�МЕТОДИ� Проведено� ³ліні³о-статистич-
ний�аналіз�250�операцій:�І-�рÀпа�–�100�ва�ітних�з�повноцін-
ним�рÀбцем�на�матці,� ІІ� �рÀпа�–�100� пацієнто³�з�неповно-
цінним� рÀбцем� на� матці,� ³онтрольна� �рÀпа� –� 50� жіно³,

я³им� проведено� ³есарів� розтин� вперше.� Доопераційно
повноцінність�рÀбця�діа�ностÀвали�на�основі�³омпле³сно�о
дослідження�(УЗД,�доплерометрія,�КТГ,�біопрофіль�та�ін.)�і
за�ально³лінічно�о�обстеження.�Матеріалом�для�морфоло�іч-
но�о�дослідження�бÀла�т³анина�мат³и,�я³À�брали�при�³еса-
ревомÀ�розтині,�проведеномÀ�за�а³Àшерсь³ими�і�е³стра�ені-
тальними� по³азаннями.� Серійні� зрізи� �істоло�ічних� препа-
ратів�товщиною�5-7�м³м�фарбÀвали��емато³силін-еозином,
за�Вей�ертом,�Ван-Гізоном,�Хартом,�Малорі.�Верифі³Àвали
³лінічні� а³Àшерсь³і� дані� з� резÀльтатами� морфоло�ічних
досліджень.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Я³�по³азали�наші�дослідження,�ма³рос³опічно,�під�час�опе-
рації�межі�рÀбця�мат³и�чіт³о�визначалися.�На�всьомÀ�протязі
йо�о�поверхня�мо�ла�бÀти��лад³ою,�частіше�мала�вÀзлÀваті
потовщення� або� нішоподібні� за�либлення,� хара³теризÀва-
лася�блідо-рожевим�забарвленням.�СÀдинна�сіт³а�не�візÀа-
лізÀвалася.� В� місцях� найбільшо�о� стоншення� просвічÀ-
валися� нав³олоплідні� води,� передлежачі� частини� плода.

Нами� встановлено,�що� на� �істоло�ічних� препаратах,� з
діляно³�ма³симально�о�стоншення�рÀбця,�визначалася�спо-
лÀчна�т³анина.�Деформовані,�потовщені�³ола�енові�воло³на
щільно� приля�али� одне� до� одно�о,� формÀючи� ³лÀб³и� або
тяжі� неправильної�форми.� Ар�ірофільні� воло³на�фра�мен-
товані,� місцями� Àтворювали� безформні� сплетення.� Елас-
тичні� стрÀ³тÀри� не� визначалися.�Маніфестовані� поодино³і
�лад³ом’язові�³літини�мали�озна³и�різ³о�вираженої�атрофії.
Тіль³и� при� панорамномÀ� о�ляді� препаратів� виявлялися
�емосÀдини�мало�о�³алібрÀ.�Маючи�різнÀ�формÀ� і�діаметр
перетинÀ,� за� морфоло�ічною� бÀдовою� стіно³� вони� відно-
сяться�до�³апілярів.

При�пере�ляді��істоло�ічних�препаратів�з�діляно³�вÀзлÀ-
ватих� потовщень� рÀбця,� визначалось� розростання� �рÀбої
воло³нистої�сполÀчної�т³анини.�Кола�енові�воло³на�формÀ-
вали�щільні�пÀч³и�або�різноманітне�плетиво,�в�я³их�перева-
жали� потовщені� фра�ментовані� стрÀ³тÀри.� Архіте³тоні³а
ар�ірофільно�о�³ар³асÀ�порÀшена.�Еластичні�воло³на�зÀстрі-
чалися� в� незначній� ³іль³ості� або� Àтворювали� с³Àпчення.
Спостері�алася�різ³о�виражена�базофілія�еластичних�стрÀ³-
тÀр� (базофільна� де�енерація).� Еластичні� воло³на� нерівно-
мірно�потовщені,�деформовані,�розпадаючись,�Àтворювали
безформні� з�ромадження.� Серед� воло³нистих� стрÀ³тÀр
виявлялися�щільні��омо�енні�маси�(�іалін).�Поодино³і�атро-
фовані� �лад³ом’язові� ³літини� мали� виражені� дистрофічні
зміни.�На�препаратах�рід³о�виявлялися�³ровоносні�сÀдини,
я³і� за� бÀдовою� стін³и� відносились� до�мі³ро�емоцир³Àля-
торної�лан³и.�Спостері�алося:�звÀження� і�деформація�про-
світÀ� сÀдин,� плазматичне�просочÀвання� стіно³,� паравас³À-
лярно-лімфоцитарно-�істіоцитарна� інфільтрація.

На� �істоло�ічних� препаратах,� із� зони�маніфестовано�о
�лад³о�о�і�рівномірно�стоншено�о�рÀбця,�визначалася��рÀба
воло³ниста�сполÀчна�т³анина�з�порÀшенням�сÀдинної�архі-
те³тоні³и� і� підвищеною�сÀдинною�прони³ністю.� Потовщені
³ола�енові�воло³на,�тісно�переплітаючись,�Àтворювали�широ-
³і� видовжені� пасма.� Поміж� них� виявлялися� о³ремі� дефор-
мовані� і�витончені�пÀч³и��лад³ом’язових�³літин�з�озна³ами
атрофії�і�дистрофічних�змін.�Різ³о�виражений�ар�ірофільний
³ар³ас� с³ладався� із� набря³лих� розволо³нених� фібрил.
Поодино³і,�тон³і�еластичні�воло³на�фра�ментовані,�без�чіт³ої
орієнтації.� В� прошар³ах� сполÀчної� т³анини� розміщÀвалась
значна� ³іль³ість�фібробластів� і� лімфоїдних� ³літин.� Крово-
носні� сÀдини� ділян³и� рÀбця� виявлялися� в� незначній� ³іль-
³ості.�Диференціація�їх�на�артеріальні�і�венозні�при�мі³рос³о-
пії� ÀтрÀднена.� Вони�мають� хара³тер� сÀдин�мі³роцир³Àля-
торно�о�рÀсла.�Спостері�ається�плазматичне�просочÀвання
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сÀдинних� стіно³,� ³ола�енізація� і� потовщення� підендотелі-
ально�о�шарÀ,�ва³Àолізація�ендотелію.�В�о³ремих�се�ментах
сÀдинна�стін³а�розпÀшена,� з� во�нищами�дестрÀ³ції� воло³-
нистих� елементів� і� ³літин.

На��істоло�ічних�препаратах�нижньо�о�се�мента�рÀбцеві
зміни� становили� однÀ� або� дві� третини� товщини� стін³и
мат³и.�РÀбець�мав�значно�розвинений�сполÀчнот³анинний
³омпонент,�з�одночасною�атрофією�і�деформацією��лад³о-
м’язових� пÀч³ів� і� різ³о� вираженою� ³ола�енізацією� ар�іро-
фільних� м’язових� фÀтлярів.� Поряд� з� явищами� �іалінозÀ
спостері�ався�во�нищевий�набря³,�розволо³нення�сполÀчної
т³анини,� особливо� паравас³Àлярно.

На�о³ремих�препаратах,� серед� �іалінізованої� сполÀчної
т³анини,�виявлялися�поля�стоншених�і�різ³о�деформованих
�лад³ом’язових� пасм.� В� дея³их� пÀч³ах� бÀли� помітні� вира-
жені�дистрофічні�зміни,�аж�до�міолізÀ�поодино³их�міоцитів.
ГеморÀсло�представлено�сÀдинами�мало�о�³алібрÀ.�Їх�просвіт
розширений.� Спостері�ається� набря³лість� і� ва³Àолізація
ендотелію� та� підендотеліально�о�шарÀ.�Середня�оболон³а
розпÀшена,�³іль³ість�³ола�енових�воло³он�збільшена,�вони
ви�лядають� набÀхлими� з� нечіт³ими� ³онтÀрами.� Еластичні
воло³на�фра�ментовані,�в�ба�атьох�місцях�Àтворюють�во�ни-
ща�безстрÀ³тÀрної� маси.� В� сполÀчнот³анинних� прошар³ах
виявлялися�с³Àпчення�фібробластів,�ма³рофа�ів� і�лімфоїд-
них� ³літин,� паравас³Àлярно� –� во�нища� �емора�ій.� РезÀль-
тати�наших�досліджень�знаходять�підтвердження�À�роботах
рядÀ�авторів�[4,�5,�7].

Верифі³ація�³лінічних�особливостей�а³Àшерсь³их�обста-
вин,� оперативної� техноло�ії,� даних�морфоло�ічно�о� дослі-
дження�ло�ічно�дозволяє�зробили�висново³,�що�À�даних�жіно³
заживання� операційної� рани�мат³и� проходило� через� етап
вираженої� а³тивації� �ранÀляційної� т³анини� із� ³онсе³ветив-
ним� її� фіброзÀванням� та� Àтворенням� стало�о�морфофÀн³-
ціонально� і� ³лінічно� безперспе³тивно�о� рÀбця.� Виснов³и
наших�досліджень��рÀнтÀються�і�на�резÀльтатах�попередньо
опÀблі³ованих�робіт�стосовно�³есарево�о�розтинÀ.

ВИСНОВКИ�Безперечно,�сьо�оденні�³омпле³сні�методи
(УЗД,�доплеро�рафії,��істеро-�і�лапарос³опії�та�ін.)�Àпоряд³о-
вано�о�³лінічно�о�визначення�морфофÀн³ціональної�повно-

цінності�оперованої�мат³и�можÀть�дозволити�відносно�опти-
містично� вирішÀвати� питання� індивідÀально�о� розроджен-
ня�жіно³�із�рÀбцем�на�матці.�Одна³,�настала�проблема�сÀто
медичних� і� соціально-правових� по�лядів� на� близь³і� і� від-
далені� наслід³и� ³есарево�о�розтинÀ,� я³і� за�алом�познача-
ються�на�здоров’ї�та�дітородній�фÀн³ції�оперованих�жіно³�і
їх�дітей.�Компетентно�діа�ностований�рÀбець�після��істеро-
рафії,� з� ранніх� післяопераційних� термінів� і� в� подальшомÀ
вима�ає� індивідÀальних� а³Àшерсь³о-�іне³оло�ічних� захо-
дів� реабілітації.

ПЕРСПЕКТИВИ� ПОДАЛЬШИХ� ДОСЛІДЖЕНЬ� НаÀ³о-
ві� розвід³и� À�даномÀ�напрям³À�поля�ають� À� ³омпле³сномÀ
вивченні�морфофÀн³ціональних� і� ³лінічних�озна³�повноцін-
ності�оперованої�мат³и,�забезпечать�розроб³À�ефе³тивних
методів� профіла³ти³и� близь³их� та� віддалених� наслід³ів
хірÀр�ічно�о�втрÀчання,�розширять�Àявлення�про�ор�аноспе-
цифічні� за³они� �істо�енезÀ� мат³ової� рани.� За�алом,� наші
дослідження�спрямовані� в� Àнісон�державних�заходів�щодо
збереження�та�зміцнення�репродÀ³тивно�о�здоров’я�насе-
лення.
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КЛІНІЧНЕ�ЗНАЧЕННЯ�РОЗПОДІЛУ�ЧАСТОТИ�АЛЕЛІВ�ГЕНА�HLA-DRВ1�У�ПЕРШОВАГІТНИХ

Запорізь³ий�державний�медичний�Àніверситет

КЛІНІЧНЕ�ЗНАЧЕННЯ�РОЗПОДІЛУ�ЧАСТОТИ�АЛЕЛІВ�ГЕНА�HLA-DRВ1�У
ПЕРШОВАГІТНИХ�–�ПідсÀм³ом�ви³онано�о�дослідження�є�виділення�алелів
ло³ÀсÀ�HLA-DRВ1,�що�про�ностично�значÀщі�для�діа�ности³и�Àс³ладнень
ва�ітності,�поло�ів�та�післяполо�ово�о�періодÀ.�Відносно�сприятливий
про�ноз�для�перебі�À�ва�ітності�та�поло�ів�поєднÀється�з�наявністю�À
жін³и�алелів�HLA-DRВ1*01,�*15,�*17,�тоді�я³�патоло�ічний�перебі��ва�іт-
ності� та�поло�ів�асоційовано�з�наявністю�алеля�HLA-DRВ1*04.�Низ³а
алелів,�та³их�я³�HLA-DRВ1*03,�*07,�*13,�*16,�мають�протилежно�спря-
моване�про�ностичне�значення.

КЛИНИЧЕСКОЕ�ЗНАЧЕНИЕ�РАСПРЕДЕЛЕНИЯ�ЧАСТОТЫ�АЛЛЕЛЕЙ�ГЕНА
HLA-DRВ1�У�ПЕРВОБЕРЕМЕННЫХ�–�Ито�ом�выполненно�о�исследования
является�выделение�аллелей��ена�HLA-DRB1�про�ностичес³и�значимых
для�диа�ности³и�осложнений�беременности,�родов�и�послеродово�о
периода.� Относительно� бла�оприятный� про�ноз� для� течения
беременности�и� родов� сочетается� с� наличием� À�женщины�аллелей
HLA-DRВ1*01,�*15,�*17,�то�да�³а³�патоло�ичес³ое�течение�беременности
и�родов�ассоциировано�с�наличием�аллелей�HLA-DRВ1*04.�Ряд�аллелей,
та³ие� ³а³� HLA-DRВ1*03,�*07,�*13,�*16,� имеют� противоположно
направляющее�про�ностичес³ое�значение.

CLINICAL�VALUE�OF�ALLOCATION�OF�FREQUENCY�OF�GENE�HLA-DRВ1�ALLELES
FOR�THE�WOMEN�WITH�THE�FIRST�PREGNANCY�–�The�result�of�investigation
is�the�abjection�of�significant�alleles�of�prognosis�of�a�gene�HLA-DRB1�for
diagnostics�of�complications�of�pregnancy,�labors�and�puerperal�period.�The
rather�congenial�forecast�for�course�of�pregnancy�and�labors�is�combined�with

availability�of�alleles�HLA-DRВ1*01,�*15,�*17,�whereas�the�pathological�course
of�pregnancy�and�labors�is�associated�with�presence�of�alleles�HLA-DRВ1*04.
Series�of�alleles,�such�as�HLA-DRВ1*03,�*07,�*13,�*16,�have�the�inversely
directed�prognostic�value.

Ключові�слова:��оловний�³омпле³с��істосÀмісності,�HLA-система,
фізіоло�ічна�та�патоло�ічна�ва�ітність,�поло�и,�післяполо�овий�період.
Ключевые�слова:��лавный�³омпле³с��истосовместимости,�HLA-

система,�физиоло�ичес³ая�и�патоло�ичес³ая�беременность,�роды,
послеродовый�период.

Key�words:�major�histocompatibility�complex,�Human�Leukocyte�Antigen
(HLA)�system,�physiological�and�pathological�pregnancy,�labors,�puerperal
period.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ� Проблема� про�нозÀвання� а³Àшерсь³ої
патоло�ії� залишається� а³тÀальною� для� сьо�одення� [1,�2].
ФÀндаментальні�дослідження�в��алÀзі�біоло�ії�відображають
ва�омÀ�роль��енетичних�фа³торів�в�ре�Àлюванні��омеостазÀ
біоло�ічних� об’є³тів.� Вивчення� ролі� �енетичних�фа³торів� À
схильності�та/або�вини³ненні�захворювань�À�людини�сÀпро-
воджÀється�протилежними�даними�À�більшості�досліджень.
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Вирішенню�аспе³тів�даної�проблеми�приділяється�Àва�а�і�в
а³Àшерсь³ій� наÀці� [2,� 5,� 6].� По³азано� взаємозв’язо³� між
наявністю�тяж³ої�а³Àшерсь³ої�патоло�ії� та�алелями�ло³Àсів
HLA-системи,� зо³рема,� між� наявністю� прее³лампсії,� звич-
но�о� невиношÀвання,� �естаційно�о� діабетÀ,� артеріальної
�іпертензії,�що�асоційована�з�ва�ітністю�[6-10].

Omu�A.E.� et� al.� (1998)� [10]� встановили� асоціацію� між
алелями�DR4�і�DQW2�HLA-системи�та�розвит³ом�при�наяв-
ності�прее³лампсії�затрим³и�внÀтрішньочеревно�о�розвит³À
плода�і�зниженої�ва�и�плаценти.�Christiansen�O.B.�et�al.�(1996)
[7]� встановили� підвищенÀ� частотÀ� алелів� HLA-� DR1/Br� і
HLA-DR3� À� датсь³их� жіно³� із� наявністю� в� анамнезі� 4-х� і
більше� самовільних� абортів� (p<0,05),� а� та³ож� підвищений
ризи³� самовільно�о� абортÀ� À�родичо³�цих�жіно³,�що�мали
вищезазначені� алелі� H L A - D R� ( o d d s� r a t i o = 5 , 0 ) .� Автори
передбачають,�що�материнсь³ий� �енотип�HLA-DR� (DR1/Br
і�DR3)�або�тісно�пов’язані�з�ним��ени,�сприяють�невиношÀ-
ванню�ва�ітності�я³�À�їх�носіїв,�та³�і�їх�найближчих�родичо³.
Аналіз� подрÀжніх� пар� із� наявністю� À�жіно³� звично�о� неви-
ношÀвання� встановив� À� 92%� сÀмісність� за� ло³Àсом� HLA-
DRB1,� тоді� я³� при� випад³овомÀ� відборі� частота� сÀмісних
за�даним�ло³Àсом�подрÀжніх�пар�дося�ає�7%�[6].

Про�нозÀвання� розвит³À� інсÀлінзалежно�о� діабетÀ� під
час�післяполо�ово�о�періодÀ�À�жіно³�із��естаційним�діабетом,
за� даними� F e r b e r�K . M .� e t�a l .� ( 1 9 9 9 )� [ 8 ] ,� передбачає
наявність� аÀтоантитіл� до� ³літин� острів³ів� підшлÀн³ової� за-
лози�та�алелів�HLA-системи,�я³і�анало�ічні�для�пацієнто³�із
пізньою�маніфестацією�діабетÀ�1-�о�типÀ.�РезÀльтати�дослі-
джень�Hu�X.�et�al.�(1994)�[9]�свідчать�про�підвищення�часто-
ти� алеля� HLA-DR4� (р<0,001)� À� ва�ітних� із� �іпертензійним
синдромом,�що� індÀ³ований� ва�ітністю.

ТрÀш³іна�С.С.�(1999)�[5]�проаналізÀвала�розподіл�анти-
�енів�HLA-системи� À� ва�ітних� із� ба³теріальним� ва�інозом.
РезÀльтати�дослідження�свідчать,�що�до�числа�прово³Àючих
відносять� анти�ени� системи�HLA� А2,� В7,� В12,� Вw35,�DR2,
DR5,�DR6,� а� до� числа� проте³тивних� –�HLA� А1,� Аw19,� В5,
В8,�В12,�DR1,�DR3.

Необхідно� зазначити,� що� дослідни³и� наводять� дані
ретроспе³тивно�о�аналізÀ�À�селе³тивно�відібраних�пацієнто³
із� тяж³ою� а³Àшерсь³ою� патоло�ією.� Разом� з� цим,� єдиної
дÀм³и�щодо�³он³ретних�асоціацій� із�алелями�HLA-системи
не�існÀє.�ЗаслÀ�овÀє�Àва�и�і�ор�анізація�масово�о�с³ринін�À
жіно³�на�основі�асоціацій� із�алелями�ло³Àсів�HLA-системи.
ПошÀ³� À� даномÀ� напрям³À� дозволяє� оптимізÀвати� про�но-
зÀвання�вини³нення�а³Àшерсь³ої�патоло�ії�шляхом�поперед-
ньо�о� відборÀ� пацієнто³� з� висо³им� ризи³ом� її� вини³нення
ще�до�почат³À�ва�ітності.

ЗАВДАННЯ� ДОСЛІДЖЕННЯ:� встановити� наявність
À�ва�ітних�асоціацій�між�алелями�ло³ÀсÀ�HLA-DRВ1� і�особ-
ливостями� ³лінічно�о�перебі�À� ва�ітності,� поло�ів� та�після-
поло�ово�о�періодÀ.

МАТЕРІАЛИ�ТА�МЕТОДИ�ЧастотÀ�розподілÀ�специфіч-
ностей��ена�DRB1�HLA-системи�бÀло�вивчено�À�294�першо-
ва�ітних.�Відбір�ва�ітних�проводився�методом�випад³ово�о
відборÀ�з�9-10� тижнів�ва�ітності,�без�ÀрахÀвання�наявності
е³стра�енітальної�та��іне³оло�ічної�патоло�ії,�при�Àмовах�роз-
вит³À�ва�ітності�до�³інця�2-�о�триместрÀ�ва�ітності� [3,�4].

Встановлення�специфічностей��ена�DRB1�HLA-системи
проводили�методом�полімеразної�ланцю�ової�реа³ції�в�ДНК,
що� отримані� з� ядерних� ³літин� периферійної� ³рові� за
допомо�ою�наборÀ�реа�ентів�для�визначення��ена�HLA�DRB1
(“HLA-ДНК-ТЕХ”,�Мос³ва,�Росія),�я³ий�дозволяє�встановити
наявність� алелів� від�HLA�DRB1*01� до�HLA�DRB1*18.

Для� порівняльно�о� аналізÀ� резÀльтатів� дослідження� та
розроб³и� про�ностичних� ³ритеріїв� стÀпеня� ризи³À� а³À-
шерсь³ої�патоло�ії�ви³ористано�математичні�та�статистичні
методи,�я³і�по³ладено�в�основÀ�сÀчасних�принципів�до³азо-
вої� медицини� (непараметричні� методи� аналізÀ� (ч-³вадрат,
точний� метод�Фішера)� і� ³ореляційний�аналіз� (розрахÀн-
³и� ³оефіцієнтів� Spearman� (R)� і� Kendall� (ф));� визначали

відносний� ризи³� (RR)� і� різницю� ризи³À� (FFD);� величини
специфічності� та� чÀтливості� діа�ностичної� значÀщості
визначення� специфічностей� �ена� HLA-DRB1).� Статистично
віро�ідною� вважали� різницю� при� p < 0 , 0 5 .� Аналіз� бÀло
ви³онано�за�допомо�ою�про�рами� “Statistica�6.0”�(StatSoft,
Inc.�2001).

РЕЗУЛЬТАТИ�ТА�ЇХ�ОБГОВОРЕННЯ� Імовірність�пато-
ло�ічно�о� перебі�À� ва�ітності� взаємопов’язана� з� наявністю
À� жін³и� алеля� HLA-DRВ1*04,� при� цьомÀ� відносний� ризи³
розвит³À�а³Àшерсь³их�Àс³ладнень�с³ладає�1,22�(p<0,01),�а
різниця�ризи³À�дося�ає�54,1%�(p<0,01).�Для�дано�о�про�ностич-
но�о�³ритерію�встановлено�³оефіцієнти�³ореляції�с=ф=0,17
(р<0,01),�специфічність�–�18,0%� (р<0,01),�чÀтливість�–�0%
(р<0,01).

Збільшення� частоти� соматичної� патоло�ії,� я³�фа³тора
ризи³À�а³Àшерсь³ої�патоло�ії,�та³ож�відмічено�À�ва�ітних� із
наявністю� алеля�HLA-DRВ1*04:� À�25,0%� проти�8,4%� ва�іт-
них,�À�я³их�даний�алель�бÀв�відсÀтній� (р<0,001).�Величина
³ореляційних� залежностей� с³ладала� с=ф=–0,17� (р<0,001),
відносний�ризи³�і�різниця�ризи³À�–�2,25�и�29,8%�(р<0,001).
При� цьомÀ� специфічність� визначення� дано�о� ло³ÀсÀ,� я³
діа�ностично�о�мар³ера,�дося�ає�76,6%�(р<0,001),�а�чÀтли-
вість�–�47,4%� (р<0,001).

Ма³симальнÀ�частотÀ�ба�атоводдя�³онстатовано�À�ва�ітних
із� наявністю� алеля� HLA-DRВ1*16:� À�40,0%� ва�ітних� проти
12,4%��рÀпи�порівняння�(р<0,001).�При�статистичномÀ�ана-
лізі�встановлено�висо³À�про�ностичнÀ�значÀщість�поєднан-
ня�означених�параметрів:�відносний�ризи³�–�4,0�(р<0,001),
різниця� ризи³À�–�35,7%� (р<0,001),� специфічність� і� чÀтли-
вість� –� 95,2%� і� 81,0%� (р<0,001),� відповідно.

ЧастотÀ� невиношÀвання� ва�ітності� асоційовано� з� наяв-
ністю�À�жін³и�алеля�HLA-DRВ1*03.�Кореляційні�³оефіцієнти
дано�о�взаємозв’яз³À�с³ладали�с=ф=0,18�(р<0,01�і�р<0,001)
при� величині� R R = 2 , 1� (р< 0 , 0 1 )� і� різниці� ризи³À� 3 9 , 4 %
(р<0,01).� Специфічність� діа�ности³и� ло³ÀсÀ� HLA-DRВ1*03
для� про�нозÀвання�невиношÀвання�ва�ітності�дося�ає�60,3%
(р<0,01)�при�одночасно�низь³ій�чÀтливості�–�16,7%�(р<0,01).
Разом�із�наявністю�алеля�HLA-DRВ1*03,�для�про�нозÀ�віро-
�ідності�невиношÀвання�може�бÀти�ви³ористано�визначення
наявності� алеля� HLA-DRВ1*07.� У� даномÀ� випад³À� ризи³
невиношÀвання�знижÀється�на�27,3%�(р<0,001)�при�специ-
фічності� про�нозÀвання� 50,5%� (р<0,001)� і� чÀтливості� –
76,1%� (р<0,001).

Подальший�аналіз�взаємозв’яз³À�частоти�за�рози�пере-
ривання� ва�ітності� À� 1-мÀ� та�2-мÀ� триместрах� із� алелями
ло³ÀсÀ� HLA-DRВ1� підтверджÀє� зниження� ризи³À� вини³-
нення�означеної�а³Àшерсь³ої�патоло�ії�при�наявності�À�жін³и
алеля�HLA-DRВ1*07.�Зниження�ризи³À�за�рози�переривання
ва�ітності� на� 23,4%� (р<0,01)� відмічено� в� 1-мÀ� триместрі
�естації,� при� анало�ічній� величині� різниці� ризи³À� для� 2-�о
триместрÀ�–�21,6%�(р<0,05).�Взаємозв’язо³,�що�аналізÀєть-
ся,� хара³теризÀвався� наявністю� імовірних� ³ореляційних
зв’яз³ів,�висо³ою�специфічністю�та�чÀтливістю�їх�визначення.

Імовірність� вини³нення� ³лінічних� форм� �естозÀ� 1 -ї
половини�ва�ітності�асоційовано�з�наявністю�À�ва�ітної�алеля
HLA-DRВ1*04,� що� визначено� À� 25,9%� жіно³� із� ³лінічними
симптомами�цієї�патоло�ії�(р<0,01).�Для�порівняння,�³ліні³À
�естозÀ�1-ї�половини�ва�ітності�діа�ностовано�тіль³и�À�10,0%
ва�ітних�з�відсÀтністю�алеля�HLA-DRВ1*04.�Про�ностичний
ризи³�с³лав�2,36�(р<0,01),�різниця�ризи³À�–�27,0%�(р<0,01).
Одночасно� встановлено,�що� при� наявності� À� жін³и� алелів
HLA-DRВ1*07�і�HLA-DRВ1*16�імовірність�вини³нення��есто-
зÀ�1-ї�половини�ва�ітності�відповідно�знижÀється�на�20,2%
(р<0,05)� і�на�35,4%�(р<0,05).�Для�діа�ностично�о�значення
цих�алелів�ло³ÀсÀ�HLA-DRВ1� хара³терна�висо³а�специфіч-
ність� і� чÀтливість:�78,2%� і�89,1%� для� алеля� HLA-DRВ1*07
(р<0,05);�79,4%�та�95,2%�для�алеля�HLA-DRВ1*16�(р<0,05).

Імовірність� розвит³À� ³лінічних�форм� �естозÀ� 2-ї� поло-
вини� ва�ітності� взаємопов’язана� з� наявністю� алеля� HLA-
DRВ1*13,�я³ий�визначено�À�34,9%�жіно³�з�бÀдь-я³ою�³лініч-
ною�формою�означено�о�а³Àшерсь³о�о�Àс³ладнення�(р<0,05).
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Відносний� ризи³�маніфестації� �естозÀ� 2-ї� половини� с³лав
1,59�(р<0,05),�при�різниці�ризи³À�17,0%�(р<0,05),�величині
специфічності� та� чÀтливості� À� 74,5� і� 59,5%� (р<0,05).� В
³онте³сті� визначення� значÀщих� для� про�нозÀ� вини³нення
пізньо�о��естозÀ�алелів�ло³ÀсÀ�HLA-DRВ1,�необхідно�відміти-
ти� HLA-DRВ1*03� і� HLA-DRВ1*15,� при� наявності� я³их� À
ва�ітних� ризи³� вини³нення� а³Àшерсь³ої� патоло�ії,�що� ана-
лізÀється,�знижений�на�51,5%�(р<0,05)�і�на�24,2%�(р<0,01),
відповідно.

Діа�ности³À�до³лінічних�форм��естозÀ�2-ї�половини�ва-
�ітності� асоційовано� з� наявністю� À� пацієнт³и� алеля� HLA-
DRВ1*04� (р<0,05)� при� величині� відносно�о� ризи³À� 1,28
(р<0,05)� та� різниці� ризи³À� 24,2%� (р<0,05).� Разом� з� цим,
віро�ідність� вини³нення� пре�естозÀ� знижена� на� 26,6%
(р<0,001)� À� ва�ітних� із� наявністю� алеля� HLA-DRВ1*01� при
величині� ³ореляційних� зв’яз³ів� с=ф=–0,2� (р<0,001),� відпо-
відній� специфічності� та� чÀтливості� про�нозÀ� –� 28,0%� і
54,5%� (р<0,001).

Набря³и� ва�ітних,� я³� моносимптомна�форма� пізньо�о
�естозÀ,� ³онстатовані� À� 9,5%� ва�ітних� з� наявністю� алеля
HLA-DRВ1*15�та�À�21,9%�пацієнто³�при�її�відсÀтності�(р<0,05).
Віро�ідність�вини³нення�набря³ів�знижена�на�23,4%�(р<0,05)
при� специфічності� 68,3%� (р<0,05)� та� чÀтливості� 85,2%
(р<0,05).� Зниження� ризи³À� вини³нення� прее³лампсії� (в
ціломÀ�для�всіх�стÀпенів�тяж³ості)�та�прее³лампсії�1�ст.�тяж-
³ості� опосеред³овано� наявністю� À� ва�ітних� алеля� HLA-
DRВ1*01� (р<0,01� і� р<0,05).� Величина� різниці� ризи³ів� для
в³азаної� а³Àшерсь³ої� патоло�ії� становила� 54,8%� і� 54,5
(р<0,01�і�р<0,05)�при�висо³ій�специфічності�(82,4%,�р<0,01,
і�88,0%,� р<0,05)� та�100,0%� чÀтливості� про�нозÀ� (р<0,01� і
р<0,05).

Проте³тивний� вплив� на� віро�ідність� розвит³À� анемії
ва�ітних,�я³�одно�о�з�найбільш�частих�Àс³ладнень�ва�ітності,
встановлено�для�алеля�HLA-DRВ1*07,�при�наявності�я³о�о
ризи³� вини³нення� анемії� зменшÀється� на� 15,6%� (р<0,05).
Одна³� специфічність� та� чÀтливість� діа�ностичної� значÀ-
щості�наявності�À�жін³и�алеля�HLA-DRВ1*07�лише:�23,8%� і
37,0%�(р<0,05).�Взаємозв’яз³À�між�стÀпенем�тяж³ості�анемії
ва�ітних� та� алелями� ло³ÀсÀ� HLA-DRВ1� не� виявлено.

КлінічнÀ�маніфестацію�синдромÀ�хронічної�фетоплацен-
тарної�недостатності�(ХФПН)�асоційовано�з�наявністю�À�ва�іт-
ної�алеля�HLA-DRВ1*16�(р<0,05).�Більш�то�о,�стро³��естації,
в� я³омÀ� діа�ностовано� ³лінічні� симптоми� ХФПН,� та³ож
пов’язаний� з� наявністю� À� ва�ітної� алеля� HLA-DRВ1*16.� В
резÀльтаті� аналізÀ,� в³азаний� стро³� ва�ітності� обмежений
верхнім� ³ордоном� À� 36� тижнів� �естації.� Після� 36� тижнів
ва�ітності�взаємозв’яз³ів�між�можливою�віро�ідністю�³лініч-
ної�маніфестації� ХФПН� та� наявністю� то�о� чи� іншо�о� алеля
ло³ÀсÀ�HLA-DRВ1�не�встановлено.�Та³им�чином,�наявність
алеля�HLA-DRВ1*16� підвищÀє� ризи³� ³лінічної� маніфестації
ХФПН�на�33,4%�(р<0,001)�та�на�20,1%�(р<0,05)�віро�ідність
вини³нення�її�³ліні³и�до�36�тижнів�ва�ітності.�Про�ностичне
значення� має� і� наявність� À� ва�ітних� алеля� HLA-DRВ1*01,
частота�ХФПН�À�я³их�становила�11,1%�(р<0,05)�при�21,1%
À� пацієнто³� при� відсÀтності� в³азано�о� алеля.� Віро�ідність
³лінічної�маніфестації�ХФПН�при�наявності�À�ва�ітної�алеля
HLA-DRВ1*01� за� по³азни³ом� різниці� ризи³À� знижена� на
18,4%� (р<0,05).

Про�ресÀвання�ХФПН�призводить�до�формÀвання�синд-
ромÀ�затрим³и�внÀтрішньочеревно�о�розвит³À� (ЗВЧР)�пло-
да,� частота� я³о�о� превалює� À� ва�ітних� з� наявністю� алеля
H L A - D RВ1 * 0 7 .� Відносний� ризи³� вини³нення� синдромÀ
ЗВЧР� À� цих� ва�ітних� становив� 2,09� (р<0,001),� різниця
ризи³ів� –� 2 6 , 1 %� (р< 0 , 0 0 1 ) ,� ³оефіцієнти� ³ореляції� –
с=ф=0,23�(р<0,001).�Специфічність�діа�ности³и�алеля�HLA-
DRВ1*07� для� про�нозÀ� розвит³À� синдромÀ� ЗВЧР� дося�ає
79,2%� (р<0,001)� при� чÀтливості�56,5%� (р<0,001).� Разом� з
цим,� зниження� ризи³À�формÀвання� синдромÀ� ЗВЧР� вста-
новлено�À�ва�ітних�з�наявністю�алеля�HLA-DRВ1*13:�À�17,1%
проти�28,3%�пацієнто³�з�відсÀтністю�в³азано�о�алеля�(р<0,05).
Різниця� ризи³À� розвит³À� синдромÀ� ЗВЧР� при� наявності� À

ва�ітної� алеля� HLA-DRВ1*13� дорівнювала� 16,0%� (р<0,05)
при�відповідній�специфічності�та�чÀтливості�про�нозÀ� (69,1
та�81,1%,� р<0,05).

Віро�ідність�поло�ів�через�природні�поло�ові�шляхи�асо-
ційована�з�наявністю�À�ва�ітної�алеля�HLA-DRВ1*01�(р<0,05)
при� величині� відносно�о� ризи³À� 1,16� (р<0,05)� та� різниці
ризи³ів�33,1%�(р<0,05).�Необхідно�відмітити�низь³À�специ-
фічність�та�чÀтливість�про�нозÀвання�поло�ів�через�природні
поло�ові�шляхи�на�основі�визначення�наявності�алеля�HLA-
DRВ1� À� ва�ітної.

Ма³симальнÀ� частотÀ� несвоєчасно�о� відходження� нав-
³олоплідних�вод�³онстатовано�À�ва�ітних�з�наявністю�алеля
HLA-DRВ1*07� (À� 44,4%,� р<0,001)� при� її� частоті� À� 23,7%
ва�ітних� з� відсÀтністю� в³азано�о� алеля.� Величина� ³ореля-
ційних�³оефіцієнтів�становила�с=ф=0,21�(р<0,001),�відносний
ризи³�1,76�(р<0,001),�а�різниця�ризи³ів�–�23,1%�(р<0,001).
Специфічність� дано�о� про�ностично�о� ³ритерію� дося�ає
70,3%�(р<0,001)�при�йо�о�чÀтливості�47,8%�(р<0,001).�Віро-
�ідність� несвоєчасно�о� відходження� нав³олоплідних� вод
знижена� À� пацієнто³� з� наявністю� алелів� HLA-DRВ1*04� та
H L A - D RВ1 * 1 7 :� відповідно� на� 2 8 , 9 %� (р< 0 , 0 1 )� і� 2 1 , 0 %
(р<0,05).�Анало�ічні�взаємозв’яз³и�встановлено�і�для�перед-
часно�о�відходження�нав³олоплідних�вод,�ризи³�вини³нен-
ня�я³о�о�знижено�на�36,8%�(р<0,01)�À�ва�ітних�з�наявністю
алеля� HLA-DRВ1*04,� при� специфічності� про�нозÀвання
75,8%�(р<0,01)�та�чÀтливості�94,7%�(р<0,01).�Слід�в³азати
на�ма³симальнÀ� частотÀ� (50,0%,� р<0,01)� ранньо�о� відхо-
дження�нав³олоплідних�вод�À�роділь�з�наявністю�алеля�HLA-
DRВ1*07�при�27,6%�роділь�з�відсÀтністю�даної�алелі.�Вели-
чина� відносно�о� ризи³À� дося�ла� 2,2� (р<0,01)� при� різниці
ризи³ів�À�23,5%�(р<0,01).�Коефіцієнти�³ореляції�становили
с=ф=0,17� (р<0,01� и� р<0,001)� при� специфічності� 88,1%
(р<0,01)� та� чÀтливості� 73,9%� (р<0,01).

Частота�вини³нення�аномалій�поло�ової�діяльності�не�мала
асоціацій�з�наявністю�À�роділлі�алелів�ло³ÀсÀ�HLA-DRВ1.

У�післяполо�овий�період�вини³нення�анемії�обÀмовлено
численними�етіоло�ічними�фа³торами,�À�томÀ�числі� і�наяв-
ністю�Àс³ладнень�ва�ітності�та�поло�ів,�особливо�при�поєд-
нанні�з�е³стра�енітальною�патоло�ією.�ДомінÀвання�частоти
анемії� ³онстатовано� À� породіль� з� наявністю� алеля
HLA-DRВ1*07:� À�38,2� проти�20,7%� породіль� з� відсÀтністю
в³азано�о� алеля� (р<0,01).� Віро�ідність� анемії� À� післяполо-
�овий� період� À� цьо�о� ³онтин�ентÀ� породіль� підвищено� на
21,1%� (р<0,01),� величина�RR=1,36� (р<0,01),� при� відносно
низь³ій� специфічності� та� чÀтливості� про�нозÀ� (відповідно
45,5%� і� 26,1%� (р<0,01)).� Взаємозв’яз³и� між� частотою
вини³нення� післяполо�ових� �нійно-запальних� захворювань
з� наявністю� À� породіллі� то�о� чи� іншо�о� алеля� ло³ÀсÀ
HLA-DRВ1� À� проведеномÀ� ³лінічномÀ� спостереженні� не
встановлено.

ВИСНОВКИ� 1.� Встановлено,� що� À� жіно³� з� наявністю
алелів�HLA-DRВ1*01,�*15,�*17�перебі��ва�ітності� та�поло�ів
пов’язаний� з� низь³им� ризи³ом� вини³нення� �естозÀ� 2-ї
половини�ва�ітності,�набря³ів�ва�ітних,�несвоєчасно�о�відхо-
дження� нав³олоплідних� вод� та� підвищеною� віро�ідністю
поло�ів�через�природні�поло�ові�шляхи.

2.� Ва�ітні� з� наявністю� алеля� HLA-DRВ1*04� становлять
�рÀпÀ�ризи³À�з�розвит³À�а³Àшерсь³ої�патоло�ії.

3.�Наявність�алелів�HLA-DRВ1*03,�*07,�*13,�*16�асоційо-
вано�з�різноспрямованою�віро�ідністю�патоло�ічно�о�пере-
бі�À�ва�ітності,�поло�ів�та�післяполо�ово�о�періодÀ.

Отже,� визначення� À� ва�ітних� в³азаних� алелів� HLA-DRВ1
надалі�потребÀє�³омпле³сно�о�аналізÀ�залежно�від��енотипÀ
за� ло³Àсом� HLA-DRВ1� та� станом� нейроімÀноендо³ринної
системи� “мати-плацента-плід”.
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НЕВРОЛОГІЯ�І�ПСИХІАТРІЯ

Марчен³о�В.Г.

СЕКСУАЛЬНІ�ФАНТАЗІЇ�ЖІНОК�З�ОРГАНІЧНИМ�РОЗЛАДОМ�ОСОБИСТОСТІ

Хар³івсь³а�медична�а³адемія�післядипломної�освіти

СЕКСУАЛЬНІ�ФАНТАЗІЇ�ЖІНОК�З�ОРГАНІЧНИМ�РОЗЛАДОМ�ОСОБИСТОСТІ�–
Досліджено�особливості� се³сÀальних�фантазій� і� сновидінь�жіно³,�що
страждають�різними� типами�ор�анічно�о�розладÀ�особистості,� і� їхніх
чолові³ів.�Виявлено�залежність�хара³терÀ�і�виразності�се³сÀальних�фан-
тазій�жіно³�від�типÀ�розладÀ�особистості,�їхня�адаптивність�і�дезадаптив-
ність�при�сполÀченні�із�се³сÀальними�фантазіями�сновидінь�і�сновидінь
чолові³а.�Зроблено�висново³�про�необхідність�дослідження�цих�хара³те-
ристи³,�я³�і�несе³сÀальних�міжособистісних�стосÀн³ів,�від�я³их�залежить
рівень� адаптивності� подрÀжньої� пари.

СЕКСУАЛЬНЫЕ�ФАНТАЗИИ�ЖЕНЩИН�С�ОРГАНИЧЕСКИМ�РАССТРОЙСТ-
ВОМ�ЛИЧНОСТИ�–�Исследовано�особенности�се³сÀальных�фантазий�и
сновидений�женщин,�страдающих�разными�типами�ор�аничес³о�о�рас-
стройства� личности,� их�мÀжей.� Выявлена� зависимость� хара³тера� и
выразительности�се³сÀальных�фантазий�женщин�от�типа�расстройства
личности,�их�адаптивность�и�дезадаптивность�при�соединении�с�се³сÀ-
альными�фантазиями� сновидений�и� сновидений�мÀжчины.�Сделано
за³лючение�о�необходимости�исследования�этих�хара³теристи³,�³а³�и
несе³сÀальных�межличностных�отношений,�от�³оторых�зависит�Àровень
адапнивности�сÀпрÀжес³ой�пары.

SEXUAL�FANTASIES�OF�WOMEN�WITH�ORGANIC�DISTURBANCE�OF�PER-
SONALITY�–�Peculiarities�of�sexual�fantasies�and�dreams�of�women�with
different�types�of�organic�personality�disturbances�and�their�husbands�are
examined.�A�dependence�of�character�and�denomination�of�women’s�sexual
fantasies�on�type�of�personality�disturbance,�its�adaptability�and�inadaptability
at�combination�with�husbands’�sexual�fantasies�and�dreams�is�revealed.�The
conclusion�is�made�that�it’s�necessary�to�study�these�features�and�non-sexual
interpersonal�relations�determining�a�level�of�spouses’�adaptability.

Ключові�слова:�се³сÀальні�фантазії,�ор�анічний�розлад�особистості,
адаптивність�і�дезадаптивність�фантазій.
Ключевые�слова:�се³сÀальные�фантазии,�ор�аничес³ое�расстройство

личности,�адаптивность�и�дезадаптивность�фантазий.
Key�words:�sexual�fantasies,�organic�personality�disturbance,�adaptability

and�inadaptability�of�fantasies.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ.� Се³сÀальним�фантазіям� належить� значна
роль�À�забезпеченні�се³сÀальної�фÀн³ції�і�се³сÀальної��армо-
нії�подрÀжжя,�що�відзначено�в�дея³их�роботах,�присвячених
її�вивченню�[1,�2].�З�одно�о�бо³À,�вони�підсилюють�се³сÀаль-
не� збÀдження,� допома�ають� знімати� емоційний� стрес,
зміцнюють�впевненість�À�собі�і�т.д.�З�іншо�о�бо³À,�невідпо-
відність� се³сÀальних�фантазій� може� сприяти� се³сÀальній
дезадаптації�подрÀжньої�пари.�Разом�з�тим,�се³сÀальні�фан-
тазії� –� відносно� маловивчений� аспе³т� се³сÀальності� і� їм
пра³тично� не� приділяється� Àва�а� в� се³соло�ічній� пра³тиці
при� діа�ностиці� і� ³оре³ції� порÀшень� се³сÀальної� фÀн³ції� і
се³сÀальної� �армонії.

МЕТОЮ�дано�о�дослідження�бÀло�вивчення�ролі�се³сÀ-
альних�фантазій�жіно³,�що�страждають�різними�типами�ор�а-
нічно�о�розладÀ�особистості,� і� їхніх�чолові³ів�À�формÀванні
подрÀжньої� дезадаптації.

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ�БÀли�обстежені�180�дезадапто-
ваних�подрÀжніх�пар,�À�я³их�дрÀжини�страждали�ор�анічним
розладом�особистості�а�ресивно�о�(29(3%),�роз�альмовано�о
(20(3%),� параноїдно�о� (19(3%),� апатично�о� (18(3%)� і� ла-
більно�о�(16(3%)�типів.�Чолові³и�бÀли�À�віці�від�36�до�55 ро-
³ів�і�бÀли�одрÀжені�від�10�до�30�ро³ів.

Обстеження�чолові³ів�проводилося�за�допомо�ою�спеці-
ально� розроблено�о� нами� опитÀвальни³а.� БÀли� проана-
лізовані� се³сÀальні�фантазії� і� сновидіння�жіно³,� я³і� страж-
дають� розладом� особистості� і� їхніх� чолові³ів,� причомÀ�ми

ви³ористовÀвали�настÀпнÀ�³ласифі³ацію�фантазій,�запропо-
нованÀ�У.Мастерс�и�соавт.�[3].

1.�Е³спериментÀвання.�Людина�подÀм³и�займається�тією
діяльністю,�що�не�властива�їй�в�реальномÀ�житті,�напри³лад,
Àявляє�себе�³інозір³ою,�повією,�Àявляє�собі,�що�займається
се³сом�À��ромадсь³их�місцях,�із�тваринами�і�т.д.).�Та³і�фан-
тазії�стимÀлюють�се³сÀальне�збÀдження�фа³том�порÀшення
сÀспільних� норм,� чи� в� зв’яз³À� з� бажанням� ося�нÀти�щось
нове,� незвідане.

2.�Завоювання.�Людина�Àявляє�себе�³оролем,�рабовлас-
ни³ом,�тюремни³ом�і�т.д.�і�в�її�фантазіях�фі�ÀрÀє�застосÀвання
сили,�примÀс�до�се³сÀально�о�³онта³тÀ.�До�фантазій�із�засто-
сÀванням�сили� відносяться�фантазії� зі� зґвалтÀванням� чи� з
а³тами� мазохізмÀ.

3.� По³ірність.� У� цих�фантазіях,� навпа³и,� людина� пред-
ставляє� себе�жертвою,� я³À� принижÀють,� ³омандÀють,� нею
понÀ³ають�або�спо³Àшають.

4.�Заміна�партнера.�Це�фантазія,�À�я³ій�замість�реально�о
партнера�людина�Àявляє�собі�іншо�о,�ви�адано�о,�знайомо�о
чи� я³ийсь� ідеальний� образ.

5.�ГрÀповий�се³с.�Я³�правило,�це�Àявлення�ор�ій,�À�я³их
можÀть�брати�Àчасть�бÀдь-я³і�персонажі,�від�особистих�дрÀ-
зів�до� історичних�осіб�чи�відомих��ероїв.

6.�Спостереження.�Візіоністсь³і�фантазії,�À�я³их�людина
Àявляє�себе�свід³ом�статево�о�а³тÀ,�здійснювано�о�іншими
людьми�чи�нею�самою.

7.� ЗґвалтÀвання.� Чолові³� чи� жін³а� Àявляють� сцени,� в
я³их�вони�є�жертвами�насильства.�Фантазії�зґвалтÀвання�звіль-
няють�жертвÀ�від�персональної�відповідальності�за�насолодÀ
се³сом.�Це�можÀть�бÀти�а³ти��омосе³сÀально�о�насильства.

8.� Ідилічні�зÀстрічі.�Фантазії�про�зÀстрічі�з�незнайомою
людиною�в�пра³тично�ідеальних�Àмовах:�залежно�від�влас-
но�о�сма³À�–�À�тихомÀ�садÀ,�освітленомÀ�місяцем,�відо³рем-
леномÀ�³Àточ³À�пляжÀ,� À� тропічномÀ�раї� і� т.д.

9.�Садомазохістсь³і�фантазії.�Вони�поля�ають�в�Àявленні
побитих,� зв’язаних,� при³Àтих,� À� нарÀчни³ах,� обпалених
жертв,� із� вивихами,� переломами,� ³ляпом� À� роті,� причомÀ
особливо�фі³сÀються�моменти�фізично�о�насильства�і�болю.

Ще�більш�30�ро³ів�томÀ�A.C.Kinsey�[4]�бÀло�встановлено,
що�À�64%�жіно³�еротичні�фантазії�сÀпроводжÀють�мастÀрба-
цію.�У�більш�пізній�роботі�Крепо�[цит.�по�3]�в³азÀє�ще�більш
висо³і�цифри�–�94%,�а�за�даними�У.Мастерс� із�соавт.�[3],
частота�се³сÀальних�фантазій�с³ладає�86%.�Отже,�се³сÀальні
фантазії�дÀже�поширені�і,�я³�свідчать�спостереження�зазначе-
них� авторів,� ви³онÀють�фÀн³цію� се³сÀальної� стимÀляції� і
сприяють�се³сÀальній�розрядці.

РезÀльтати�проведено�о�нами�дослідження�Àза�альнені
в�таблиці,�що�нижче�приводиться,�де�се³сÀальні�фантазії� і
сновидіння� хворих�жіно³� і� їхніх� чолові³ів� роз�лянÀті� в� двох
аспе³тах�–�я³�адаптивні�(доповнюючі�один�одно�о,�³омпле-
ментарні)�тобто�ті,�що�поліпшÀють�я³ість�се³сÀальних�³он-
та³тів� подрÀжжя,� і� я³� дезадаптивні,� що� переш³оджають
аде³ватній� реалізації� се³сÀальної�фÀн³ції� подрÀжжя.

Я³� видно� з� наведених� À� таблиці� даних,� адаптивні
³оітальні� фантазії� і� сновидіння� найчастіше� відзначаються
в�тих�подрÀжніх�парах,�де�дрÀжини�страждають�а�ресивним
і�роз�альмованим�типами�ор�анічно�о�розладÀ�особистості.
При�а�ресивномÀ�типі�в�жіно³�À�більшості�випад³ів�відзна-
чаються�садомазохістсь³і,�а�в� їхніх�чолові³ів�–�мазохістсь³і
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Се³сÀальні� фантазії� і� сновидіння� жіно³,� що� страждають� ор�анічним� розладом� особистості� і� їхніх
чолові³ів

Кількість подружніх пар з типами органічного розладу особистості у жінок 

агресивним, n=52 розгальмованим, n=35 лабільним,  
n=28 

апатичним, 
n=32 параноїдним, n=33 Фантазії і сновидіння 

абс.ч. % абс.ч. % абс.ч. % абс.ч. % абс.ч. % 
Адаптивні 41 79±6 28 80±7 21 75±8 – – 1 3±3 
Дезадаптивні 11 21±6 7 20±7 7 25±8 – – 32 97±3 

С³рипни³�І.М.,�Невойт�Г.В.

ОБҐРУНТУВАННЯ�ЗАСТОСУВАННЯ�ГЛУТАРГІНУ�ЯК�ЗАСОБУ�ПАТОГЕНЕТИЧНОЇ�ТЕРАПІЇ
АЛКОГОЛЬНОЇ�ХВОРОБИ�ПЕЧІНКИ

У³раїнсь³а�медична�стоматоло�ічна�а³адемія,�Полтава

ОБҐРУНТУВАННЯ� ЗАСТОСУВАННЯ� ГЛУТАРГІНУ� ЯК� ЗАСОБУ
ПАТОГЕНЕТИЧНОЇ�ТЕРАПІЇ�АЛКОГОЛЬНОЇ�ХВОРОБИ�ПЕЧІНКИ�–�В
статті�представлені�резÀльтати�вивчення�ефе³тивності� �епатопроте³-
торно�о�засобÀ�на�основі�аміно³ислот�–��лÀтар�інÀ�на�метаболічні�процеси
À�хворих�на�ал³о�ольнÀ�хворобÀ�печін³и�на�стадії�хронічно�о�ал³о�ольно�о
�епатитÀ�та�обґрÀнтована�доцільність�йо�о�призначення.
ОБОСНОВАНИЕ�ПРИМЕНЕНИЯ�ГЛУТАРГИНА�КАК�СРЕДСТВА�ПАТО-

ГЕНЕТИЧЕСКОЙ�ТЕРАПИИ�АЛКОГОЛЬНОЙ�БОЛЕЗНИ�ПЕЧЕНИ�–�В�статье
представлены�резÀльтаты�изÀчения�эффе³тивности��епатопроте³торно�о
средства�на�основе�амино³ислот�–��лÀтар�ина�на�метаболичес³ие�процессы
À�больных�ал³о�ольной�болезнью�печени�на�стадии�хроничес³о�о�ал³о�оль-
но�о��епатита�и�обоснована�целесообразность�е�о�назначения.

SUBSTANTIATION�OF�THE�USE�AS�GLUTARGINE�OF�THE�DRUG�FOR
PATHOGENETIC�TREATMENT�OF�ALCOHOLIC�LIVER�DISEASE�–�The�article
represents�the�results�of�study�the�hepartoprotector�Glutargine�efect�on�metabolic
processes�in�patients�with�alcoholic�liver�disease�on�stage�of�chronic�alcoholic
hepatitis.�The�expediency�of�Glutargine�application�under�alcoholic� liver
disease�has�been�substantiated.

Ключові�слова:�ал³о�ольна�хвороба�печін³и,��епатопроте³тор,
�лÀтар�ін,�лі³Àвання.
Ключевые�слова:�ал³о�ольная�болезнь�печени,��епатопроте³тор,

�лÀтар�ин,�лечение.
Key�words:�alcoholic�liver�disease,�hepatoprotector,�Glutargin,�treatment.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ � Ал³о�ольна� хвороба� печін³и� (АХП)� за
поширеністю� і�соціальною�значÀщістю�займає�дрÀ�е�місце
після� �острих� і� хронічних� захворювань� печін³и� вірÀсної
етіоло�ії�[7].�Сьо�оденна�ситÀація�в�У³раїні�з�цьо�о�приводÀ
заслÀ�овÀє�на�значнÀ�Àва�À,�ос³іль³и�реєстрÀється�зростання
по³азни³ів�я³��острої�ал³о�ольної�інто³си³ації,�та³�і�хроніч-
них�ал³о�ольних�синдромів,�а� та³ож�середньоÀ³раїнсь³о�о
по³азни³а� смертності� від� ал³о�ольно�о� цирозÀ� печін³и� –
³інцевої� лан³и� АХП� [8].� Про�ресÀючий� перебі�� Àраження
печін³и� і� несприятливий�меди³о-соціальний� про�ноз� обÀ-
мовлюють� а³тÀальність� питань� оптимізації� фарма³отерапії

АХП,�основними�задачами�я³ої�є�зÀпин³а�подальшо�о�про-
�ресÀвання� захворювання� і� нормалізація� фÀн³ціональної
а³тивності��епатоцитів�[3;�10].�Традиційно�і�широ³о�застосо-
вÀють�при�лі³Àванні�АХП��епатопроте³тори�на�основі�силі-
маринÀ� та� есенціальних�фосфоліпідів,� одна³� зростання� À
світі�³іль³ості�хворих�на�ал³о�ольний�цироз�печін³и�та�смерт-
ності�від�ньо�о�обÀмовлюють�подальший�пошÀ³�нових�ефе³-
тивних� лі³арсь³их� засобів� [2;�3].

Одним�з�перспе³тивних�напрям³ів�оптимізації�фарма³о-
терапії�АХП�є�ви³ористання�À�я³ості��епатопроте³торів�біоло-
�ічно� а³тивних� сполÀ³,� я³і� безпосередньо� берÀть� Àчасть� À
природних�процесах�дето³си³ації�в�ор�анізмі�людини,�зо³ре-
ма,�препаратів�на�основі�аміно³ислот.�ГлÀтар�ін�(L-ар�інінÀ
L-�лÀтамат)�–�сіль��лÀтамінової�³ислоти�і�L-ар�інінÀ,�метабо-
лічні� властивості� я³их� обÀмовлюють� провідні� фарма³оди-
намічні� ефе³ти� препаратÀ.

Я³��епатопроте³тор,��лÀтар�ін�має�антио³сидантні�влас-
тивості,� при�нічÀючи� пере³исне� о³ислення� ліпідів,� підви-
щÀючи� резистентність� мембранних� стрÀ³тÀр� �епатоцитів,
а�та³ож�антито³сичнÀ�дію�[2;�5,�6,�9].

Вплив�на�процеси�дето³си³ації�реалізÀється�за�рахÀно³
стимÀляції�L-ар�ініном�À�перипортальних��епатоцитах�³арбо-
моїлфосфатсинтази�–�ферментÀ�синтезÀ�сечовини,�а�À�пери-
венозних��епатоцитах,�міоцитах,�астроцитах�–��лÀтамінсин-
тази�–� ферментÀ,� я³ий� ³аталізÀє� Àтворення� нето³сично�о
�лÀтамінÀ�шляхом� зв’язÀвання� аміа³À� з� �лÀтаміновою� ³ис-
лотою,� і� збільшення� аміа³нейтралізÀючої� спроможності
орнітиново�о�ци³лÀ,� синтезÀ� сечовини� (ци³лÀ�Кребса-Ген-
зелейта)�[4,�6].�Важливим�ефе³том��лÀтар�інÀ�є�позитивний
вплив�на�біл³овосинтетичнÀ�фÀн³цію�печін³и,�що�по³ращÀє
Àмови� для� аде³ватно�о� перебі�À� ре�енераторних� процесів
та�відновлення�фÀн³ціональної�а³тивності��епатоцитів.�Та³,
L-ар�інін� підвищÀє� рівень� а³тиваторів� біл³ово�о� синтезÀ� –
спермінÀ� і� спермідинÀ,� а� та³ож� стимÀлює� а³тивність� Na +,

фантазії.�При�роз�альмованомÀ�типі�À�жіно³�³омплементар-
ними�є�фантазії�е³спериментÀвання�–� Àявлення�себе�³іно-
зір³ою,�повією,�заняття�се³сом�À��ромадсь³их�місцях,�фан-
тазії��рÀпово�о�се³сÀ,�À� їхніх�чолові³ів�–��рÀповий�се³с.

Дезадаптивні� фантазії� найчастіше� мають� місце� в� по-
дрÀжніх� парах,� À� я³их� дрÀжини� страждають� параноїдним
ор�анічним�розладом�особистості.�У�жіно³�з�апатичним�ти-
пом�розладÀ�особистості�се³сÀальних�фантазій�не�бÀло,�а�в
пацієнто³�з�лабільним�типом�вони�частіше�мали�пасивний
хара³тер,� партнер� Àявлявся� в� них� я³� а³тивний,� ініціатив-
ний.�У�подрÀжніх�парах,�À�я³их�дрÀжини�страждали�лабіль-
ним� і�апатичним�типами�ор�анічно�о�розладÀ� особистості,
подрÀжня� адаптація� визначалася� �оловним� чином� несе³-
сÀальними�міжособистісними�стосÀн³ами.�У�жіно³�із�зазна-
ченими�типами�розладÀ�особистості�се³сÀальне�лібідо�бÀло
ослаблене.

ВИСНОВОК.� Вищес³азане� ди³тÀє� необхідність� дослі-
дження�несе³сÀально�о�аспе³тÀ�подрÀжньої�³омÀні³ації�при
лабільномÀ� й� апатичномÀ� типах� ор�анічно�о� розладÀ� осо-
бистості�À�жіно³,�що�в�значній�мірі�визначає�я³ість�взаємин
подрÀжжя� і� рівень� їхньої� адаптації� в�шлюбі.
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K+-АТФ-ази� печін³и� –� фермента,� я³ий� забезпечÀє� висо³і
внÀтрішньо³літинні� ³онцентрації� іонів� ³алію� і,� тим� самим,
створює�необхідні�Àмови�для�синтезÀ�біл³а�[1;�4].

У�фізіоло�ічних�Àмовах�процес�Àтворення�ар�інінÀ�ре�À-
люється�т³анинною�ар�іназою,�від�а³тивності�я³ої�залежить
³іль³ість� ар�інінÀ� в� т³анинах� ор�анізмÀ.� А³тивність� ар�іна-
зи�найбільш�виражена�À�т³анині�печін³и,�що�пояснює�низь-
³ий� рівень� ар�інінÀ� À� ній.� Дефіцит� ар�інінÀ� призводить� до
пере³лючення�орнітиново�о�ци³лÀ�на�синтез�піримідинових
основ,� сприяє� �іперамоніємії� і� підсиленомÀ� виведенню
оротової�³ислоти�із�сечею.�Відомо,�що�при�Àраженні�печін³и
ал³о�ольно�о��енезÀ�має�місце�підсилене�виведення�оротової
³ислоти,� я³е� зменшÀється� за� Àмов� е³зо�енно�о� введення
ар�інінÀ� [1,�6,�10].

Біохімічна� роль� �лÀтамінової� ³ислоти� –� ре�Àляція� ор-
нітиново�о�ци³лÀ,�ос³іль³и�N-ацетил�лÀтамат�є�³офа³тором
³арбомоїлфосфатсинтази.�Водночас�вона�бере�безпосеред-
ню� Àчасть� À� �лÀтамінсинтазній� реа³ції,� зв’язÀючи� аміа³,� і
я³� донор� аміно�рÀп� для� всіх� аміно³ислот� орнітиново�о
ци³лÀ� [1,�6,�10].

Позитивний�вплив�на�біл³овосинтетичнÀ�фÀн³цію�в�ди-
наміці� лі³Àвання� �лÀтар�іном� продемонстрований� на� мо-
делі�то³сично�о�Àраження�печін³и�і�пов’язаний�з�а³тивацією
ядерно�о�апаратÀ��епатоцитів,�збільшенням�вмістÀ�цитози-
нових,� аденінових,� �Àанінових� нÀ³леотидів,� ДНК,� зростан-
ням� вмістÀ� біл³а� хроматинÀ� печін³и� [1].

ГлÀтар�ін�позитивно�впливає�на�обмін�ліпідів,�я³ий�порÀ-
шений� À� хворих� на� хронічний� �епатит� (ХГ),�що� зÀмовлено
йо�о�здатністю�відновлювати�процеси�етерифі³ації�холесте-
ролÀ.� ІснÀють�дані�відносно�позитивно�о�впливÀ�на�енер�е-
тичний�обмін�через�первинне�на³опичення�³літинної�енер�ії
À�ви�ляді�³реатинфосфатÀ,�³оре³цію�³ислотно-лÀжно�о�станÀ
за�рахÀно³�нормалізації�лÀжно�о�запасÀ�³рові,�антио³сидант-
ної�дії�та�антиішемічно�о�ефе³тÀ�завдя³и�оптимізації�транс-
портÀ�³исню�і�йо�о�засвоєння�т³анинами.�Встановлено,�що�L-
ар�інін�є�стимÀлятором�NO-синтази,�донатором�о³сидÀ�азотÀ,
за� рахÀно³� чо�о� по³ращÀється�мі³роцир³Àляція,� ÀсÀвається
венозний� стаз� в� портальній� системі,� зменшÀється� �іпо³сія,
підвищÀється�резистентність��епатоцитів�[1;�2;�4;�6].

МЕТА� ДОСЛІДЖЕННЯ� –� оцінити� ефе³тивність� лі³À-
вання� хворих� на� АХП� за� Àмов� призначення� �лÀтар�інÀ� і
традиційних� �епатопроте³торів� на� основі� силімаринÀ� і
есенціальних�фосфоліпідів� на� підставі� вивчення� їх� впливÀ
на�обмін�³ола�енÀ,�стан�дето³си³Àючої�та�біл³овосинтетичної
фÀн³цій� печін³и� за� а³тивністю� ар�інази� та� орнітинде³ар-
бо³силази� сироват³и� ³рові� відповідно.

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ�Обстежено�157�хворих�на�ал³о-
�ольнÀ� хворобÀ� печін³и� (154� чоловічої� та�3�–� жіночої� статі;
середній� ві³�–�45±4,5� ро³ів).� У� дослідження� в³лючені� хворі
на�хронічний��епатит�ал³о�ольної�етіоло�ії�ле�³о�о�і�середньо�о
стÀпеня�а³тивності�з�анамнестично�встановленим�чинни³ом
то³сично�о�Àраження,�ви³люченою�вірÀсною�етіоло�ією�захво-
рювання�(не�ативна�полімеразна�ланцю�ова�реа³ція�на�HBV
i�HCV,�відсÀтні�в�³рові�HBsAg,�HВeAg,�анти-НВе,�анти-НВсIgМ,
анти-НСV),� я³і� під� час�лі³Àвання�дотримÀвались�призначень,

повної� абстиненції� і� обов’яз³ово� відповідно�о� прийняття
лі³арсь³их� препаратів.� Діа�ноз� встановлювався� на� підставі
³лінічної� ³артини,� даних� Àльтрасоно�рафії,� лабораторних
досліджень�(а³тивності�трансаміназ,��ама�лютамілтранспеп-
тидази,�лÀжної�фосфатази,�вмістÀ�білірÀбінÀ�в�сироватці�³рові,
протеїно�рами,�тимолової�проби).�Всім�хворим�проводилось
за�ально³лінічне�обстеження.�Базисна�терапія�для�всіх��рÀп
хворих�в³лючала:�режим�ІІІ�з�обмеженням�фізично�о�наван-
таження,�дієтотерапію�(стіл�№5�за�Певзнером�із�ви³люченням
потенційно�³сенобіотичних�продÀ³тів),�абстиненцію,�за�необ-
хідності�–� симптоматичнÀ� терапію.

Залежно�від�призначено�о�лі³Àвально�о�³омпле³сÀ�хворі
розподілялись�на��рÀпи:�І��рÀпа�(n=28)�–��лÀтар�ін�–�впродовж
перших�3-х�діб�внÀтрішньовенно�³рапельно�по�50�мл� (2� �)
на�200�мл�0,9%� розчинÀ� натрію� хлоридÀ�1� раз� на�добÀ,� з
настÀпним�переходом�з�4-ї�доби�на�пероральне�прийняття
по�2� таблет³и� (0,5� �)�3�рази�на�день�до�4� тижнів;� ІІ� �рÀпа
(n=29)�–� препарат� есенціальних�фосфоліпідів� –� есенціале
форте�Н�по�2� ³апсÀли�3� рази�на�день�протя�ом�4� тижнів;
ІІІ �рÀпа� (n=31)� –� препарат� силімаринÀ� –� ле�алон-70� по
1 ³апсÀлі�3�рази�на�день�або�³арсил�по�2�драже�3�рази�на
день� до�4� тижнів;� IV� �рÀпа� (n=34)�–� ³омбінованÀ� терапію:
�лÀтар�ін� в� дозах� і� режимі� введення,� анало�ічних� І� �рÀпі,
протя�ом�4�тижнів�з�одночасним�прийняттям�есенціале�форте
Н�по�2�³апсÀли�3�рази�на�добÀ;�V��рÀпа�(n=35)�–�³омбінованÀ
терапію:� �лÀтар�ін� в� дозах� і� режимі� введення,� анало�ічних
І��рÀпі,�протя�ом�4�тижнів�з�одночасним�прийняттям�силіма-
риновмісно�о��епатопроте³тора�(ле�алон-70,�³арсил)�À�відпо-
відній�дозі�3�рази�на�добÀ.

Оцін³а� дето³си³Àючої� фÀн³ції� печін³и� здійснювалась
за� а³тивністю� ар�інази� ³рові� за� модифі³ованим�методом
визначення� орнітинÀ� за� Chinard,� я³ий� є� чÀтливим� навіть
при�ле�³омÀ�або�середньої�тяж³ості�стÀпенях�Àраження�пе-
чін³ової� т³анини,� хара³теризÀється�простотою�ви³онання� і
аде³ватною�вартістю�(Храмов�В.А,�Листопад�Г.Г.,�1973).�Стан
біл³овосинтетичної� фÀн³ції� печін³и� оцінювався� за� а³тив-
ністю�орнітинде³арбо³силази�сироват³и�³рові�–�індÀцибель-
но�о�ферментÀ�біл³ово�о�синтезÀ�(Храмов�В.А.,�1997).�Визна-
чали�вміст�À�³рові�вільно�о�о³сипролінÀ,�я³ий�є�біохімічним
мар³ером�³атаболізмÀ�³ола�енÀ� (Тетянец�С.С.,�1985).

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Аналіз� отриманих� даних� по³азав,�що� À� хворих� на� АХП� на
стадії� хронічно�о� �епатитÀ� до� лі³Àвання�має�місце� при�ні-
чення�біл³овосинтетичної�та�дето³си³Àючої�фÀн³цій�печін³и,
про�що� свідчить� віро�ідне� зниження� по³азни³ів� а³тивності
орнітинде³арбо³силази�до�лі³Àвання�À�2�рази�і�ар�інази�–�À
1,8� раза� відповідно� порівняно� з� по³азни³ами� пра³тично
здорових�осіб�(табл.�1).

Вже� при� ле�³омÀ� та� середньої� а³тивності� запальномÀ
процесі� À� печінці� хворих� на� ХГ� має�місце� дисбаланс�між
фібро�енезом� і�фібролізисом� і� створюються� тенденції� для
про�ресÀвання,� про�що� свідчить� достовірне� збільшення
³онцентрації�вільно�о�о³сипролінÀ�в�середньомÀ�À�2�рази�до
лі³Àвання� À� хворих� Àсіх� �рÀп� порівняно� із� по³азни³ом
пра³тично�здорових�осіб�(табл.�1).

Таблиця� 1.� А³тивність� ар�інази� та� орнітинде³арбо³силази� ³рові,� вміст� вільно�о� о³сипролінÀ� ³рові
в� динаміці� лі³Àвання,� М± m

І група (n=28) ІІ група (n=29) ІІІ група (n=31) ІV група (n=34 ) V група (n=35) Біохімічний 
показник  

Практич-
но здорові 

(n=18) до після до після до після до після до після 

Аргіназа,  
ммоль/год/л 1,33±0,08 0,74±0,07* 1,18±0,08** 0,7±0,07* 0,99±0,1** 0,75±0,07* 1,1±0,08** 0,75±0,07* 1,21±0,1** 0,75±0,07* 1,28±0,05** 

Орнітиндекар-
боксилаза, 
нкат/л 

1,95±0,13 0,9±0,1* 1,5±0,11** 0,9±0,1* 1,2±0,09** 0,92±0,1* 1,34±0,11** 1,00±0,1* 1,55±0,09** 1,02±0,1* 1,85±0,09** 

Вільний 
оксипролін,  
мкг/мл 

1,4±0,2 2,82±0,2* 2,01±0,2* ** 2,97±0,2* 2,40±0,2* ** 2,62±0,2* 2,10±0,2** 2,69±0,4* 1,99±0,2** 2,94±0,2* 1,75±0,2** 

Приміт³а:�*�–�достовірні�відмінності�між�по³азни³ами�до�лі³Àвання�та�пра³тично�здоровими;
**�–�достовірні�відмінності�по³азни³ів�до�і�після�лі³Àвання�(р<0,05).
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Після� проведеної� терапії� зареєстровано� віро�ідне
зростання�а³тивності�орнітинде³арбо³силази�та�ар�інази�в
сироватці� ³рові� хворих� Àсіх� �рÀп.� Та³,� À� хворих� І� �рÀпи
а³тивність� орнітинде³арбо³силази� ³рові� збільшилась� À
1,7 раза,�хоча�і�залишалась�меншою�À�1,3�раза�за�по³азни³
пра³тично�здорових�осіб.�У�хворих�ІІ��рÀпи�а³тивність�орні-
тинде³арбо³силази�³рові�збільшилась�À�1,3�раза,�і�залиша-
лась�меншою� À� 1,6� раза� за� по³азни³� пра³тично� здорових
осіб.�У�хворих�ІІІ��рÀпи�а³тивність�ферментÀ�зросла�À�1,5 раза,
хоча�і�залишалась�меншою�À�1,5�раза�за�нормÀ.�Анало�ічна
динамі³а� змін� встановлена� À� хворих� ІV� �рÀпи�–� а³тивність
ферментÀ�збільшилась�À�1,6�раза,�хоча�і�залишилась�меншою
за� нормÀ� À� 1,3� раза.�Ма³симальне� зростання� а³тивності
ферментÀ�–�À�1,8�раза�зафі³совано�À�хворих�V��рÀпи,�À�я³их
вона�майже� дося�ла� по³азни³ів� пра³тично� здорових� осіб
(р<0,05).

А³тивність� ар�інази� ³рові� À� хворих� І� �рÀпи� зросла� À
1,6 раза;�À�хворих�ІІ,� ІІІ,� ІV��рÀп� її�а³тивність�збільшилась�À
1,4;�1,5� і�1,6�раза�відповідно.�Найбільше�зростання�а³тив-
ності�фермента�–�À�1,7�раза�зафі³совано�À�хворих�V��рÀпи,
що� достовірно� не� відрізнялось� від� по³азни³ів� пра³тично
здорових�осіб� (табл.�1).�Оцін³а�впливÀ�терапії� �лÀтар�іном
на�³ола�ено�енез,�я³�один�з�провідних�пато�енетичних�меха-
нізмів� подальшо�о� про�ресÀвання� АХП,� довела� здатність
препаратÀ� �альмÀвати�процеси�фібротизації� À� печінці,� про
що� свідчило� достовірне� зменшення� вмістÀ� вільно�о� о³си-
пролінÀ�на�40%�À�хворих�І��рÀпи�на�тлі�лі³Àвання� (табл.�1).

Після�проведено�о�лі³Àвання�із�застосÀванням�есенціале
форте�Н�встановлено�зменшення�вмістÀ�вільно�о�о³сипро-
лінÀ� в� сироватці� ³рові� хворих� ІІ� �рÀпи� на� 24%� (табл.�1);� À
хворих�ІІІ��рÀпи�вміст�вільно�о�о³сипролінÀ�в�сироватці�³рові
достовірно� знизився� на� 30%,� що� свідчить� про� здатність
силімариновмісно�о��епатопроте³тора�позитивно�впливати
на�обмін�³ола�енÀ.�При�застосÀванні��лÀтар�інÀ�в�³омбінації
з�есенціальними�фосфоліпідами�À�хворих�IV��рÀпи�встанов-
лено� достовірне� зниження� вмістÀ� вільно�о� о³сипролінÀ� в
сироватці� ³рові�–� на�40%,� з� �епатопроте³тором�на� основі
силімаринÀ� À� хворих� V� �рÀпи� –� на� 70%,�що� свідчить� про
позитивний� вплив� лі³Àвально�о� ³омпле³сÀ� на� обмін� ³ола-
�енÀ� в� печінці� (табл.�1).

Та³им�чином,�після�проведено�о�лі³Àвання�À�хворих�на
ХГ�ал³о�ольної�етіоло�ії�всіх� �рÀп�спостері�алась�а³тивація
біл³овосинтетичних� процесів� із� одночасним� по³ращенням
дето³си³Àючої�фÀн³ції�печін³и.�Значна�динамі³а�змін�біохі-
мічних�по³азни³ів�À�хворих�І��рÀпи�доводить�сÀттєвий�пози-
тивний� вплив� �лÀтар�інÀ� на� вищезазначені� фÀн³ції.

Майже� повна� нормалізація� рівнів� а³тивності� відповід-
них�ферментів�À�хворих�V��рÀпи�є�підставою�для�ствердження
про�більш� значний� вплив� на�фÀн³ціональний� стан� �епато-
цитів�при�³омбінованомÀ�застосÀванні��епатопроте³торів�з
різними� механізмами� дії� –� �лÀтар�інÀ� і� силімаринÀ,� що

дає�можливість�³оре�Àвати�різні�пато�енетичні�лан³и�Àш³о-
дження�печін³и�при�АХП.�ЗастосÀвання��лÀтар�інÀ�дозволяє
відтворювати� позитивний� вплив� на� обмін� сполÀчної� т³а-
нини�À�печінці,�сприяючи��альмÀванню�подальшо�о�про�ре-
сÀвання� АХП.

ВИСНОВКИ�1.�ЗастосÀвання��лÀтар�інÀ�À�хворих�на�АХП
дозволяє�сÀттєво�підвищити�біл³овосинтетичнÀ�та�дето³си-
³ÀючÀ�фÀн³ції� �епатоцитів,�що�може� сприяти� по³ращенню
Àмов�ре�енерації� Àш³оджень� печін³ової� паренхіми,� а� та³ож
відновленню�фÀн³ціональної� а³тивності� ор�ана� в� ціломÀ.
2. ГлÀтар�ін� виявляє� позитивний� вплив� на� обмін� ³ола�енÀ,
запобі�аючи� про�ресÀванню�фібротизації� печін³и.�3. В³лю-
чення��лÀтар�інÀ�À�³омпле³с� із�традиційними��епатопроте³-
торами� дозволяє� підвищити� їх� ефе³тивність� при� АХП.
4. Ма³симальною� ефе³тивністю� за� вираженістю� впливÀ� на
біл³овосинтетичнÀ,� дето³си³ÀючÀ� та� процеси�фібротизації
володіє� ³омбінація� �лÀтар�інÀ� з� силімариновмісним� �епато-
проте³тором,� що� доводить� доцільність� її� застосÀвання� À
хворих� на� АХП.
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ОЧНІ�ПРОЯВИ�НЕЙРОФІБРОМАТОЗУ

ІнститÀт�нейрохірÀр�ії�ім.�а³адемі³а�А.П.�Ромоданова�АМН�У³раїни,
Тернопільсь³а�державна�медична�а³адемія�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о*

ОЧНІ�ПРОЯВИ�НЕЙРОФІБРОМАТОЗУ�–�Детальній�офтальмоло�ічній
е³спертизі�бÀло�піддано�39�пацієнтів,�хворих�на�нейрофіброматоз,�серед
я³их�бÀло�30�хворих�на�нейрофіброматоз�1-�о�типÀ�(НФ1)�та�9�хворих�на
нейрофіброматоз�2-�о�типÀ�(НФ2).�В�резÀльтаті�проведено�о�дослідження
виявлені�хара³терні�очні�прояви:�À�хворих�з�НФ1�–�À�ви�ляді�пі�ментних
�амартом�райдÀжної�оболон³и�о³а,�я³і�бÀли�виявлені�À�60%�обстежених,
та� À� хворих� з�НФ2�–� ранні� ³атара³ти,� À� томÀ� числі� дитячі,� я³і� бÀли
виявлені�À�44%�обстежених.�Офтальмоло�ічна�е³спертиза�обов’яз³ова�вже
тіль³и� при� підозрі� на� нейрофіброматоз� і� може� роз�лядатися,� я³
ефе³тивний�і�простий�метод�первинно�о�виявлення�цьо�о�захворювання.

ГЛАЗНЫЕ�ПРОЯВЛЕНИЯ�НЕЙРОФИБРОМАТОЗА�–�Детальной�офталь-
моло�ичес³ой�э³спертизе�подвер�лось�39�пациентов,�больных�нейрофиб-
роматозом,�среди�³оторых�было�30�больных�нейрофиброматозом�1-�о
типа�(НФ1)�и�9�больных�нейрофиброматозом�2-�о�типа�(НФ2).�В�резÀль-
тате�проведенных�исследований�выявлены�хара³терные��лазные�прояв-
ления:�À�больных�с�НФ1�–�в�виде�пи�ментных��амартом�радÀжной�обо-
лоч³и��лаза,�³оторые�были�выявлены�À�60%�исследÀемых,�и�À�больных�с
НФ2�–�ранние�³атара³ты,�в�том�числе�детс³ие,�³оторые�были�выявлены
À�44%�исследÀемых.�Офтальмоло�ичес³ая�е³спертиза�обязательна�Àже
толь³о�при�подозрении�на�нейрофиброматоз�и�может�рассматриваться,
³а³�эфе³тивный�и�простой�метод�первично�о�выявления�это�о�заболевания.

OPHTHALMIC�MANIFESTATIONS�OF�NEUROFIBROMATOSIS�–�39�patients�with
neurofibromatosis�were�examined�ophtalmologically,�among�them�30�patients
with�NF1�and�9�patients�with�NF2.�Typical�ocular�features�of�neurofibromatosis

were�revealed:�for�NF1�they�were�pigment�hamartomas�of�iris�(observed�in�60%
patients).�and� for�NF2� it�was�early�cataract� (revealed� in�44%�patients).
Ophtalmological�examination�is�obvious�for�patients�with�neurofibromatosis,
besides�it�is�easy�and�effective�way�to�reveal�neurofibromatosis.

Ключові�слова:�нейрофіброматоз,�очні�прояви.
Ключевые�слова:�нейрофиброматоз,��лазные�проявления.
Key�words:�neurofibromatosis,�ocular�features.

Нейрофіброматоз,� я³ий� за� ³лінічними� [5]� та� �енетич-
ними�[6,�7]�озна³ами�поділяється�на�нейрофіброматоз�1-�о
типÀ�(НФ1)�та�нейрофіброматоз�2-�о�типÀ�(НФ2),�відноситься
до�найбільш�розповсюджених�спад³ових�захворювань�лю-
дини.� Ці� захворювання� відносяться� до� автосомно-домі-
нантних� захворювань� з� поліморфним,� полісистемним� та
поліор�анним�Àраженням.�Серед�цих� захворювань� ³ласич-
ний�периферичний�нейрофіброматоз,�або�НФ1,�с³ладає�до
95%�[8].�Чіт³і�діа�ностичні�³ритерії�для�НФ1�та�НФ2�вперше
бÀли� сформÀльовані� À� 1987� році� на� ³онференції� з�оди� по
нейрофіброматозÀ�Національним�інститÀтом�здоров’я�(NIH)
США� [5],�внаслідо³�чо�о� і�отримали�назвÀ�NIH-діа�ностич-
них�³ритеріїв�НФ1�та�НФ2.

NIH-діа�ностичні� ³ритерії� НФ1
З�ідно�із�NIH-діа�ностичними�³ритеріями,�НФ1�може�бÀти�встановлений�при�наявності�двох�чи�більше�озна³�із�нижчепере-

раховано�о:
·� шість� і�більше�плям�³ольорÀ� “³ави�з�моло³ом”�понад�5�мм�в�діаметрі�À�дітей�допÀбертатно�о�ві³À� і�понад�15�мм�в

найбільшомÀ� діаметрі� в� постпÀбертатномÀ� періоді;
·�дві�чи�більше�нейрофіброми�бÀдь-я³о�о�типÀ�або�одна�(та�більше)�пле³сиформні�нейрофіброми;
·� ба�оточисельні� дрібні� плями� типÀ� ластовиння� (весняно³)� в� пахвових� та� пахвинних� ділян³ах;
·� оптична� �ліома;
·� два�чи�більше�вÀзли³и�Ліша�на�райдÀжній�оболонці� (�амартома�райдÀжної�оболон³и),�діа�ностованих�за�допомо�ою

щілинної� лампи;
·� дисплазія�³рила�³линоподібної�³іст³и�чи�стоншання�³орти³ально�о�шарÀ�дов�астих�³істо³�із�псевдоартрозом�чи�без

ньо�о;
·� наявність�À�родичів�по�прямій�лінії� (бать³и,�діти,�брат,�сестра)�НФ1�з�ідно� із�вищенаведеними�³ритеріями.

�Ос³іль³и�жодна�о³рема�озна³а�не�є�пато�номонічною�для�НФ1,�томÀ�принаймні�дві�особливості�з�цьо�о�спис³À�повинні
бÀти�присÀтні,�щоб�встановити�діа�ноз�нейрофіброматозÀ.

NIH-діа�ностичні� ³ритерії� НФ2
З�ідно� із� NIH-діа�ностичними� ³ритеріями,� НФ2� наявний� при� настÀпномÀ:
1.� Двобічні� вестибÀлярні�шваноми,� візÀалізовані� на�МРТ
або
2.� Наявність� родичів� по� прямій� лінії� з� НФ2� і/чи

а)� однобічна� вестибÀлярна�шванома,
б)�два�із�настÀпно�о:�нейрофіброма,�менін�іома,��ліома,�шванома,�ювенільне�заднє�під³апсÀлярне�чечевицеподібне

помÀтніння� (рання� ³атара³та).

Поряд�із�відміченими�³лінічними�озна³ами�нейрофібро-
матозÀ� важливе�місце� посідають� очні� розлади,� ³он³ретні
прояви�я³их�та�їх�частота�вивчені�недостатньо.�Вперше�вия-
вив� ³ольорові� вÀзли³и� на� райдÀжці� À� хворих� з� нейрофіб-
роматозом�Lisch�К.,�1937�[2],�але�висо³а�розповсюдженість
цих� вÀзли³ів� бÀла� встановлена� пізніше� [1].� Приблизно� в
половині� випад³ів� À� хворих� з� НФ2� знайдені� ³атара³ти� по
задній� поверхні� ³риштали³а� [3].� Де³оли� ці� ³атара³ти� на-
стіль³и�знижÀють�зір,�що�потребÀють�оперативно�о�втрÀчан-
ня� [4].� У� зв’яз³À� із� відносною�рід³істю�нейрофіброматозÀ,
малодослідженістю� йо�о� дрÀ�орядних� ³лінічних� проявів,
широ³омÀ� лі³арсь³омÀ� за�алÀ,� та� навіть� і� о³Àлістам� очні
прояви�цієї�хвороби�відомі�мало.�Наявність�ш³ірних�проявів
при� нейрофіброматозі� є� за�альновідомим� і� добре

дослідженим� проявом� хвороби.� Разом� з� тим,� очні� прояви
нейрофіброматозÀ�маловідомі� і�потребÀють�Àточнення.

МАТЕРІАЛ�ТА�МЕТОДИ�Нами�детально�о�лянÀто�39 па-
цієнтів,�з�я³их�на�нейрофіброматоз�1-�о�типÀ�страждало�30,
а�9�хворих�–�на�нейрофіброматоз�2-�о�типÀ.�Хворих�о�лядали
за�допомо�ою�щілинної�лампи,�визначали��остротÀ�зорÀ.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Важливе�місце�в�діа�ностиці�нейрофіброматозÀ�займає
офтальмоло�ічна�е³спертиза.�В�наших�спостереженнях�вÀз-
ли³и� Ліша� –� пі�ментні� �амартоми� райдÀжної� оболон³и� –
бÀли�діа�ностовані� À�60%�досліджÀваних,� причомÀ�частота
їх� виявлення� зростала� із� ві³ом.� У� дош³ільномÀ� віці� ці� вÀз-
ли³и� знаходились� лише� À� 13%� обстежених� дітей.� Після
25 ро³ів�серед�пацієнтів�вÀзли³и�Ліша�вже�бÀли�виявлені�À
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80%�обстежених.�Гамартоми�райдÀжної�оболон³и�проявля-
ються� я³� випÀ³лі� поверхневі� с³Àпчення� пі�ментних� ³літин
À�³іль³ості�від�1�до�20�(від�ледь�помітних�до�5�мм�в�діаметрі)
на�райдÀжній�оболонці�о³а�при�дослідженні�щілинною�лам-
пою.�ВÀзли³и�Ліша�частіше�розташовÀвались�білатерально,
на� світло� забарвлених� райдÀж³ах� вÀзли³и� ви�лядали� тем-
нішими� (на� світломÀ�фоні),� а� на� темних� –� світлішими� (на
темномÀ�фоні).�У�20%�хворих�виявлено�бла³итні�с³лери.

Отже,�хара³терними�очними�проявами�НФ�1�є�пі�ментні
�амартоми,�я³і�бÀли�виявлені�більше�ніж�À�половини�дослі-
джÀваних� пацієнтів.� Пі�ментні� �амартоми� райдÀжної� обо-
лон³и�бÀло�діа�ностовано�À�60%�досліджених,�причомÀ�час-
тота�їх�виявлення�наростала�із�ві³ом,�частіше�із�підліт³ово�о
ві³À.�Гамартоми�райдÀжної�оболон³и�найчастіше�з’являють-
ся�À�підліт³овомÀ�віці.�Жодно�о�випад³À��амартом�райдÀжної
оболон³и�до�5-річно�о�ві³À�нами�виявлено�не�бÀло.�Повний
і� цілеспрямований� о�ляд� о³Àліста� –� найбільш� ранній� і� до-
стÀпний�спосіб�діа�ности³и�НФ�після�о�лядÀ�ш³ірних�по³ри-
вів.� ВраховÀючи� наявність� специфічних� змін� при� очномÀ
дослідженні,�офтальмоло��при�первинній�візÀалізації�озна³
нейрофіброматозÀ�повинен�призначити�повний�об’єм�діа�-
ностично�о� ³омпле³сÀ� з� метою� верифі³ації� тих� чи� інших
патоло�ічних� змін.

У�третини�пацієнтів�з�НФ2�відмічено�зменшення��остро-
ти�зорÀ�на�одне�чи�обидва�о³а,�причомÀ�зменшення��остроти
зорÀ�бÀло�в�межах�помірно�о�(частіше�в�межах�0,7-0,8,�але
не� нижче� 0,5).� Офтальмоло�ічне� дослідження� пацієнтів� із
НФ2� виявило� À�них�в�44%� випад³ів�наявність�ранніх� ³ата-
ра³т.�Заднє�під³апсÀлярне�помÀтніння�³риштали³а�про�ре-
сÀє�до�візÀально�сÀттєвої�³атара³ти,�що�і�є�найбільш�звичною
знахід³ою�À�та³их�хворих.�ПричомÀ�помÀтніння�³риштали³а
може�з’являтися�до�появи�озна³�Àраження�VIII�пари�і�може
бÀти�помітне�À�дітей.�Та³им�чином,�присÀтність�вроджених
чи�ювенільних�³атара³т�À�людини,�що�має�родичів�по�прямій
лінії�з�НФ2,�потребÀє�детальної�оцін³и�для�НФ2.�При�е³спер-
тизі�очей�щілинною�лампою�À�пацієнтів�з�НФ2�вÀзли³и�Ліша
(�амартоми)� райдÀжної� оболон³и,� я³і� хара³терні� для�НФ1
не�знайдені.�Разом�з�тим,�приблизно�À�половини�випад³ів
знайдені� ³атара³ти� по� задній� поверхні� ³риштали³а.� Най-
більш� часта� ло³алізація� ³атара³т� –� À� ³апсÀлі� ³риштали³а,
помітно� переважно� двобічний� їх� хара³тер.� Наймолодша
дитина,� À� я³ої� бÀло� діа�ностовано� ранню� ³атара³тÀ,� бÀла
дев’ятирічно�о�ві³À.�У�нашомÀ�дослідженні�не�бÀло�виявлено
³атара³т,�що� потребÀють� оперативно�о� втрÀчання.� Дитячі

³атара³ти�–� звичний� прояв�НФ2�–� можÀть� бÀти� знайдені,
перш� ніж� бÀде� виявлено� присÀтність� бÀдь-я³ої� пÀхлини,
що� дÀже� важливо� для� ранньої� діа�ности³и� виявлення
пÀхлин.

Та³им� чином,� хара³терними� очними� проявами�НФ2� є
наявність� ранніх� ³атара³т,� À� томÀ� числі� дитячих,� я³і� бÀли
виявлені� À� 44%� обстежених.� Повний� і� цілеспрямований
о�ляд� о³Àліста� –� найбільш� важливий� і� достÀпний� спосіб
первинної� діа�ности³и� нейрофіброматозÀ� після� о�лядÀ
ш³ірних� по³ривів.� ВраховÀючи� наявність� специфічних� змін
при� очномÀ� дослідженні,� офтальмоло�� при� первинномÀ
виявленні� ранніх� ³атара³т� повинен� віді�равати� основнÀ
роль� À� ранньомÀ� діа�нозі� нейрофіброматозÀ� та� с³ерÀвати
хворо�о�на�подальше�обстеження.

ВИСНОВКИ�1.� Хара³терними�очними�проявами� À� хво-
рих�з�НФ�1�є�пі�ментні��амартоми�райдÀжної�оболон³и�о³а,
я³і� бÀли� виявлені� À� 60%� обстежених.

2.� Хара³терними� очними� проявами� À� хворих� з� НФ2� є
ранні� ³атара³ти,� À� томÀ� числі� дитячі,� я³і� бÀли� виявлені� À
44%�обстежених.

3.�Повний�і�цілеспрямований�о�ляд�о³Àліста�–�найбільш
важливий�і�достÀпний�спосіб�первинної�діа�ности³и�нейро-
фіброматозÀ� після� о�лядÀ�ш³ірних� по³ривів.
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ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІ�ДОСЛІДЖЕННЯ
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ЗМІНИ�СЕКРЕТОРНОЇ�АКТИВНОСТІ�ПЕРЕДСЕРДНИХ�КАРДІОМІОЦИТІВ�ПРИ�ТОКСИЧНИХ
УРАЖЕННЯХ�МІОКАРДА

Тернопільсь³а�державна�медична�а³адемія�ім.�І.Я.Горбачевсь³о�о

�ЗМІНИ�СЕКРЕТОРНОЇ�АКТИВНОСТІ�ПЕРЕДСЕРДНИХ�КАРДІОМІОЦИТІВ
ПРИ�ТОКСИЧНИХ�УРАЖЕННЯХ�МІОКАРДА�–�Тривала�дія�хлоридÀ�³адмію
на�ор�анізм�сÀпроводжÀється�дистрофічними�та�не³робіотичними�змі–
нами�³ардіоміоцитів,�інфільтрацією�та�сÀдинними�розладами,�перебÀдо-
вою�се³реторної�фÀн³ції�серцевих�м’язових�³літин�передсердь.�При�вве-
денні�хлоридÀ�³адмію�в�дозі�3�м�/³��се³реторна�а³тивність�серцевих
м’язових�³літин�передсердь�підвищÀється,�а�при�дозі�в�6�м�/³��сÀпрово-
джÀється�сÀттєвим�зниженням�відносних�об’ємів�се³реторних��ранÀл�в
передсердних�³ардіоміоцитах,�порÀшеннями�їхньо�о�стрÀ³тÀрно�о��омео-
стазÀ,�озна³ами�виснаження��ормональної�а³тивності�серця.

ИЗМЕНЕНИЯ�СЕКРЕТОРНОЙ�АКТИВНОСТИ�ПРЕДСЕРДНЫХ�КАРДИО-
МИОЦИТОВ�ПРИ�ТОКСИЧЕСКИХ�ПОРАЖЕНИЯХ�МИОКАРДА� –� Про-
должительное�воздействие�хлорида�³адмия�на�ор�анизм�сопровождается
дистрофичес³ими�и�не³робиотичес³ими�изменениями�³ардиомиоцитов,
инфильтрацией�и�сосÀдистыми�расстройствами,�перестрой³ой�се³ретор-
ной�фÀн³ции�сердечных�мышечных�³лето³�предсердий.�При�введении
хлорида�³адмия�в�дозе�3�м�/³��се³реторная�а³тивность�сердечных�мы-
шечных�³лето³�предсердий�повышается,�а�при�дозе�6�м�/³��сопровож-
дается�сÀщественным�снижением�относительных�объемов�се³реторных
�ранÀл�в�предсердных�³ардиомиоцитах,�нарÀшениями�е�о�стрÀ³тÀрно�о
�омеостаза,�призна³ами�истощения��ормональной�а³тивности�сердца.

CHANGES�OF�SECRETORY�ACTIVITY�OF�THE�ATRIAL�CARDIOMYOCYTES�UNDER
TOXIC�DAMAGES�OF�MYOCARDIUM�–�Long�influence�of�cadmium�chloride�is
accompanied�by�dystrophic�and�necrotic�changes�of�the�cardiomyocytes,
infiltration�and�vessel�disturbances,�as�wellas�by�rebuilding�of�secretory�function
of�heart�muscular�cells�of�atria.�Secretory�activity�of�cardiomyocytes�is�increasesd
during�the�toxic�damage�of�myocardium�by�cadmium�chloride�in�dose�3�mg/kg.
Relative�volume�of�secretory�granules�decreases�essentially�and�their�structure
disturbs,�hormonal�activity�of�the�heart�is�exhausted�when�the�dose�is�6�mg/kg.

Ключові�слова:�се³реторна�а³тивність,�³ардіоміоцити�передсердь,
то³сичні�Àраження.
Ключевые� слова:� се³реторная� а³тивность,� ³ардиомиоциты

предсердий,�то³сичес³ие�поражения.
Key�words:�secretory�activity,�atrial�cardiomyocytes,�toxic�damages.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ� Зростання� À� дов³іллі� хімічних�фа³торів� та
їхніх�метаболітів,�я³і�втя�Àються�в�³рÀ�ообі��речовин�в�при-
роді,� можÀть� збільшÀвати� частотÀ� та� по�іршÀвати� перебі�
захворювань�серцево-сÀдинної�системи.�Особливості�впли-
вÀ� більшості� хімічних� а�ентів� на� серце� та� сÀдини� до� ³інця
не�вивчені.�Отже,�в�сÀчасних�Àмовах�важливим�є�досліджен-
ня� ³ардіото³сично�о� ефе³тÀ� хімічних� речовин,� вивчення
механізмів� їхньої� біоло�ічної� дії� [8].� Від³риття� ендо³ринної
фÀн³ції� серця� –� одна� з� найважливіших� подій� в� меди³о-
біоло�ічній� наÀці� останніх� десятиліть.� Вели³ий� в³лад� в� це
питання� вніс� ³анадсь³ий�біохімі³� De�Bold� [12],� я³ий� звер-
нÀв�Àва�À�на�подібність�еле³тронно-щільних��ранÀл�³ардіо-
міоцитів�передсердь�із�се³реторними��ранÀлами�ендо³рин-
них�³літин� [2,3].�Необхідно�заÀважити,�що�більшість�даних
про�природÀ�та�фÀн³цію�в³азаних�ÀльтрастрÀ³тÀр�отримано
зовсім� недавно.� При�цьомÀ�бÀло� встановлено,�що� ³ардіо-
міоцити� передседь� продÀ³Àють� натрійÀретичний� �ормон� і
берÀть�а³тивнÀ�Àчасть�À�підтримці�водно-сольово�о��омео-
стазÀ�ор�анізмÀ�[2,3,7].�НатрійÀретичний��ормон�є�анта�оніс-
том� системи� ренін–ан�іотензин–альдостерон� [9,11].� Слід
заÀважити,�що�особливості� се³реторної�фÀн³ції� ³ардіоміо-
цитів� передсердь� в� різних� фізіоло�ічних� та� патоло�ічних
Àмовах� вивчені� неповністю� і� піднята� проблема� потребÀє
сво�о� вирішення.� Виходячи� з� вищенаписано�о,� метою

данної� роботи� стало� дослідження� се³реторної� а³тивності
³ардіоміоцитів� передсердь� білих� щÀрів� при� то³сичних
Àраженнях�міо³арда.

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ�Вивчені�серця�53�білих�статево-
зрілих�щÀрів-самців,�розділених�на�3��рÀпи.�1-а��рÀпа�в³лю-
чала�16�пра³тично�здорових�е³спериментальних�тварин,�що
знаходилися� À� звичайних� Àмовах� віварію.�2-а�–�17�щÀрів,
я³им�підш³ірно�вводили�хлорид�³адмію�в�дозі�3 м�/³��впро-
довж�4-х� тижнів.�3-я�–�20� тварин,� я³им�протя�ом� та³о�о�ж
часÀ� вводили� вищев³азаний� препарат� в� дозі� 6 м�/³�� [15].
Евтаназію�щÀрів� здійснювали�швид³ою� де³апітацією.� Т³а-
нини�ліво�о�та�право�о�передсердь�досліджÀвали��істоло�ічно,
еле³тронномі³рос³опічно�та�морфометрично.�Вирізані�шма-
точ³и�ліво�о�та�право�о�передсердь�витримÀвали�в�1%�роз-
чині�чотирьохо³исÀ�осмію�і�поміщали�в�Епон�812.�Ультратон³і
зрізи,� що� бÀли� отримані� за� допомо�ою� Àльтрамі³ротома
УМПТ-2,� ³онтрастÀвали� Àранілацетатом,� цитратом� свинцю
і�досліджÀвали�за�допомо�ою�еле³тронних�мі³рос³опів�ПЕМ–
100� і�ЕВМ–100ЛМ.�Вирізані�шматоч³и�передсердь�фі³сÀва-
ли� та³ож� в�10,0%� нейтральномÀ� розчині�формалінÀ� і� після
відповідно�о�проведення�через�спирти�зростаючої�³онцент-
рації� заливали� в� парафін.� Мі³ротомні� зрізи� при� цьомÀ
фарбÀвали� �емато³силін-еозином,� сÀданом-III� за� ван-Гізон,
Вей�ертом,�Маллорі.�Гістоло�ічні�зрізи�передсердь�досліджÀва-
лися�в�мі³рос³опах�МБІ–6,�МБІ–15.�За�допомо�ою�стереомет-
ричних�методів� [1]�в�³ардіоміоцитах�передсердь�визначали
відносні�об’єми�се³реторних��ранÀл,�міофібрил,�мітохондрій,
а�ранÀлярної� сар³оплазматичної� сіт³и� (АСС),� Т-системи� та
інших�стрÀ³тÀр�цитоплазми,�а�та³ож�діаметри�³ардіоміоцитів,
ядер,� ядерно-цитоплазматичні� відношення.� Кіль³існі� по³аз-
ни³и� обчислювалися� статистично.�Достовірність� відміннос-
тей� між� величинами,� що� порівнювались,� визначали� за
³ритерієм�Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Отримані�морфометричні�по³азни³и�представлені�в�табли-
ці�1.�Дані,�по³азані�À�таблиці,�свідчать,�що�в�³ардіоміоцитах
ліво�о� та� право�о� передсердь� зÀстрічаються� се³реторні
�ранÀли.�При�цьомÀ�відносний�об’єм�се³реторних��ранÀл�À
лівомÀ� передсерді� дося�ав� (2,74±0,05)�%,� а� À� правомÀ� –
(6,02±0,12)�%.�Приведені�величини�між�собою�статистично
достовірно�відрізнялися�(P<0,001)�і�останній�морфометрич-
ний�параметр�перевищÀвав�попередній�майже�À�2,2�раза.
Необхідно� відмітити,�що� про� різний� стÀпінь� �ранÀлярності
серцевих�м’язових�³літин�передсердь�в³азÀвали�та³ож�інші
автори� [3].� В� ³ардіоміоцитах� передсердь� зÀстрічаються
�ранÀли�різної�еле³тронної�щільності�та�величини,�я³і�ло³а-
лізовані� переважно� поблизÀ� ядерної� зони� або� À� одно�о� з
полюсів�ядра.

Вони�в�переважній�більшості�знаходяться�серед�добре
розвинено�о�³омпле³сÀ�Гольджі.�Більш�виражена��ранÀляція
серцевих�м’язових�³літин�право�о�вÀш³а�свідчить�про�більш
висо³ий� вміст� в� них� натрійÀретично�о� поліпептидÀ� [3,14].
Аналізом� відносних� об’ємів� інших� ÀльтрастрÀ³тÀр� (міто-
хондрії,� міофібрили,� а�ранÀлярна� сар³оплазматична� сіт³а,
Т-система�)�в�³ардіоміоцитах�ліво�о�та�право�о�передсердь
не�виявлено�та³ої�вираженої�різниці.�Гістометричні�парамет-
ри�серцевих�м’язових�³літин�ліво�о�та�право�о�передсердь
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(діаметр� ³ардіоміоцитів,� їхніх� ядер,� ядерно-цитоплазма-
тичні�відношення)�та³ож�істотно�не�відрізнялися�між�собою.
При�тривалій�дії�на�ор�анізм�хлоридÀ�³адмію�в�дозі�3�м�/³�
морфометрично�спостері�алося�зростання�відносних�об’ємів
се³реторних� �ранÀл� в� ³ардіоміоцитах� право�о� та� ліво�о
передсердь.�Та³,�в�серцевих�м’язових�³літинах�ліво�о�перед-
сердя� відносний� об’єм� се³реторних� �ранÀл� збільшився� з
(2 ,74±0,05)%�до�(3,20±0,04)%,�тобто�на�16,8%,�а�À�правомÀ�–
на� 12,3%.�Морфометрично� встановлено� та³ож� зростання
відносних� об’ємів� а�ранÀлярної� сар³оплазматичної� сіт³и.
Та³,� відносні�об’єми�в³азаних� ÀльтрастрÀ³тÀр�в� ³ардіоміо-
цитах�ліво�о�передсердя�зросли�з�(1,90±0,03)%�до�(2,70±0,05)%,
тобто�на�42,1�%,�а�À�лівомÀ�на�9,9�%.�Мі³рометрично�відмі-
чена� тенденція� до� збільшення� діаметрів� ³ардіоміоцитів� та
їхніх�ядер�в�лівомÀ�та�правомÀ�передсердях.�Слід�зазначити,
що� при� цьомÀ� ядерно-цитоплазматичні� відношення� зали-
шалися� стабільними.� В� цих� е³спериментальних� Àмовах
Àльтра-мі³рос³опічно�спостері�алася�мар�інація� хроматинÀ
в�ядрах�досліджÀваних�³літин,�Àтворення�с³ладо³�в�ядерній
оболонці.�Мітохондрії� при�цьомÀ�різних�розмірів� та�форм,
вони� часто� ло³алізÀвалися� �рÀпами.� ЗÀстрічалися� та³ож
названі�стрÀ³тÀри�з�просвітленим�матри³сом�та�дестрÀ³цією
³рист.�Міофібрили�мали� паралельнÀ� орієнтацію.� Базальна
мембрана� ендотеліоцитів� ³апілярів� бÀла� хвилястою,� в� цих
³літинах�спостері�алося�посилення�піноцитозÀ,�що�пов’язано
з�транспортом�рідини�[9].�При�тривалій�дії�на�ор�анізм�хло-
ридÀ�³адмію�в�дозі�6�м�/³��описані�зміни�бÀли�вираженими
по-іншомÀ.�При�цьомÀ� в� ³ардіоміоцитах� ліво�о� та� право�о
передсердь�виявлено�зниження�відносно�о�об’ємÀ�мітохон-
дрій�відповідно�на�3,8�і�6,3%.�Відносний�об’єм�се³реторних
�ранÀл�в�серцевих�м’язових�³літинах�ліво�о�передсердя�в�цих
Àмовах� е³спериментÀ� знизився� на� 19,7�%,� а� À� правомÀ� –
на�8,6%.�Знайдене�свідчить,�що�при�тривалій�дії�на�ор�анізм
хлоридÀ�³адмію�в�дозі�6�м�/³��зменшÀється�синтетична�та
се³реторна� а³тивність� ³ардіоміоцитів� передсердь.� При
цьомÀ� остання� змінена� в� більшомÀ� стÀпені.� В� даній� �рÀпі
спостережень�мі³рометричо�встановлено�зростання�діаметрів
м’язових�серцевих�³літин�ліво�о�та�право�о�передсердь.�Та³,
À� лівомÀ� передсерді� діаметр� ³ардіоміоцитів� збільшився� з
(10,80±0,21)� до� (11,60±0,21)м³м.� Наведені� цифрові� вели-
чини� статистично� достовірно� (P<0,05)� відрізнялися� між
собою� і� останній�морфометричний�по³азни³� перевищÀвав
попередній� на�7,4%,� а� À� правомÀ� передсерді�–� на�10,6%.
Зростали�при�цьомÀ�та³ож�ядра�³ардіоміоцитів,�відповідно
на�13,7� і�17,2%.� Нерівномірне� збільшення� цитоплазми� та
ядер�³ардіоміоцитів�сÀпроводжÀвалося�порÀшенням�ядерно-
цитоплазматичних�відношень.�Останні�À�лівомÀ�передсерді
виявилися�збільшеними�на�11,8%,�а�À�правомÀ�–�на�12,2%.
Знайдені� зміни� ядерно-цитоплазматичних� відношень� свід-
чили�про�істотні�порÀшення�стрÀ³тÀрно�о��омеостазÀ�в�дослі-
джÀваних� ³літинах� [5].� С³азане� підтверджÀвалося� виявле-

ними�сÀттєвими�³іль³існими�змінами�ÀльтрастрÀ³тÀр� ³ардіо-
міоцитів� передсердь.� Світлооптично� в� ³ардіоміоцитах� пе-
редсердь�спостері�али�жировÀ�і�біл³овÀ�дистрофії,�³онтра³-
тÀрні� пош³одження,� во�нищеві� не³рози� досліджÀваних
³літин,� лімфоїдно³літинні� інфільтрати,� во�нищевий� ³ардіо-
с³лероз,� зниження� вмістÀ� �лі³о�енÀ� в� серцевих� м’язових
³літинах.� СÀдинні� розлади� хара³теризÀвалися� повно-
³ров’ям�сÀдин,�їхнім�розширенням,�явищами�перивас³Àляр-
но�о� та� стромально�о� набря³ів,� во�нищевими� ³рововили-
вами.�СÀб³літинно�відмічали�поліморфізм�форм�та�розмірів
се³реторнх��ранÀл�і�мітохондрій.�Кіль³ість�останніх�з�дестрÀ³-
цією�³рист�зростала.�Се³реторні��ранÀли�виявлялися�не�лише
в�біляядерній�зоні,�але�й�між�мітохондріями,�міофібрилами,
близь³о�набря³лих�базальних�мембран�ендотелію�³апілярів
і�в�сÀбсар³олемних�ділян³ах.�Цитоплазма�ба�атьох�ендоте-
ліоцитів,� з� набря³ом� і� вели³ою� ³іль³істю� піноцитозних�мі-
хÀрців.� Ядра� видовжені� або� ³рÀ�лоовальні,� хроматин� не-
рівномірно� розподілений� по� ядрÀ,� ³аріолема� інва�інована.
Проведені� дослідження� та� отримані� резÀльтати� свідчать,
що�тривала�дія� хлоридÀ�³адмію�в�різних�дозах�по-різномÀ
діє�на�се³реторнÀ�а³тивність� ³ардіоміоцитів.�При�введенні
названо�о�хімічно�о�фа³тора�в�дозі�3�м�/³��се³реторна�фÀн³-
ція� серцевих�м’язових� ³літин� передсердь� зростала,� а� при
дозі�6�м�/³��–�знижÀвалася.�Відомо,�що�се³реторні��ранÀли
передсердь�продÀ³Àють�натрійÀретичний��ормон,�я³ий�має
натрійÀретичний�та�діÀретичні�ефе³ти�[6,13].�Йо�о�дія�та³ож
сÀпроводжÀється� вазорела³сацією,� внаслідо³� чо�о� знижÀ-
ється�артеріальний�тис³� [7,4].�Зменшення�³іль³ості�се³ре-
торних��ранÀл�À�серцевих�м’язових�³літинах�сÀпроводжÀєть-
ся� зниженням� се³реції� натрійÀретично�о� �ормонÀ� і� підви-
щенням�артеріально�о�тис³À,�а�збільшення�числа�се³ретор-
них��ранÀл�–�протилежною�реа³цією�серцево-сÀдинної�сис-
теми.�Відомо,�що�À�старих�е³спериментальних�тварин�спо-
стері�ається�зниження�се³реторної�фÀн³ції�³ардіоміоцитів�і
підвищенням� артеріально�о� тис³À� [7,10,11].� При� тривалій
дії�на�ор�анізм�важ³их�металів,�до�я³их�відноситься�³адмій,
відмічається�та³ож�підвищення�артеріально�о�тис³À.�Вище-
описане� свідчить,�що� однією� з� причин� цьо�о� є� зниження
се³реторної�а³тивності�серцевих�м’язових�³літин�передсердь,
я³а� залежить� від� дози� хімічних� чинни³ів.� Висо³і� дози
можÀть�істотно�знижÀвати�продÀ³цію�натрійÀретично�о��ор-
монÀ,�про�що�свідчить�значне�зменшення�³іль³ості�се³ретор-
них��ранÀл�À�³ардіоміоцитах�передсердь.�Зниження�се³ре-
торної�фÀн³ції�останніх�проходить�на�фоні�сÀдинних�розла-
дів,�виражених�альтеративних�та� інфільтративних�процесів
в�досліджÀваних�передсердях.�Зниження�відносно�о�об’ємÀ
се³реторних�стрÀ³тÀр,�переважання�дрібних��ранÀл,�розмі-
щених� хаотично� по� всій� набря³лій� сар³оплазмі,� свідчить
про�виснаження�продÀ³ції�натрійÀретично�о��ормонÀ.�Опи-
сані�зміни�³орелюють�та³ож�із�стÀпенем�порÀшення�³літин-
но�о��омеостазÀ.

Таблиця� 1.� Морфометричні� по³азни³и� ³ардіоміоцитів� передсердь� е³спериментальних� тварин� при
то³сичномÀ� Àраженні� серця� (М±m)

Групи спостереження 
Ліве передсердя Праве передсердя Показники 

1-а 2-а 3-а 1-а 2-а 3-а 
Відносний об'єм мітохондрій,% 31,60±0,42 31,80±0,51 30,40±0,39* 32,60±0,45 32,10±0,51 30,40±0,42* 
Відносний об'єм міофібрил,% 43,20±0,51 44,10±0,60 44,30±0,48 44,74±0,93 44,30±0,45 45,90±0,66 
Відносний об’єм секреторних гранул, % 2,74±0,05 3,20±0,04** 2,20±0,04*** 6,02±0,12 6,80±0,21*** 5,50±0,09** 
Відносний об’єм агранулярної 
саркоплазматичної сітки,Т-системи,% 1,90±0,03 2,20±0,05*** 2,10±0,04** 1,91±0,06 2,10±0,06 2,20±0,08* 

Відносний об’єм решти структур 
цитоплазми, % 20,50±0,72 18,20±0,66* 20,80±0,75 14,73±0,42 14,70±0,48 13,50±0,45 

Діаметр кардіоміоцитів, мкм 10,80±0,21 11,20±0,24 11,60±0,21* 10,30±0,15 10,90±0,18* 11,40±0,21** 
Діаметр ядер кардіоміоцитів, мкм 4,22±0,06 4,42±0,09 4,80±0,09** 4,04±0,06 4,34±0,09* 4,77±0,12** 
Ядерно-цитоплазматичні відношення 0,153±0,003 0,156±0,005 0,171±0,006* 0,156±0,003 0,159±0,005 0,175±0,006* 

Приміт³а:�Зіроч³ою�позначені�величини,�що�статистично�достовірно�відрізняються�від�³онтрольних�(*�–�p<�0,05;�**�–�p<0,01;�***�–p<0,001).
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ВИСНОВКИ.� Тривала� дія� хлоридÀ� ³адмію� на� ор�анізм
ви³ли³ає�³ардіото³сичне�Àраження�серця�і�зміни�се³реторної
фÀн³ції�передсердних�³ардіоміоцитів,�я³і�залежать�від�дози
дано�о�хімічно�о�фа³тора.�Введення�хлоридÀ�³адмію�в�дозі
3�м�/³��підвищÀє�се³реторнÀ�а³тивність�серцевих�м’язових
³літин� ліво�о� та� право�о� передсердь,� а� в� дозі� 6� м�/³�
спостері�ається�істотне�зниження�відносних�об’ємів�се³ре-
торних� �ранÀл� в� передсердних� ³ардіоміоцитах� і� означає
виснаження� їхньої� �ормональної� а³тивності,� що� вима�ає
подальших� досліджень.
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МОРФОЛОГІЧНА�ХАРАКТЕРИСТИКА�ЗМІН�ТОНКОЇ�І�ТОВСТОЇ�КИШКИ�ПРИ�ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ
МЕХАНІЧНІЙ�ЖОВТЯНИЦІ

Тернопільсь³а�державна�медична�а³адемія�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

МОРФОЛОГІЧНА�ХАРАКТЕРИСТИКА�ЗМІН�ТОНКОЇ�І�ТОВСТОЇ�КИШКИ�ПРИ
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ�МЕХАНІЧНІЙ�ЖОВТЯНИЦІ�–�В�хронічномÀ�е³с-
перименті�на�22�безпородних�соба³ах�вивчені�особливості�морфоло�ічних
змін�оболоно³� тон³ої� і� товстої� ³ишо³�при�різних� термінах�механічної
жовтяниці.�Встановлені�морфометричні�³ритерії�адаптаційних�процесів.
Доведено,�що�тривалий�обтÀраційний�холестаз�призводить�до�хронічно�о
атрофічно�о�ентеритÀ�та�хронічно�о�³олітÀ.

МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ�ХАРАКТЕРИСТИКА�ИЗМЕНЕНИЙ�ТОНКОЙ�И�ТОЛСТОЙ
КИШКИ�ПРИ�ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ�МЕХАНИЧЕСКОЙ�ЖЕЛТУХЕ�–�В�хро-
ничес³ом�э³сперименте�на�22�беспородных�соба³ах�изÀчены�особенности
морфоло�ичес³их�изменений�оболоче³�толстой�и�тон³ой�³иш³и�при�разных
стро³ах�механичес³ой�желтÀхи.�Разработаны�морфометричес³ие�³рите-
рии�адаптационных�процессов.�До³азано,�что�обтÀрационный�холестаз�ведет
³�развитию�хроничес³о�о�атрофичес³о�о�энтерита�и�хроничес³о�о�³олита.

MORPHOLOGIC�CHARACTERISTIC�OF�CHANGES�IN�SMALL�AND�LARGE
INTESTINE�DURING�EXPERIMENTAL�MECHANICAL�JAUNDICE�–�There�were
studied�peculiarities�of�morphological�changes�of�small�and�large�intestines
in�the�different�terms�of�mechanical�jaundice�in�chronic�experiment�on�22�not
breeding�dogs.�there�were�determined�morphometric�criteria�of�adaptive
processes.�It�was�shown�that�obturative�cholestasis�results�in�to�chronic�atrophic
enteritis�and�chronic�colitis.

Ключові�слова:�механічна�жовтяниця,�тон³а�³иш³а,�товста�³иш³а.
Ключевые�слова:�механичес³ая�желтÀха,�тон³ая�³иш³а,�толстая

³иш³а.
Key�words:�mechanic�jaundice,�small�intestine,�large�intestine.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� ТА� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ� Наслід³ом� припинення� надходження�жовчі
в�ди�естивнÀ�системÀ�при�обтÀраційномÀ�холестазі�є�висо³ий
рівень� білірÀбінемії,� порÀшення� реоло�ічних� властивостей
³рові,�мі³роцир³Àляції�та�швид³а�зміна�³іль³існо�о�і�я³існо�о
с³ладÀ�мі³рофлори�в�просвіті�тон³ої�і�товстої�³ишо³.�Все�це
зÀмовлює� розвито³� певних� дисбіотичних� і� морфоло�ічних
зрÀшень�³ишо³�[2,3,6,7].�Останні,�я³�сÀміжні�ор�ани�порталь-
ної�системи,�безпосередньо�реа�Àють�на�та³і�розлади�особли-
вими� дисфÀн³ційними� станами� [1,4,5].

Незважаючи�на�вели³À�³іль³ість�досліджень,�що�тор³аються
вивчення� тон³ої� і� товстої� ³ишо³� при�механічній�жовтяниці,

більшістю� з� них� роз�лядаються� або� о³ремі� оболон³и� або
сÀдинне�рÀсло� і� є� дÀже�мало� відомостей,� я³і� дають�ціліснÀ
морфоло�ічнÀ�хара³теристи³À�при�обтÀраційномÀ�холестазі.

МЕТА.� Вивчити� динамі³À� перебÀдови� оболоно³� тон³ої
і� товстої� ³иш³и� при� різних� термінах� е³спериментально�о
обтÀраційно�о�холестазÀ.

МАТЕРІАЛИ� ТА� МЕТОДИ.� Дослідження� ви³онані� на
22�безпородних�соба³ах�з�масою�тіла�від�16�до�18�³��і�ві³ом
від�3�до�5�ро³ів,�я³им�в�Àмовах�асепти³и�і�антисепти³и�під
дроперидол-³етаміновим�нар³озом�моделювали�механічнÀ
жовтяницю�шляхом� перев’яз³и� і� перерізання� між� двома
лі�атÀрами� за�альної� жовчної� прото³и.� КонтрольнÀ� �рÀпÀ
с³лали�5� інта³тних� тварин.� Евтаназію� проводили� з�ідно� із
“Правилами� проведення� робіт� з� ви³ористанням� е³спери-
ментальних� тварин”�шляхом�швид³о�о� внÀтрішньовенно�о
введення�10%�розчинÀ�тіопенталÀ�натрію�(на�3,7,14,30�добÀ
механічної�жовтяниці).�Для��істоло�ічно�о�дослідження�брали
шматоч³и�різних�відділів�тон³ої�і�товстої�³ишо³.�Зрізи�фар-
бÀвали��емато³силіном�і�еозином,�за�Ван-Гізом,�за�Вей�ер-
том.�На��істоло�ічних�зрізах�тон³ої�³иш³и�вимірювали�висотÀ
ворсино³,�ширинÀ�ворсино³,��либинÀ�³рипт,�висотÀ�поверх-
нево�о�епітелію,�товщинÀ�підслизової�оболон³и,�товщинÀ�³о-
лово�о� і� поздовжньо�о�шарÀ�м’язової� оболон³и.�На� зрізах
товстої�³иш³и�вимірювали�товщинÀ�слизової�оболон³и,��ли-
бинÀ�³рипт,�висотÀ�поверхнево�о�епітелію,�товщинÀ�підслизо-
вої�оболон³и,�товщинÀ�³олово�о�і�поздовжньо�о�шарÀ�м’язової
оболон³и.� На� основі� отриманих� вимірюваних� величин
вираховÀвали� підслизово-слизовий� інде³с,� м’язово-слизо-
вий�інде³с.�Під�час�операції,�а�та³ож�À�різні�терміни�спосте-
реження� поляро�рафічним� методом� за� ³ліренсом� водню
визначали� об’ємнÀ�швид³ість� ор�анно�о� ³ровобі�À� тон³ої� і
товстої� ³ишо³,� а� та³ож� за� допомо�ою� водно�о�манометра
Вальдмана� вимірювали� тис³� À� ворітній� вені.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВО-
РЕННЯ� Створення� е³спериментально�о� обтÀраційно�о
холестазÀ�сприяло�розвит³À�нових� �емодинамічних�Àмов�À
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Таблиця� 2.� Морфометрична� хара³теристи³а� стін³и� товстої� ³иш³и� соба³и� при� е³спериментальній
механічній� жовтяниці� ( M ± m )

Термін механічної жовтяниці 
Досліджуваний параметр Контроль 

n=5  3 дні  
n=4  

7 днів 
n=4  

14 днів 
n=4  

30 днів 
n=4  

Товщина слизової оболонки, мкм 873,09±21,37 918,73±24,90 1104,19±33,02*** 792,48±24,77 675,12±20,43*** 
Глибина крипт, мкм 780,63±19,32 824,37±24,09 876,50±22,16* 693,22±21,44* 568,14±24,21*** 
Висота поверхневого епітелію, мкм 31,25±1,2 33,08±1,42 34,29±1,08* 29,84±0,96 24,52±1,02** 
Товщина підслизової оболонки, мкм 293,98±14,32 314,57±21,08 367,89±18,73* 422,06±23,49** 398,53±21,36** 
Товщина колового м’язового шару, мкм 958,31±31,75 1004,78±49,55 1243,07±42,10** 1407,92±58,61*** 1025,04±45,92 
Товщина поздовжнього м’язового шару, 
мкм 452,08±28,74 478,63±22,65 507,84±19,92 453,42±22,11 319,39±15,83 

Підслизово-слизовий індекс 0,33±0,01 0,34±0,02 0,33±0,02 0,53±0,01*** 0,58±0,02*** 
Слизово-м’язовий індекс 0,62±0,02 0,61±0,04 0,63±0,03 0,42±0,03*** 0,50±0,01*** 
 Приміт³а.�* **�–�Р<0,001,**�–�Р<0,01,�*�–�Р<0,05.

портальній� системі� та� зміні� ор�анно�о� ³ровобі�À� тон³ої� і
товстої� ³ишо³.� На� 3� добÀ� механічної� жовтяниці� ор�анний
³ровобі��À�всіх�відділах�тон³ої� і�товстої�³ишо³�бÀв�меншим
від� ³онтрольних� величин� на� 9-10%.�Морфоло�ічним� сÀб-
стратом� йо�о� визначалися� зміни� пристосÀвально-³омпен-
саторно�о�хара³терÀ�оболоно³�³иш³и.�Гістоло�ічно�спостері-

�ався�набря³�стін³и�³иш³и,�зміна�висоти�ворсин³и�та��ли-
бини� ³рипти� (табл.�1,2).� Слизова� оболон³а� інфільтрована
лімфоцитами�і��істіоцитами,�за�рахÀно³�набря³ово-інфільт-
ративних� процесів� потовщена� із� звÀженими� ³риптами.
Поверхневий� епітелій� місцями� дес³вамований.

Таблиця� 1.� Морфометрична� хара³теристи³а� стін³и� тон³ої� ³иш³и� соба³и� при� е³спериментальній
механічній� жовтяниці� ( M ± m )

Термін механічної жовтяниці 
Досліджуваний параметр Контроль 

n=5  3 дні  
n=4  

7 днів 
n=4  

14 днів 
n=4  

30 днів 
n=4  

Висота ворсинок, мкм 634,21±12,52 652,43±16,28 616,29±15,39 543,08±13,23** 481,90±24,78*** 
Ширина ворсинок, мкм 117,03±9,73 124,82±10,42 162,78±12,06* 169,14±12,82* 157,53±9,45* 
Глибина крипт, мкм 523,64±18,41 587,12±22,53 630,35±17,39** 720,19±26,03*** 732,65±24,78*** 
Висота поверхневого епітелію, мкм 26,34±1,23 28,26±1,09 24,83±1,42 23,01±1,08 20,22±1,10** 
Товщина підслизової оболонки, мкм 348,92±12,84 367,15±16,51 392,50±18,49 431,02±14,73** 427,34±12,88*** 
Товщина колового м’язового шару, 
мкм 715,06±27,13 762,80±31,29 809,39±28,69 874,49±32,74** 898,01±34,05** 

Товщина поздовжнього м’язового 
шару, мкм 324,39±14,52 365,27±16,09 393,14±17,08* 424,52±22,43** 427,68±21,38** 

Підслизово-слизовий індекс 0,28±0,01 0,28±0,01 0,29±0,02 0,32±0,02 0,34±0,02* 
М’язово-слизовий індекс 0,86±0,02 0,87±0,05 0,91±0,02 0,97±0,03* 0,94±0,02* 

Приміт³а.�***�–�Р<0,001,**�–�Р<0,01,�*�–�Р<0,05.

Т³анина� підслизової� оболон³и� набря³ла� з� вираженим
повно³рів’ям� сÀдин.� М’язово-слизовий� інде³с� становив
0,87±�0,05�À�тон³ій�³ишці�і�слизово-м’язовий�À�товстій�³ишці
0,61±0,04.

На�7�добÀ�обтÀраційно�о�холестазÀ�À�тон³ій�³ишці�мало
місце�в³орочення�висоти�ворсино³�та�достовірне�порівняно
з� інта³тними� тваринами� збільшення� їхньої� ширини.� При
цьомÀ�³рипти�ставали��либшими.�Дистрофічні�процеси�на-
ростали.�Часто�À�інфільтратах�диференціювалися�лей³оцити.
Висота�поверхнево�о�епітелію�зменшÀвалася.��У�товстій�³ишці
за� рахÀно³� набря³À� та� інфільтрації� товщина� слизової� обо-
лон³и�À�1,26�раза�перевищÀвала�вихідні�величини.�Підсли-
зова�основа�набря³ла,�інфільтрована�лімфоцитами�і�лей³о-
цитами.�Величина�її�достовірно�переважала�³онтрольні�циф-
ри.�Об’єм�м’язової�оболон³и�тон³ої�і�товстої�³иш³и�зростав
за�рахÀно³��ідратації� її�³олово�о�шарÀ� (Р<0,01).

На� 14� добÀ� е³спериментÀ�формÀються� явища� стій³ої
портальної� �іпертензії.� Тис³� À� ворітній� вені� становив
173,21±3,15�(при�³онтролі�116,21±2,06).�Об’ємна�швид³ість
ор�анно�о�³ровообі�À�тон³ої�і�товстої�³ишо³�достовірно�знижена
(Р<0,01).�Поряд�із�набря³ово-інфільтративними�процесами
оболоно³� ³иш³и�мали�місце� достовірно� виражені� озна³и
зменшення�висоти�ворсино³�слизової�оболон³и�та�поверхне-
во�о�епітелію�тон³ої�³иш³и.�У�венозних�сплетеннях�слизово�о
і� підслизово�о�шарÀ� часто� зÀстрічалися� аневризматичні
розширення� стін³и,� іноді� розрив� і� во�нища� діапедезних

³рововиливів.� Стін³и� сÀдин� набря³лі.� Просвіти� артерій
звÀжені.�Часто�виявлялися�дрібні�артерії�зами³аючо�о�типÀ.
Спостері�ався� набря³,� ва³Àолізація� цитоплазми� �ан�ліонар-
них�³літин�нервових�сплетень�підслизово�о�і�м’язово�о�шарів.
Лейоміоцити�м’язової�оболон³и�змінені�за�формою,�з�фра�мен-
тованими�ядрами�і�невели³ою�³іль³істю�цитоплазми.�Просто-
ри�між�ними�збільшÀвалися,�в�між³літинномÀ�просторі�нарос-
тала�щільність�³літинної�інфільтрації.�М’язово-слизовий�інде³с
À� тон³ій� ³ишці� збільшÀвався� від� 0,86±0,02� до�0,97±0,03,� а
слизово-м’язовий� інде³с� товстої� ³иш³и� зменшÀвався� до
0,42±0,03� (Р<0,001).

На�30� добÀ�механічної� жовтяниці� ор�анний� ³ровобі�� À
тон³ій�³ишці�знижÀвався�в�1,8�раза,�а�À�товстій�À�2,1�раза
(Р<0,001).� ПродовжÀвалося� зменшення� висоти� ворсино³
(Р<0,01)�та�поверхнево�о�епітелію.�Ворсин³и�різної�товщини,
часто�з�бÀлавоподібним�потовщенням�дистальних�відділів.
Крипти�по�либлені,�À�ба�атьох�випад³ах�виповнені�слизом.
ПростежÀвалися�процеси�мÀ³оїдизації�залоз�та�збільшення
À�слизовій�оболонці�³іль³ості�сполÀчної�т³анини.�У�сÀдинних
стін³ах�спостері�алося�підвищення�а³тивності�фібробластів,
розвито³� явищ�міоеластозÀ� і� міофіброзÀ.� ЗменшÀвалася
за�альна�товщина�слизової�оболон³и.�Поверхневий�епітелій
часто�дес³вамований�з�озна³ами�дистрофії.�Підслизово-сли-
зовий� інде³с� À� тон³ій� ³ишці� становив� 0,34±0,02� (Р<0,05),
À� товстій� ³ишці� 0,58±0,02� (Р<0,01).� М’язова� оболон³а
потовщена�за�рахÀно³�³олово�о�і�поздовжньо�о�шарÀ�À�тон³ій
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³ишці� і� ³олово�о� –� À� товстій� ³ишці.� ПÀч³и� лейоміоцитів
розволо³нені,� набря³лі,� À� проміж³ах� між� ними�має�місце
розростання� сполÀчнот³анинних� воло³он.

ВИСНОВКИ� 1.�Механічна�жовтяниця� сÀпроводжÀється
морфоло�ічними�змінами�всіх�оболоно³�тон³ої�і�товстої�³иш-
³и.�2.�Глибина�морфоло�ічних�зрÀшень�знаходиться�в�прямій
залежності� від� термінÀ�обтÀраційно�о�холестазÀ� і�розладів
ор�анно�о� ³ровобі�À.� 3.� Тривала� механічна� жовтяниця
призводить�до�розвит³À�хронічно�о�атрофічно�о�ентеритÀ�та
хронічно�о� ³олітÀ.

ПЕРСПЕКТИВИ� ПОДАЛЬШИХ� ДОСЛІДЖЕНЬ� У� ДА-
НОМУ� НАПРЯМКУ.� НастÀпні� дослідження�морфоло�ічних
змін�стіно³�тон³ої�і�товстої�³ишо³�при�механічній�жовтяниці
зÀмовлені�розроб³ою�аде³ватних�способів�їх�³оре³ції.
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ВПЛИВ�КАСТРАЦІЇ�НА�ХОЛІНЕРГІЧНІ�РЕАКЦІЇ�СЕРЦЯ�ЩУРІВ�РІЗНОЇ�СТАТІ�В�УМОВАХ�РОЗВИТКУ
АДРЕНАЛІНОВОЇ�МІОКАРДІОДИСТРОФІЇ

Тернопільсь³а�державна�медична�а³адемія�ім.�І.Я.Горбачевсь³о�о

ВПЛИВ�КАСТРАЦІЇ�НА�ХОЛІНЕРГІЧНІ�РЕАКЦІЇ�СЕРЦЯ�ЩУРІВ�РІЗНОЇ
СТАТІ�В�УМОВАХ�РОЗВИТКУ�АДРЕНАЛІНОВОЇ�МІОКАРДІОДИСТРОФІЇ�–
Інта³тні�сам³и�відрізняються�від� інта³тних�самців� інтенсивнішою�бра-
ди³ардією�при�подразненні�блÀ³аючо�о�нерва�та�введенні�ацетилхолінÀ.
Розвито³�адреналінової�міо³ардіодистрофії�À�не³астрованих�само³�ви³ли-
³ає�на�ранніх�стадіях�збільшення�ва�Àсної�реа³ції�серця� і�зменшення
чÀтливості� постсинаптично�о� відділÀ,� на� пізніх� стадіях�–� зменшення
інтенсивності�ва�Àсної�бради³ардії�та�відновлення�чÀтливості�холіноре-
цепторів�серця.�ФормÀвання�не³розів� À�міо³арді� самців�не�ви³ли³ає
сÀттєвих�змін�станÀ�холінорецепторів.�Кастрація�знижÀє�здатність�серця
відповідати�бради³ардією�À�відповідь�на�подразнення�блÀ³аючо�о�нерва
та�введення�ацетилхолінÀ.�Інтенсивнішими�є�зміни�À�³астрованих�само³.
При�моделюванні�адреналінової�міо³ардіодистрофії�в�³астрованих�само³
збері�ається�за³ономірність�змін�холінер�ічних�реа³цій�серця,�але�різ³о
зменшÀється�їх�інтенсивність.�Більш�динамічні�зміни�в�ор�анізмі�само³
доводять�значнÀ�роль�естро�енів�À�модÀлюванні�холінореа³тивності�міо³арда.

ВЛИЯНИЕ�КАСТРАЦИИ�НА�ХОЛИНЕРГИЧЕСКИЕ�РЕАКЦИИ�СЕРДЦА�КРЫС
РАЗНОГО�ПОЛА�В�УСЛОВИЯХ�РАЗВИТИЯ�АДРЕНАЛИНОВОЙ�МИОКАРДИО-
ДИСТРОФИИ�–�Инта³тные�сам³и�отличаются�от�инта³тных�самцов�более
интенсивной�бради³ардией�при�раздражении�блÀждающе�о�нерва�и
введении�ацетилхолина.�Развитие�адреналиновой�мио³ардиодистрофии
À�не³астрированных� само³� вызывает� на�ранних� стадиях� Àвеличение
ва�Àсной�реа³ции�сердца�и�Àменьшение�чÀвствительности�постсинап-
тичес³о�о�отдела,� на�поздних�стадиях� –� Àменьшение�интенсивности
ва�Àсной�бради³ардии�и�восстановление�чÀвствительности�холинорецеп-
торов�сердца.�Формирование�не³розов�в�мио³арде�самцов�не�вызывает
сÀщественных� изменений� состояния� холинорецепторов.� Кастрация
снижает�способность�сердца�отвечать�бради³ардией�в�ответ�на�раздра-
жение�блÀждающе�о�нерва�и�введение�ацетилхолина.�Более�интенсивные
изменения� возни³ают� À� ³астрированных�само³.�При�моделировании
адреналиновой�мио³ардиодистрофии�³астрированные�сам³и�сохраняют
за³ономерность�изменений�холинер�ичес³их�реа³ций�сердца,�но�рез³о
Àменьшается�их�интенсивность.�Более�динамичные�изменения�в�ор�а-
низме�само³�до³азывают�значительнÀю�роль�эстро�енов�в�модÀляции
холинореа³тивности�мио³арда.

CASTRATION�INFLUENCE�ON�HEART�CHOLINERGIC�REACTIONS�OF�THE
DIFFERENT�SEX�RATS�IN�CONDITION�OF�ADRENALIN�MYOCARDIODYSTROPHY
DEVELOPMENT�–�Intact�females�differ�from�intact�males�by�more�intensive
bradicardia�during�irritation�of�n.�Vagus�and�injection�of�acetylcholine.�Adrenalin
myocardiodistrophy�development�in�noncactrated�females�causes�the�increase
of�heart�vagus�reaction�and�decrease�of�postsinaps�area�sensibility�at�early
stage,� the�decrease�of�vagus�bradicacdia� intensity�and�renewal�of�heart
cholinoreceptors�sensibility�at�late�stage.�Necrosis�formation�in�myocardium�of
the�males�doesn’t�cause�significant�changes�of�cholinoreceptors�condition.
Castration�decreases�heart�ability�to�react�by�bradicardia�after�n.�Vagus�irritation
and�acetylcholine�injection.�More�intensive�changes�arise�in�castrated�females.
Castrated�females�don’t�change�legitimacy�of�the�heart�cholinergic�reactions
during�adrenalin�myocardiodistrophy�development,�but�their�intensity�very
decreases.�More�dynamic�changes�in�female’s�organism�prove�important
estrogens�function�in�heart�cholinoreceptors�reactivity�modulation.

Ключові�слова:�адреналін,�міо³ард,�самці,�сам³и,�³астрація,�холі-
норецептори
Ключевые�слова:�адреналин,�мио³ард,�самцы,�сам³и,�³астрация,

холинорецепторы
Key�words:�adrenalin,�myocardium,�males,� females,�castration,

cholinoreceptors

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ.�Серцево-сÀдинна�патоло�ія,�що�за�даними
ВООЗ�є�лідером�в�стрÀ³тÀрі�захворюваності� та�смертності
людей,�частіше�Àражає�чолові³ів,�ніж�жіно³.�Проте�в�Àмовах
³ліма³сÀ�по³азни³�захворюваності�на�ІХС�серед�жіно³�різ³о
зростає,�а��ормонозамісна�терапія�при�цьомÀ�є�ефе³тивною
[5].�Це�обÀмовлює�а³тÀальність�проблеми�вивчення�статевих
особливостей�фÀн³ціонÀвання�серця�в�фізіоло�ічних�та�па-
толо�ічних� Àмовах.� За�даними� [4]� вивчення� ³ардіоінтерва-
ло�рам�доводить�переважання�парасимпати³отоні³ів� в� ³о-
�орті�само³-щÀрів�і�симпати³отоні³ів�–�в�³о�орті�самців.�Сам-
³и�а³тивніше�реа�Àють�на�введення�фізіоло�ічних�доз�адре-
налінÀ�а³тивацією�наднир³ових�залоз.�[2].�Проте�маловив-
ченим� залишається� питання� ролі� холінер�ічних�механізмів
і�статевих��ормонів�в�процесах�адаптації�ор�анізмÀ�самців
і�само³�в�Àмовах�розвит³À�не³ротично�о�пош³одження�серця.
Метою�наших�досліджень�стало�вивчення�впливÀ�зниження
рівня� статевих� �ормонів� на� холінер�ічнÀ� ре�Àляцію� серця
тварин� різної� статі� в� Àмовах�моделювання� не³робіотичних
змін� в� міо³арді.

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ.�Досліди�проведені�на�50�не³аст-

рованих� самцях� (НК ),�47� не³астрованих� сам³ах� (НК ),

на�32� ³астрованих�самцях� (К� )� і�33� ³астрованих�сам³ах

(К� )�щÀрів�л.Вістар.�Холінер�ічні�реа³ції�серця�тварин�вив-

чали�шляхом�еле³трично�о�подразнення�периферично�о�від-
різ³а�блÀ³аючо�о�нерва�(БН)�протя�ом�1�хв,�оцінюючи�інтен-
сивність� бради³ардії� (ІБ

n.V
).� Вивчали� чÀтливість� холіноре-

цепторів�міо³арда�до�ацетилхолінÀ� (АХ),� аналізÀючи� інтен-
сивність�(ІБАХ)�та�тривалість�(ТБАХ)�бради³ардії,�що�вини³ала
після� внÀтрішньовенно�о� введення� (50� м³�/³�).� Зниження
рівня�статевих��ормонів�дося�али�шляхом�³астрації�тварин
за�методом�[3],�в�дослід�брали�не�раніше�ніж�через�1�місяць.
АдреналіновÀ�міо³ардіодистрофію�(АМД),�я³�модель�не³ро-
тично�о� Àш³одження� серця,� ви³ли³али� внÀтрішньом’язо-
вим� введенням� адреналінÀ� (1� м�/³�)� і� вивчали� холінер�ічні
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Таблиця� 1.� Реа³ція� серця� тварин� різної� статі� з� адреналіновою� міо³ардіодистрофією� на
подразнення� блÀ³аючо�о� нерва

Контроль АМД 1 год АМД 24 год Показник Стать некастр. кастров. некастр. кастров. некастр. кастров. 

 
8,4±0,7 

n=7 1 
5,2±0,9 

n=10 2 
8,3±0,8 

n=8 3 
6,1±1,2 

n=11 4 
4,8±0,7 

n=8 5 
6,2±0,7 

n=9 6 ІБ n.V 

 
17,2±1,6 

n=8 7 
5,5±1,3 

n=10 8 
37,9±5,8 

n=6 9 
10,2±1,9 

n=12 10 
10,2±0,8 

n=7 11 

5,9±1,0 
n=10 12 

Приміт³а�(подані�Р<0,05):�Р
1-7

;�Р
3-9

;�Р
5-11

;�Р
1-5

;�Р
7-9

;�Р
7-11

;�Р
9-11

;�Р
1-2

;�Р
7-8

;�Р
8-10

;�Р
10-12

;�Р
9-10

;�Р
11-12

реа³ції�серця�через�1�та�24��од,�що�відповідає�почат³À�та�пі³À
процесÀ� не³розоÀтворення.� СтатистичнÀ� оброб³À� даних
проводили�з�ви³ористанням� t�³ритерію�Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Інта³тні� не³астровані� тварини� відрізнялися� за� інтенсивніс-
тю� бради³ардії,�що� вини³ала� À� відповідь� на� подразнення
БН�(табл.�1).�ІБn.V�À�НК� �бÀла�в�2�рази�більшою�ніж�À�НК� .
Розвито³�АМД�À�НК� �на�1��од�не�змінив�ІБn.V,�а�À�НК� �в�цей
період�інтенсивність�реа³ції�на�подразнення�БН�збільшила-
ся�в�2,2�раза�і�переважала�по³азни³�НК� �в�4,6�раза.�Через
добÀ�після�введення�адреналінÀ�ІБn.V�в�НК� �зменшилася�в
1,75� раза,� а� в�НК �–� в�3,7� раза� і� відмінність� від� ³онтролю
становила�1,7�раза.�Не�зважаючи�на�та³À�динамі³À,�різниця
між��рÀпами�тварин�збере�лася.�Серце�НК� �в�2,1�раза�інтен-
сивніше�реа�Àвало�на�подразнення�БН�ніж�НК� .� Відмін-
ність�та³ої�реа³ції�À�НК� �може�бÀти�наслід³ом�або�більшо�о
рівня�медіаторно�о� АХ,� або� більшої� чÀтливості� рецепторів
постсинаптично�о� відділÀ� пейсме³ерів� міо³арда.� Останнє
твердження� перевірили,� вивчаючи� реа³цію� серця� тварин
на�введення�АХ.� Інта³тні�НК� �реа�Àвали�вдвічі� інтенсивні-
шою�бради³ардією�на�введення�АХ,�ніж�НК� �(табл.�2).�На
1� �од�розвит³À�АМД�À�НК� � ІБАХ�зменшилася�в�1,92�раза,
через�добÀ�зросла�в�1,83�раза�і�не�відрізнялася�від�³онтролю.
НК� �не�прореа�Àвали�зміною�по³азни³а�при�моделюванні
АМД.�По³азни³�ТБАХ�в�НК� �і�НК� �на�1��од�АМД�зменшÀ-
вався�відповідно�на�31,2�та�53,6%,�а�на�24��од�–�відновився
À�НК� � і� збільшився� на� 27,7%� проти� ³онтролю� À� НК� .
Більша� інтенсивність� реа³ції� серця�НК� � на� подразнення
БН�та�введення�АХ�свідчить�про�потÀжніший�холінер�ічний
³онтроль�за�рахÀно³�більшої�³онцентрації�медіаторно�о�АХ
та� більшої� чÀтливості� постсинаптичних� холінорецепторів
пейсме³ерів�міо³арда,�порівняно�з�НК� .�Розвито³�АМД�в
НК� � ви³ли³ає� лише� зменшення� реа³ції� на� подразнення
БН�і�лише�через�24��од,�що�може�відображати�зменшення
запасів�медіатора,�я³�наслідо³�тривалої�е³зо�енної�адренер-
�ічної� а³тивації.� Більш� динамічними� бÀли� зміни� по³азни-
³ів�À�НК� ,�через�1��од�розвит³À�АМД�вони�реа�Àють�значним
збільшенням�ва�Àсної�реа³ції-відповіді�серця�на�тлі�зменше-
ної� реа³тивності� простсинаптичних� холінорецепторів,� що
може�бÀти�свідченням�більших�запасів�медіатора�в�преси-
наптичній� ділянці.� Та³і� зміни� можÀть� мати� захисний� ха-
ра³тер.�Зважаючи�на�дані�[1],�що�доводять�фа³т�синер�ічної
а³тивації� обох�лано³�ВНС,� в� Àмовах� �іперадреналемії� над-

мірна� чÀтливість� холінорецепторів� може� спрово³Àвати
ва�Àсні� аритмії,� а� зменшення� чÀтливості� холінорецепторів
може�непрямо�відображати�менший�стÀпінь�а³тивації�адре-
норецепторів� та� відображати� важливий�механізм� захистÀ
через� ізоляцію� від� нервових� впливів� [6].� В� період�ма³си-
мальних� не³ротичних� змін� в�міо³арді� зменшення� ва�Àсної
реа³ції�серця�НК� �відбÀвається�на�тлі�зниження�чÀтливості
холінорецепторів.� Для� вивчення� ролі� статевих� �ормонів� в
процесах�модÀляції�холінореа³тивності�міо³арда,�ми�провели
анало�ічні� дослідження� на� ³астрованих� тваринах.� Виявили
(табл.�1)�що�ІБ�n.V�зменшилася�і�в�К� �і�в�К� �відповідно�в�1,6
та�в�3,1�раза,�а�ІБАХ�–�в�1,6�та�4,7�раза.�Розвито³�АМД�в�К�
не� сÀпроводжÀвався� зміною� ІБn.V ,� але� сприяв� збільшенню
ІБАХ�на�1�та�24��од�відповідно�в�2,2�та�1,7�рази�проти�³онт–
ролю,�що�не�відрізнялось�від�по³азни³ів�НК� �в�цих�самих
Àмовах.�К� �реа�Àвали�на�розвито³�АМД�анало�ічною�з�НК�
динамі³ою�ва�Àсних�реа³цій,�проте�стÀпінь�змін�бÀв�набато
нижчий,�зо³рема�на�1��од�величина�ІБn.V�зросла�лише�1,9,�а
на�24��од�відновилася,�проте�бÀла�меншою,�ніж�À�НК� �в
1,7�раза.�На�1��од�величина�ІБ�n.V�в�К� �переважала�по³азни³
К� ,�а�через�24��од�відмінність�між�тваринами�щезла.�ІБАХ

(табл.�2)�À�К� �в�протива�À�не³астрованим�особинам�при
розвит³À�АМД�збільшилась�і�переважала�³онтроль�в�3,2�та
3,1�раза�відповідно�на�1�та�24��од.�Відмінності�між�К� �і�К
�не�бÀло.�ТБАХ�в�Àмовах�розвит³À�АМД�зростала,�інтенсив-

ніші�зміни�спостері�али�в�К� .�Зміни�холінер�ічних�реа³цій
серця,�що� вини³ли� в� ор�анізмі� ³астрованих� тварин,� дово-
дять�Àчасть�статевих��ормонів�À�ре�Àляції�фÀн³ціонально�о
станÀ�холінорецепторів�міо³арда.�Проте�стÀпінь�змін�довів,
що� ³астрація� виразніше� проявилася� в� ор�анізмі� само³,
зо³рема,�зниженням�здатності�пресинаптично�о�відділÀ�ви-
діляти�АХ�та�зменшенням�чÀтливості�холінорецепторів�пейс-
ме³ерів� міо³арда.� Адинамічність� по³азни³а� ІБ� n . V� À�К� ,
рівно�ж�я³�і�À�НК� �при�розвит³À�АМД,�може�бÀти�свідченням
то�о,�що�андро�ени�не�визначають�здатність�пресинаптично�о
відділÀ� виділяти� АХ,� проте� їхня� відсÀтність� сприяє� збіль-
шенню� чÀтливості� постсинаптично�о� відділÀ� в� Àмовах� �і-
перадреналемії� чи� е³зо�енної,� чи� спрово³ованої� пош³о-
дженням�міо³арда,�про�що�свідчить�збільшення�ІБ

АХ�
та�ТБ

АХ
.

К� � за� рівнем� ІБ�
n.V
� пра³тично� не� відрізнялись� від� К� .

За³ономірність� змін� цьо�о� по³азни³а� при� розвит³À� АМД,
що� є� анало�ічною�до�НК� ,� може� відображати� �енетично
запро�рамований� механізм� адаптації� само³� в� Àмовах

Таблиця� 2.� Реа³ція� серця� тварин� різної� статі� з� адреналіновою� міо³ардіодистрофією� на
внÀтрішньоочеревинне� введення� ацетилхолінÀ

Контроль АМД 1 год АМД 24 год Показник Стать некастров кастров. некастров. кастров. некастров. кастров. 

ІБАХ  
10,0±1,0 
n=10 1 

6,2±0,7 
n=10 2 

10,9±1,0 
n=9 3 

13,7±2,3 
n=11 4 

10,1±1,1 
n=10 5 

10,5±1,0 
n=11 6 

 
 

20,0±1,1 
n=7 7 

4,3±0,4 
n=10 8 

10,4±0,6 
n=9 9 

13,8±1,5 
n=12 10 

19,0±2,3 
n=10 11 

13,4±1,5 
n=11 12 

ТБАХ, с  
20,6±0,9 

13 

20,5±2,4 
14 

15,7±0,7 
15 

39,7±5,4 
16 

26,3±2,1 
17 

44,4±5,8 
18 

 
 

21,5± 2,1 
19 

19,8±2,5 
20 

14,0±0,8 
21 

27,3±1,9 
22 

23,6±1,2 
23 

39,9±4,5 
24 

Приміт³а�(подані�Р<0,05):�Р
1-7

;�Р
7-9

;�Р
9-11

;�Р
5-11

;�Р
2-4

;�Р�
2-6

;�Р�
8-10

;�Р
8-12

;�Р
2-8

;�Р
2-4

;�Р
2-6

;�Р
13-15

;�Р
13-17

;�Р
19-21

;�Р
21-23

;�Р
14-16

;�Р
14-18

;�Р
20-22

;�Р
20-24

;
Р

15-16
;�Р

17-18
;�Р

21-22
;�Р

23-24
;�Р

16-22
;�Р

22-24
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не³ротично�о�пош³одження�міо³арда.�Зниження�ІБ�n.V�на�тлі
зростання� ІБАХ� (чÀтливості� холінорецепторів)� при� розвит³À
АМД�À�К� ,�очевидно,�можна�пояснити�відсÀтністю�³онтро-
люючо�о� естро�енно�о�механізмÀ� за� процесом� виділення
медіатора,�а�збільшення�чÀтливості�холінорецепторів�може
відображати� більш� значний� стÀпінь� а³тивації� адреноре-
цепторів�при�відсÀтності�естро�енів.

ВИСНОВКИ.�1.� Не³астровані� сам³и� відрізняються� від
не³астрованих� самців� інтенсивнішою� реа³цією� серця� на
еле³тричне�подразнення�блÀ³аючо�о�нерва�та�внÀтрішньо-
венне� введення� ацетилхолінÀ.� 2.� Розвито³� адреналінової
міо³ардіодистрофії� хара³теризÀється� більш� інтенсивною
динамі³ою� холінер�ічних� реа³цій� серця� само³� порівняно� з
самцями.�3.�Кастрація�зÀмовила�різ³е�при�нічення�холіноре-
а³тивності�міо³арда�само³,�що�доводить�значнÀ�роль�естро-
�енів� À� ре�Àляції� холінорецепторної� системи� серця� тварин
жіночої�статі.�4.�Розвито³�не³ротично�о�процесÀ�в�міо³арді
³астрованих�само³�сÀпроводжÀється�при�ніченням�процесÀ
виділення�медіаторно�о�ацетилхолінÀ� і�збільшенням�чÀтли-

вості� холінорецепторів.�5.�Кастрація�самців�не�впливає�на
реа³ції� серця� при� стимÀляції� блÀ³аючо�о� нерва� в� Àмовах
формÀвання� не³розів,� але� збільшÀє� чÀтливість� холіноре-
цепторів.
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МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНІ�ЗМІНИ�СТЕГНОВОЇ�КІСТКИ�ЩУРІВ�ПРИ�ФІЗИЧНОМУ�НАВАНТАЖЕННІ
�ДИНАМІЧНОГО�ХАРАКТЕРУ�У�ВІКОВОМУ�АСПЕКТІ

Тернопільсь³а�державна�медична�а³адемія�ім.�І.Я.Горбачевсь³о�о

МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНІ�ЗМІНИ�СТЕГНОВОЇ�КІСТКИ�ЩУРІВ�ПРИ�ФІЗИЧ-
НОМУ�НАВАНТАЖЕННІ�ДИНАМІЧНОГО�ХАРАКТЕРУ�У�ВІКОВОМУ�АСПЕКТІ�–
На�білих�лабораторних�щÀрах�трьох�ві³ових�періодів�(молоді,�зрілі,�старі)
досліджÀвали�стрÀ³тÀрÀ�³омпа³тної�і��Àбчастої�речовини�сте�нової�³іст³и
в�нормі�та�при�фізичних�навантаженнях.�Ви³ористовÀвали�остеометрич-
ні,��істоло�ічні,�морфометричні�та�статичні�методи�дослідження.�Вияв-
лено,�що�À�віці�від�1�до�3�місяців�спостері�аються�найвищі�темпи�ростÀ
сте�нової�³іст³и,�їх�стабілізація�відбÀвалася�À�віці�з�3�до�18�місяців,�а
після�18-ти�місяців�ріст�сте�нової�³іст³и�різ³о�сповільнюється.�Динамічні
фізичні�навантаження,�збільшÀючи�середньостатичнÀ�величинÀ�стрÀ³-
тÀри�³іст³и,�не�впливають�на�періоди�ростÀ�³істо³�протя�ом�життя.

МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ�ИЗМЕНЕНИЯ�БЕДРЕНОЙ�КОСТИ�КРЫС�ПРИ
ФИЗИЧЕСКОЙ�НАГРУЗКЕ�ДИНАМИЧЕСКОГО�ХАРАКТЕРА�В�ВОЗРАСТНОМ
АСПЕКТЕ�–�На�белых�лабораторных�³рысах�трёх�возрастных�периодов
(молодые,�зрелые,�старые)�исследовали�стрÀ³тÀрÀ�³омпа³тно�о�и��Àбча-
то�о�вещества�бедреной�³ости�в�норме�и�при�физичес³их�на�рÀз³ах.�Ис-
пользовали�остеометричес³ие,��истоло�ичес³ие,�морфометричес³ие�и�ста-
тичес³ие�методы�исследования.�Выявлено,�что�в�возрасте�от�1�до�3�месяцев
наблюдаются�наивысшие�темпы�роста�бедреной�³ости,�их�стабилизация
состоялась�в�возрасте�с�3�до�18�месяцев,�а�после�18-ти�месяцев�рост
бедреной�³ости�рез³о�замедляется.�Динамичес³ие�физичес³ие�на�рÀз³и,
Àвеличивая�среднестатичес³Àю�величинÀ�стрÀ³тÀры�³ости,�не�влияют
на�периоды�роста�³остей�на�протяжении�жизни.

МORPHOLOGICAL�AND�FUNCTIONAL�CHANGES�OF�RAT�FEMORAL-BONE
UNDER�THE�INFLUENCE�OF�DYNAMIC�PHYSICAL�LOADINGS�IN�AGE�ASPECT–
The�structure�of�the�femoral-bone�compact�and�spongy�matter�of�white�laboratory
rats�of�different�age�groups�(young,�adult�and�old)�was�investigated�in�norm�and
under�the�influence�of�dynamic�physical�loadings.�Osteometrical,�histological,
morphometrical�and�statistic�research�methods�were�used.�It�was�found�that
the�highest�tempos�of�femoral�bone�growth�were�in�age�from�1�to�3�months,
their�stabilization�took�place�in�age�from�3�to�18�months,�and�femoral�bone
growth�was�minimum�after�18�months.�Increasing�average�sizes�of�femoral-
bone�structure,�dynamic�physical�loadings�did�not�influence�on�the�periods�of
bone�growth�during�the�life.

Ключовы�слова:�³іст³а,�ві³,�діафіз,�епіфіз,�апофіз,�фізичне�наван-
таження.
Ключевые�слова:�³ость,�возраст,�диафиз,�эпифиз,�апофиз,�физи-

чес³ая�на�рÀз³а.
Key�words:�bone,�age,�diaphysis,�epiphysis,�apophysis,�physical�loadings.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ�Протя�ом�всьо�о�життя�ор�анізмÀ�в�³іст³овій
т³анині� відбÀваються� процеси� творення� і� рÀйнÀвання,� чим

забезпечÀється�фÀн³ціональна�пластичність�і�механічна�стій-
³ість� ³іст³и.�ФÀн³ціональна� анатомія� об’єднÀє� е³сперимен-
тально-морфоло�ічні� дослідження,� присвячені� вивченню
впливÀ� Àмов� життя,� праці,� фізичних� навантажень,� я³� на
формÀвання�і�бÀдовÀ�всьо�о�ор�анізмÀ,�та³�і�на�о³ремі�йо�о
ор�ани�[1,2].

Ріст� і� розвито³�ор�анізмÀ,� йо�о� взаємодія� із� зовнішнім
та�внÀтрішнім�середовищем�ви³ли³ають�безперервні�зміни
ві³ових�і�³онститÀційних�особливостей�с³елета,�³отрі�прояв-
ляються� À� своєрідності� розмірÀ,� форми� і� рельєфÀ� ³істо³.
Ба�ато� з� дослідни³ів� [3,6]� вважає,�що� вже� в� перші�місяці
внÀтрішньоÀтробно�о� розвит³À� плода� людини� під� впливом
м’язово�о�тонÀсÀ�з’являється�шорст³ість�À�місцях�при³ріп-
лення�м’язів.� Після� народження� і� до� 1,5-2� ро³ів� відмічені
шорст³ості�перетворюються�À�добре�виражені�підвищення
[4];�з�ростом�ор�анізмÀ�рельєф�³іст³и�розвивається.�В�період
зрілості�він�підсилюється,�дося�аючи�ма³симальної�вираже-
ності�À�старості�[5].�Утворення�нерівностей�в�місцях�при³ріп-
лення�м‘язів�не�є�простою�надбÀдовою�в�резÀльтаті�подраз-
нення,�а�за³ономірною�фÀн³ціональною�перебÀдовою�самої
³іст³ової� т³анини�під� впливом�дії� сÀхожил³ів� та�м’язів,�що
при³ріплюються�до� ³іст³и� [7].�В�наÀ³овій�літератÀрі�ми�не
зÀстріли�пÀблі³ацій�стосовно�впливÀ�фізично�о�навантажен-
ня�на�бÀдовÀ� ³іст³ової� системи�À�ві³овомÀ�аспе³ті.�Врахо-
вÀючи�а³тÀальність�дано�о�питання,�ми�провели�серію�дослі-
джень,�метою�я³их�є�вивчення�³іст³и�під�впливом�фізично�о
навантаження� À� ві³овомÀ� аспе³ті.

МЕТА� РОБОТИ� –� Визначення� морфофÀн³ціональних
змін� À� ³іст³ах� під� впливом�фізичних� навантажень� À� ві³о-
вомÀ� аспе³ті.

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ�ДОСЛІДЖЕННЯ.�Дослідження
проведено�на�36-ти�білих�лабораторних�щÀрах.�Вони�бÀли
вибрані�в�я³ості�об‘є³та�для�дослідження,�передÀсім�томÀ,
що�мають�порівняно�невели³ий�життєвий�ци³л,�що�дозволяє
протя�ом�³орот³о�о�часÀ�простежити�за³ономірності�процесів,
я³і�перебі�ають�À�вищих�савців�протя�ом�тривало�о�періодÀ;
по-дрÀ�е,� білих� щÀрів,� порівняно� з� іншими� тваринами,
ле�³о�привчити�до�певної�моделі�фізично�о�навантаження.

Тварин� ÀтримÀвали� в� стандартних� Àмовах� віварію,� їх
щоденно� о�лядали� і� зважÀвали .� З�ідно� із� зовнішнім
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о�лядом,�всі�тварини,�що�брали�Àчасть�в�досліді�бÀли�здоро-
вими� і� поділені� на� три� �рÀпи�по�12�щÀрів� À� ³ожній,� відпо-
відно�до�ві³ових�періодів�[8,9].�Перша��рÀпа�–�ві³ом�1-3�мі-
сяці,�дрÀ�а��рÀпа�–�3-12�місяців,�і�третя��рÀпа�–�12-18�міся-
ців,� Àсі� тварини� отримÀвали�фізичне� навантаження� À� ви�-
ляді�бі�À�À�третбані.�КонстрÀ³ція�йо�о�розроблена�на�³афедрі
анатомії�людини�Тернопільсь³ої�державної�медичної�а³аде-
мії,�свідоцтво�на�винахід�за�№818573,�посвідчення�на�рац.
Пропозицію�за�№�25�[10].

В� нашомÀ� е³сперименті�швид³ість� бі�À� с³ладала� 70%
від� ма³симально� можливої�швид³ості� тварин.� Тривалість
бі�À�в�Àсіх�ві³ових��рÀпах�на�почат³À�е³спериментÀ�с³ладала
5-10�хвилин,�а�до�³інця�дослідÀ�дося�ала�90�хвилин.�Після
певно�о�періодÀ�тренÀвання�(20,�40,�60�днів)�тварини�виво-
дились�з�е³спериментÀ�шляхом�де³апітації,�під�вдиханням
парів�ефірÀ.�Матеріалом�для�досліджень�слÀжили�сте�нові
³іст³и,�³отрі�після�виведення�тварин�з�е³спериментÀ�меха-
нічно�очищÀвались�від�м‘я³их�т³анин�(с³елетÀвання).�Після
цьо�о�проводились�стандартні�остеометричні�виміри�за�до-
помо�ою� штан�енцир³Àля� і� мі³рометра.� В� подальшомÀ
досліджÀвали� діафіз� сте�нової� ³іст³и,� ви³ористовÀючи
�істоло�ічні,�статичні,�морфометричні�методи�дослідження.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВО-
РЕННЯ�В�процесі�онто�енезÀ�сте�нова�³іст³а�щÀра�я³�се�мент
опорно-рÀхово�о�апаратÀ�зазнає�сÀттєвих�змін�під�впливом
динамічних�фізичних� навантажень,� ³отрі� проявляються� À
зміні�форми,�лінійних�розмірів,�а�та³ож�перебÀдови�її�стрÀ³-
тÀр.�Виходячи�з�цих�позицій,�зіставлення�відомостей,�отри-
маних� при�ма³рос³опічномÀ� дослідженні� з� �істоло�ічними
даними,�дозволяє�більш�повно�вивчити�особливості�³іст³о-
вої�перебÀдови,�що�хара³теризÀє�той�чи�інший�ві³овий�пері-
од.� На� основі� вивчення� �істоло�ічних� препаратів� і� даних
біометричних�досліджень,весь�етап�онто�енезÀ�сте�нової�³іст-
³и�щÀра�можна�Àмовно�поділити�на�3�періоди:

1)� від�1� до�3� місяців� –� статево� незрілий� (дорепродÀ³-
тивний)� молодий� ві³;

2)�від�3�до�18�місяців�–�зрілий�(репродÀ³тивний)�період;
3)� від�18� та� старші�–� період� виражених� старечих� змін

(пострепродÀ³тивний).
Вивчення�препаратів�сте�нової�³іст³и�щÀра�після�фізич-

них� навантажень� по³азало,�що� рельєф� ³іст³и� і� її�форма� з
ві³ом� À� значній� мірі� змінюється.� Голів³а� сте�нової� ³іст³и
дорепродÀ³тивно�о� та� репродÀ³тивно�о� ві³À� має� о³рÀ�лÀ
формÀ,� в� той� час,� я³� À� пострепродÀ³тивномÀ� віці� вона
нерівномірно�потовщена�і�за�своєю�формою�на�адÀє�еліпс.

Гребінь� сте�нової� ³іст³и,� зовнішня� та� внÀтрішня� �Àби
дося�ають�ма³симальної� вираженості� À� пізніх� ві³ових� �рÀ-
пах,�тоді�я³�в�ранньомÀ�віці� їх�розвито³�досить�незначний.
З�ві³ом�діафізарна�частина�сте�нової�³іст³и�розширюється,
дистальний�епіфіз�стає�більш�масивним,�що�особливо�по-
мітно� À� тварин� 12-місячно�о� ві³À.� При� ма³рос³опічномÀ
дослідженні�за³ономірностей�поздовжньо�о�ростÀ�сте�нової
³іст³и�щÀра�бÀло� встановлено,�що�протя�ом�всьо�о�життя
проходить�збільшення�її�довжини,�одна³�інтенсивність�рос-
тових�процесів�À�всіх�досліджÀваних��рÀпах�тварин�неодна-
³ова.�Найбільший�приріст�сте�нової�³іст³и�відмічено�À�щÀрів
в�періоді�дорепродÀ³тивно�о�ві³À� (Р<0,001),�в�той�час�я³�À
репродÀ³тивномÀ�періоді�приріст�довжини�³іст³и�є�незнач-
ним,� а�À�пострепродÀ³тивномÀ�періоді�мінімальний�(Р>0,005).

Вивчення�за³ономірностей�поперечно�о�ростÀ�дисталь-
но�о�епіфіза�сте�нової�³іст³и�свідчить,�що�йо�о�ширина�ста-
тистично�достовірно�збільшÀється�À�віці�від�1�до�9�місяців,
тоді� я³� À� віці� від� 9� до� 18� місяців� достовірних� різниць� À
ширині�дистально�о�епіфіза�не�помічено.�Для�хара³терис-
ти³и� змін� сте�нової� ³іст³и�щÀра� À�ширинÀ,� бÀли�визначені
її�більший�і�менший�діаметри,�площа�поперечно�о�перетинÀ

і� площа� ³омпа³тної� речовини� на� рівні� середини� діафіза.
Розміри�меншо�о� діаметра� діафіза� сте�нової� ³іст³и�щÀра
сÀттєвих� змін� зазнають� À� віці� від� 1� до�3� місяців� (Р<0,01),
тоді� я³� в� подальших� ві³ових� періодах� хоч� і� збері�ається
тенденція�до�збільшення�йо�о�розмірів,�одна³�це�збільшення
статистично� недостовірне� (Р>0,05).

Розміри�вели³о�о�діаметра�діафіза�сте�нової�³іст³и�щÀра
інтенсивно� збільшÀються� À� віці� від� 1� до� 3� місяців,� дані
стабілізÀються�з�3�до�9�місяців,�а�À�віці�від�12�до�18�місяців
різниця�розмірів�цьо�о�по³азни³а�доходить�до�мінімальних
величин.� З� резÀльтатів� остеометричних� досліджень� площі
поперечно�о�перетинÀ�середини�діафіза�сте�нової�³іст³и�щÀра
слід� відмітити,�що� розміри� діафіза� сÀттєво� збільшÀються
від�1�до�12�місяців,�і�незначно�зменшÀються�з�ві³ом.�Дина-
мі³а� змін� площі� ³омпа³тної� речовини� середини� діафіза
сте�нової�³іст³и�щÀра�хара³теризÀється�періодом�інтенсив-
но�о� ростÀ� до� 12� місяців,� але� не� має� періодÀ� рівнова�и
стабілізації�остеосинтезÀ�та�резорбції.

Після�12-місячно�о� ві³À� починає� збільшÀватись� площа
поперечно�о�перетинÀ�³іст³ово-моз³ової�порожнини,�що�веде
до� пропорційно�о� зменшення� площі� ³омпа³тної� речовини.
Цей�процес�можна�тра³тÀвати�я³�остеопороз.�При��істоморфо-
метричномÀ� дослідженні� сте�нової� ³іст³и�щÀра� бÀло� вста-
новлено,�що�товщина�³омпа³тної�речовини�зменшÀється�з
ві³ом.� Аналіз� цифрово�о�матеріалÀ� в³азÀє� на� статистично
достовірне� збільшення� досліджÀваних� по³азни³ів� À� ві³о-
вомÀ�діапазоні,�від�1�до�12�місяців,� і�незначне�зменшення
йо�о� À� віці� 18� місяців� (Р>0,05).

ВИСНОВКИ� Необхідно� відмітити,� що� À� всіх� ві³ових
�рÀпах�тварин,�я³і�отримÀвали�протя�ом�одно�о�місяця�фі-
зичні� навантаження� динамічно�о� хара³терÀ,� ³орти³альний
шар�діафіза�сте�нової�³іст³и�стоншÀється�в�мірÀ�наближення
до�дистально�о�епіфіза,�³іст³ово-моз³овий�³анал�розширю-
ється,� дося�аючи�ма³симальних� розмірів� À� вісімнадцяти-
місячних� тварин.

АналізÀючи� дані� біометричних� вимірювань� лінійних
по³азни³ів�сте�нової�³іст³и�біло�о�щÀра,�слід�відмітити,�що
найбільша� різниця� À� всіх� досліджÀваних� по³азни³ах� бÀла
виявлена� À� 3-місячномÀ� віці,� тобто� À� дорепродÀ³тивномÀ
періоді.�У�тварин�зріло�о�(репродÀ³тивно�о)�періодÀ�збіль-
шення� лінійних� по³азни³ів�має� рівномірний� хара³тер,� тоді
я³�подальший�ві³овий�період�хара³теризÀється�незначним
зменшенням� досліджÀваних� величин.
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ВПЛИВ�L-АРГІНІНУ�НА�ПРОЯВИ�ГІПОКСИЧНОЇ�ГІПОКСІЇ�ТА�ГЕМІЧНОЇ�ГІПОКСІЇ,�СПРИЧИНЕНОЇ
ЧАДНИМ�ГАЗОМ

Тернопільсь³а�державна�медична�а³адемія�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ВПЛИВ�L-АРГІНІНУ�НА�ПРОЯВИ�ГІПОКСИЧНОЇ�ГІПОКСІЇ�ТА�ГЕМІЧНОЇ
ГІПОКСІЇ,�СПРИЧИНЕНОЇ�ЧАДНИМ�ГАЗОМ�–�Введення�попередни³а�синтезÀ
о³сидÀ�азотÀ�L-ар�інінÀ�(по�25�м�/³��маси�щÀра,�внÀтрішньоочеревинно,
щоденно,�Àпродовж�7�та�14�днів,�за�30�хв�до�затрÀєння)�при�моделюванні
хронічної� �іпо³сичної� та� �емічної� �іпо³сії,� спричиненої� чадним� �азом,
сÀпроводжÀється�зменшенням�вмістÀ�продÀ³тів�пере³исно�о�о³ислення
ліпідів�À�печінці�з�одночасним�зростанням�вмістÀ�нітрит-аніонÀ,�а³тив-
ності�ферментів�системи�антио³сидантно�о�захистÀ�та�енер�озабезпечення
мітохондрій.

ВЛИЯНИЕ�L-АРГИНИНА�НА�ТЕЧЕНИЕ�ГИПОКСИЧЕСКОЙ�ГИПОКСИИ�И
ГЕМИЧЕСКОЙ�ГИПОКСИИ,�ВЫЗВАННОЙ�УГАРНЫМ�ГАЗОМ�–�Введение
предшественни³а�синтеза�о³сида�азота�L-ар�инина�(по�25�м�/³��массы
³рысы,�внÀтрибрюшинно,�ежедневно,�на�протяжении�7�и�14�дней,�за
30�мин�до�э³сперимента)�при�моделировании�хроничес³ой��ипо³сичес³ой
и� �емичес³ой� �ипо³сии,� вызванной� À�арным� �азом,� сопровождается
повышением�содержания�нитрит-аниона�в�печени,�снижением�Àровня
продÀ³тов�перео³исления�липидных�мембран�с�одновременной�а³тива-
цией�ферментов�системы�антио³сидантной�защиты�и�энер�ообеспечения
митохондрий.

INFLUENCE�OF�L-ARGININE�ON�THE�COURSE�OF�HYPOXIC�HYPOXIA�AND
HAEMIC�HYPOXIA,�CAUSED�BY�CARBON�MONOXIDE�–�The�injection�of�the�nitric
oxide�donator�L-arginine�(25�mg/kg,�intraperitoneally,�every�day,�during�7
and�14�days)�to�Wistar-line�white�rats-males,�until�30�min.�of�daily�exposure
of�hypoxic�hypoxia�and�haemic�hypoxia,�caused�by�carbon�monoxide,� is
accompanied�by�decreasing�of�the�quantity�of�lipid�peroxidation�products�in
the� liver,�by� increasing�of�nitric-anion� level�and�activities�of�antioxidant
enzymes�and�energy-supplying�processes�of�mitochondrias.

Ключові�слова:��іпо³сія,�L-ар�інін,�чадний��аз.
Ключевые�слова:��ипо³сия,�L-ар�инин,�À�арный��аз.
Key�words:�hypoxia,�L-arginine,�carbon�monoxide.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ�Дослідженнями�останньо�о�десятиліття�дове-
дено�широ³ий�діапазон�впливÀ�о³сидÀ�азотÀ�(NO)�на�фізіо-
ло�ічні�процеси�[11,�9,�1,�12].�В�зв’яз³À�з�цим�зростає�заці-
³авленість� À� вивченні� а³тивності� біоре�Àляторної� системи
L-ар�інін�–� о³сид�азотÀ�при�патоло�ії,� особливо�при�наяв-
ності��іпо³сично�о�синдромÀ,�ос³іль³и�існÀють�повідомлення
про� зменшення� вмістÀ� NO� при� �іпо³сичних� станах� різної
етіоло�ії� [5].�По³азано� та³ож,�що�стимÀляція� продÀ³ції�NO
при��іпо³сії�йо�о�попередни³ом�L-ар�ініном�сÀпроводжÀється
�альмÀванням� процесів� ліпоперо³сидації� та� по³ращенням
фÀн³ціональної�здатності�мітохондрій�[8,�7,�4,�10,�9].�Вста-
новлений� позитивний� вплив� L -ар�інінÀ� на� метаболічні
процеси�À�внÀтрішніх�ор�анах�при��острій��емічній��іпо³сії,
ви³ли³аній� чадним� �азом� [6].� Разом� з� тим,� дослідження

впливÀ� L-ар�інінÀ� на� прояви� хронічної� �емічної� �іпо³сії,
спричиненої�ін�аляцією�моноо³сидÀ�вÀ�лецю,�відсÀтні.�ТомÀ
метою� нашо�о� дослідження� стало� з’ясÀвання� впливÀ� по-
передни³а�синтезÀ�о³сидÀ�азотÀ�L-ар�інінÀ�на�прояви�хро-
нічної��іпо³сичної��іпо³сії� (ГГ)�та�хронічної��емічної��іпо³сії,
спричиненої� чадним� �азом� (СОГ).

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� Дослідження� проведено� на
54�білих�щÀрах-самцях� лінії� Вістар�масою� 120-150� �,� я³их
ÀтримÀвали� на� звичайних� харчовомÀ,� температÀрномÀ� та
світловомÀ� режимах� віварію.� ХронічнÀ� ГГ� ви³ли³али� Àтри-
манням� тварин� À� зам³неномÀ� просторі� 15� хв,� щоденно,
Àпродовж� 7� та� 14� днів.� ХронічнÀ� СОГ� відтворювали� за
допомо�ою�пристрою�власної�³онстрÀ³ції�для�ін�аляційно�о
затрÀєння�тварин�моноо³сидом�вÀ�лецю�[13],�при�³онцент-
рації�СО�9000�м�/м3� (15-хвилинна� е³спозиція).� Контролем
для� ГГ� слÀ�Àвали� інта³тні� тварини,� для�СОГ�–�щÀри� з� ГГ.
Упродовж�7�та�14�днів�половині�тварин�з�ГГ�та�СОГ�вводили
L-ар�інін� (“Sigma”,�США,�по�25�м�/³��маси�щÀра,� внÀтріш-
ньоочеревинно,�один�раз�на�добÀ�за�30�хв�до�моделювання
�іпо³сії).� На� 8-й� та� 15-й� дні� дослідÀ,� через� 24� �од� після
припинення�останньо�о�епізодÀ�затрÀєння,�тварин�де³апітÀ-
вали�під�тіопенталовим�нар³озом�та�досліджÀвали:�À�сиро-
ватці� ³рові� –� вміст� ТБК-а³тивних� продÀ³тів� (ТБК),� нітрит-
аніонÀ�(NO2

–)�–�стабільно�о�метаболітÀ�NO,�сечовини,�а³тив-
ність� ³аталази� (КАТ);� À� �омо�енатах� печін³и� –� вміст� ТБК,
�ідропере³исів�ліпідів�(ГПЛ),�NО2

–,�а³тивність�КАТ,�сÀперо³-
сиддисмÀтази� (СОД),� сÀ³цинатде�ідро�енази� (СДГ),� цито-
хромо³сидази� (ЦХО).� РезÀльтати� досліджень� обробляли
статистично,� ви³ористовÀючи� ³ритерій� t�Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Встановлено,� що� при� ГГ� на� 8-й� та� 14-й� дні� дослідження
знижÀється�вміст�NO

2
–:�À�печінці�на�13�та�19%,�À�сироватці

³рові� на�14� та�18%;� при�СОГ�–� À� печінці� на�17� та�25%,� À
сироватці�³рові�на�18�і�22%�відповідно�(рис.�1),�що�Àз�оджÀ-
ється�з�даними�літератÀри� [14].�При�ГГ�зменшення�вмістÀ
NO

2
–� сÀпроводжÀється:� зростанням�вмістÀ�продÀ³тів� пере-

³исно�о�о³ислення�ліпідів�–�ТБК�À�сироватці�³рові�на�16�та
20%,� À�печінці� на�15� та�19%,� ГПЛ�À�печінці� на�12� та�18%;
зниженням�а³тивності�КАТ�À�сироватці�³рові�на�13�та�16%,�À
печінці�на�9�та�13%,�а³тивності�СОД�À�печінці�на�13�та�19%;
зниженням� а³тивності� мітохондріальних�ферментів� –� ЦХО
на�19�та�24�%�(рис.�2),�СДГ�на�9�та�14%;�зростанням�³іль³ості
сечовини�À�сироватці�³рові�на�9�та�12%�відповідно�до�двох

1 2 3 4 5 6 7 8 9
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1,5

2
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Рис.� 1.� Вміст� нітрит-аніонÀ� в� печінці� щÀрів� при
хронічній� �іпо³сичній� і� �емічній� �іпо³сії� на� тлі

введення� L-ар�інінÀ� (ммоль/³�)

Приміт³а�для�рис.�1�і�рис.�2.:�1�–�інта³тні,�2�–�ГГ�(7�днів),�3�–�ГГ�+�L-ар��(7�днів),�4�–�ГГ�(14�днів),�5�-�ГГ�+�L-ар��(14�днів),�6�–�СОГ
(7�днів),�7�–�СОГ�+�L-ар��(7�днів),�8�–�СОГ�(14�днів),�9�–�СОГ�+�L-ар��(14�днів).
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Рис.� 2.� А³тивність� цитохромо³сидази� печін³и
щÀрів� при� хронічній� �іпо³сичній� і� �емічній� �іпо³сії

на� тлі� введення� L-ар�інінÀ� (ммоль/(³� ⋅⋅⋅⋅⋅хв))
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жÀється�а³тивність�ферментів�антио³сидантно�о�захистÀ�та
енер�озабез-печення�мітохондрій.�У�печінці�а³тивність�СОД
зменшÀється�на�12�та�14%,�КАТ�на�8�та�12%,�ЦХО�на�15�та
17%�(рис.�2),�СДГ�на�10�та�13%�відповідно�на�8-й�та�15-й
день� СОГ.� Вміст� сечовини� À� сироватці� ³рові� продовжÀє
зростати�–�відповідно�на�12�та�16%.

термінів�дослідження�(табл.�1).�При�СОГ�відбÀвається�про-
�ресÀвання� вищез�аданих� змін.� Зменшення� вмістÀ� нітрит-
аніонÀ� сÀпроводжÀється� подальшим� зростанням� продÀ³тів
перео³ислення�ліпідів,�порівняно�з�ГГ:�ТБК�À�печінці�на�17
та�22%,�À�сироватці�³рові�на�12�та�19%,�ГПЛ�À�печінці�на�15
та�19%� відповідно� до� термінів� затрÀєння.�Одночасно� зни-

Таблиця� 1.� Вплив� L-ар�інінÀ� на� дея³і� по³азни³и� пере³исно�о� о³ислення� ліпідів� та
антио³сидантно�о� захистÀ� À� печінці� тварин� з� �іпо³сичною� та� �емічною� �іпо³сією

               Показники 
Групи тварин ТБК, ммоль/кг ГПЛ, ум.од./г СДГ, 

ммоль/ (хв.кг) КАТ, кат/кг СОД, ум.од./кг Сечовина, 
ммоль/л 

Контроль 7,31±0,06 8,24±0,06 5,38±0,07 8,36±0,09 2,80±0,04 6,74±0,09 
7 днів 8,43±0,04* 9,23±0,07* 4,93±0,05* 7,60±0,08* 2,43±0,03* 7,35±0,08* ГГ 14 днів 8,69±0,07* 9,72±0,05* 4,71±0,03* 7,27±0,04* 2,26±0,03* 7,56±0,06* 
7 днів 7,46±0,03** 8,32±0,08** 5,32±0,08** 8,43±0,04** 2,68±0,03** 8,59±0,04** ГГ+ L-

аргінін 14 днів 7,51±0,03** 8,45±0,06** 5,22±0,04** 8,14±0,04** 2,54±0,09** 9,22±0,08** 
7 днів 9,86±0,04** 10,62±0,05 4,41±0,08** 6,69±0,09** 2,12±0,04** 8,23±0,05** СОГ 14 днів 10,61±0,07** 11,56±0,08** 4,06±0,03** 6,40±0,04** 1,96±0,08** 8,77±0,07** 
7 днів 8,48±0,06*** 9,38±0,11*** 4,79±0,09*** 7,43±0,11*** 2,34±0,10*** 10,29±0,09*** СОГ+ 

L-аргінін 14 днів 8,96±0,05*** 9,72±0,04*** 4,63±0,06*** 7,06±0,10*** 2,22±0,04*** 11,82±0,06*** 

Приміт³а:�*�–�різниця�достовірна�відносно�³онтролю;��**�–�різниця�достовірна�відносно�ГГ;��***�–�різниця�достовірна�відносно�СОГ.

� Коре³ція� �іпо³сичних� станів� попередни³ом�синтезÀ� NO
L-ар�ініном�сÀпроводжÀється�зростанням�рівня�NO2

–�À�печінці
на�22�та�26%�при�ГГ�та�на�31�та�27%�при�СОГ�відповідно�до
обох� термінів� затрÀєння� (рис.�1).� На� тлі� а³тивації� синтезÀ
о³сидÀ�азотÀ�при�ГГ�спостері�ається�зменшення�а³тивності
процесів�перео³ислення�ліпідів.�Та³,�на�8-й�та�14-й�дні�дос-
лідÀ�À�цій��рÀпі�тварин�вміст�ТБК�À�печінці�знижÀється�на�13
та�16%,�À�сироватці�³рові�на�17�та�22%,�ГПЛ�À�печінці�на�10�та
13%.�Одночасно�À�печінці�зростає�а³тивність�СОД�на�10�та
12%,�КАТ�на�11�та�12%,�ЦХО�на�16�та�20%�(рис.�2),�СДГ�на�7
та�11%.�Це�сÀпроводжÀється�зростанням�³іль³ості�сечовини
на�17�та�22%�відповідно�до�термінів�дослідження.�При�вве-
денні�L-ар�інінÀ�тваринам�з�СОГ,�поряд�зі�зростанням�рівня
о³сидÀ� азотÀ,� відмічається� зменшення� продÀ³тів� перео³ис-
лення�мембранних� ліпідів:� ТБК� À� печінці� на� 16� та� 18%,� À
сироватці� ³рові� на�18� та�23%,� ГПЛ� À� печінці� на�13� та�16%
(табл.�1).�Це� сÀпроводжÀється� зростанням� а³тивності�СОД
на�10�та�11%,�КАТ�на�11�та�10%,�ЦХО�на�27�та�28�%�(рис.�2),
СДГ� на�8� та�14�%� відповідно� до� обох� термінів� затрÀєння.
Відзначається�зростання�вмістÀ�сечовини�À�сироватці� ³рові
на�тлі�введення�L-ар�інінÀ�при�СОГ�на�25�та�35�%�відповідно.

Отримані�нами�резÀльтати�Àз�оджÀються�з�даними�літе-
ратÀри,� я³і� свідчать,� що� при� �іпо³сії� створюються� Àмови
посиленої� Àтилізації�L-ар�інінÀ�що,� À� свою�чер�À,� сÀпрово-
джÀється�зростанням�рівня�NO�та�йо�о�метаболітів,�зо³рема
NO2

–.�З�останньо�о�за��іпо³сичних�Àмов�здійснюється�а³цеп-
тÀвання�еле³тронів�цитохромо³сидазою,�що�сÀпроводжÀється
збільшенням�синтезÀ�ма³роер�ічних�сполÀ³�[3,�5].�Я³�в³аза-
но�вище,� під�впливом�L-ар�інінÀ�зростає�вміст�сечовини�À
сироватці�³рові�при�ГГ�та�при�СОГ,�що,�за�даними�[2],�свід-
чить� про� істотнÀ� �іпоамоніємічнÀ� дію� L-ар�інінÀ,� механізм
я³ої�поля�ає�À�посиленні�нейтралізації�аміа³À�в�ци³лі�Àрео-
�енезÀ.

ВИСНОВКИ.� 1.� При� хронічній� �іпо³сичній� �іпо³сії� на
фоні�зменшення�À�печінці�і�³рові�рівня�о³сидÀ�азотÀ�збільшÀ-
ється� вміст� продÀ³тів� перео³ислення�мембранних� ліпідів,
знижÀється�а³тивність�ферментів�системи�антио³сидантно�о
захистÀ�та�енер�озабезпечення�мітохондрій�À�печінці.�2.�При
хронічній� �емічній� �іпо³сії,� спричиненій� ін�аляціями�моно-
о³сидÀ�вÀ�лецю,�спостері�ається�при�нічення�продÀ³ції�о³-
сидÀ�азотÀ,�що�сÀпроводжÀється�а³тивацією�процесів�ліпопе-
ро³сидації,�зниженням�а³тивності�ферментів�антио³сидант-
но�о� захистÀ� та� мітохондріально�о� ланцю�а� еле³тронно�о
транспортÀ.�3.��Введення�L-ар�інінÀ�з�метою�³оре³ції��іпо³сії
обох� досліджÀваних� типів� хара³теризÀється� зростанням
рівня�о³сидÀ�азотÀ�À�поєднанні�зі�зменшенням�вмістÀ�продÀ³-

тів� ліпоперо³сидації,� а³тивацією�систем�антио³сидантно�о
захистÀ�та�енер�озабезпечення�мітохондрій.�4.�Встановлення
позитивно�о� впливÀ� L-ар�інінÀ� на� перебі�� хронічних� �іпо³-
сичної� �іпо³сії� та� �емічної� �іпо³сії,� спричиненої� чадним
�азом,� від³риває� перспе³тиви� пошÀ³À�шляхів� по³ращення
лі³Àвання� даної� патоло�ії� за� допомо�ою� засобів,� здатних
а³тивізÀвати�Àтворення�ендо�енно�о�о³сидÀ�азотÀ.
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ПАТОМОРФОЛОГІЧНІ�ЗМІНИ�В�СЕРЦІ�МОРСЬКИХ�СВИНОК
ПРИ�ГОСТРІЙ�ТА�ХРОНІЧНІЙ�СИРОВАТКОВІЙ�ХВОРОБІ

Львівсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�Данила�Галиць³о�о

ПАТОМОРФОЛОГІЧНІ�ЗМІНИ�В�СЕРЦІ�МОРСЬКИХ�СВИНОК�ПРИ�ГОСТРІЙ
ТА�ХРОНІЧНІЙ�СИРОВАТКОВІЙ�ХВОРОБІ�–�Виявлені�патоморфоло�ічні
зміни�в�серці�морсь³их�свино³�свідчать�про�переважання�альтеративно-
е³сÀдативних�пош³оджень�при��острій�сироват³овій�хворобі.�При�хро-
нічній�сироват³овій�хворобі�мають�місце,�в�основномÀ,�інфільтративні
зміни�з�присÀтністю�³літинних�елементів�лімфоїдно-ма³рофа�ально�о
рядÀ.� ТомÀ�можна�припÀстити,�що� зміни,� виявлені� в� серці�морсь³их
свино³,�ви³ли³ані�пош³оджÀючою�дією�імÀнних�³омпле³сів.

ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ�ИЗМЕНЕНИЯ�В�СЕРДЦЕ�МОРСКИХ�СВИНОК
ПРИ�ОСТРОЙ�И�ХРОНИЧЕСКОЙ�СЫВОРОТОЧНОЙ�БОЛЕЗНИ�–�Выявленные
патоморфоло�ичес³ие� изменения� в� сердце�морс³их� свино³� свиде-
тельствÀют� о� преобладании� альтеративно-э³сÀдативных� поражений
при�острой�сывороточной�болезни.�При�хроничес³ой�сывороточной�болез-
ни�имеют�место,�в�основном,�инфильтративные�изменения�с�присÀтст-
вием�³леточных�элементов�лимфоидно-ма³рофа�ально�о�ряда.�ВвидÀ
это�о�можно�предположить,�что�выявленные�в�сердце�морс³их�свино³
изменения�вызваны�повреждающим�действием�иммÀнных�³омпле³сов.

PATHOLOGICAL�CHANGES�IN�THE�GUINEA�PIG�HEART�MORPHOLOGICAL�–
Revealed�pathological�findings�in�the�guinea�pigs�heart�suggest�that�acute
serum�disease�exhibits�predominantly�features�of�tissue�injury�and�exudation.
Chronic�serum�disease�demonstrates�the�mononuclear�tissue�infiltration.�These
features�allow�suggest�that�pathologic�changes�in�the�guinea�pigs�heart�had
been�evoked�by�damaging�action�of�immune�complexes.

Ключові�слова:�сироват³ова�хвороба,�цир³Àлюючі�імÀнні�³омпле³си,
патоморфоло�ічні�зміни.
Ключевые�слова:�сывороточная�болезнь,�цир³ÀлирÀющие�иммÀн-

ные�³омпле³сы,�патоморфоло�ичес³ие�изменения.
Key�words:�serum�sickness,�circulatory�immune�complexes,�morpho-

logical�changes.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ�Розвито³�наÀ³ово-технічно�о�про�ресÀ,�знач-
на�хімізація�праці�і�побÀтÀ�людей,�широ³е�ви³ористання�фар-
мацевтичних�препаратів�призводять�до�зростання�алер�ізації
населення�і�підвищÀють�частотÀ�імÀно�енних�порÀшень�фÀн³-
цій� ор�анізмÀ� [1,�3,�5].� Дія� імÀнних�фа³торів� на� ор�анізм
реалізÀється�безпосереднім�розвит³ом�в�йо�о�т³анинах�де-
³іль³ох�типів�реа³цій��іперчÀтливості�або�алер�ічних�реа³цій.
Стадія� патофізіоло�ічних� змін� в� значній� мірі� залежить� від
то�о,�я³ий�ор�ан�або�т³анина�стають�мішенню�для�дії�імÀнних
фа³торів.� РезÀльтати� е³спериментальних� і� ³лінічних� дослі-
джень�останніх�ро³ів�свідчать,�що�роль�та³о�о�ор�ана-мішені
при�розвит³À�імÀнопатоло�ічних�процесів�часто�віді�рає�серце
[1,�3,�5].�Та³а�ситÀація�має�місце�при�розвит³À�різних�типів
алер�ічних�реа³цій,�зо³рема�і�імÀно³омпле³сної�реа³ції�[6,�8].
Незважаючи�на�те,�що�за�останні�ро³и�³лініцистами�неоднора-
зово�під³реслювалося�значення�цир³Àлюючих�імÀнних�³омп-
ле³сів�в�пато�енезі�рядÀ�захворювань�серця�і�сÀдин�[6,�7,�8],
е³спериментальних�робіт�для�з’ясÀвання�механізмів�впливÀ
імÀнних�³омпле³сів�на�серце�і�сÀдини�дÀже�мало.�В�Àтворенні
імÀнних�³омпле³сів�бере�Àчасть�широ³ий�спе³тр�е³зо�енних
і�ендо�енних�анти�енів�і�алер�енів.�Серед�них�лі³арсь³і�пре-
парати� (пеніциліни,� сÀльфаніламіди� та� ін.),� антито³сичні
сироват³и,� ало�енні� �амма-�лобÀліни,� харчові� продÀ³ти
(моло³о,�шо³олад�і�ін.),�ба³теріальні�і�вірÀсні�анти�ени�та�ін.
ІмÀнний� ³омпле³с�може� Àтворюватися�місцево� в� т³анинах
або� в� ³ровотоці,� що� в� основномÀ� залежить� від� шляхів
постÀплення� або�місця� Àтворення� анти�енів.� УльтрастрÀ³-
тÀрні�дослідження�³оронарних�сÀдин,�ендо³арда�та�міо³арда
при� патоло�ії,� ви³ли³аній� імÀнними� ³омпле³сами,� нечис-
ленні� і� сÀперечливі.

МЕТА�ДОСЛІДЖЕННЯ�Вивчення�змін�з�бо³À�³оронар-
них� сÀдин,� ендо³арда� та�міо³арда� при� �остромÀ� і� хроніч-
номÀ� імÀно³омпле³сномÀ� Àраженні� серця.

МАТЕРІАЛИ� І�МЕТОДИ� Дослідження� проводилось� на
30� морсь³их� свин³ах,� статевозрілих� самцях� масою� 380-

400� �.�Модель� �острої� сироват³ової� хвороби� (ГСХ)� [9]� ви-
³ли³алась� одноразовим� інтраперитонеальним� введенням
бичачо�о� сироват³ово�о� альбÀмінÀ� (БСА)� в� дозі�500� м�/³�
маси� тварини.� Забір�матеріалÀ� (³ров,� ендо³ард,� міо³ард)
проводився� на� 11-ий� день� після� введення� БСА.� Модель
хронічної� сироват³ової� хвороби� (ХСХ)� [11]� ви³ли³алась
внÀтрішньоочеревинним� введенням� бичачо�о� сироват³о-
во�о�альбÀмінÀ�(БСА)�п’ять�днів�на�тиждень�з�двома�днями
перерви�протя�ом�8-ми�тижнів�в�дозі�7,5м�/³�.�Забір�мате-
ріалÀ�(³ров,�ендо³ард,�міо³ард)�проводився�на�57-ий�день
після� почат³À� введення�БСА.�Для� визначення�цир³Àлюючих
імÀнних� ³омпле³сів� (ЦІК)� ви³ористовÀвали�метод� преципі-
тації�в�поліетилен�лі³олі�(ПЕГ)�з�різними�йо�о�³онцентрація-
ми�(3,5,�5,�7%)�за�методи³ою�Haљkova�et�al.�[10]�в�модифі-
³ації�Витрища³�В.Я.�і�співав.�[2].�Фі³совані�імÀнні�³омпле³-
си�визначали�спе³трофотометрично�при�довжині�хвилі�л�–
460�нм.�Гістоло�ічне�дослідження�т³анин�серця�проводилося
з� ви³ористанням�настÀпних�методи³:� пофарбÀвання� �ема-
то³силін-еозином,� азо³арміном�за�Генден�айном�на�елас-
ти³À�за�Вей�ертом,�на�фібрин�(MSB�в�модифі³ації�Зербіно�Д.,
ЛÀ³асевич�Л.)� [4].

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Рівні�різних�розмірів�ЦІК�за�Àмов��острої�сироват³ової�хво-
роби�та�³онтрольної��рÀпи�по³азані�на�рис.�1.�Підтверджен-
ням�ГСХ�є�достовірне�зростання�рівня�малих�ЦІК� (Р<0,01),
а�рівень�середніх� і�вели³их�–�не�відрізнявся�від�³онтролю.
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Рис.� 1.� Рівні� ЦІК� за� Àмов� �острої� сироват³ової
хвороби.

Патоморфоло�ічне�дослідження�серця�морсь³их�свино³
виявило� настÀпні� зміни.

В� нерівномірно� ³ровонаповненомÀ� сÀдинномÀ� рÀслі
зміни�мали� неоднорідний� хара³тер.� В� сÀдинних� просвітах
визначалися� а�ре�овані� еритроцити.� Артеріальні� сÀдини
дрібно�о�та�середньо�о�³алібрÀ�в�стані�спазмÀ,�про�що�свід-
чить�значна�звивистість�внÀтрішньої�еластичної�мембрани.
Мі³роцир³Àляторне� рÀсло,� дрібні� венозні� та� лімфатичні
сÀдини�дилатовані.�Стін³и�о³ремих�дрібних�вен�з�явищами
фібриноїдно�о�не³розÀ�та��Àстою�поліморфно³літинною�ін-
фільтрацією�(рис.�3а).�Подібні�зміни,�більш�чи�менш�поши-
рені,�визначалися�в�пристін³овомÀ�ендо³арді�(рис.�3б),�а�в
приле�лих� ділян³ах� міо³арда� вони� сÀпроводжÀвалися
мононÀ³леарною� інфільтрацією.� Клапанний� ендо³ард� по-
мірно� набря³лий� з� незначними� с³Àпченнями� мононÀ³ле-
арних� елементів.�МÀльтифо³альна�мононÀ³леарна� інфіль-
трація,� переважно� перивас³Àлярно,� визначалася� в� сÀбепі-
³ардіальній� пÀх³ій� ³літ³овині.
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Рис.� 2.� Рівні� ЦІК� за� Àмов� хронічної� сироват³ової

хвороби.

Рис.� 3а.� Поліморфно³літинна� інфільтрація
стін³и� вени� за� Àмов� �острої� сироват³ової� хвороби

(зб.� × × × × × 200;� �емато³силін-еозин).

Рис.� 3б.� Поліморфно³літинна� інфільтрація� при-
стін³ово�о� ендо³ардÀ� за� Àмов� �острої� сироват³ової

хвороби� (зб.� ×××××200;� �емато³силін-еозин).

Підтвердженням� ХСХ� є� достовірне� зростання� рівня
малих�ЦІК� (Р�<�0,01)�та�вели³их� (Р�<�0,02).�Рівень�середніх
ЦІК�не�відрізнявся�від�³онтролю�(рис.�2).

Рис.� 4.� Перивас³Àлярна� лімфоїдно-ма³рофа�альна
інфільтрація� за� Àмов� хронічної� сироват³ової

хвороби.

Пош³одження�міо³арда�в�цій��рÀпі�тварин�дещо�відріз-
нялися� від� першої� �рÀпи.� Це� виявляється� в� переважанні
інфільтративних� змін� над� альтеративно-е³сÀдативними.
Зо³рема,� в� сполÀчнот³анинних� прошар³ах� визначалися
множинново�нищеві� різні� за� �Àстиною� ³літинні� с³Àпчення,
в� я³их� переважали� елементи� лімфоїдно-ма³рофа�ально�о
рядÀ.�О³реслені�інфільтрати�виявлені�в�Àсіх�оболон³ах�сер-
ця,�а�саме:�в�міо³арді� (папілярних�м’язах,� інтрамÀрально),
сÀбендо³ардіально� та� сÀбепі³ардіально.� В� значній� частині

випад³ів� вони� ло³алізÀвалися� дов³ола� дрібних� венозних
та�артеріальних�сÀдин�(рис.�4).�В�частині�випад³ів�незначна
³іль³ість� мононÀ³леарів� та�фібробластів� створювала� ³ар-
тинÀ�посилено�о�цитозÀ�я³�в�міжм’язових�прошар³ах,�та³� і
в� ³лапанномÀ� ендо³арді.� Дослідження� сÀдинно�о� рÀсла
продемонстрÀвало�на�фоні�нерівномірно�о�³ровонаповнення
�острі�розлади�³ровообі�À�та�порÀшення�прони³ності�сÀдинної
стін³и�з�розвит³ом�поодино³их�дрібново�нищевих��емора-
�ій,� а�ре�ацією� еритроцитів,� набря³ом� сполÀчнот³анинних
прошар³ів.�Зміни�сÀдинно�о� тонÀсÀ�різних�лано³�рÀсла�не
відрізнялися� від� першої� �рÀпи.

ВИСНОВОК.� Та³им� чином,� виявлені� патоморфоло�ічні
зміни� свідчать� про� переважання� альтеративно-е³сÀдатив-
них� Àражень� при� �острій� сироват³овій� хворобі.� На� відмінÀ
від� цьо�о� за� Àмов� хронічної� сироват³ової� хвороби�мають
місце,��оловним�чином,�інфільтративні�зміни�з�присÀтністю
³літинних�елементів�лімфоїдно-ма³рофа�ально�о�рядÀ.�Бе-
рÀчи�до�Àва�и�відсÀтність�подібних�змін�в�³онтрольній��рÀпі
тварин,� можна� припÀстити,�що� виявлені� в� серці�морсь³их
свино³� Àраження� спричинені� пош³оджÀючим� впливом
імÀнних� ³омпле³сів.
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ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ� ХірÀр�ічне� лі³Àвання� ра³À�ший³и�мат³и,� я³е
поля�ає� À� пан�істере³томії,� резе³ції� верхньої� третини� піхви
та� здÀхвинній� лімфадене³томії,� нерід³о� сÀпроводжÀється
та³ими�Àс³ладненнями,�я³�Àтворення�заочеревинних�лімфа-
тичних�³іст� (ЗЛК),�параметрит,� на�ноєння�³À³си�піхви,�цис-
тит,�сечова�інальні�нориці,�флебіти�тощо.�Частота�вини³нення
ЗЛК�за�даними�УЗД�та�³омп’ютерної�томо�рафії�³оливається
від�14�до�35%�(Олейни³�В.В.�и�соавт.,�1997;�Pennehonat�et�al.,
1988).� До� сприяючих�фа³торів� розвит³À� ЗЛК� відносяться
ради³альна� лімфадене³томія,� доопераційна� променева
терапія� та� профіла³тична� анти³оа�Àлянтна� терапія.� Частота
вини³нення�ЗЛК�може�бÀти�зменшена�за�рахÀно³�ретельно�о
�емостазÀ� під� час� операції� та� аде³ватно�о� дренÀвання
заочеревинно�о�просторÀ�À�післяопераційний�період.�Дов�о-
тривалÀ�лімфорею�ін³оли�вдається�зÀпинити�шляхом�заміни
а³тивно�о�дренажÀ�на�пасивний� (Monagham,�1988;�Petru�et
al.,�1989).� Додат³овий� спосіб� профіла³ти³и�ЗЛК� поля�ає� À
відмові�від�перитонізації�тазÀ.�За�даними�Pennechonat�et�al.
(1988),� ці� заходи� зменшили� частотÀ� вини³нення�ЗЛК� з� 36
до�7�%.�Одним�з�недолі³ів�зазначених�методів�є�недостатня
їх� ефе³тивність,� зÀмовлена� неповним� відто³ом� раново�о
е³сÀдатÀ�із�заочеревинно�о�просторÀ.

ЗЛК� спричиняють� на�ноєння,� стиснення� сечоводів,
здÀхвинних� сÀдин,� відчÀття� дис³омфортÀ� внизÀ� живота� і
попере³овій� ділянці,� що� є� причиною� затрим³и� термінів
проведення� післяопераційної� променевої� терапії,� а� та³ож
розвит³À�лімфостазÀ�нижніх�³інціво³� і�слоновості.

МЕТА�ДОСЛІДЖЕННЯ�–�дати�³лінічнÀ�хара³теристи³À
ЗЛК,� проаналізÀвати� ефе³тивність� їх� діа�ности³и� та
розробити� по³азання� до� різних�методів� лі³Àвання.

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ�Під�спостереженням�перебÀвало
187� хворих� на� ра³� ший³и� мат³и,� оперованих� À� ³лініці
он³оло�ії� Тернопільсь³ої� державної� медичної� а³адемії
ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о�в�період�з�1995�по�2002�рр.�Ві³�хво-
рих� становив� 23-78� ро³ів.� За�морфоло�ічною� стрÀ³тÀрою
пÀхлини� хворі� розподілились� настÀпним� чином:� мі³роінва-
зивний�ра³�(Т1а)�–�33�(17,6%),� інвазивний�ра³�(Т1б)�–�123
(65,8%)�і�(Т2а)�–�31�(16,6%)�хворих.�У�переважної�більшості
бÀв� плос³о³літинний� ра³.

У�132� хворих� (70,6%)� з�метою�профіла³ти³и�ЗЛК�бÀло
застосовано�одномоментне�³омбіноване�заочеревинно-ва�і-
нальне� дренÀвання� залиш³ових� порожнин� заочеревинно�о
просторÀ�за�розробленою�нами�методи³ою�(патент�39394�А)
при�ви³онанні�операції�Верт�ейма,�що�с³лали�І-À��рÀпÀ�хво-
рих.� У�55� хворих� (29,4%)� післяопераційне� дренÀвання� ви-
³онÀвали� за� за�альноприйнятими�методи³ами� (ІІ-�а� �рÀпа).

ДоопераційнÀ�дистанційнÀ��аматерапію�в�середній�во�-
нищевій�дозі�40�Гр.�отримали�53�(28,6%)�хворих�із�за�альної
³іль³ості� хворих,� з� них�31� хвора� на� РШМ�в� стадії� Т2а� (І-а
�рÀпа�–�19�хворих,� ІІ-а�–�12�хворих)� і�22�хворих�на�РШМ�в
стадії� Іб� (І-а��рÀпа�–�13�хворих,� ІІ-а��рÀпа�–�9�хворих).

Обстеження�хворих�на�предмет�виявлення�ЗЛК�здійсню-
вали,�починаючи�з�5-7�доби�після�операції.�Воно�поля�ало�в
³лінічномÀ� (с³ар�и,� пальпація),� лабораторномÀ� (за�альний
аналіз� ³рові,� сечі,� цитоло�ічний� аналіз� пÀн³татÀ),� УЗД� та
рент�еноло�ічномÀ� (за�по³азаннями)� обстеженні� хворих.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ.
З�187�оперованих�хворих�ЗЛК�розвинÀлись�À�11�(5,8%)�хво-
рих,�з�них�À�4�(3%)�хворих�ЗЛК�вини³ли�після�застосÀвання
запропоновано�о�нами�одномоментно�о�³омбіновано�о�заоче-
ревинно-� ва�інально�о� дренÀвання,� і� À�7� (12,7%)� хворих�–
після� дренÀвання� за� за�альноприйнятими�методами.

У�4�хворих�лімфатичні�³істи�виявлені�на�7-9�день�після
операції,� À�5� хворих�–� на�10-13� день,� À�1� хворої�–� на�14-
20�день�і�À�1�хворої�–�пізніше�20-�о�дня.�Лівобічна�ло³аліза-
ція� лімфатичних� ³іст� відзначена� À� 6� хворих,� правобічна� –
À�4�і�двобічна�–�À�1�хворої.�Із�11�випад³ів�ЗЛК�лише�в�одномÀ
величина�³істи�бÀла�понад�10� см�в�діаметрі,� в� інших�–� не
перевищÀвала�8-10� см.

Частіше� ЗЛК� вини³али� після� ³омбіновано�о� (доопера-
ційна�променева�терапія�+�операція)�лі³Àвання.�ЗЛК�À�хво-
рих� на�РШМ�À� стадії�2а� розвинÀлись� À�3-х� хворих� І� �рÀпи
(15,8%)�та�À�3-х�хворих�ІІ��рÀпи� (25%).�При�стадії� Іб�ця�про-
порція�мала�настÀпний�ви�ляд:�À�І-й��рÀпі�не�спостері�алось
випад³ів� ЗЛК,� À� ІІ-й�–� 1� випадо³� (11%).� Після� одно�о� хі-
рÀр�ічно�о�лі³Àвання�ЗЛК�вини³ла�À�1�хворої�(1,3%)�І-ї��рÀпи
і� À�3� (5,5%)� хворих� ІІ-ї� �рÀпи.

При� біманÀальномÀ� ва�інальномÀ� дослідженні,� я³� пра-
вило,� в� прое³ції� здÀхвинних� сÀдин� визначається� пÀхлино-
подібне� Àтворення� тÀ�оеластичної� ³онсистенції,� нерÀхоме.
Вели³і�ЗЛК�нижнім�своїм�полюсом�можÀть��либо³о�вдава-
тись�в�порожнинÀ�мало�о�таза�або�ж�поширюватись�в�че-
ревнÀ�порожнинÀ�вище�лона.

У� більшості� випад³ів� ЗЛК� ³лінічно� нічим� себе� не� про-
являють.� Лише� при� дося�ненні� значних� розмірів� (понад
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8�см)�та�розвит³À�вторинних�Àс³ладнень�з’являються�відпо-
відні� ³лінічні� озна³и.

При� інфі³Àванні� ЗЛК,� розміщених� À� правій� парамет-
ральній� ділянці,� ³лінічний� перебі�� на�адÀє� апенди³Àляр-
ний�інфільтрат�з�озна³ами�“�остро�о�живота”.�Ми�спостері�а-
ли�3� хворих� з� та³им� перебі�ом�ЗЛК.� При� цьомÀ� в� аналізі
³рові�спостері�ається�лей³оцитоз,�прис³орення�ШОЕ.�Вирі-
шальнÀ� роль� À� диференціальній� діа�ностиці� цих� захворю-
вань�віді�рають�УЗД�і�пÀн³ція� інфільтратÀ.�СимÀлювати�ЗЛК
може� і� сечове� заті³ання,� зÀмовлене� пош³одженням� стін³и
сечовода.�Клінічно�останній�проявляється�пастозністю�тазових
ор�анів,� підвищенням� температÀри� тіла,� відчÀттям� печії
внизÀ�живота,�розвит³ом�різ³о�болючо�о,�щільно�о�інфільт-
ратÀ,� розміщено�о� збо³À� від� надлоб³ової� ділян³и� і� значно
медіальніше,�ніж�це�спостері�ається�при�ЗЛК.

При�диференціальномÀ� діа�нозі� ЗЛК� ін³оли� приймають
за��ематомÀ�заочеревинно�о�просторÀ�або�первинний�абсцес.
Нами�спостері�алось�4�хворих,�в�я³их�післяопераційний�період
Àс³ладнився�Àтворенням��ематоми.�При�пальпації�для� �ема-
томи�хара³терна�щільніша�³онсистенція,�а�при�її�збільшенні�–
зниження�рівня� �емо�лобінÀ� і� �емато³ритÀ.�ВирішальнÀ�роль
в�діа�ностиці� віді�рає� пÀн³ція� новоÀтворення.

До�небезпечних�Àс³ладнень,�пов’язаних�з�розвит³ом�ЗЛК,
відносять� стиснення� сечоводів� з� розвит³ом� �ідронефрозÀ,

інфі³Àвання�³істи�з�Àтворенням�абсцесÀ�і�можливим�проривом
йо�о� в� черевнÀ� порожнинÀ� або�ж� вини³ненням� арозивної
³ровотечі� із� зовнішньої� чи� внÀтрішньої� здÀхвинних� вен.

Наявність� ЗЛК� може� бÀти� приводом� до� помил³ово�о
діа�нозÀ�флеботромбозÀ��либо³их�вен�таза,�що�зÀмовлений
тис³ом�³істи�на�ма�істральні�вени�таза.

Заочеревинна�лімфатична�³іста,�я³а�виявляється�в�пізні
стро³и�після�операції,�може�розцінюватись�я³�рецидив�пÀх-
лини� в� параметральній� ³літ³овині� або� здÀхвинних� лімфа-
тичних� вÀзлах.� Клінічно� пÀхлинний� інфільтрат� проявляєть-
ся�інтенсивним�больовим�синдромом�À�попере³овій�ділянці
і�внизÀ�живота.�Біль�нерід³о�віддає�в�лобо³,�сте�но�або�³рижі.
При�біманÀальномÀ�ва�інальномÀ�дослідженні�в� тазÀ�паль-
пÀється�щільний,��орбистий,�нерÀхомий�³он�ломерат�вÀзлів.
Діа�ноз�встановлюється�на�підставі�УЗД,�пÀн³ційної�біопсії
і� цитоло�ічно�о� дослідження� пÀн³татÀ.

Для� своєчасно�о� виявлення� ЗЛК� достатньо� ефе³тивне
УЗД,� я³е� при� відповідних� по³азаннях� доповнюється� рент-
�еноло�ічним� обстеженням� ниро³� та� сечовивідних�шляхів.
УЗД�дозволяє�визначити�не�лише�невели³і�за�своїм�об’ємом
³істи,�але�й�простежити�динамі³À�їхньо�о�ростÀ�і�вплив�ЗЛК
на�сÀміжні�стрÀ³тÀри.�За�допомо�ою�УЗД�визначається�вели-
чина�і�форма�³істи,�стрÀ³тÀра�її�стін³и,�ехо-перетино³,�наяв-
ність�рідини� і�стан�оточÀючих�т³анин� (рис.�1).

Рис.� 1.� Ультрасоно�рама� заочеревинної� лімфатичної� ³істи.

За�нашими�даними,�достовірність�виснов³ів�за�резÀль-
татами� УЗД� с³лала� 93%,� розходження�мали�місце� в� 7%� і
вони�бÀли�зÀмовлені�в�основномÀ�недостатньою�під�отов³ою
хворих�до�обстеження.

Для�то�о,�щоб�встановити�хара³тер�вмістÀ�ЗЛК�найефе³тив-
нішою� є� пÀн³ція.� ПÀн³цію� здійснюють� двома� достÀпами� –
абдомінальним� і� ва�інальним.� Абдомінальний� достÀп� ви-
³ористовÀють�при�висо³ій�ло³алізації�³істи,�що�приля�ає�до
³рила�здÀхвинної�³іст³и�À�ви�ляді�чіт³о�обмежено�о�інфільт-
ратÀ� (рис.� 2).� Ва�інальним� достÀпом� пÀн³цію� доцільно
здійснювати�À�тих�випад³ах,�³оли�ЗЛК�дося�ає�³Àпола�піхви,
а� при� ре³тально-ва�інальномÀ� обстеженні� визначається
флÀ³тÀація.

З�метою�диференціальної�діа�ности³и�ЗЛК�можÀть�бÀти
ви³ористані� ³омп’ютерна� та� ЯМР-томо�рафія.

Лі³Àвання� ЗЛК�може� бÀти� ³онсервативним� або� хірÀр-
�ічним� залежно� від� величини� ³істи,� вторинних� Àс³ладнень
та� станÀ� сÀміжних� ор�анів.� В� наших� спостереженнях� із
11�хворих�³онсервативний�метод�застосовано�À�2,�хірÀр�іч-
ний�–�À�9.�У�всіх�хворих�попередньо�проводилась�діа�нос-
тична�пÀн³ція.�Двом�хворим�проведено�роз³риття� і�дренÀ-
вання�ЗЛК� із�позаочеревинно�о�достÀпÀ.

Спостері�альна� та³ти³а�по³азана�À� хворих�з�невели³ими
ЗЛК� (менше� 8� см),� перебі�� я³их� безсимптомний,� я³і� не
ви³ли³ають� змін� з�бо³À� ниро³,� сечово�о�міхÀра,� здÀхвинних
сÀдин� тощо.� Пальпаторно� в� тазÀ� визначається� невели³их

Рис.� 2.� Схема� абдомінально�о� достÀпÀ�для
пÀн³ції� ЗЛК:

а)� здÀхвинна� ³іст³а;� б)� заочеревинна
лімфатична� ³іста;� в)� очеревина.

розмірів�інфільтрат,�я³ий�постÀпово�зменшÀється�в�розмірах�і
повністю�зни³ає.�Хворі�отримÀють�протизапальнÀ�терапію.
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Найпростішим�методом�лі³Àвання�ЗЛК�є�її�пÀн³ція.�Вона
по³азана�при�³істах�розміром�до�8�см.�Після�пÀн³цій�(4-6)�À
хворих� зни³ають� больові� відчÀття ,� дизÀричні� явища,
набря³и,� по³ращÀється� самопочÀття.� ПÀн³ція� ефе³тивна� À
випад³ах� ранньої� діа�ности³и� ³істи� (до�10� днів).

По³азаннями�до�хірÀр�ічно�о�лі³Àвання�ЗЛК�є�величина
її�понад�8�см�з�повторним�швид³им�на³опиченням�рідини,
що�спричиняє�стиснення�сечово�о�міхÀра,�сечоводів,�³иш³и,
ма�істральних�сÀдин� і� лімфостазÀ� ³інціво³,� а� та³ож�на�но-
єння�³істи.�Операція�поля�ає�À�роз³ритті�і�дренÀванні�порож-
нини� ³істи,� що� дося�ається� застосÀванням� трансабдомі-
нально�о�позаочеревинно�о�або�трансва�інально�о�достÀпів.
В�я³ості�дренажÀ�ви³ористовÀється��Àмово-марлевий�сітон,
я³им� виповнюється� порожнина� ³істи� і� я³ий� видаляється
на�5-7�добÀ�після�операції.

Та³им� чином,� ³онсервативний� і� хірÀр�ічний� методи
лі³Àвання�ЗЛК�не�³он³ÀрÀють�між�собою,�а� їх�ефе³тивність
залежить�від�об�рÀнтованості�по³азань,�я³ості�і�своєчасності
застосÀвання.

ВИСНОВКИ�1.�Одним�із�Àс³ладнень�хірÀр�ічно�о�і�³ом-
біновано�о�лі³Àвання�ра³À�ший³и�мат³и�є�Àтворення�заоче-
ревинних� лімфатичних� ³іст,� я³і� вини³ають,� за� нашими
даними,�À�5,8%�оперованих�хворих.�ЗастосÀвання�запропо-
новано�о� одномоментно�о� ³омбіновано�о� заочеревинно-

ва�інально�о� дренÀвання� дозволили� зменшити� Àтворення
ЗЛК� з� 12,7%� після� дренÀвання� за� за�альноприйнятими
методами�до�3%.

2.� Проведення� доопераційної� дистанційної� �аматерапії
збільшÀє�частотÀ�вини³нення�ЗЛК�до�15,8%�À�хворих�І��рÀ-
пи� і�до�25%� хворих� ІІ� �рÀпи.

3.� Ефе³тивними�методами�діа�ности³и� є� УЗД� та� пÀн³-
ційна�біопсія,�я³і�дозволяють�своєчасно� (на�7-9�день)�вия-
вити� ЗЛК� À� 93%� хворих.

4.� Вибір� методÀ� лі³Àвання� ЗЛК� та� йо�о� ефе³тивність
залежить� від� ÀрахÀвання� низ³и� по³азань� (величина� ³істи,
хара³тер�вмістÀ,�інфі³Àвання,�вплив�³істи�на�сÀсідні�ор�ани
і�т³анини�тощо)�та�я³ості�і�своєчасності�застосÀвання.
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МЕЛАНОМА�ШКІРИ:�МАТЕМАТИЧНЕ�МОДЕЛЮВАННЯ�РОЗВИТКУ�ЗАХВОРЮВАННЯ�НА�ОСНОВІ
КІНЕТИКИ�ГОМПЕРЦА

Тернопільсь³а�державна�медична�а³адемія�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

МЕЛАНОМА�ШКІРИ:�МАТЕМАТИЧНЕ�МОДЕЛЮВАННЯ�РОЗВИТКУ�ЗА-
ХВОРЮВАННЯ�НА�ОСНОВІ�КІНЕТИКИ�ГОМПЕРЦА�–�В�роботі�представлено
математичнÀ�модель�ймовірно�о�розвит³À�меланоми�ш³іри�на�основі
динамічної� ³ривої� Гомперца� з�обчисленням�об’ємної�маси�пÀхлини� і
врахÀванням�способів� її�лі³Àвання.

По³азано,�що�зі�зміною�розмірів�меланоми�від�міліметрів�до�санти-
метрів�значно�збільшÀється�число�злоя³існих�³літин�–�від�мільйонів�до
мільярдів.�Ми�вважаємо,�що�меланома�об’ємом�1,0�см3�(109�злоя³існих
³літин)�вже�знаходиться�на�стадії�прихованої�дисемінації.�Тобто,�це�та
сама�“³ритична�маса”�переходÀ�меланоми�від�ло³алізованої�до�дисеміно-
ваної�фази�розвит³À.�На�основі�³інети³и�злоя³існо�о�ростÀ,�нами�створена
власна�математична�модель�і�сформÀльовано�диференціальне�рівняння
про�нозÀвання�розвит³À�меланоми�я³�захворювання.�Для�³омп’ютерної
реалізації�запропонованої�математичної�моделі�ви³ористане�е³с³люзивне
про�рамне�забезпечення�“INEGRA-POST”.

Обчислення�об’ємної�маси�первинної�меланоми�в�поєднанні�з�TNM
³ате�оріями�може�слÀжити�об’є³тивним�³ритерієм�метастатично�о�по-
тенціалÀ�пÀхлини�і�основою�для�призначення�інтенсивно�о�³омбіновано�о
чи� ³омпле³сно�о� лі³Àвання.�По³азни³� інвазії� первинної�меланоми� за
Клар³ом�значно�постÀпається�в�про�ностичномÀ�плані�по³азни³À�об’ємної
маси�злоя³існих�³літин.

Комп’ютерна�реалізація�моделі�розвит³À�меланоми�ш³іри�на�основі
³інети³и� Гомперца� дозволяє� здійснити� про�ностичне�моделювання
перебі�À� захворювання�при� застосÀванні� різних� варіантів� лі³Àвальної
та³ти³и�і�вибрати�в�резÀльтаті�найоптимальніший�варіант�для�³ожно�о
³он³ретно�о�пацієнта.

МЕЛАНОМА�КОЖИ:�МАТЕМАТИЧЕСКОЕ�МОДЕЛИРОВАНИЕ�РАЗВИТИЯ
БОЛЕЗНИ�НА�ОСНОВАНИИ�КИНЕТИКИ�ГОМПЕРЦА�–�В�работе�представлено
математичес³Àю�модель� вероятно�о� развития�меланомы� ³ожи� на
основании�динамичес³ой�³ривой�Гомперца�с�Àчетом�объемной�массы
опÀхоли�и�способов�ее�лечения.

По³азано,�что�с�изменением�размера�опÀхоли�от�миллиметров�до�сан-
тиметров,�значительно�Àвеличивается�³оличество�зло³ачественных�³лето³
–�от�миллионов�до�миллиардов.�Мы�предпола�аем,�что�меланома�объемом
1,0�см3�(10 9�зло³ачественных�³лето³)�Àже�находится�на�стадии�с³рытой
диссеминации.�То�есть�–�это�“³ритичес³ая�масса”�перехода�меланомы�от
ло³ализированной�³�диссеминированой�фазе�развития.�На�основании
³инети³и�зло³ачественно�о�роста,�нами�создана�собственная�математичес-
³ая�модель�и�сформÀлировано�дифференциальное�Àравнение�про�нозиро-
вания� развития� меланомы� ³а³� заболевания.� Для� ³омпьютерной

реализации� предложенной�математичес³ой�модели� использована
э³с³люзивная�про�рамма�“INEGRA-POST”.

Объемная�масса�первичной�меланомы�в�сово³Àпности�с�TNM�³ате�ория-
ми�может�слÀжить�объе³тивным�³ритерием�метастатичес³о�о�потенциала
опÀхоли�и�основанием�для�применения�интенсивно�о�³омбинированно�о
или�³омпле³сно�о�лечения.�По³азатель�инвазии�первичной�меланомы�за
Клар³ом�значительно�ÀстÀпает�в�про�ностичес³ом�плане�по³азателю
объемной�массы�зло³ачественных�³лето³.

Компьютерная�реализация�модели�развития�меланомы�на�основании
³инети³и�Гомперца�позволяет�создать�про�ностичес³ое�моделирование
течения�заболевания�при�применении�различных�вариантов�лечебной
та³ти³и�и�выбрать�в�резÀльтате�наиболее�оптимальный�вариант�для�³аж-
до�о�³он³ретно�о�пациента.

CUTANEOUS�MELANOMA:�THE�MATHEMATICAL�MODEL�OF�DISEASE
ACCORDING�TO�GOMPERTZIAN�KINETICS�–�In�the�article�is�presented�the�own
mathematical�model�of�melanoma�progressing�according�to�Gompertzian
kinetics�and�mass-volume�of�primary�tumor.

It�is�evidence�that�changing�of�melanoma�size�from�millimeters�to�centimeters
leads�to�significant�increase�of�malignant�cells�–�from�millions�to�milliards.�We
consider�that�melanoma�1,0�cm3�(109�malignant�cells)�is�already�in�the�stage�of
hidden�dissemination.�That�is�the�“critical�mass”�from�localized�to�disseminated
melanoma.

According�to�kinetics�of�tumor�growth�we�propose�the�new�math-model�of
melanoma’s�prognosis�on�the�basis�of�computer�program�“INEGRA-POST”.

Ключові�слова:�меланома�ш³іри,�об’ємна�маса,�математичне
моделювання.
Ключевые�слова:�меланома�³ожи,�объемная�масса,�математичес³ое

моделирование.
Key�words:�malignant�melanoma,�tumor�mass-volume,�mathematical

modeling.

ПОСТАНОВКА� ПРОБЛЕМИ� І� АНАЛІЗ� ОСТАННІХ
ДОСЛІДЖЕНЬ�Встановлення�діа�нозÀ�"меланома"�з�відобра-
женням� стадії� –� це� фа³тично� ³лінічне� про�нозÀвання
перебі�À� захворювання.� Еволюція� TNM-³ласифі³ації,� я³
інте�рально�о�про�ностично�о�фа³тора�для�меланоми,�оче-
видна.�Та³,�ще�À�80-90-х�ро³ах�минÀло�о�століття�меланомÀ
вимірювали� в� сантиметрах,� анало�ічно� я³� ра³�ш³іри� [9].
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ФÀндаментальні� дослідження� Клар³а� і� БреслоÀ� по³азали
залежність�біоло�ічної�а�ресивності�меланоми�від�її�товщини
в�міліметрах� [10].�Певний�період�в� ³ласифі³ації� домінÀвав
морфоло�ічний�по³азни³��либини�інвазії�меланоми�в�дермÀ
за� Клар³ом� (TNM-4� і� TNM-5).� Тоді� ³лініцисти� відмічали
значні�протиріччя�при�стадіюванні�À�випад³ах�поверхнево�о
типÀ� інвазії� і� вели³о�о� е³зофітно�о� ³омпонентÀ� пÀхлини.
З�ідно� із� останнім� виданням� ³ласифі³ації� TNM-6� (2002),
товщина�меланоми�–�це�основний�діа�ностичний�³ритерій.

Меланома�–�єдина�злоя³існа�пÀхлина,�для�я³ої�³ате�орія
"Т"�вимірюється�в�міліметрах�(Т1≤1,0�мм;�Т2�–�1,01-2,0�мм;
Т3�–�2,01-4,0�мм;� Т4>4�мм).� Товщина�меланоми,� вираз³À-
вання� її� поверхні� та� Àраження� лімфатичних� вÀзлів� є� найва-
�омішими�про�ностичними�фа³торами,�я³і�³орелюють�з�не-
сприятливим�розвит³ом�хвороби�[11].�Тепер�вважається,�що
стÀпінь�інвазії�за�Клар³ом�має�про�ностичне�значення�лише
для�меланоми�товщиною�до�1�мм� (Т1).�Та³і�виснов³и�бÀли
зроблені� на� основі� про�ностичної� оцін³и� величезної� бази
³лінічних� і�морфоло�ічних�даних�17600�хворих�на�меланомÀ
ш³іри� [12].

Про� с³ладність� про�нозÀвання� і� непередбачÀваність
перебі�À�меланоми�свідчить�хоча�б�той�фа³т,�що�À�відомій
моделі�індивідÀально�о�про�нозÀ�[1,�2]�бÀло�в³лючено�17�діа�-
ностичних� параметрів,� в� томÀ� числі:� величинÀ� і� висотÀ
пÀхлини,� формÀ� ростÀ,� вираз³Àвання,� число� ре�іонарних
метастазів,�об'єм�оперативно�о�втрÀчання�тощо.

Ба�атоваріантна� про�ностична� математична� модель
застосовÀється�À�США�[18]. Останнім� часом� розроблено
про�ностичний�інде³с�метастатично�о�ризи³À�меланоми�на
основі�морфоло�ічно�о�дослідження�аферентних�сÀдин�пÀх-
лини�і�дерми�[4].

Проте,�незважаючи�на�численні�про�ностичні�моделі�та
інде³си,�в�жодномÀ�випад³À�не�бÀло�враховано�разом�та³их
³ритеріїв�я³�за�альна�маса�злоя³існих�³літин,�фра³ція�ростÀ
і� час� подвоєння� пÀхлини,�що,� на� нашÀ� дÀм³À,� й� визначає
а�ресивнÀ� сÀтність� первинної� меланоми.

Мета� даної� роботи� –� розробити�математичнÀ� модель
ймовірно�о�розвит³À�меланоми�на�основі�динамічної�³ривої
Гомперца� з� обчисленням� об'ємної� маси� пÀхлини� і� врахÀ-
ванням� способів� її� лі³Àвання.

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ�Чи�можна�спро�нозÀвати�ймо-
вірність�перебі�À�захворювання,�виходячи�з�первинних�³лі-
нічних�даних?�Ми� спробÀвали� вирішити�це� завдання�шля-
хом�розрахÀн³À�об'ємної�маси�меланоми� і�побÀдови�дина-
мічної�математичної�моделі�злоя³існо�о�ростÀ.

Об'ємнÀ� масÀ� меланоми� вираховÀвали� та³им� чином.
Я³що� е³зофітна� частина� пÀхлини�мала� ³ÀлястÀ�формÀ,� то
після� вимірÀ� її� діаметра,� об'єм� пÀхлини� обчислювали� за
формÀлою:

V�=�4/3 ×�πR3�,

де�V�–�об'єм�пÀхлини�в�см3,�R�–�радіÀс�пÀхлини,�π�–�число
"пі"�=�3,14.

Цією�ж�формÀлою�³ористÀвалися�при�обчисленні�об'ємної
маси�метастатично� Àражених� лімфатичних� вÀзлів,� розміри
я³их� оцінювали� соно�рафічно� або� пальпаторно.� На� основі
цих�об'є³тивних�досліджень�визначалась�за�альна�пÀхлинна
маса,�що�й�слÀжило�основою�для�планÀвання�³омбіновано�о
чи� ³омпле³сно�о� лі³Àвання.

У�випад³À,�³оли�меланома�мала�розмір�менше�1,0�см,�то
для� обчислення� об'ємної� маси,� до� товщини� чи� діаметра
пÀхлини�апріорі�додавати�ще�1-3�мм�її�інвазії�в�дермÀ.�При
вели³их� пÀхлинах� цим� нехтÀвали.

Для� визначення� об'ємної� маси�меланоми� з� напівсфе-
ричною�або�плос³ою�формою�ростÀ�³ористÀвалися�формÀлою:

V�=�π�h�[(c2�:�8)�+�(h2�:�6)],

де�V�–�об'єм�пÀхлини,�см3;�с�–�найбільший��оризонталь-
ний� вимір� основи� пÀхлини,� см;�h�–� висота� пÀхлини,� см.

Вважається,�що�1,0�см3�пÀхлини�має�масÀ�в�один��рам�і
містить� 109� злоя³існих� ³літин� [10].� Обчислення� об'ємної
маси�меланом�різної�форми�ростÀ�представлено�в�табл.�1.
Ці³аво,�що�вÀзлова�меланома�товщиною�4�мм�(Т4)�містить
приблизно� та³À� ж� ³іль³ість� злоя³існих� ³літин� я³� і� плос³а
меланома� (1� мм,� Т1)� з� �оризонтальним� поширенням� до
1,0�см.�Це�в³азÀє�на�певнÀ�недос³оналість�³ате�орії�"Т"�для
меланоми.�Адже�в�обох�пÀхлинах�міститься�приблизно�одна-
³ова�³іль³ість�злоя³існих�³літин,�проте�одна�з�них�відносить-
ся�до�стадії�Т4,�а�інша�–�до�Т1.

Приміт³а:�*�–�найбільший��оризонтальний�вимір�пÀхлини,�**�–�висота�пÀхлини.

Таблиця� 1.� Об'ємна� маса� меланоми,� залежно� від� розмірÀ� і� форми� ростÀ� пÀхлини

Куляста форма росту Куполоподібна форма росту 
Діаметр пухлини, см Об’єм, см3 Об’ємна маса (число клітин) Розмір пухлини, см Об’єм, см3 Об’ємна маса (число клітин) 

0,04 0,033 33 ⋅ 106 1,0* × 0,1** 0,039 39 ⋅ 106 
1,0 0,520 520 ⋅ 106 1,0* × 0,2** 0,082 82 ⋅ 106 

1,25 1,0 109 2,0* × 0,2** 0,318 318 ⋅ 106 
2,0 4,2 4 ⋅ 109 3,0* × 0,2** 0,710 710 ⋅ 106 
3,0 14,1 14 ⋅ 109 2,0* × 0,5** 0,850 850 ⋅ 106 
4,0 33,0 33 ⋅ 109 3,0* × 0,5** 1,8 1,8 ⋅ 109 
5,0 65,4 65 ⋅ 109 2,0* ×1,0** 2,1 2,1 ⋅ 109 
6,0 113,0 113 ⋅ 109 3,0* ×1,0** 5,6 5,6 ⋅ 109 

10,0 523,0 523 ⋅ 109 3,0* ×1,5** 7,1 7,1 ⋅ 109 

З�таблиці�1�видно,�що�зі�зміною�розмірÀ�меланоми�від
міліметрів�до�сантиметрів�значно�збільшÀється�число�злоя-
³існих�³літин�–�від�мільйонів�до�мільярдів.�ТомÀ,�на�основі
власно�о�³лінічно�о�досвідÀ�і�цих�розрахÀн³ів,�ми�вважаємо,
що�меланома� об'ємом� 1,0� см3� вже� знаходиться� на� стадії
прихованої�дисемінації.� Іншими�словами,�меланома�ш³іри,
мабÀть,� має� зовсім� незначнÀ� "³ритичнÀ� масÀ"� переходÀ
від�ло³алізованої�до�дисемінованої�фази�розвит³À�[3].

Для�розÀміння�динамі³и�про�ресÀвання�меланоми�важ-
ливими� є� та³і� по³азни³и� я³� тривалість� ³літинно�о� ци³лÀ,
час�подвоєння,�фра³ція�ростÀ�і�об'ємна�маса�пÀхлини.�Кіне-
ти³а� розвит³À� меланоми� відповідає� певним� за³ономір-
ностям.� На� почат³À�фра³ція� ростÀ� займає� більшÀ� частинÀ
пÀхлини� –� тобто,� в� цей� час� найвища� проліферативна
а³тивність,� а� отже,� і� найвища�чÀтливість�до�цитостати³ів� і

променевої�терапії.�Малі�пÀхлини�мають�найбільшÀ�фра³цію
ростÀ�і�навпа³и�–�вели³і�пÀхлини�мають�малÀ�фра³цію�ростÀ,
але� висо³ий�метастатичний� потенціал� [19].� Середній� час
подвоєння�для�меланоми�становить�54� дні,� а�потенційний
час�подвоєння�–�11�днів.�Клітинний�ци³л�триває�в�середньо-
мÀ�60��од,�в�томÀ�числі.�S-фаза�–�22��од�(6,8-73,8��од),�фра³-
ція�ростÀ�займає�біля�35%�(6,2-100%)�об'ємÀ�пÀхлини�[17].

Клінічний�перебі��"товстої"�меланоми�в�післяопераційний
період�сÀпроводжÀється�розвит³ом�рецидивів�чи�метастазів.
Я³що�навіть�при�застосÀванні�³омбінованих�методів�вдаєть-
ся�знищити�99,9%�пÀхлини,�то�0,1%�³літин,�я³і�залишилися,
розпочинають�швид³À�проліферацію.�Одна³�наявність�зло-
я³існих� ³літин� в� ³рові� ще� не� означає� метастазÀвання,
ос³іль³и�більшість�з�них�швид³о��ине�і�лише�приблизно�0,1�%
³літин,� я³і� вижили,� можÀть� продÀ³Àвати� метастази� [14].



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2004�№�1

103

Тобто,�це�лише�питання�часÀ�–� ³оли� і�де�вини³нÀть�мета-
статичні� во�нища?� Чим� більша� об'ємна� маса� меланоми,
тим� більша� ³іль³ість� нерозпізнаних� мі³рометастазів� при-

сÀтня� в� ор�анізмі� і� тим�швидше�вони�можÀть� заявити�про
себе�новими�во�нищами�злоя³існо�о�ростÀ�(табл.�2).

Таблиця� 2.� Про�ностичний� розрахÀно³� часÀ� ймовірної� появи� післяопераційно�о� рецидивÀ� чи
метастазÀ� меланоми� T4N0M0

Діаметр меланоми, см Число клітин в пухлині 
(об’ємна маса) 

0,01 % 
клітин, що залишилися 

Період подвоєння, дні 
(умовно) 

Час росту до об’єму 1 см3, 
дні 

0,4 33 ⋅ 106 33 30 745 
1,25 109 1000 30 598 
3,0 14 ⋅ 109 14000 30 434 

Протя�ом�останніх�десятиліть�робилися�спроби�аналізÀ
лі³Àвання� злоя³існих� захворювань�шляхом� застосÀвання
детермінованих� математичних� моделей.� Ці� моделі� пере-
важно�в³лючали�одне�або�більше�диференціальних�рівнянь,
що� описÀвали� ріст� пÀхлини,� цитото³сичнÀ� дію� хіміопрепа-
ратів� і�радіотерапії�чи�вплив�хірÀр�ічно�о�лі³Àвання.�Класич-
но�розвито³�пÀхлини�описÀється�рівнянням�Гомперца,�ло�іс-
тичним� та� лінійним� диференціальним� рівняннями� [13,19].
В� роботах� інших� авторів� розроблено�моделі� оптимальних
режимів�хіміотерапії�і�променевої�терапії�[5,16,20],�матема-
тично�відображено�поєднання�хіміо-�та�радіотерапії�я³�задачі
лінійно�о�про�рамÀвання� [6].�Ці� праці�послÀжили�прототи-
пом�для�створення�власної�математичної�моделі�про�нозÀ-
вання� розвит³À� меланоми.

При� побÀдові� математичної� моделі� ви³ористовÀвалися
настÀпні� припÀщення:

1.� Ріст� пÀхлини� починається� з� однієї� проліферÀючої
³літини.

2.�ПопÀляція� проліферÀючих�ра³ових� ³літин� є�однорід-
ною,�а�отже,�і�динамі³а�її�ростÀ�є�одна³овою�для�Àсіх�частин
попÀляції.� ПÀхлина� в� процесі� розвит³À� набирає� ідеальної
форми�³Àлі.

3.�ПÀхлина�с³ладається�з�проліферÀючих,�непроліферÀю-
чих�та�відмерлих�³літин.�Фра³ція�ростÀ�(GF),�в�свою�чер�À,
є�е³споненціально�залежною�від�³іль³ості�проліферÀючих�³лі-
тин� і�об'ємÀ�пÀхлини,�тобто:

( ){ }1exp100GF −−= Pr ���(1)

де�r�–�швид³ість�зміни�част³и�ростÀ,�P�–�³іль³ість�проліферÀ-
ючих� ³літин.

4.� ПопÀляція� проліферÀючих� ³літин� підля�ає� за³онам
попÀляційної� динамі³и� за� Гомперцом� [7,�19].

5.�Ймовірність�стерилізації�(PS)�ра³ових�³літин�в�процесі
променевої� терапії� залежить� від� ³іль³ості� проліферÀючих
³літин�в�пÀхлині� і�обчислюється�за�допомо�ою� LQ-фÀн³цій
[5]�та�визначається�за�формÀлою:

{ }{ }fP 255.0expexpPS −−= ���(2)
де�Р� –� ³іль³ість� проліферÀючих� ³літин,� f�–� величина� дози
променевої�терапії,�Гр.�Ймовірність�стерилізації�проліфера-
тивно�о�пÀлÀ�пÀхлини�шляхом�поліхіміотерапії�обчислюється
подібним� чином.

6.�Ймовірність� хірÀр�ічної� еради³ації� (стерилізації)� пÀх-
лини� вважається� заданою� величиною� (напри³лад,� 0,99).
Вважається,�що�в�післяопераційномÀ�періоді�можÀть�відно-
вити�свою�проліферацію�лише�10%�злоя³існих�³літин,�що�на
момент� операції� перебÀвали� за�межами� пÀхлини.

7 .� Час� подвоєння� ( D T )� проліферÀючих� ³літин� ( P )
розраховÀється�за�формÀлою:





















+





































= 1
ln

2ln
ln1DT

L

L

L P
θ

θ
α ������(3)

8.� Відлі³� часÀ� проводиться� À� днях,� починаючи� з� ростÀ
першої�проліферÀючої�злоя³існої�³літини.

ВраховÀючи�всі�ці�Àмови�і�формÀли,�математичні�розра-
хÀн³и� інших� авторів� [16]� й� берÀчи� до� Àва�и� резÀльтати

власних�досліджень�[7,�8,�15],�нами�сформÀльовано�настÀпне
диференціальне� рівняння� (задача)� математичної� моделі
злоя³існо�о�ростÀ�на�основі�динамічної�³ривої�Гомперца:
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де�P(t)�–�³іль³ість�проліферÀючих�³літин�в�час� t,�α
L
�–�швид-

³ість�ростÀ�меланоми�(доба–1);�Θ
L
�–�ма³симальне�число�про-

ліферÀючих�³літин,�я³і�може�допÀстити�ор�анізм�(carrying�ca-
pacity);� to�–�момент�проведення�хірÀр�ічної�операції� (доба);
κo(P(t))�–� ймовірність� стерилізації� пÀхлини� внаслідо³� хірÀр-
�ічної�операції;� γ

it –�момент�проведення�сеансÀ�γ-терапії�(доба) ;
γ
if –�одноразова�доза�(Гр);� xit –�момент�проведення�сеансÀ�близь-

³офо³Àсної�рент�енівсь³ої�терапії�(доба);� x
if –�одноразова�доза

(Гр);� ( )Pf ,ρ –� ймовірність� стерилізації� пÀхлини� внаслідо³
одноразово�о�опромінення�дозою� f�проліферÀючих�³літин�P
меланоми,�я³а�розраховÀється�за�формÀлою�(2);� c

it –�момент
введення�цитостати³ів� (доба);� ρc(P)�–� ймовірність� стерилі-
зації� пÀхлини� внаслідо³� одноразово�о� введення� ³омбінації
цитостати³ів�при�наявності�проліферÀючих� (P)�³літин�мела-
номи;� ( )•δ –� дельта-фÀн³ція� Діра³а.

Для�³омп'ютерної�реалізації�запропонованої�математич-
ної�моделі�ви³ористане�е³с³люзивне�про�рамне�забезпечен-
ня� "INEGRA-POST"� (свідоцтво�про�реєстрацію�авторсь³о�о
права�№�6027�Державно�о�департаментÀ�інтеле³тÀальної�влас-
ності�від�30.06.2002).�В�я³ості�базово�о,�для�побÀдови�³ласÀ
"Melanoma",� вибрано� ³лас� DelaySystemSolution.

При³лад�³лінічно�о�ви³ористання�математично�о�моде-
лювання.�При��оспіталізації�хворо�о�І.В.,�25�ро³ів�(медична
³арта�ТООД�№�9124)�на�ш³ірі�міжлопат³ової�ділян³и�справа
на�фоні� асиметричної,� чорно�о� ³ольорÀ� пі�ментної� плями
розмірами�3,5х2,5х0,1� см� відмічався� е³зофітний�ріст� двох
пÀхлин:� основної� меланоми� 1,2х1,0х0,7� см� і� сателітної
0,5х0,5х0,5�см� (випадо³�фотодо³Àментовано).�Клінічно�ре-
�іонарні� лімфатичні� вÀзли�бÀли� інта³тними.� Лі³Àвання:� опе-
рація�(04.01.02)�–�висічення�пÀхлини�в�межах�візÀально�здо-
рових�т³анин�з�на³ладанням�лінійно�о�шва.�Перебі��раново�о
процесÀ�Àс³ладнився�част³овим�розходженням�швів� і� три-
валим�за�оєнням�рани�вторинним�натя�ом.�Хворий�отримав
два�³Àрси�поліхіміотерапії�в�післяопераційномÀ�періоді� і� від
подальшо�о�лі³Àвання�відмовився.�РезÀльтат�пато�істоло�іч-
но�о�дослідження:�поверхнева�меланома�епітеліоподібно�о
типÀ,�2-й� стÀпінь� інвазії� за� Клар³ом.

Після�та³о�о�виснов³À�можна�бÀло�б�заспо³оїтися�і�вважа-
ти,� що� лі³Àвання� бÀло� ради³альним.� Одна³� обчислення
об'ємної� маси� по³азало,�що� за�альна� ³іль³ість� злоя³існих
³літин�в�даній�пÀхлині�становила�1,1⋅109.�Тобто,�з�ідно�із�на-
шими� Àявленнями,� ця� пÀхлина� вже� на� момент� звернення
пацієнта� знаходилась� на� стадії� прихованої� дисемінації.
Про�нозÀючи�перебі��захворювання�методом�математично-
�о�моделювання,�ми�враховÀвали�ще�та³і�несприятливі�фа³-
тори�я³�мÀльтифо³альний�ріст�меланоми,�відсÀтність�циторе-
дÀ³Àючо�о�впливÀ�променевої�і�хіміотерапії�в�передоперацій-
ний�період,�наявність�хронічно�о�раново�о�процесÀ�в�ділянці
первинної� пÀхлини.� За� нашими� розрахÀн³ами� À� дано�о

( ) 10 =P
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пацієнта� ймовірно� через� 240-270� днів� мі�� проявитися
³лінічно� злоя³існий� ріст.

Через�11�місяців�після�операції�в�ділянці�післяоперацій-
но�о� рÀбця� бÀло� діа�ностовано� дві� рецидивні� пÀхлини� (по
1,5х1,2х0,8� см),� ³рім� то�о,� ³лінічно� визначалися� збільшені
пахвові�лімфатичні�вÀзли�(до�3-4�см).�Здійснено�оперативне
лі³Àвання� (2.12.02):�широ³е� еле³тровисічення� рецидивної
меланоми�з�двобічною�а³силярною�лімфадене³томією.�Від-
строченÀ�аÀтодермопласти³À��ранÀлюючої�рани�бÀло�ви³о-
нано�через�три�тижні.�Пато�істоло�ічне�дослідження:�рецидив-
на�меланома�з�явищами�інфільтрÀючо�о�ростÀ;�сÀбтотальне
метастатичне� Àраження� лімфатичних� вÀзлів� лівої� а³силяр-
ної�ділян³и,�справа�–��іперплазія.�Від�ад'ювантних�методів
спецлі³Àвання� пацієнт� відмовився.

Об'ємна�маса� злоя³існих� ³літин� в� рецидивних� і� мета-
статичних� во�нищах� (34,2⋅10 9)� бÀла� в� 30� разів� більшою,
ніж�À�первинній�пÀхлині.�Тобто,�À�дано�о�пацієнта�фа³тично
залишилася�дÀже�висо³а�ймовірність�подальшо�о�про�ресÀ-
вання� хвороби,� незважаючи� на� хірÀр�ічнÀ� еради³ацію� ос-
новної� пÀхлинної� маси.� І� справді,� через� 10� місяців� після
повторної� операції� появилися� нові� метастатичні� во�нища.

Ретроспе³тивна�оцін³а�дано�о�випад³À�в³азÀє�на�те,�що
по³азни³� інвазії� первинної� меланоми� за� Клар³ом� значно
постÀпається� в� про�ностичномÀ� плані� по³азни³À� об'ємної
маси�злоя³існих�³літин.�Математичне�моделювання�перебі-
�À�захворювання�À�дано�о�пацієнта�за�ймовірним�сценарієм:
передопераційна�променева�і�хіміотерапія,�широ³е�висічен-
ня�пÀхлини�з�транспозиційною�пласти³ою�операційної�рани,
4-6� ³Àрсів� післяопераційної� хіміотерапії� в� ³омбінації� з� імÀ-
нотерапією�по³азало,�що�ймовірність�безрецидивно�о�періодÀ
розвит³À�меланоми�в�дано�о�хворо�о�можна�бÀло�б�відстро-
чити� до�2-2,5� ро³ів.

ВИСНОВКИ� Обчислення� об'ємної� маси� первинної� ме-
ланоми�в�поєднанні�з�TNM�³ате�оріями�може�слÀжити�об'є³-
тивним�³ритерієм�метастатично�о�потенціалÀ�пÀхлини�і�ос-
новою�для�призначення�інтенсивно�о�³омбіновано�о�чи�³омп-
ле³сно�о� лі³Àвання.

Комп'ютерна�реалізація�моделі�розвит³À�меланоми�ш³іри
на� основі� динамічної� ³ривої� Гомперца� дозволяє� здійснити
про�ностичне�моделювання�перебі�À�захворювання�при�за-
стосÀванні� різних� варіантів� лі³Àвальної� та³ти³и� і� вибрати� в
резÀльтаті�найоптимальніший�варіант�для�³ожно�о�³он³рет-
но�о�пацієнта.

Перспе³тиви� подальших� досліджень� стосÀватимÀться
розроб³и�про�ностичної�моделі�вищо�о�³ласÀ,�я³а�поєднÀва-
тиме� в� собі�математичне�моделювання� злоя³існо�о� ростÀ,
запропоноване�нами,�з�³омп'ютерними�про�рамами�нейрон-
них�сіто³�на�основі� інформаційних�образів.

1.�Берез³ин�Д.П.,�Ва�нер�Р.И.,�Барсе�ян�В.С.�Модель�индивидÀально�о
про�ноза�À�больных�меланомой�³ожи�//�А³тÀальные�вопросы�диа�ности³и

и� лечения�меланомы� ³ожи.� Сборни³� наÀчных� трÀдов.�–� Ленин�рад,
1987.�–�С.�149-159.

2.�Ва�нер�Р.И.,�Анисимов�В.В..�БарчÀ³�А.С.�Меланома�³ожи�(диа�-
ности³а,�³лини³а,�про�ноз�заболевания).�–�СПб.:�НаÀ³а,�1996.�–�280�с.

3.�ГалайчÀ³�І.Й.,�Гаврилю³�І.С.�Хіміотерапія�меланоми�ш³іри:�теоретич-
ні�і�пра³тичні�аспе³ти�//�Вісни³�наÀ³ових�досліджень.�–�2003.�–�№�3.�–
С.�5-9.

4.�Галахін�К.О.,�Коровін�С.І.,�Медведєва�І.І.,�Мельни³�М.М.,�Гордієн³о�Т.В.
Фа³тори�про�нозÀ�первинно-ло³алізованої�меланоми�ш³іри�//�Он³оло�ія.�–
2003.�–�Т.�5,�№�3.�–�С.�208�-�211.

5.�Клеппер�Л.Я.�Метод�расчета�э³вивалентной�дозы�³а³�фÀн³ции�от
объема�облÀченной�опÀхолевой�т³ани�//�Медицинс³ая�техни³а.�–�2001.�–
№�4.�–�С.�15-20.

6.�Ледли�Р.,�Ластед�Л.�Медицинс³ая�диа�ности³а�и�современные
методы�выбора�решения�/�В�сб.:�Математичес³ие�проблемы�в�биоло�ии
(под�ред.�Р.Беллмана).�–�М.:�Мир,�1966.�–�С.�141-198.

7.�Марценю³�В.П.�О� задаче� выбора�схемы� химиотерапии�с� точ³и
зрения�теории�Àправления�//�Проблемы�Àправления�и�информати³и.�–
2003.�–�№2.�–�C.�134-145.

8.�Марценю³�В.П.,�Лади³а�Р.Б.,�КовальчÀ³�О.Я.�Про�оптимізаційний
підхід�в�задачі�виборÀ�схеми�хіміотерапії�//�Вісни³�Хар³івсь³о�о�національ-
но�о�ÀніверситетÀ.�Серія:�математи³а,�при³ладна�математи³а�і�механі³а.
–�2003.�–�T.�582�(вип.�52).�–�C.�71-80.

9.�Он³оло�ия.�Словарь-справочни³/И.В.�Касьянен³о,�В.Г.�ПинчÀ³,�Д.В.Мясо-
едов�и�др.;�Отв.�ред.�В.Г.�ПинчÀ³.�–�Киев:�НаÀ³ова�дÀм³а,�1992.�–�264�с.

10.�Balch�C.M,�Houghton�A.N,�Sober�A.J,�Soong�S.�(Eds.).�Cutaneous�mela-
noma�(3rd�ed.).�–�St.Louis,�Missouri:�QMP,�Inc.,�USA,�1998.�–�596�p.

11.�Balch�C.M.�The�revised�melanoma�staging�system:�its�use�in�the�design
and�interpretation�of�melanoma�clinical�trials�//�American�Society�of�Clinical
Oncology.�Educational�Book.�–�Alexandria,�VA,�USA,�2001.�–�P.�82-87.

12.�Balch�C.M.,�Cascinelli�N.�The�new�melanoma� staging� system� //
Tumori.�–�2001.�–�Vol.�87,�No.�4.�–�S.�64-68.

13.�Costa,�M.I.S.,�Boldrini,�J.L.,�Bassanezi,�R.C.�Optimal�chemotherapy:�A
case�study�with�drug�resistance,�saturation�effect�and�toxicity�//�IMA�J.�Math.
Appl.�Med.�Biol.�–�1994.�–�Vol.�11.�–�P.�45-59.

14.�Fidler�I.J.�Biology�of�melanoma�metastasis�/�In:�Balch�C.M,�Houghton
A.N,�Sober�A.J,�Soong�S.�(Eds.).�Cutaneous�melanoma�(3rd�ed.).�–�St.Louis,
Missouri:�QMP,�Inc.,�USA,�1998.�–�P.�493-516.

15.�Marzeniuk�V.P.,�Nakonechny�A.G.�System�analysis�methods�of�medical
and�biological�processes.�–�Ternopil:�Ukrmedknyha,�2003.�–�241�p.

16.�Matveev�A.S.,�Savkin�A.V.�Optimal�chemotherapy�regimens:�influence
of�tumors�on�normal�cells�and�several�toxicity�constraints�//�IMA�J.�Math.�Appl.
Med.�Biol.�–�2001.�–�Vol.�18.�–�P.�25-40.

17.�Sasaki�T.,�Sato�Y.,�Sakka�M.�Cell�population�kinetics�of�human�solid
tumors:�a�statistical�analysis�in�various�histological�types�//�Jpn�J�Cancer�Res.
–�1980.�–�Vol.�71.�–�P.�520-529.

18.�Soong�S-J.,�Weiss�H.L.�Predicting�outcome�in�patients�with�localized
melanoma�//� In:�Balch�C.M,�Houghton�A.N,�Sober�A.J,�Soong�S.�(Eds.).
Cutaneous�melanoma�(3rd�ed.).�–�St.Louis,�Missouri:�QMP,�Inc.,�USA,�1998.�–
P.�51-61.

19.�Verweij�J.,�Stoter�G.�Principles�of�systemic�therapy�of�cancer�//�In:�Textbook
of�Medical�Oncology�/Edited�by:�F.�Cavalli,�H.H.�Hansen,�S.B.�Kaye.�–�Martin
Dunitz�Ltd.,�Uk,�1997.�–�P.�23-40.

20.�Westman�J.J.,�Fabijonas�B.R.,�Kern�D.L.,�Hanson�F.B.�Probabilistic�rate
compartment�cancer�model:�alternate�versus�traditional�chemotherapy�sche-
duling�//�In:�Pasik-Duncan�B.�(ed.)�Proceedings�of�Stochastic�Theory�and
Control�Workshop.�University�of�Kansas.�–�New�York,�Springer-Verlag,�2002.�–
P.�491-505.



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2004�№�1

105

ПОВІДОМЛЕННЯ�І�РЕЦЕНЗІЇ

Єдина³�О.М.,�Процайло�М.Д.,�ГарбÀз�Ю.А.,�Сморщо³�Ю.С.

РІДКІСНИЙ�ВИПАДОК�СИНДРОМУ�ЕДВАРСА

Тернопільсь³а�державна�медична�а³адемія�ім.�І.�Я.�Горбачевсь³о�о

РІДКІСНИЙ�ВИПАДОК�СИНДРОМУ�ЕДВАРСА� –� Описано� випадо³
синдромÀ�Едварса�À�дитини.�Крім�³ласичних�симптомів�дано�о�синдро-
мÀ�виявлено�раніше�неописані�озна³и:�вродженÀ�³лишоно�ість;�шестипа-
лість� ³інціво³� (поліда³тилію).

РЕДКИЙ�СЛУЧАЙ�СИНДРОМА�ЭДВАРСА�–�Описан�слÀчай�синдрома
Эдварса�À�ребен³а.�Кроме�³лассичес³их�симптомов�это�о�синдрома�вы-
явлено�ранее�не�описанные�черты:�врожденнÀю�³осолапость;�шестипа-
лость�³онечностей�(полида³тилию).

RARE�CASE�OF�EDWARD’S�SYNDROME�–�The�case�of�Edwards’�syndrom�in
child�has�been�described.�Classical�symptoms�of�this�syndrome�as�well�as�those
which�had�not�been�described�before�(inborn�reel�foot,�polydactyly)�were�found.

Ключові�слова:�вроджені�аномалії,�³лишоно�ість,�поліда³тилія.
Ключевые�слова:�врожденные�аномалии,�³осолапость,�полида³-

тилия.
Key�words:�inborn�anomalies,�reel�foot,�polydactyly.

Приблизно� 150�000� дітей� з� вродженими� вадами� роз-
вит³À�народжÀється�³ожно�о�ро³À.�Бать³и�³ожно�о�28-�о�ново-
народжено�о�отримÀють�страшнÀ�звіст³À�про�те,�що�в�їхньої
дитини� вроджена� вада� [2].� Здоров’я� дитини� залежить� від
спад³овості�та�оточÀючо�о�середовища,�томÀ�меди³о-�ене-
тичне�³онсÀльтÀвання,�планÀвання�сім’і�є�одним�з��оловних
фа³торів�зменшення�смертності�та�продовження�тривалості
життя�[3].

Синдром� Едварса� (синдром� трисомії� 18� хромосоми,
chromosom� 18� trisom� syndrom )� описаний� амери³ансь³им
педіатром�Edwards�J.H.�À�1960�році.�Головними�мінімальни-
ми� діа�ностичними� озна³ами� є:� множинні� вади� розвит³À;
затрим³а�психомоторно�о�розвит³À;�трисомія�18�хромосоми.
Частота�0,14�на�1000.�Дівчат³а�Àражаються�À�три�рази�час-
тіше�ніж�хлопчи³и� [1].

Під� нашим� спостереженням� перебÀвала� дівчин³а� Р.
ві³ом�16�днів,� від�дрÀ�ої,�небажаної,�доношеної�ва�ітності,
термінових�поло�ів.�Матері�31� рі³.�Меди³о-�енетичне� ³он-
сÀльтÀвання�не�проводилося.�У�2000�році�мати�бÀла�оперо-
вана�з�приводÀ�вÀзлово�о�зоба.�Перша�дитина� (À�1998�р.)
померла� на� четвертÀ� добÀ� від� множинних� вроджених� вад
розвит³À.�ДрÀ�а�ва�ітність�перебі�ала�на�фоні�анемії� і�хро-
нічної� TORCH -інфе³ції,� за�рози�переривання�ва�ітності� (23
і�33�тиждень)�з�приводÀ�чо�о�перебÀвала�на�стаціонарномÀ
лі³Àванні.� Бать³о� –� даних� не�має.� Дівчин³а� народилася� з
масою�2600��,�довжиною�тіла�48�см,�о³рÀжністю��олів³и�та
�рÀдної� ³літ³и� відповідно� 31� та� 30� см.� Оцін³а� за�ш³алою
Ап�ар�7�балів.�При�о�ляді�за�альний�стан�дитини�середньої
тяж³ості,�я³ий�обÀмовлений�множинними�вадами�розвит³À.
Голів³а� малень³а,� нижня�щелепа� недорозвинена,� висо³е
�отичне�піднебіння.�На�переніссі�проста��еман�іома�2�х�1,5�см
на�рівні�ш³іри,�рожево�о�³ольорÀ.�ВÀзь³ий�та�низь³ий�лоб,
широ³е�перенісся.�ВÀшні�ра³овини�збільшені�і�деформовані.
Потилиця� плос³а,�шия� ³орот³а,� потовщені�ш³ірні� с³лад³и
на�бо³ових�поверхнях�шиї.�Гіпертелоризм�сос³ів.�Пальчи³и

рÀ³�стиснÀті,�виявлено�на³ладання�5�пальчи³а�на�4,�2�на�1.
На� бо³ових� поверхнях� обох� ³истей� є� додат³ові� мізинчи³и
(поліда³тилія�³истей).�М’язи�³інціво³�розвинені�слабо.�Роз-
ведення� сте�он� обмежене� (дисплазія� ³Àльшових� сÀ�лобів).
Виражений� ³іфоз� �рÀдопопере³ово�о� відділÀ� хребта.� Ліва
стопа� приведена,� сÀпінована� і� розташована� в� положенні
е³вінÀса.�Вивести�стопÀ�в�правильне�положення�неможливо
(вроджена� лівобічна� ³лишоно�ість).� На� обох� стопах� біля
основи�5�пальчи³ів�є�додат³ові�фалан�и.�Між�пальчи³ами�на
стопах� є� базальна,� част³ова,�ш³ірна� сінда³тилія� (поліда³-
тильна�сінда³тилія�обох�стоп)�(рис.�1).

Клітор��іпертрофований,�нижче�вершини�я³о�о�від³риваєть-
ся�віч³о� Àретри.�Вхід� À�піхвÀ�дÀже�звÀжений.�Висо³а�проме-
жина.� При� пальпації� яєчо³� не� виявлено� (аномалія� розвит³À
зовнішніх�статевих�ор�анів,�вада�статевої�диференціації).

При� ÀльтразвÀ³овомÀ� обстеженні� ор�анів� черевної� по-
рожнини�не�виявлено�правої�нир³и.�Каріотип�–�(47,�ХХ,�+�18)
трисомія�18� хромосоми,� дівчин³а.

Отже,�³ласичні�симптоми�синдромÀ�Едварса�можна�до-
повнити�та³ими�озна³ами�я³�вроджена�³лишоно�ість�і�полі-
да³тилія� ³інціво³.
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Рис.�1 .�Рід³існий� випадо³� cиндромÀ� Едварса.


