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ОГЛЯДИ�І�ВЛАСНІ�ДОСЛІДЖЕННЯ

Владзимирсь³ий�А.В.
ОГЛЯД�МЕТОДІВ�ДОСЛІДЖЕННЯ�ЕФЕКТИВНОСТІ�ТЕЛЕМЕДИЦИНИ

НДІ�травматоло�ії�та�ортопедії�Донець³о�о�державно�о�медично�о�ÀніверситетÀ�ім.М.Горь³о�о

ОГЛЯД�МЕТОДІВ�ДОСЛІДЖЕННЯ�ЕФЕКТИВНОСТІ�ТЕЛЕМЕДИЦИНИ�–
Стаття�під�отовлена�нами�для�о�лядÀ�і�первинно�о�Àза�альнення�мето-
дів�оцін³и�ефе³тивності�телемедицини�(МОЕТ).�Запропоновано�авторсь-
³À�³ласифі³ацію�МОЕТ:�1)�³лінічні�МОЕТ�(методи�оцін³и�діяльності�лі³À-
вальної�Àстанови,�методи�оцін³и�лі³арсь³ої�(лі³Àвально-діа�ностичної)
діяльності� і�резÀльтатів�лі³Àвання,�методи�оцін³и�діа�ностичної�цінно-
сті,�методи�оцін³и�моральної�ефе³тивності);�2)�не³лінічні�МОЕТ�(методи
оцін³и�е³ономічної�ефе³тивності,�методи�математично�о�моделювання,
методи�дослідження�психоло�ічно�о�статÀсÀ,�методи�оцін³и�техноло�іч-
ної�ефе³тивності,�методи�оцін³и�ор�анізаційної�ефе³тивності).

ОБЗОР�МЕТОДОВ�ИССЛЕДОВАНИЯ�ЭФФЕКТИВНОСТИ�ТЕЛЕМЕДИЦИ-
НЫ�–�Статья�под�отовленная�нами�для�осмотра�и�первично�о�обобщения
методов�оцен³и�эффе³тивности�телемедицины�(МОЭТ).�Предложенная
авторс³ая�³лассифи³ация�МОЭТ:�1)�³линичес³ие�МОЭТ�(методы�оцен³и
деятельности�лечебно�о�заведения,�методы�оцен³и�ле³арственной�(лече-
бно-диа�ностичес³ой)�деятельности�и�резÀльтатов�лечения,�методы�оце-
н³и�диа�ностичес³ой�ценности,�методы�оцен³и�моральной�эффе³тивно-
сти;�2)�не³линичес³ие�МОЭТ�(методы�оцен³и�э³ономичес³ой�эффе³тив-
ности,�методы�математичес³о�о�моделирования,�методы�исследования
психоло�ичес³о�о�статÀса,�методы�оцен³и�техноло�ичес³ой�эффе³тивно-
сти,�методы�оцен³и�ор�анизационной�эффе³тивности).

REVIEW�OF�THE�METHODS�FOR�INVESTIGATION�OF�TELEMEDICINE�EFFECIENCY
–�The�aim�of�the�paper�is�to�review�and�primary�summarizing�of�methods�for
investigation�of�telemedicine�effeciency�(MITE).�The�own�classification�is�offered:
1)�clinical�MITE�(medical�establishment�activity,�diagnostical�and�treatment
activity,� results�of� treatment,�diagnostic�value,�moral�effeciency);�2)�non-
clinical�MITE�(economical�effeciency,�mathematical�models,�psychological�status,
technological�effeciency,�management�effeciency).

Ключові�слова:�телемедицина,�ефе³тивність,�прийняття�рішень,
дослідження.
Ключевые�слова:�телемедицина,�эффе³тивность,�принятие�реше-

ний,�исследования.
Key�words:�telemedicine,�effeciency,�decision�making,�investigation.

Телемедицина�стрім³о� інте�рÀється�в�системÀ�охорони
здоров’я.� Важливість� телемедицини� відзначена� в� Àрядо-
вих� до³Àментах� У³раїни.� У� лютомÀ� 2005� ро³À� Кабінет�Мі-
ністрів� У³раїни� затвердив� про�рамÀ� діяльності� “НазÀстріч
людям”,�À�розділі�“Охорона�здоров’я”�я³ої�с³азано:�“...�Уряд
бÀде�забезпечÀвати:...Àпровадження�телемедицини�я³�спо-
собÀ� достÀпності� до� я³існо�о� медично�о� обслÀ�овÀвання
всьо�о�населення,� À� томÀ�числі�й�À�віддалених�ре�іонах...”
Трохи�пізніше�Міністерство�охорони�здоров’я�представило
прое³т�державної�цільової�про�рами�“Телемедицина�в�У³ра-
їні”.�Здійснюється�вели³а�³іль³ість�різних�прое³тів,�пропо-
нÀються� різноманітні� ор�анізаційні,� медичні,� технічні,� е³о-
номічні�рішення� [2,4,8,9,15-19,21,31].�Разом�з�тим,�À�³ож-
ній� ³раїні,� і� навіть� в� о³ремомÀ� ре�іоні� існÀють� Àні³альні
особливості�системи�охорони�здоров’я,�соціально-е³ономіч-
них,��ео�рафічних�Àмов.�З�іншо�о�бо³À,�³ожна�медична�спе-
ціальність� пред’являє� до� телемедичних� процедÀр� свої� ви-
мо�и�–� перева�а� реальночасових� чи� відстрочених� проце-
дÀр,�види�й�обся�и�переданої�інформації,�³іль³ість�обов’яз-
³ових� Àчасни³ів� і� т.д.

Вважаємо,�що� в� даний� час� назріла� необхідність� ство-
рення�Àніфі³ованої�системи�дослідження�ефе³тивності�теле-
медичних� процедÀр.

Природно,�створення�та³ої�системи�не�може�обмежитися
рам³ами� єдиної� пÀблі³ації� і� вима�ає� тривалих� спільних
зÀсиль� різних�фахівців.

Дана�стаття�під�отовлена�нами�для�о�лядÀ�і�первинно�о
Àза�альнення�методів� оцін³и� ефе³тивності� телемедицини
(МОЕТ) .

Aoki�N.�et�al�запропонÀвали�та³À�³ласифі³ацію�«резÀль-
татів� телемедицини»� [15].

1.Клінічні� резÀльтати:
-� ³лінічна� ефе³тивність,
-�задоволення�пацієнта,
-� діа�ностична� точність,
-� вартість.
2.� Не³лінічні� резÀльтати:
-� технічні;
-� ор�анізаційні.
Ми� пропонÀємо� настÀпнÀ� ³ласифі³ацію.
1.� Клінічні� МОЕТ:
– методи� оцін³и� діяльності� лі³Àвальної� Àстанови;
– методи� оцін³и� лі³арсь³ої� (лі³Àвально-діа�ностичної)

діяльності� та� резÀльтатів� лі³Àвання;
– методи� оцін³и� діа�ностичної� цінності;
– методи�оцін³и�моральної�ефе³тивності;
2.� Не³лінічні� МОЕТ:
– методи�оцін³и�е³ономічної�ефе³тивності;
– методи�математично�о�моделювання;
– методи�дослідження�психоло�ічно�о�статÀсÀ;
– методи�оцін³и�техноло�ічної�ефе³тивності;
– методи�оцін³и�ор�анізаційної�ефе³тивності.
Клінічні� МОЕТ
Методи�оцін±и�діяльності�лі±¾вальної�¾станови
Порівняння�різних�параметрів�діяльності�лі³Àвальної� Àста-

нови�і�пошÀ³�статистичних�залежностей�між�ними�при�ви³ори-
станні�однієї�чи�де³іль³ох�телемедичних�процедÀр�і�при�стан-
дартних�методах�надання�медичної�допомо�и.�До�них�можÀть
належати:� рівень� хірÀр�ічної� а³тивності� (на� тлі� ви³ористання
телемедичної�процедÀри�[2,4,12]),�по³азни³и�смертності�і�лета-
льності,�тривалість�до�оспітально�о�етапÀ,�час�від�почат³À�за-
хворювання�до�надання�спеціалізованої�допомо�и�і�т.д.

Напри³лад,� нами� раніше� [28]� проведене� порівняння
по³азни³ів� À� двох� �рÀпах� пацієнтів� з� політравмами,� при
цьомÀ�в�одній�із��рÀп�проводилося�теле³онсÀльтÀвання�для
визначення� та³ти³и� лі³Àвання� і� профіла³ти³и� Àс³ладнень.
Роз�лядалися� та³і� параметри� діяльності� лі³Àвальної� Àста-
нови,�я³:�середня�тривалість�перебÀвання�в�стаціонарі,�по-
³азни³� повторних� �оспіталізацій.

Основний�МОЕТ:
-� статистичне� порівняння� по³азни³ів� при� ви³ористан-

ні� телемедицини� і� при� стандартній�формі� медично�о� об-
слÀ�овÀвання.

Статистичні� методи:� порівняльні.
Методи�оцін±и�лі±арсь±ої� (лі±¾вально-діа�ностичної)�ді-

яльності� та� рез¾льтатів� лі±¾вання
Порівняння� різних� параметрів� і� пошÀ³� статистичних

залежностей�між� ними� при� ви³ористанні� однієї� чи� де³іль-
³ох� телемедичних� процедÀр� і� при� стандартних� методах
надання� медичної� допомо�и� [4,15].� До� та³их� параметрів
можна� віднести:

-� питомÀ� ва�À� різних� анатомічних� і� фÀн³ціональних
резÀльтатів� лі³Àвання,

-� рівень� і� стрÀ³тÀрÀ� Àс³ладнень,
-� питомÀ� ва�À� діа�ностичних� помило³,
-�смертність�і�летальність,
-� динамі³À� лабораторних� по³азни³ів,
-� тривалість� життя� (виживаність),
-� я³ість�життя,
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-� зміни� антропометричних� по³азни³ів.
Ці³авим�способом�вивчення�ефе³тивності�віддалено�о�³он-

сÀльтÀвання�є�проведення�серії�однотипних�теле³онсÀльтацій.
При�цьомÀ�³онсÀльтантам�надається�або�той�самий�³лінічний
випадо³� (найбільш�ефе³тивно!),� або�пацієнти�з�анало�ічними
за�альними� і�ло³альними�статÀсами.�Найбільш�ефе³тивні�по-
дібні� дослідження� в� «сліпомÀ»� варіанті.� Напри³лад,� для� ви-
вчення�ефе³тивності�second-opinion�[20]�провів�серію�теле³он-
сÀльтацій�з�питань� тропічної�медицини.�Одне� і� теж�описання
³лінічно�о�випад³À�бÀло�направлено�різним�лі³арям,�після�чо�о
бÀли�проаналізовані� резÀльтати�–� наявність/відсÀтність� від-
повіді,� тривалість,� аде³ватність�виснов³À.� Тим�самим�прово-
диться�вивчення�рівня�медичної� ³онсÀльтативної�допомо�и�й
ефе³тивності�тієї�чи�іншої�телемедичної�системи.

Whitlock�W.L.�et�al�провели�порівняльне�вивчення�лабо-
раторних� ³лінічних� по³азни³ів� і� ва�и� тіла� в� хворих� з� цÀ³-
ровим�діабетом�[31].�Виявлено�висо³À�ефе³тивність�засто-
сÀвання� домашньої� телемедицини� в� та³ої� �рÀпи� пацієнтів.

Основні� МОЕТ:
-� порівняння� по³азни³ів� діяльності� медичних� праців-

ни³ів� при� телемедичній� і� стандартній�формах� медично�о
обслÀ�овÀвання;

-� порівняння� ³лінічних� параметрів� при� телемедичній� і
стандартній�формах�медично�о� обслÀ�овÀвання;

-�серії�однотипних�теле³онсÀльтацій.
Статистичні�методи:�порівняльні,�Kaппa-статисти³а,� я³існі.
Методи�оцін±и�діа�ностичної�цінності
Порівняльний�аналіз�я³ості,� точності� і� специфічності�діа�-

ности³и,� описÀ�ло³ально�о�статÀсÀ� і� ре³омендацій� з� та³ти³и
лі³Àвання� при� безпосередньомÀ� і� дистанційномÀ� о�лядах
[23,30].�При�цьомÀ�методі,� безпосередній� і� віддаленій� �рÀпі
лі³арів�надається�серія�візÀальних�матеріалів� (рент�ено�рами,
томо�рами,�цифрові�фото�рафії)�в�еле³тронномÀ�виді�і�на�твер-
дих�носіях�відповідно,�а�та³ож�³іль³а�питань.�Після�одержання
Àсіх� виснов³ів�проводиться� їхній�аналіз.�Анало�ічно�може�ви-
³онÀватися� порівняльне� вивчення� параметрів� при� очномÀ� і
телемедичномÀ�реальночасовомÀ�обстеженні�пацієнта�[16].

Порівняння�діа�ностичної�цінності�цифрових�зображень
з� різними� хара³теристи³ами� (розмір,� роздільна� здатність,
³ольоровість)�[26].

Основні� МОЕТ:
-� порівняння� я³ості� діа�ности³и�по� візÀальних�матеріа-

лах�в�еле³тронномÀ�виді� і�на�твердих�носіях;
-�порівняння�я³ості�й�обся�À�обстеження�пацієнта�без-

посереднім� і� віддаленим�фахівцями;
-� порівняння� діа�ностичної� цінності� цифрових� даних

різної�я³ості.
Статистичні� методи:�ROC-аналіз,� хара³теристичні� ³ри-

ві,� порівняльні,� я³існі.
Методи�оцін±и�моральної�ефе±тивності
Для� вивчення� ефе³тивності� телемедицини� в� томÀ� чис-

лі�ви³ористовÀють�оцін³À�моральної�ефе³тивності�чи�задо-
воленості� («satisfaction»)�пацієнтів� і� лі³арів� від�проведених
телемедичних� процедÀр.

Для�оцін³и�задоволеності�пацієнта�ви³ористовÀють�різ-
ні� ан³ети� й� опитÀвання.� Напри³лад� [11,18,19,22,29]:� SF-
36,� Ware� Specific� Visit� Questionnaire,� Patient� Enablement
Instrument,�Short�Form-12� і�т.д.

Для� лі³арів� (абонентів� і� ³онсÀльтантів)� розробляють
спеціальні� ан³ети.� Я³� при³лад,� можна� навести� ан³етÀ-за-
питальни³� центрÀ� телемедицини� Техась³о�о� ÀніверситетÀ
( UTHSCSA)� [25].

Основні� моральні�МОЕТ:
-�ан³етÀвання�з�настÀпною�статистичною�оброб³ою�ре-

зÀльтатів;
-�інтерв’ю�з�прото³олюванням�і�статистичною�оброб³ою

резÀльтатів.
Статистичні� методи:�Kaппa-статисти³а,� я³існі.
Не³лінічні� МОЕТ
Методи�оцін±и�е±ономічної�ефе±тивності

ІснÀють� та³і� методи� оцін³и� е³ономічної� ефе³тивності
телемедицини� [15]:

-� зниження� витрат;
-� одержання� прибÀт³À;
-� рентабельність� витрат;
-� доцільність� витрат.
Перші� два� методи� роз�лядаються�шляхом� порівняння

витрат,� зо³рема,� на� ор�анізацію� ³онсÀльтації� пацієнта� в
Àстанові� більш� висо³о�о� рівня� традиційним� способом� і� за
допомо�ою�телемедичної�³онсÀльтації.�Інший�розповсюдже-
ний�спосіб�оцін³и�-�о³Àпність�витрат�на�замінÀ�традиційної
техноло�ії�роботи�телемедичною� [5].�Ре³омендÀється�про-
водити� е³ономічний� аналіз� телемедичної� діяльності� з� ви-
³ористанням� ³ласичних� методів� -� методів� мінімізації� ви-
трат,� аналізÀ� витрат� і� резÀльтативності,� аналізÀ� витрат� і
ви�оди,�аналізÀ�витрат�і�³орисності�[12].

Запропоновано� різні� підходи� до� оцін³и� е³ономічної
ефе³тивності�телемедичних�процедÀр.�Наведемо�³іль³а�рі-
шень,� ціл³ом� прийнятних� для� ви³ористання� в� реальних
наÀ³ових� дослідженнях.

Собівартість�телемедичної�послÀ�и�може�бÀти�визначе-
на�в�за�альномÀ�випад³À�настÀпною�формÀлою� [9]:

С= (ЗПмп+ЗПітп+ЗП іп) � х
(1+СВ)+АУ+ЗІ+ВМ+ЗВУ+ПСО+Пр,� де� ЗПмп� -� зарплата� ме-
дично�о� персоналÀ;� ЗПітп� -� зарплата� інженерно-технічно�о
персоналÀ;�ЗП

пп
�-�зарплата�іншо�о�персоналÀ�(адміністрати-

вно�о,�допоміжно�о);�СВ�-�відрахÀвання�в�соціальні�фонди;
АУ� -� амортизація� Àстат³Àвання;� ЗІ� -� знос� інвентаря;� ВМ� -
вартість� видат³ових� матеріалів;� ЗВУ� –� за�альні� витрати
Àстанови;�ПСО�-�послÀ�и�сторонніх�ор�анізацій� (провайде-
рів,�³онсÀльтативно�о�центрÀ);�Пр�-�прибÀто³.

Методи³а�оцін³и� і�порівняння�е³ономічної�ефе³тивнос-
ті� телемедицини� і� стандартної�форми�медично�о�обслÀ�о-
вÀвання� [6-7].

ФормÀла�для�визначення�річних�витрат�на�телемедицинÀ:
Т�=�Nt�*Vt�+�Ct

де:� Т� -� річні� витрати� на� телемедицинÀ,� Nt� -� ³іль³ість
пацієнтів,� я³им� проведені� телемедичні� процедÀри� протя-
�ом�ро³À,�Vt�-�змінні�витрати�на�одно�о�пацієнта,�Ct�-�сÀ³À-
пні� постійні� витрати� на� телемедицинÀ� на� рі³.

ФормÀла� для� визначення� річних� витрат� на� стандартне
медичне� обслÀ�овÀвання.

А�=�Na*Va�+�Ca
де:�А�-�річні�витрати�на�стандартне�медичне�обслÀ�овÀ-

вання,�Na� -� ³іль³ість� пацієнтів,� що� одержали� стандартне
медичне� обслÀ�овÀвання,� Va� -� змінні� витрати� на� одно�о
пацієнта,�Ca� -� сÀ³Àпні� постійні� витрати�на�стандартне�ме-
дичне� обслÀ�овÀвання� на� рі³.

За�допомо�ою�запропонованої�методи³и�можливе�порі-
вняльне�фінансове�вивчення�телемедицини�і�довільної�ста-
ндартної� системи�медично�о� обслÀ�овÀвання.� Напри³лад,
асинхронно�о�теле³онсÀльтÀвання� і�система�е³стреної�ме-
дицини� (санавіації)� [2].

Ціл³ом� аде³ватним�методом� є� порівняння� ціни� й� амо-
ртизаційних� витрат� на� різні� види� Àстат³Àвання� [17].

Рентабельність� вивчається� À� поєднанні� з� іншими� ³іль-
³існими� і� я³існими� хара³теристи³ами�–� я³ість� і� тривалість
життя,�³лінічні�по³азни³и�і�т.д.�Тобто,�проводиться�не�тіль-
³и� порівняння� витрат,� але� і� «я³існо-³іль³існа� ви�ода»� від
їхньо�о� ви³ористання.

А� доцільність� вивчається� разом� з� іншими� я³існими
хара³теристи³ами� (напри³лад,� я³ість�життя�в�сполÀченні�з
по³азни³ами� ³лінічної� ефе³тивності).� «Я³існа� ви�ода»� ви-
³ористання� витрат.

Основні� е³ономічні� МОЕТ:
-�визначення�собівартості�телемедичної�послÀ�и�і�порі-

вняння� її�з�анало�ічною�стандартною�медичною�послÀ�ою;
-� порівняння� вартості� і� витрат� при� ви³ористанні� стан-

дартної� і� телемедичної�форм� ор�анізації� роботи,� при� е³с-
плÀатації� різних� видів� Àстат³Àвання;
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-�оцін³а�і�порівняння�телемедичної�і�стандартної�форми
медично�о� обслÀ�овÀвання;

-�³омпле³сна�оцін³а�е³ономі³о-я³існої�ефе³тивності�(до-
цільності);

-� ³омпле³сна� оцін³а� е³ономі³о-я³існо-³іль³існої� ефе³-
тивності� (рентабельності).

Ре³омендÀємо�при�проведенні�е³ономічних�досліджень
в��алÀзі� телемедицини�проводити�про�нозÀвання�фінансо-
вої� ситÀації.

Статистичні� методи:� порівняльний,� я³існі,� Kaппa-ста-
тисти³а

Методи�математично�о�моделювання
Ал�оритмізація� і� математичне�моделювання� телемеди-

чних� процедÀр� для� пошÀ³À� рішень� з� оптимізації� тимчасо-
вих� і�фінансових� с³ладових� [10].

Методи:�теорія��рафів,�мережні�моделі,�модель�мереж
Петрі,�теорія�роз³ладів�і�тополо�ічно�о�сортÀвання.

Методи�дослідження�психоло�ічно�о�стат¾с¾
Важливим� і�ці³авим�аспе³том�є�дослідження�психоло�іч-

но�о�статÀсÀ�різних� Àчасни³ів� телемедичних�процедÀр� –� па-
цієнта,� ³онсÀльтанта,� абонента,� ³оординатора,� допоміжно�о
персоналÀ�(тест�Люшера,�тест�Спілбер�ера-Ханіна,�ш³ала�три-
вожності,�методи³а�ба�атобічно�о�дослідження�особистості,
ба�атофа³торна�оцінна�ш³ала�психосоціальних�змін�та� ін.).

Статистичні� методи:� порівняльні,� я³існі.
Методи�оцін±и�техноло�ічної�ефе±тивності
ТестÀвання� Àстат³Àвання.� Напри³лад,� [24]� провів� до-

слідження� Àстат³Àвання�для�відео³онференцій�шляхом�пе-
редачі� серій�немедичних�зображень.

Порівняння� інформативності� різних� телемедичних� си-
стем�(відео³онференцзв’язо³,�Інтернет,�телефонний�зв’язо³)
[13]�–�обся�и,�швид³ість�передачі�інформації,�втрата�я³ос-
ті,�можливості�реєстрації�і�т.д.

Статистичні� методи:� порівняльний,� я³існі,� ROC-ана-
ліз,� хара³теристичні� ³риві.

Методи�оцін±и�ор�анізаційної�ефе±тивності
Для�оцін³и�ор�анізаційної�(менеджерсь³ої)�ефе³тивнос-

ті� телемедицини� в� порівнянні� вивчають� [15]:
-� часовий� параметр� (тривалість� медичної� процедÀри,

візитÀ,�обходÀ,�о�лядÀ�і�т.д.);
-�³іль³ість,�тривалість,�резÀльтативність�транспортÀвань

пацієнтів� між�медичними� Àстановами� різно�о� рівня� і� спе-
ціалізації.

Статистичні� методи:� порівняльні.
Статистичні�методи,�застосовÀвані�при�дослідженні�ре-

зÀльтатів� МОЕТ
Я³існий�статистичний�аналіз�ви³ористовÀється�À�вивчен-

ні� резÀльтатів� опитÀвань� і� ан³етÀвань,� я³ості� життя� (зна³о-
вий�³ритерій,�порівняння�часто³�і�т.д.).�ПорівняльнÀ�статис-
ти³À�(³ритерії�Фішера,�Ма³німара,�Ст’юдента,�ре�ресії�і�т.д.)
припÀстимо� застосовÀвати� для� вивчення� резÀльтатів� пра³-
тично� бÀдь-я³о�о�МОЕТ.� Для� дослідження� Àз�одження�між
різними� �рÀпами� ви³ористовÀють� kappa-статисти³À.� Для
оцін³и� точності� діа�ности³и� застосовÀють� т.зв.�ROC-аналіз
(Receiver�operating�characteristics�(ROC)�curve)�чи�метод�побÀ-
дови� хара³теристичної� ³ривої� -� залежності� чÀтливості� від
імовірності� хибно� позитивних� резÀльтатів.�ПобÀдова� хара³-
теристичної� ³ривої�є�найбільш�сÀчасним� і�повним�методом
описÀ�ефе³тивності�діа�ностично�о�тестÀ�[1,14].

Та³им� чином,� проаналізовані� і� ³ласифі³овані� існÀючі
методи�оцін³и�ефе³тивності�телемедицини.�НастÀпним�ета-
пом� дано�о� дослідження� припÀс³аємо� створення� Àніфі³о-
ваної� методи³и�МОЕ� телемедичних� процедÀр� для� ³лініч-
ної� повся³денної� пра³ти³и.
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СУПРОВІДНОЇ�КРІОГЛОБУЛІНЕМІЇ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

СТАН�КІСТКОВОЇ�ТКАНИНИ�У�ХВОРИХ�НА�ХРОНІЧНИЙ�ГЕПАТИТ�С�ПРИ
РІЗНИХ�ТИПАХ�СУПРОВІДНОЇ�КРІОГЛОБУЛІНЕМІЇ�–�Досліджений�вплив
хронічно�о��епатитÀ�С�на�формÀвання�остеопенії�за�Àмови�різних�типів
сÀпровідної�³ріо�лобÀлінемії.�Виявлений�зв’язо³�HCV-інфе³ції�з�розвит-
³ом�остеопорозÀ,�що�залежить�від�тривалості��епатитÀ.�У�пацієнтів�з
сÀпровідною�³ріо�лобÀлінемією�3-�о�типÀ�розвито³�дистрофічних�про-
блем� À� ³іст³овій� т³анині� залежить� від� інтенсивності� позапечін³ових
проявів,�а�не�Àраження�печін³и.

СОСТОЯНИЕ�КОСТНОЙ�ТКАНИ�У�БОЛЬНЫХ�ХРОНИЧЕСКИМ�ГЕПАТИТОМ
C�ПРИ�РАЗЛИЧНЫХ�ТИПАХ�СОПУТСТВУЮЩЕЙ�КРИОГЛОБУЛИНЕМИИ�–
Исследовано�влияние�хроничес³о�о��епатита�С�на�формирование�остео-
пении�при�различных� типах� сопÀтствÀющей� ³рио�лобÀлинемии.�Вы-
явлена�связь�HCV-инфе³ции�с�развитием�остеопороза,�³оторый�зависит
от�длительности��епатита.�У�пациентов�с�сопÀтствÀющей�³рио�лобÀли-
немией�3-�о�типа�развитие�дистрофичес³их�проблем�в�³остной�т³ани
зависит�от�интенсивности�внепеченочных�проявлений,�а�не�от�пораже-
ния�печени.

BONE�TISSUE�STATE�IN�PATIENTS�WITH�CHRONIC�HEPATITIS�C�AT�DIFFERENT
TYPES�OF�ACCOMPANYING�CRYOGLOBULINAEMIA�–�The�influence�of�chronic
hepatitis�C�on�osteopaenia� forming�at�different� type,�of�accompanying
cryoglobulinaemia�has�been�investigated.�The�relation�between�HCV-infection
and�osteoporosis�development�depending�on�hepatitis�duration�has�been
revealed.�The�development�of�dystrophic�problems�in�bone�tissue�ot�patients
with�the�3rd�type�of�accompanying�cryoglobulinaemia�depend�on�extrahepatic
signs�intensity�but�not�on�hepatic�leisure.

Ключові�слова:�хронічний��епатит�С,�³ріо�лобÀлінемія,�остеопо-
роз,�цито³іни.
Ключевые�слова:�хроничес³ий��епатит�С,�³рио�лобÀлинемия,�ос-

теопороз,�цито³ины.
Key�words:��chronic�hepatitis�C,�cryoglobulinaemia,�osteoporosis,

cytokines.

ВСТУП� Хронічні� захворювання� печін³и� і� жовчних�шля-
хів�є�важливою�медичною�проблемою,�я³а�привертає�Àва�À
�астроентероло�ів,� інфе³ціоністів,� ³лінічних� імÀноло�ів� та
фахівців� інших�спеціальностей,� ос³іль³и�потребÀє�³омпле³-
сно�о�підходÀ�я³�до�діа�ности³и,�та³�і�до�терапії.�Останніми
ро³ами�з’явилась� інформація�про�те,�що�захворювання�цієї
�рÀпи,�передÀсім�–� хронічні�вірÀсні� �епатити�можÀть�зÀмов-
лювати�формÀвання�дестрÀ³тивно-дистрофічних� процесів� À
³іст³овій� т³анині� [1].� Та³,� печін³а� бере� а³тивнÀ� Àчасть� в
обміні� вітамінÀ�D.� Уже� в� ³иш³ах,� за� наявності� жовчі,� почи-
нається�йо�о�засвоєння.�При��острих�та�хронічних�Àраженнях
печін³и� відзначається� порÀшення� виділення�жовчі,�що� по-
рÀшÀє�обмін�вітамінÀ�D.�Встановлено,�що�вітамін�D3�та�йо�о
а³тивні� метаболіти� є� ³омпонентом� �ормональної� системи,
я³а�ре�Àлює�³альцієво-фосфорний��омеостаз�і�віді�рає�роль
я³�À�мінералізації�³іст³ової�системи,�та³�і�в�запобі�анні��іпо-
³альціємії�[2].�При�захворюваннях�печін³и�порÀшÀється�біо-
синтез�ферментів�[1],�що�може�призводити�до�дефіцитÀ�а³ти-
вних�метаболітів� вітамінÀ� D

3
.� У� випад³À� хронічно�о� холес-

тазÀ�ця�недостача�є�однією�з�лано³�печін³ової�остеопатоло�ії
[2].� Внаслідо³� впливÀ� підвищених� ³онцентрацій� білірÀбінÀ
зменшÀється�проліферація�остеобластів�[3,�4],�тож��іпербілі-
рÀбінемія,�я³а�спостері�ається�при�вірÀсних��епатитах,�ще�й
безпосередньо�сповільнює�процеси�ремоделювання�³іст³и�[2].

Тривалий�запальний�процес� À� хворих�на� хронічний� �е-
патит�С�теж�по�либлює�про�ресÀвання�остеопорозÀ.�Одним
з�пато�енетичних�фа³торів,�що�сприяють�цьомÀ,�може�бÀти
стимÀляція�фÀн³ції� остео³ластів� (³іст³ових�ма³рофа�ів)� за
рахÀно³� надмірно�о� синтезÀ� прозапальних� цито³інів� [5].

На�пато�енез�остеопорозÀ�при�захворюваннях�печін³и,�о³рім
цьо�о,� впливають�ще� й� зовнішні� чинни³и:� малоа³тивний
спосіб�життя,�неповноцінне�харчÀвання�тощо� [6].

МЕТОДИ�І�МАТЕРІАЛИ�Нами�бÀв�обстежений�31�хво-
рий� на� хронічний� �епатит� С� з� тривалістю� захворювання
від�1�до�8�ро³ів,�серед�я³их�бÀло�15�жіно³�і�16�чолові³ів.�До
дослідження� бÀли� залÀчені� лише� пацієнти� з�моно-HCV -ін-
фе³цією,� без� в³азіво³� в� анамнезі� на� зловживання� ал³о�о-
лем,�ви³ористання�нар³отичних�чи�то³сичних�засобів,�озна³
цирозÀ� печін³и.� З� метою� верифі³ації� етіоло�ії� хронічно�о
�епатитÀ�С� ви³ористовÀвали� виявлення� HCV-РНК� з� допо-
мо�ою�полімеразної�ланцю�ової�реа³ції.�Для�встановлення
вмістÀ� ³ріо�лобÀлінів� ви³ористовÀвалась� методи³а� [7],
принцип� я³ої� поля�ає� À� вираховÀванні� різниці� оптичних
щільностей�розчинÀ�сироват³и� ³рові� À� веронал-мединало-
вомÀ�бÀфері��(рН=8,6)�при�4�°С�та�37�°С.�Типи�³ріо�лобÀлінів
визначали�за�раніше�запропонованою�нами�методи³ою��і-
стерезисних� ³ривих�оптичної�щільності� [8].

Для� ³іль³існої� оцін³и� мінеральної� щільності� ³іст³ової
т³анини�(МЩКТ)�проводили�обстеження��за�допомо�ою�дво-
фотонно�о� рент�енівсь³о�о� денситометра� LUNAR� DPX-A.
Визначали�стрÀ³тÀрÀ�³іст³и,�а� та³ож�розміри�чотирьох�по-
пере³ових� хребців� (L1�–� L4):� площÀ,� висотÀ,�ширинÀ,� від-
ношення� маса/ширина.

Досліджені�абсолютні�та�відносні�по³азни³и�МЩКТ,�па-
раметри�чотирьох�верхніх�попере³ових�хребців�À�31�хворо-
�о� на� хронічний� �епатит�С� за� Àмови� сÀпровідної� змішаної
³ріо�лобÀлінемії�та�без�неї.�Для�Àни³нення�впливÀ�фа³тора
ві³ово�о�остеопорозÀ�обстежÀвали�лише�пацієнтів�ві³ом�від
20�до�45�ро³ів.

ГрÀпою� порівняння� бÀли� 16� здорових� людей� анало�іч-
ної� ві³ової� �рÀпи.�МЩКТ� чотирьох� попере³ових� хребців� À
них� становила� (1,254±0,024)� �/см2.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Усі�хворі�бÀли�розділені�на�3��рÀпи�відповідно�до�наяв-
ності� ³ріо�лобÀлінемії� та� її� типÀ.� До� 1-ї� �рÀпи� Àвійшли� 10
осіб�без�сÀпровідної�³ріо�лобÀлінемії,�до�2-ї�–�ще�10�з�³ріо-
�лобÀлінемією�2-�о�типÀ,�до�3-ї�–�решта�11�з�³ріо�лобÀліне-
мією�3-�о� типÀ.� Середній� ві³� пацієнтів� бÀв� зіставлюваним
в� Àсіх� трьох� �рÀпах.� Середня� тривалість� хвороби� бÀла
4,2±1,2�À�1-й��рÀпі,�4,6±0,8�–�À�2-й,�3,9±1,1�–�À�3-й�(Р>0,05).

При� аналізі� по³азни³ів� мінеральної�щільності� попере-
³ових�хребців�бÀло�встановлено,�що�МЩКТ�À�більшості�хво-
рих�на� хронічний� �епатит�С,� навіть� за� відсÀтності� сÀпрові-
дної�патоло�ії� і�фа³торів,�що�сприяють�остеопенічним�змі-
нам� À� ³іст³ах,� відсÀтності� À� лі³Àвальних� схемах� �лю³о³ор-
ти³оїдів,�бÀла�нижчою�за�нормÀ�я³�за�абсолютними,�та³�і�за
відносними� по³азни³ами.

За�Z-по³азни³ом,� À�5� пацієнтів�1-ї� �рÀпи� ³онстатовано
явний�остеопороз,�що�становить�50,0�%�обстежÀваних,�ос-
теопенію�–�ще�À�2�(20,0�%).�При�проведенні�денситометрії�À
2-й��рÀпі�остеопороз�виявлений�À�7�пацієнтів�(70,0�%),�ос-
теопенія� –� À� 2� (20,0� %).� За� Àмови� наявності� сÀпровідної
³ріо�лобÀлінемії�3-�о�типÀ�остеопороз�встановлений�À�9�хво-
рих� (81,8�%),� остеопенія�–� À�решти�2� (19,2�%).� Та³им�чи-
ном,�À�3-й��рÀпі�не�бÀло�жодно�о�хворо�о�без�остеодефіцитÀ.

Середня�втрата� ³іст³овою�т³аниною�попере³ово�о�від-
ділÀ�хребта�мінеральної�щільності�À�пацієнтів�1-ї��рÀпи�с³ла-
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ла� (14,31±2,67)�%� в�L1,� (14,14±2,08)�%� в�L2,� (13,69±2,22)
%� в� L3,� (13,51±1,82)�%� в� L4.� Та³им� чином,� дещо�менше
Àражалися� третій� і� четвертий� попере³овий� хребці,� але� ця
різниця� між� МЩКТ� не� бÀла� статистично� достовірною
(Р>0,05).�По³азни³и�МЩКТ�для�Àсіх�чотирьох�хребців�сÀт-
тєво� відрізнялися� від� по³азни³ів� норми� (Р<0,05).

Втрата�³іст³овою�т³аниною�попере³ово�о�відділÀ�хребта
мінеральної�щільності� À� пацієнтів� 2-ї� �рÀпи� (з� сÀпровідною
³ріо�лобÀлінемією� 2-�о� типÀ)� с³лала� (17,18±2,43)�%� в� L1,
(16,89±2,00)�%�в�L2,� (15,61±1,23)�%�в�L3,� (15,51±1,11)�%�в
L4.�По³азни³и�МЩКТ�для�Àсіх�чотирьох�хребців�сÀттєво�від-
різнялися� від� по³азни³ів� норми� (Р<0,05),� проте� різниця� з
анало�ічними� по³азни³ами� À� хворих� без� сÀпровідної� ³ріо-
�лобÀлінемії� (1-а� �рÀпа)� не� бÀли� достовірними� (Р>0,05).

Середня�втрата� ³іст³овою�т³аниною�попере³ово�о�від-
ділÀ�хребта�мінеральної�щільності�À�пацієнтів�3-ї��рÀпи�с³ла-

ла�(25,26±2,12)�%�в�L1,�(24,03±1,36)�%�в�L2,�(24,81±2,02) %
в�L3,�(24,83±1,78)�%�в�L4.�По³азни³и�МЩКТ�для�Àсіх�чоти-
рьох� хребців� сÀттєво� відрізнялися� від� по³азни³ів� норми
(Р<0,05),�а�та³ож�бÀли�достовірно�нижчими,�ніж�анало�ічні
дані�À�пацієнтів�з�сÀпровідною�³ріо�лобÀлінемією�2-�о�типÀ
і�À�хворих�без�³ріо�лобÀлінемії�(табл.�1).�Порівняння�анало-
�ічних� даних� за� Т-� і�Z-по³азни³ами� та³ож� виявили� істотнÀ
різницю� (Р<0,05).

Розміри�попере³ових�хребців� (площа,�висота,�ширина)
À�хворих�3-ї��рÀпи�мали�тенденцію�до�зменшення�порівня-
но�з�анало�ічними�параметрами�L1-L4�1-ї�і�2-ї��рÀп�(Р>0,05).
Маса� хребців� і� по³азни³� співвідношення� маса/ширина� À
пацієнтів�з�³ріо�лобÀлінемією�3-�о�типÀ�та³ож�статистично
достовірно� відрізнялися� від� анало�ічних� параметрів� хво-
рих� на� хронічний� �епатит�С� з� ³ріо�лобÀлінемією� 2-�о� типÀ
або�без�неї�(Р<0,05).

Таблиця� 1.� Мінеральна� щільність� ³іст³ової� т³анини� четверто�о� попере³ово�о� хребця� À� хворих
на� хронічний� �епатит� С� (M±m)

 

T-показник  Z-показник  Група МЩКТ , 
г/см2 %  SD % SD 

1-а, n=10  0,992 ±0,016* 86,11 ±1,21* -1,33±0,1 2* 88,93 ±1,78* -1,15±0,1 6* 
2-а, n=10  0,952 ±0,021* 83,30 ±2,16* -1,62±0,1 8* 85,86 ±2,00* -1,31±0,1 8* 
3 -я, n=1 1 0,848 ±0,017* 72,72 ±1,62* -2,73±0,1 5* 77,78 ±1,21* -2,13±0,2 1* 

Приміт³и:�*�-�різниця�з��по³азни³ами�норми�достовірна�(Р<0,05);�+�-�різниця�з�по³азни³ами�1-ї��рÀпи�достовірна�(Р<0,05).

Хара³терно,�що� в� Àсіх� �рÀпах�ма³симальні� зміни� спо-
стері�али�À�перших�двох�попере³ових�хребцях,�а�по³азни³и
мінеральної�щільності� ³іст³и� пересічно� збільшÀвалися� від
L1�до�L4,�причомÀ�по�по³азни³ах�L1�спостері�али�найбіль-
ший�варіативний�розмах�даних,�що,�очевидно,�бÀло�пов’я-
зано�з�впливом� інших�фа³торів,� напри³лад,�фізично�о�на-
вантаження� і�перевантажень�тощо.�Саме�томÀ�ми�вибрали
четвертий� попере³овий� хребець� я³�мар³ерний�для� визна-
чення�змін� і� тенденцій�À�різних� �рÀпах�хворих�залежно�від
тривалості��епатитÀ,�³лінічної�маніфестації,�наявності�і�типÀ
сÀпÀтньої� ³ріо�лобÀлінемії.

Отримані�нами�дані�засвідчÀють,�що�МЩКТ�четверто�о
попере³ово�о�хребця�À�хворих�на�хронічний��епатит�С�без
сÀпровідної�³ріо�лобÀлінемії�з�тривалістю�перебі�À�хвороби
до�5�ро³ів�бÀла�в�межах�від�0,957�до�1,084��/см2,�À�серед-
ньомÀ�с³лала� (1,024±0,036)� �/см2� (Р<0,05� порівняно�з�но-
рмальним� по³азни³ом�МЩКТ).� АналізÀючи� ці� по³азни³и,
можна�с³азати,�що�за�Т-³ритерієм�остеопенічних�змін�À�³і-
ст³ах�хребта�не�виявлено�À�40,0�%�пацієнтів,�за�Z-³ритері-
єм�-�60,0�%,�лише�в�1�діа�ностовано�остеопороз.�В�осіб�1-ї
�рÀпи� з� тривалістю� хвороби�від�5� ро³ів�МЩКТ�бÀла�в�ме-
жах�від�0,924�до�0,998��/см2,�À�середньомÀ� -�(0,954±0,025)
�/см2� (Р<0,05�щодо� норми).� Т-³ритерій� À� величинах� стан-
дартно�о�відхилення�в�Àсіх�хворих�бÀв�нижчим�за�нормÀ:�À
80,0�%�пацієнтів�виявлений�явний�остеопороз.�За�Z-³рите-
рієм,�À�60,0�%�пацієнтів�виявлений�остеопороз,�À�20,0�%�–
остеопенія�ІІІ�стÀпеня,�À�решти�20,0�%�-�нижня�межа�норми.
Та³им�чином,� À�хворих�на�хронічний��епатит�С�без�сÀпро-
відної� ³ріо�лобÀлінемії� остеопенічні� зміни�формÀються� з
часом,� а� їх� вираження� та� �либина� напрямÀ� залежать� від
тривалості�хвороби.�Та³им�чином,�чим�довше�тривала�хро-
нічна�HCV-інфе³ція,�тим�більше�виражені�остеопенічні�зміни
в� ³іст³ах.

Наведені� дані� підтверджÀють� виснов³и� інших� дослід-
ни³ів� про� те,�що� порівняно� з� пі³ом� ³іст³ової� маси� в� осіб
певної�статі�та�національності,�а�та³ож�з�ві³ово-етнічно-ва-
�овим� нормативом,� відмічається� постÀпове� зниження� мі-
неральної�щільності� ³іст³ової� т³анини� з� наростанням� три-
валості� хвороби� [1].� У� тих�же� дослідженнях� відзначається
схильність� до� зменшення�мінеральної�щільності� ³іст³ової
т³анини� À� хворих� на� хронічні� вірÀсні� �епатити� із� вираже-
ною�³лінічною�маніфестацією.

МЩКТ�четверто�о�попере³ово�о�хребця�À�хворих�на�хро-
нічний��епатит�С�з�сÀпровідною�³ріо�лобÀлінемією�2-�о�типÀ
за�Àмови�тривалості�перебі�À�хвороби�до�5�ро³ів�бÀла�в�ме-
жах� від� 0 , 9 4 8� до� 1 , 1 2 3� �/см2 ,� À� середньомÀ� с³лала
(1,018±0,041)� �/см2� (Р<0,05� порівняно� з� нормальним�по³а-
зни³ом�МЩКТ).� АналізÀючи� ці� по³азни³и,� можна� с³азати,
що� за� Т-³ритерієм� остеопенічних� змін� À� ³іст³ах� хребта� не
виявлено�À�половини�пацієнтів,�тіль³и�À�2�хворих�діа�носто-
вано�остеопороз.�В�осіб�2-ї��рÀпи�з�тривалістю�хвороби�5�ро-
³ів�і�більше�МЩКТ�бÀла�в�межах�від�0,905�до�0,970��/см2,�À
середньомÀ� -� (0,932±0,021)� �/см2� (Р<0,05�щодо�норми).� Т-
³ритерій� À� величинах� стандартно�о� відхилення� в� Àсіх� хво-
рих� бÀв� нижчим� за� нормÀ:� в� Àсіх� пацієнтів� виявлений� яв-
ний�остеопороз.�За�Z-³ритерієм,�À�80,0�%�пацієнтів�виявле-
ний�остеопороз,�À�20,0�%�–�остеопенія�ІІІ�стÀпеня.�Та³им�чи-
ном,�À�хворих�на�хронічний��епатит�С�з�сÀпровідною�³ріо�ло-
бÀлінемією�2-�о�типÀ�остеопенічні�зміни�та³ож�формÀються�з
часом,�причомÀ�навіть�швидше,�ніж�À�пацієнтів�без�сÀпрові-
дної� ³ріо�лобÀлінемії.� Та³им� чином,� чим� довше� тривала
хронічна�HCV-інфе³ція� з� сÀпровідною� ³ріо�лобÀлінемією� 2-
�о�типÀ,� тим�більше�виражені�остеопенічні�зміни�в�³іст³ах.

МЩКТ�четверто�о�попере³ово�о�хребця�À�хворих�на�хро-
нічний��епатит�С�з�сÀпровідною�³ріо�лобÀлінемією�3-�о�типÀ
за� Àмови� тривалості� перебі�À� хвороби� до� 5� ро³ів� бÀла� в
межах� від� 0,804� до� 0,923� �/см2,� À� середньомÀ� с³лала
(0,859±0,035)� �/см2� (Р<0,05� порівняно� з� нормальним� по-
³азни³ом�МЩКТ).� АналізÀючи� ці� по³азни³и,� можна� с³аза-
ти,�що�за�Т-³ритерієм�остеопороз�виявлений�À�80,0�%�паці-
єнтів,�À�20,0�%�хворих�діа�ностовано�остеопенію�ІІІ�стÀпеня.
В�осіб�3-ї��рÀпи�з�тривалістю�хвороби�5�ро³ів�і�більше�МЩКТ
бÀла� в� межах� від� 0,795� до� 0,911� �/см2,� À� середньомÀ� -
(0,838±0,024)� �/см2� (Р<0,05� щодо� норми).� Т-³ритерій� À
величинах� стандартно�о� відхилення� в� Àсіх� хворих� бÀв� ни-
жчим�за�нормÀ:�в�Àсіх�пацієнтів�виявлений�явний�остеопо-
роз.�За�Z-³ритерієм,�À�83,3�%�пацієнтів�виявлений�остеопо-
роз,�À�16,7�%�–�остеопенія�ІІІ�стÀпеня.�Та³им�чином,�À�хво-
рих�на�хронічний��епатит�С�з�сÀпровідною�³ріо�лобÀлінемі-
єю�3-�о�типÀ�остеопенічні�зміни�формÀються�протя�ом�пер-
ших�5�ро³ів�хвороби,�а�далі�про�ресÀють�досить�повільно.
Хара³терно,�що� �либина�остеодефіцитÀ�при�цьомÀ�значно
більш� виражена,� ніж� À� пацієнтів� з� ³ріо�лобÀлінемією� 2-�о
типÀ� чи� без� сÀпровідної� ³ріо�лобÀлінемії.
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ВраховÀючи� резÀльтати,� отримані� іншими� дослідни³а-
ми� [9],� À� тих� пацієнтів,� в� я³их� ³лінічний� перебі�� �епатитÀ
хара³теризÀвався�частими�за�остреннями,�остеопенія�і�ос-
теопороз�повинні�бÀли�б�зÀстрічатися�достовірно�частіше,
ніж� À� випад³ах� �епатитÀ� з� мінімальним� Àраженням� печін-
³и.� На� дÀм³À� авторів� цих� робіт,� остеодефіцит� À� хворих� з
патоло�ією�печін³и�обÀмовлений�³іль³ома�фа³торами�-�під-
вищеним� рівнем� білірÀбінÀ,� я³ий� зменшÀє� � проліферацію
остеобластів,� порÀшенням�обмінÀ� вітамінÀ�К� остео³альци-
нÀ,��емостазÀ�³альцію.�Та³,�напри³лад,�доведене�зменшен-
ня�проліферації�остеобластів�під�дією�плазми,�отриманої�від
хворих� із� жовтяницею� [3].� О³рім� то�о,� патоло�ія� ³іст³ової
т³анини� посилюється� порÀшенням� всмо³тÀвання� ³альцію
(зв‘язÀвання�³альцію�з�жирами�в�просвіті�³ишечни³À,�Àтво-
рення� ³альцієвих�мил),� адже� лише� вплив�жовчних� ³ислот
дозволяє�перевести�³альцій�À�засвоювані�сполÀ³и

Наші� попередні� дослідження� [10]� свідчать,�що� хроніч-
ний� �епатит�С� на� тлі� ³ріо�лобÀлінемії� 3-�о� типÀ� перебі�ає

за�алом�значно�сприятливіше,�ніж�з�³ріо�лобÀлінемією�2-�о
типÀ�чи�без�неї.�У�першомÀ�випад³À�спостері�ають�значно
нижчі� по³азни³и� сироват³ово�о� білірÀбінÀ,� нормальнÀ� чи
незначно� підвищенÀ� а³тивність� печін³ових� трансаміназ� і
лÀжної�фосфатази,�меншÀ�³іль³ість�за�острень�протя�ом�ро³À.
Та³им� чином,� ма³симальні� розлади� ³іст³ово�о�метаболіз-
мÀ�À�пацієнтів�з�³ріо�лобÀлінемією�3-�о�типÀ�визначаються
не� �либиною�порÀшення�фÀн³ції� печін³и,� а� іншими�фа³то-
рами.

Певне�значення�для�розвит³À�остеодефіцитÀ�мають�по-
рÀшення��ормонально�о�балансÀ,�обмеження�рÀхової�а³ти-
вності,�дієтичні�обмеження�тощо.�Проте�навіть�À�³омпле³сі
перераховані�вище�фа³тори�ви³ли³ають�сÀттєві�остеопені-
чні� зміни� в� ³іст³овій� т³анині� лише� за� порівняно� тривалий
час.

Іншими,� значно� більш� важливими�модÀляторами� про-
ліферації�остеобластів�є�прозапальні�цито³іни,�передÀсім�–
прозапальні� цито³іни�ТНФ-б� та� ІЛ-6� (табл.�2).

Таблиця� 2.� Взаємозв’язо³� між� остеодефіцитом� (L4)� і� рівнем� прозапальних� цито³інів� À� хворих� на
хронічний� �епатит� С� (M±m)

Група Т-показник, SD ІЛ-6, мкг/л ТНФ-α, мкг/л 
1-а, 
n=10 -1,33±0,12 8,9+1,2 75,0+2,8 

2-а, 
n=10 -1,62±0,18 12,7+1,1 89,3+1,6* 

3-я, 
n=11 -2,73±0,15*+ 18,6+0,8*+ 46,7+3,4*+ 

Здорові люди – 5,4+1,4*+ 21,2+1,8*+ 
 

Приміт³и:�*�–�достовірність�різниці�з�по³азни³ом�À�1-й��рÀпі;�+�–�À�2-й��рÀпі.

При� зіставленні� �либини�остеодефіцитÀ� по� четвертомÀ
попере³овомÀ�хребцю�за�Т-по³азни³ом�і�рівнів�прозапаль-
них� цито³інів,� можна� вирахÀвати,�що� Т-по³азни³� чіт³о� ³о-
релює� з� ІЛ-6� (r�=�0,86),� але� не� з� ТНФ-б� (r�=� (-0,19)).� Я³
свідчать�резÀльтати�наших�попередніх�досліджень�[11]�і�дані
літератÀри� [6],� рівень� ТНФ-б� при� хронічних� �епатитах� ви-
значається�передÀсім� інтенсивністю�запально�о�процесÀ�в
печінці,� а� ³онцентрація� ІЛ-6� –� вираженням� позапечін³о-
вих� проявів� HCV-інфе³ції.

ВИСНОВКИ�1.�Хронічний��епатит�С�сприяє�формÀван-
ню� остеодефіцитÀ.� 2.� У� хворих� на� хронічний� �епатит� С� з
сÀпровідною�³ріо�лобÀлінемією�2-�о�типÀ�і�без�³ріо�лобÀлі-
немії� остеопенічні� зміни�формÀються� протя�ом� тривало�о
часÀ,�а�їх��либина�визначається�передÀсім�тривалістю�хво-
роби.�3.� У� випад³À� � сÀпровідної� ³ріо�лобÀлінемії�3-�о� типÀ
остеодефіцит�À�більшості�пацієнтів�формÀється�вже�протя-
�ом�перших�5�ро³ів�хвороби.�4.�Йо�о�вираження�в�та³их�осіб
мало�залежить�від�інтенсивності�запально�о�процесÀ�в�пе-
чінці�та�³орелює�з�рівнем�ІЛ-6,�але�не�ТНФ-б.
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ОЦІНКА�ЕФЕКТИВНОСТІ�КОМБІНОВАНОГО�ПРЕПАРАТУ�КАЛЬЦІЮ�І�ВІТАМІНУ�Д

3
�–�ІДЕОСУ�В

ЛІКУВАННІ�ГЛЮКОКОРТИКОЇДІНДУКОВАНОЇ�ОСТЕОПЕНІЇ�ЗА�УМОВ�БРОНХІАЛЬНОЇ�АСТМИ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ОЦІНКА�ЕФЕКТИВНОСТІ�КОМБІНОВАНОГО�ПРЕПАРАТУ�КАЛЬЦІЮ�І�ВІ-
ТАМІНУ�Д

3
�–�ІДЕОСУ�В�ЛІКУВАННІ�ГЛЮКОКОРТИКОЇДІНДУКОВАНОЇ�ОСТЕО-

ПЕНІЇ�ЗА�УМОВ�БРОНХІАЛЬНОЇ�АСТМИ�–�В�статті�наведена�необхідність
проведення�превентивних�і�лі³Àвальних�заходів�щодо�остеодефіцитÀ�за
Àмов�бронхіальної�астми.�Доведено,�що�ви³ористання�в�³омпле³сномÀ
лі³Àванні�³омбіновано�о�препаратÀ�³альцію�і�вітамінÀ�Д

3
�дозволяє�під-

вищити�мінеральнÀ�щільність�³іст³ової�т³анини�на�2,94�%�при�остеопе-
нії�и�на�2,82�%�при�остеопорозі�при�поєднаномÀ�застосÀванні�³альцито-
нінÀ.

ОЦЕНКА�ЭФФЕКТИВНОСТИ�КОМБИНИРОВАННОГО�ПРЕПАРАТА�КАЛЬ-
ЦИЯ�И�ВИТАМИНА�Д

3
�–�ИДЕОСА�В�ЛЕЧЕНИИ�ГЛЮКОКОРТИКОИДИНДУ-

ЦИРОВАННОЙ�ОСТЕОПЕНИИ�ПРИ�БРОНХИАЛЬНОЙ�АСТМЕ�–�В�статье�по-
³азана�необходимость�проведения�превентивных�и�лечебных�мероп-
риятий�À�больных�с�бронхиальной�астмой�и�остеодефицитом.�До³азано,
что�использование�в�³омпле³сном�лечении�³омбинированно�о�препара-
та�³альция�и�витамина�Д

3
�позволяет�повысить�минеральнÀю�плотность

³остной�т³ани�на�2,94�%�при�остеопении�и�на�2,82�%�при�остеопорозе�в
сочетании�с�назначением�³альцитонина.

THE�EFFICACY�OF�CALCIUM�AND�VITAMIN�D3�FIXED�COMBINATION�IDEOS�IN
THE�TREATMENT�OF�GLUCOCORTICOID-INDUCED�OSTEOPENIA�AT�BRONCHIAL
ASTHMA�–�The�article�reports�on�the�necessity�of�prevention�and�treatment�of
osteodeficiency�at�patients�with�bronchial�asthma.�On�a�sample�of�40�patients
we�have�shown�that�the�use�of�calcium�and�vitamin�D

3
�fixed�combination

(Ideos®)�in�complex�treatment�is�associated�with�the�rise�of�bone�mineral
density�by�2,94�%�at�osteopenia,�and�by�2,82�%�when�combined�with�calcitonin
at�osteoporosis.

Ключові�слова:�бронхіальна�астма,��лю³о³орти³оїдіндÀ³ований
остеопороз,�остеопенія,�денситометрія,�мінеральна�щільність�³іст³ової
т³анини,�препарати�³альцію�і�вітамінÀ�Д

3
.

Ключевые�слова:�бронхиальная�астма,��лю³о³орти³оидиндÀци-
рованный�остеопороз,�остеопения,�денситометрия,�минеральная�пло-
тность�³остной�т³ани,�препараты�³альция�и�витамина�Д

3
.

Key�words:�bronchial�asthma,�glucocorticoid-induced�osteoporosis,
osteopenia,�densitometry,�mineral�density�of�bone�tissue,�calcium�and�vitamin
D

3
�fixed�combination.

ВСТУП� Одними�з�провідних�меди³аментів,�з�точ³и�зорÀ
пато�енезÀ�формÀвань� остеопоротичних� Àражень� ³іст³ової
т³анини,� їх�профіла³ти³и,�а�та³ож,�враховÀючи�дані�фарма-
³оло�ічно�о�аналізÀ,�залишаються�препарати�³альцію.�Незва-
жаючи�на�те,�що�роль�дефіцитÀ�³альцію�в��енезі�остеодефіци-
тÀ�вважають�доведеною,�ґрÀнтовні�наÀ³ові�дослідження�йо�о
ролі� в� розвит³À� остеопорозÀ� а³тивно� продовжÀються� я³� за
Àмов��лю³о³орти³оїдно�о�остеопорозÀ�(ГК�ОП)�та³�й�при�пер-
винних�остеопеніях�(1,2,3).�Тим�більше�на�сьо�одні�доведе-
но,�що� добова� потреба� À� ³альції� та� вітаміні�Д3� є� сталою� À
здорових�людей,�а�за�Àмов�ви³ористання�ГК�вона�різ³о�зрос-
тає.� Та³,� за� даними�Насонова�Є.Л.� (4,5)� добова�потреба� À
вітаміні� Д3� À� �рÀпі� та³их� хворих� зростає� до� 800�МО,� томÀ
поєднане�застосÀвання�³альцію� і�вітамінÀ�Д3�вважається�не
тіль³и� доречним,� а� й� необхідним� À� наведених� випад³ах.

�Компле³сні� препарати� ³альцію� хара³теризÀють� я³� ос-
новні�не�ормональні�препарати,�що�застосовÀють�для�про-
філа³ти³и� та� лі³Àвання� остеодефіцитних� станів.� Е³сперта-
ми�Амери³ансь³о�о� національно�о�фондÀ� вивчення� остео-
порозÀ�сформовані�ре³омендації�з�застосÀвання�³омпле³с-
них�препаратів�³альцію�та�вітамінÀ�Д

3
,�з�ідно�з�я³ими�³он-

статовано,� що� дане� лі³Àвання� є� я³� е³ономічно� ви�ідним
та³�й�ефе³тивним,�внаслідо³�то�о,�що�зменшÀє�ризи³�вини-
³нення�переломів�різної�ло³алізації.�ІснÀє�на�рин³À�У³раїни
ба�ато� та³их� препаратів,� причомÀ� доза� ³альцію� є� більш-
менш� сталою,� я³À� можна� поповнити� залежно� від� режимÀ
ви³ористання� (одна� чи� дві� таблет³и� на� добÀ).� З� іншо�о
бо³À�більшість�та³их�препаратів�містять�на�добове�застосÀ-
вання� щонайбільше� 400� МО� вітамінÀ� Д3,� що� в� о³ремих
випад³ах�є�недостатнім,�а�збільшити�дозÀ�без�збільшення
дози�³альцію�неможливо.

�ТомÀ�метою� нашо�о� дослідження� бÀло� вивчити� дина-
мі³À� змін�мінеральної�щільності� ³іст³ової� т³анини� (МЩКТ)
за� Àмов� застосÀвання� препаратÀ� ³альцію� і� вітамінÀ� Д

3
� –

ідеосÀ�(1�таблет³а�містить�500�м��³альцію�і�400�МО�вітамі-
нÀ�Д3)� À� хворих�на� бронхіальнÀ� астмÀ� (БА)� з� діа�ностова-
ним� ГК-індÀ³ованим� остеодефіцитом.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ�Мета� бÀла� реалізована�шля-
хом�обстеження�40�хворих�на�БА,�переважно�з�персистÀю-
чим�перебі�ом.�Більшість�пацієнтів�бÀла�середньо�о�та�по-
хило�о�ві³À�та�з�тривалістю�захворювання�більше�10�ро³ів.
Всі�хворі�ви³ористовÀвали�ГК�в�дозі�більше�7,5�м��на�добÀ.
В�процесі�дослідження�методом�двофотонної�рент�енівсь³ої
денситометрії� ( DPX-A,� „Lunar”� corp.)� діа�ностÀвали� зміни
МЩКТ� в� попере³овомÀ� відділі� хребта� в� �рамах� на� санти-
метри�³вадратні,�порівняно�з�молодими�здоровими�особа-
ми� відповідно�о� ві³À� та� в� одиницях� стандартно�о� відхи-
лення.� У� всіх� хворих� діа�ностовано� зміни,�що� відповідали
явищам�ОП� за� ³ритеріями� ВООЗ.

�Для� аналізÀ� ефе³тивності� запропоновано�о� лі³Àвання
хворі�бÀли�розподілені�на�3��рÀпи�за�методом�ви³ористан-
ня�лі³Àвальних�заходів.�В� І� �рÀпÀ�Àвійшли�15�пацієнтів,�що
отримÀвали� стандартнÀ� терапію� (СТ)� БА,� в� ІІ� і� ІV�–� по� 10
хворих,� я³і� поряд� з�СТ� застосовÀвали� ідеос� по� 1� таблетці
двічі�на�день�(10�пацієнтів�бÀли�з�остеопенією�і�10�–�з�остео-
порозом)�і�в�ІІІ�–�15,�що�перебÀвали�на�лі³Àванні�анало�ічно
ІІ��рÀпі� і�додат³ово�отримÀвали�³альцитонін�лосося�по�200
Од�через�день�інтраназально.�Дослідження�тривало�3�міся-
ці.�Всі�хворі,�що�брали�Àчасть�в�обстеженні,�повністю�йо�о
завершили.

�РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� І� ОБГОВОРЕННЯ� За
резÀльтатами�попередніх�досліджень�встановлено,�що�ви-
со³ий�відсото³�(70,9%)�остеодефіцитних�станів�за�Àмов�БА,
зÀмовлений�мÀльтифа³торіальною�залежністю,��етеро�енною
стрÀ³тÀрою� та� асоціацією� ба�атьох�фа³торів� ризи³À� (ві³À,
тривалості� захворювання,� наявності� менопаÀзи,� ятро�ен-
но�о� впливÀ� ГК)� і� вима�ає� пошÀ³À� нових�методів� лі³Àван-
ня� та� профіла³ти³и,� чим� і� об�рÀнтована� ³лінічна� апроба-
ція�³омпле³сно�о�препаратÀ�³альцію�і�вітамінÀ�Д

3
�–�ідеосÀ�в

даній� �рÀпі� хворих.
�Аналіз� проведено�о� дослідження� свідчив,�що� впрова-

дження�в�³омпле³снÀ�терапію�остеотропно�о�лі³Àвання�спри-
яє� позитивномÀ� впливÀ� на�МЩКТ� (рис.1).

Рис.1�Динамі³а�по³азни³ів�МЩКТ�(%)�залежно�від�методÀ�лі-
³Àвання.

-3

-2

-1

0

1

2

3

4

0 1 2 3

І група
ІІ група
ІІІ група
IV група



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2006�№�1

11

�Разом�із�тим,�³онстатовано,�що�за�Àмов�ви³ористання
СТ� без� ÀрахÀвання� вихідно�о� станÀ� ³іст³ової� т³анини� від-
бÀвається� значна� втрата� ³іст³ової� маси,� що� обÀмовлена
асоціацією�фа³торів�ризи³À�розвит³À�ОП,�та³их�я³�остеоне-
�ативний� вплив� ГК-терапії,� похило�о� ві³À,� тривалої� �іпо-
³сії,� �іподинамії� та� ін.� Отримані� дані� доводять� необхід-
ність�та�доцільність�меди³аментозної�³оре³ції�остеодефіци-
тних�станів,�ос³іль³и�існÀє�неможливість�ÀсÀнення�остеоне-
�ативних�фа³торів.�Я³�свідчить�рисÀно³�1,�найбільш�ефе³-
тивною�бÀла�про�рама�остеопроте³ції�À�хворих�з�остеопені-
єю� і� монотерапією� ідеосом.� Даний�фа³т�можна� пояснити
наявністю�ще�не�дÀже��либо³их�змін�МЩКТ,�я³і�підля�ають
³оре³ції�запропонованим�методом.�А�вже�за�Àмов�ОП�моно-
терапії�препаратами�³альцію� і� вітаміном�Д3� недостатньо.

ТомÀ,�зіставляючи�отримані�резÀльтати�щодо�ви³орис-
тання�з� метою� лі³Àвання� та� профіла³ти³и�ОП� À� хворих� на
БА�³омпле³сно�о�препаратÀ�ідеосÀ,�ми�під³реслили�можли-
вість� впливÀ� на� ³іст³овÀ� т³анинÀ� солей� ³альцію� та� вітамі-
нÀ�Д3,�а�та³ож�підтвердили�ефе³тивність�та�добрÀ�переноси-
мість�пацієнтами�дов�отривало�о�призначення�дано�о�пре-

паратÀ.�Останнє�співзвÀчне�з�рядом�попередніх�досліджень,
де�бÀло� по³азано�безпечність� і� ефе³тивність� ³омпле³сних
препаратів�³альцію�та�вітамінÀ�Д3�À�людей�різно�о�ві³À.�За
тримісячний�термін�жоден�з�обстежених,�що�брав�Àчасть�в
³лінічній� апробації,� самовільно� не� припинив� йо�о� вживан-
ня� і� не� відмовився� від� йо�о� застосÀвання� з� бÀдь-я³их� ін-
ших� причин.

� Для� підтвердження� наведених� даних� демонстрÀємо
два� ³лінічних� випад³и.� Клінічний� випадо³� 1:� хворий� К.,
36�ро³ів,�хворіє�на�БА�протя�ом�14�ро³ів.�За�даними�денси-
тометрії�діа�ностований�ОП�з�висо³им�дефіцитом�³іст³ової
маси.� ОтримÀвав�СТ�БА.� За� час� спостереження� ³онстато-
вана�втрата� ³іст³ової�маси�в�межах�біля� 3%� за� три�місяці
(рис.2).�А�за�час�спостереження�в�³абінеті�денситометрії�за�6
ро³ів� захворювання� втрати� ³іст³ової� т³анини� становили
близь³о�11%,�незважаючи�на�те,�що�хворий�дея³ий�період
ви³ористовÀвав� препарати� ³альцію� (протя�ом�2001� ро³À).
Даний� а³цент� свідчить� про� те,�що� остеотропні� препарати
необхідно�застосовÀвати�невизначено�дов�о�і,�що�³орот³о-
часні� ³Àрси� не� відновлюють� процесів� ремодÀляції.

Рис.2.�Денсито�рама�хворо�о�К.

Клінічний�випадо³�2:�хвора�Н.,�64�ро³и,�хворіє�на�БА�25
ро³ів,� перебÀває�на�СТ,� нере�Àлярно�ви³ористовÀвала�ос-
теотропнÀ�терапію�протя�ом�6�ро³ів�(в�перші�два�ро³и�спо-
стереження�в�³абінеті�денситометрії�простежÀється�позити-
вна�динамі³а�приростÀ�³іст³ової�маси,�потім�без�остеотроп-
ної� терапії�–� різ³е� зниження�МЩКТ� і� далі� вимальовÀється
чіт³а� залежність� по³азни³ів� від�фа³тÀ� вживання� препара-
тів� ³альцію� і� ³альцитонінÀ).� Під� час� дослідження� отримÀ-
вала� ідеос�по�1�таблетці�двічі�на�добÀ�в�поєднанні�з�³аль-
цитоніном� і� демонстрÀвала� підвищення�МЩКТ� в� межах
4,9%�за�3�місяці�(рис.3).�Наведений�при³лад�по³азово�сві-

дчить�та³ож�про�те,�що�за�Àмов�відміни�препаратів�³альцію
на�тлі�ОП�відбÀвається�різ³е�падіння�МЩКТ�і,�що�остеотро-
пна�терапія�не�володіє�пролон�ованим�остеопроте³торним
впливом.

Незважаючи�на�те,�що�ефе³тивність�поєднано�о�застосÀ-
вання�³альцитонінÀ�та�ідеосÀ�є�вищою,�ніж�за�Àмов�моноте-
рапії� ідеосом�за�Àмов�ОП,�ми�вважаємо,�що�застосÀвання
даної�терапії�є�обґрÀнтованим�і�спрямованим�на�збільшен-
ня� ³іст³ової� маси� на� відмінÀ� СТ,� через� я³À� відбÀвається
про�ресивна� її� втрата� з� висо³им� ризи³ом� вини³нення� ос-
теопоротичних�переломів.

Рис.3.�Денсито�рама�хворої�Н.
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ВИСНОВКИ� Та³им� чином,� проведене�дослідження�до-
зволяє�сформÀлювати�настÀпні�положення:

–� стандартна� терапія�БА� À� хворих� з�діа�ностованим�ГК-
індÀ³ованим�ОП�не�запобі�ає�втраті�³іст³ової�маси,�ви³ли³а-
ючи�ще�більший�остеодефіцит�в�межах�2,66�%�за�три�місяці;

–�застосÀвання�з�метою�остеотропної�дії�³омбіновано�о
препаратÀ�³альцію�–�ідеосÀ�по�1�таблетці�двічі�і�на�добÀ�я³
À�ролі�монотерапії�та³�й�в�³омпле³сі�з�³альцитоніном�спри-
яє� підвищенню�МЩКТ� з� різними� темпами� приростÀ� (від
1,9� до� 2,94� %� за� три� місяці� відповідно),� що� має� вели³е
значення�в�профіла³тиці�остеопоротичних�переломів;

–� з�метою�профіла³ти³и�ОП� за� Àмов�БА� ви³ористання
остеопроте³ції�À�ви�ляді�монотерапії� ідеосом�є�достатнім� і
ефе³тивним� À� хворих� з� остеопенічними� станами.
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о³рÀжності�м’язів�плеча�та�по³азни³ів�Т-� і�В-лімфоцитів),�притаманна
хворим�на�хронічний�пан³реатит,�бÀла�більш��либо³ою�в�пацієнтів� із
сÀпÀтнім�дисба³теріозом.�Анемічний�синдром�бÀв�більше�виражений�в
пацієнтів� з� хронічним�пан³реатитом�при� наявності� дисба³теріозÀ.� В
та³их� хворих� виявлено� достовірний� залізодефіцит.� При� сÀпÀтньомÀ
дисба³теріозі�в�пацієнтів�з�хронічним�пан³реатитом�виявлено�остеопе-
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НИЧЕСКИМ�ПАНКРЕАТИТОМ�–�На�основании�исследования�³опро³ÀльтÀ-
ры�больных�с�хроничес³им�пан³реатитом�по�методи³е�Р.В.�Эпштейн-
Литва³�и�Ф.Л.�Вильшанс³ой�Àстановлено�снижение�роста�бифидо-�и
ла³тоба³терий,�Àвеличение�Àсловно�пато�енных�ми³роор�анизмов�(³и-
шечной�палоч³и,�энтеро-�и�цитроба³тера),�пато�енной�флоры�(золоти-
сто�о�стафило³о³³а,�дрожжевых��риб³ов,��емолитичес³их�ми³роор�а-
низмов).�У�44,4�%�пациентов�Àстановлено�наличие�дисба³териоза�³ише-
чни³а:�в�50,0�%�-�І�степени,�в�33,3�%�–�ІІ�степени,�в�16,7�%�–�ІІІ�степени.
ПолинÀтриентная�и�трофоло�ичес³ая�недостаточность�(за�Àровнями�об-
ще�о�бел³а,�альбÀминов�³рови,�инде³са�массы�тела,�о³рÀжности�мышц
плеча�и�по³азателей�Т-�и�В-лимфоцитов),�хара³терная�для�больных�с
хроничес³им�пан³реатитом,�была�более��лÀбо³ой�À�пациентов�с�сопÀт-
ствÀющим�дисба³териозом.�Анемичес³ий�синдром�был�более�выражен
À�пациентов�с�хроничес³им�пан³реатитом�при�наличии�дисба³териоза.
У�та³их�больных�был�выявлен�достоверный�железодефицит.�При�со-
пÀтствÀющем�дисба³териозе�À�пациентов�с�хроничес³им�пан³реатитом
выявили�остеопению�ІІІ�степени,�в�то�время�³а³�À�больных�с�нормальной
ми³рофлорой�³ишечни³а�-�остеопению�ІІ�степени�(по�данным�двÀхфо-
тонной�денситометрии).

ROLE�OF�INTESTINAL�MICROBIOCENOSIS�IN�FORMATION�OF�POLYNUTRIAL
AND�TROPHOLOGICAL� INSUFFICIENCY�AT�PATIENTS�WITH�CHRONIC
PANCREATITIS�–�On�the�basis�of�the�coproculture�at�the�patients�with�chronic
pancreatitis�studying�by�R.V.�Epshteyn-Lytvak�and�F.L.�Vilshansky�methodics
it�has�been�investigated�the�lowering�of�the�bifido-�and�lactobacteria�growth,
the�increasing�of�conditionally�pathogenic�microorganisms�(E.�coli,�Entero-
and�Citrobacter),�pathogenic�flora�(Staphylococcus�aureus,�Candida�albicans,
haemolythical�microorganisms).�In�the�44,4�%�patients�it�has�been�determined
the�intestinal�dysbacteriosis:�in�50,0�%�-�І�degree,�in�33,3�%�–�ІІ�degree,�in�16,7
%�–�ІІІ�degree.�The�polynutrial�and�trophological�insufficiency,�insufficiency
(by�the�levels�of�general�protein�and�albumine�of�blood,�index�of�body�mass,

circumference�of�the�shoulder�muscles�and�indexes�of�T-�and�B-lymphocytes)
characteristic�for�the�patients�with�chronic�pancreatitis�was�deeper�at�the
patients�with�the�attendant�dysbacteriosis.�The�anaemia�syndrome�has�been
deeper�at�the�patients�with�the�attendant�dysbacteriosis.�In�such�patients�an
iron-deficiency�took�place.�At�the�patients�with�the�attendant�dysbacteriosis�it
has�been�manifested�the�osteopenia�of�the�III�degree,�while�at�the�patients
with�normal�microflora�–�osteopenia�of�the�II�degree�(by�the�data�of�Dual
Energy�X-Ray�Absorptiometry).

Ключові�слова:�хронічний�пан³реатит,�дисба³теріоз,�мі³робіоце-
ноз�³ишечни³а,�трофоло�ічна�недостатність,�полінÀтрієнтна�недоста-
тність,�остеодефіцит.
Ключевые�слова:�хроничес³ий�пан³реатит,�дисба³териоз,�ми³ро-

биоценоз�³ишечни³а,�трофоло�ичес³ая�недостаточность,�полинÀтрие-
нтная�недостаточность,�остеодефицит.

Key�words:�chronic�pancreatitis,�dysbacteriosis,�intestinal�microbiocenosis,
trophological�insufficiency,�polynutrial�insufficiency,�osteodeficiency.

ВСТУП�Висо³а�частота�та� існÀюча�тенденція�до�захво-
рюваності� на� хронічний� пан³реатит� (ХП)� зÀмовлюють�ме-
ди³о-соціальне� значення� вивчення� механізмів� вини³нен-
ня� даної� патоло�ії.� Мі³робіоценоз� ³ишечни³а� є� одним� із
центральних� механізмів� ре�Àляції� метаболічних� процесів
в� ор�анізмі� людини,� я³і� відповідальні� за� ефе³тивнÀ� реалі-
зацію�дея³их� життєво�важливих�фÀн³цій�ор�анізмÀ.�До�та-
³их�належить,�зо³рема,� забезпечення�повноцінно�о�засво-
єння�харчових�речовин� [1,�3].�При�наявності�дисбіотичних
змін� À� хворих� на� ХП�ферментативна� а³тивність�мі³рофло-
ри�³ишечни³а� (МФК)�стає�одним�з�важливих�пато�енетич-
них� чинни³ів� порÀшення� всмо³тÀвання� розвит³À� діареї .
Я³�відомо,�ешерихії,�біфідо-�й�еÀба³терії�ви³онÀють�вітамі-
носинтезÀючÀ�фÀн³цію� (берÀть�Àчасть�À�синтезі�й�всмо³тÀ-
ванні� вітамінів� К,� �рÀпи�В,�фолієвої� й� ні³отинової� ³ислот).
За� здатністю� Àтворювати� вітаміни,� ³иш³ова� палич³а� пе-
реважає�всі� інші�ба³терії�МФК,� синтезÀючи�9� вітамінів:� ті-
амін,�рибофлавін,�ні³отиновÀ�й�пантотеновÀ�³ислоти,�піри-
до³син,� біотин,� фолієвÀ� ³ислотÀ,� ціано³обаламін� і� вітамін
К.�Ас³орбіновÀ�³ислотÀ�синтезÀють�біфідоба³терії.�Біфідо-�й
ла³тоба³терії� мають� антирахітичнÀ� дію:� сприяють� всмо³-
тÀванню� ³альцію,� вітамінÀ�Д.� Кисле� середовище� в� ³ишеч-
ни³À� по³ращÀє� засвоєння� заліза� (антианемічна� дія� мі³ро-
флори).�МФК�відносять�до�неспецифічних�фа³торів�захистÀ
ор�анізмÀ.�Нормальна�МФК�бере�Àчасть�À�підтримці� імÀні-
тетÀ.� Та³,� біфідо-� й� ла³тоба³терії� стимÀлюють� лімфоїдний
апарат,� синтез� імÀно�лобÀлінів,� інтерферонÀ,� підвищÀють
а³тивність�лізоцимÀ.�Отже,�порÀшення�станÀ�МФК,�а�особ-
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ливо� вини³нення� дисба³теріозÀ� ³ишечни³а� (ДБК)� часто
ви³ли³ають� прояви� синдромÀ� полінÀтрієнтної� недостатно-
сті�(ПНН)�й�порÀшення�трофоло�ічно�о�статÀсÀ�(ТС).�До�та-
³их�відносять,�зо³рема,�анемію,��іповітамінози,�остеомаля-
цію�та/або�остеопороз,�порÀшення�з�ортання�³рові,��іпопро-
теїнемію,�можливе�зменшення�маси�тіла.

Мета� дослідження�–� дослідити� вплив� станÀ�мі³робі-
оценозÀ� ³ишечни³а� на� по³азни³и� синдромів� полінÀтрієнт-
ної� та� трофоло�ічної� недостатності� в� хворих� на� хронічний
пан³реатит.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� Об’є³том� дослідження� бÀли
27� пацієнтів� з� ХП� з� наявним� ентеропан³реатичним� синд-
ромом�після�10-14�днів�лі³Àвання�в��астроентероло�ічномÀ
відділенні.� Ві³� хворих:� від� 18� до� 69� ро³ів,� чолові³ів� бÀло
14,�жіно³�-�13.�Діа�ноз�ХП�верифі³Àвали�з�ідно�із�за�ально-
прийнятими�³ритеріями� [10].�Всім�обстеженим�проводили
дослідження�³опро³ÀльтÀри�на�ДБК�за�методи³ою�Р.В.�Еп-
штейн-Литва³� і�Ф.Л.�Вільшансь³ої� (1977).� СтÀпінь�тяж³ості
ДБК� встановлювали� з�ідно� з� за�альноприйнятою� ³ласифі-
³ацією� (Г.І.�КÀзнєцова,�1975;�І.Б.�КÀваєва,�К.С.�Ладо,�1991)
[3,�4].�ТС�і�ПНН�оцінювали�за�допомо�ою�настÀпних�антро-
пометричних� і� лабораторних� по³азни³ів.� Інде³с�маси� тіла
(ІМТ)� визначали�за�формÀлою:

ІМТ�=�М�/� РІ,�(1),
де�М�–�маса�тіла,�³�;�Р�–�ріст,�м.�За�нормÀ�вважали�ІМТ

від�18,5�до�24,9� [2,�10].�Біл³овий�статÀс�ор�анізмÀ�оціню-
вали�за�станом�соматично�о�та�вісцерально�о�пÀлів�біл³а.
Про� соматичний� пÀл� сÀдили� за� о³рÀжністю� м’язів� плеча
(ОМП),�що�визначали�за�формÀлою:

ОМП�=�ОП�-�0,314�Ч�ШЖСТ,� (2)
де�ОМП�–�о³рÀжність�м’язів�плеча,�см;�ОП�–�о³рÀжність

плеча,�см;�ШЖСТ�-�ш³ірно-жирова�с³лад³а�над�трицепсом,
мм.�За�нормÀ�вважали�ОМП�не�менше�23� см�À�чолові³ів� і
21�см�À�жіно³.�Про�вісцеральний�пÀл�біл³ів�сÀдили�за�рів-
нями�за�ально�о�біл³а�сироват³и�³рові�та�альбÀмінÀ,�а�та-
³ож� визначенню� ³іль³ості� за�альної� попÀляції� Т-лімфоци-
тів- CD3,� зрілих� В-лімфоцитів- CD72� [2].� ПопÀляції� лімфо-
цитів� визначали� за� реа³цією� непрямої� імÀнофлюоресцен-
ції,�ви³ористовÀючи�панелі�моно³лональних�антитіл�до�лей-
³оцитарних� анти�енів.� Анемічний� синдром� оцінювали� за
³іль³істю�еритроцитів� ³рові,� �емо�лобінÀ,� вмістом� заліза� в
сироватці� ³рові� (ЗС),� визначеними� за� за�альноприйняти-
ми�методи³ами.�По³азни³и�³іст³ової�т³анини�(КТ)�на�пред-
мет�остеодефіцитÀ�(ОД)�визначали�на�двофотонномÀ�рент-
�енівсь³омÀ�денситометрі�(Dual�Energy�X-Ray�Absorptiometry
–�DXA)� в� попере³овомÀ� відділі� хребта.� АналізÀвали� настÀ-

пні� параметри:� мінеральнÀ�щільність� КТ� (МЩКТ)� попере-
³ово�о�відділÀ�L1-L4�в��/смІ�з�точністю�до�0,02��/смІ;�відно-
сні�по³азни³и�–�Т�(peak�bone�mass)�–�МЩКТ�стосовно�здо-
рових�молодих�людей�20-45�ро³ів�в�одиницях�SD�(standart
deviations)�і�по³азни³�Т�в�%�[8].�Контрольна��рÀпа�-�20�здо-
рових�осіб.�Отримані�резÀльтати�оброблено�за�допомо�ою
персонально�о�³омп’ютера�з�ви³ористанням�стандартно�о
па³ета�статистичних�про�рам�та�оцінено�за�³ритеріями�Стью-
дента.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�На�основі�отриманих�даних�дослідження�³опро³ÀльтÀри
на�ДБК� в� хворих� на� ХП� всі� пацієнти� бÀли� поділені� на� дві
�рÀпи:� І� �рÀпа� (15� хворих)�–� з� по³азни³ами�МФК� в�межах
норми,� ІІ� �рÀпа� (12� хворих)�–� із� сÀпÀтнім�ДБК.� Необхідно
зазначити,�що� в� обидвох� виділених� �рÀпах� хворих� на� ХП
спостері�алось�віро�ідне�стосовно�за�альноприйнятих�норма-
тивів�зниження�ростÀ�цÀ³ролітичної�флори�–�біфідо-�й�ла³то-
ба³терій,� достовірне� підвищення� ростÀ� Àмовно� пато�енних
мі³роор�анізмів� (³иш³ової� палич³и,� ентеро-� й� цитроба³те-
рÀ),�пато�енної�флори�(золотисто�о�стафіло³о³À,�дріжджових
�риб³ів,� �емолітичних� мі³роор�анізмів).� В� 12� пацієнтів
(44,4 %)�встановлено�наявний�ДБК:�в�6�хворих� (50,0�%)�–� І
стÀпеня,�4�хворих�(33,3�%)�–�ІІ�стÀпеня,�2�хворих�(16,7�%)�–
ІІІ�стÀпеня.�Слід�заÀважити,�що�в��рÀпі�хворих�на�ХП�з�ДБК
всі�досліджÀвані�параметри�МФК�бÀли�достовірно�більш��ли-
бо³о� зміненими�щодо� анало�ічних� по³азни³ів� І� �рÀпи.

В�ході�дослідження�проаналізовані�дея³і�по³азни³и�си-
ндромÀ�ПНН�і�ТС,�я³і�подані�в�таблиці�1.�Виявлено��іпоаль-
бÀмінемію� в� обидвох� �рÀпах� хворих� на� ХП,� особливо� �ли-
бо³им�по³азни³�бÀв�À�хворих�із�сÀпÀтнім�ДБК.�Констатова-
но� зниження� рівня� за�ально�о� біл³а� сироват³и� ³рові� в� ІІ
�рÀпі�стосовно�І.

Та³им� чином,� наявність� ДБК� À� хворих� на� ХП� по�либ-
лює�недостатність�вісцерально�о�пÀлÀ�біл³а.�Вважаємо�ва-
жливим� виявлення� нами� тенденції� до� зниження� досліджÀ-
ваних� антропометричних� по³азни³ів� (ІМТ� та�ОМП)� в� І� і� ІІ
�рÀпах�пацієнтів�з�ХП�стосовно�ві³ової�норми�і��рÀпи�³онт-
ролю�до�рівня�трофоло�ічної�недостатності,�одна³�в�ІІ��рÀпі
вони� бÀли� дещо� �либшими.� Та³им� чином,� при� ХП� страж-
дає� соматичний� пÀл� біл³ів� (с³елетна�мÀс³ÀлатÀра),� особ-
ливо� в� хворих� із�ДБК.� Про�ПНН� при� ХП�можна� сÀдити� по
наявності� анемічно�о� синдромÀ.� За� по³азни³ами� еритро-
цитів� і� �емо�лобінÀ� ³рові� в� обидвох� �рÀпах� виявлено� до-
стовірне�зниження,�я³е�бÀло�більш��либо³им�в�ІІ��рÀпі.�Про
залізодефіцит�достовірно�можна�стверджÀвати�лише�в�ІІ��рÀпі.
КонстатÀвання�анемічно�о�синдромÀ�при�ХП,�особливо�при

Таблиця� 1.� По³азни³и� ПНН� і� ТС� в� хворих� на� ХП� в� �рÀпах� порівняння� за� станом� мі³робіоценозÀ
³ишечни³а

Групи порівняння 
Показник Контрольна група 

(n=20) 
І група 
(n=15) 

ІІ група 
(n=12) 

Загальний білок, г/л 84,33±2,58 69,38±2,21* 63,71±2,09** 

Альбуміни, % 58,43±2,33 49,56±1,45* 48,31±1,07* 

ОМП, см 32,78±3,61 18,32±2,72* 18,16±1,15* 

ІМТ, кг/м² 24,98±2,71 18,53±1,20* 17,63±1,19* 

Залізо, мкмоль/л 26,45±3,21 18,87±2,01* 14,25±2,41** 
Еритроцити, 10¹²/л 4,22±0,41 3,91±0,10* 3,05±0,24** 
Гемоглобін, г/л 131,25±2,81 107, 25±3,21* 88,21±2,14** 

CD3, % 65,21±2,80 53,61±2,41* 41,74±2,21** 
CD72, % 10,12±1,04 7,69±0,47* 6,51±0,84* 

МЩКТ, г/см² 1,226±0,051 0,809±0,064* 0,728±0,023* 
Т, ум.од. 0,112±0,111 -1,913±0,219* -2,161±0,129* 
Т, % 101,23±3,26 78,27±2,18* 74,54±3,09* 

 Приміт³и:�*�-�достовірна�відмінність�стосовно��рÀпи�³онтролю�(p<0,05);��**�-�достовірна�відмінність�стосовно�по³азни³ів�І��рÀпи
(p<0,05).
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сÀпÀтньомÀ�ДБК� є� яс³равим� проявом� наявності� ПНН,� по-
в’язаної�з�недостатністю�та³их�нÀтрієнтів,�я³�біло³�і�залізо.
Про�ПНН� свідчить� та³ож� виявлення� імÀнодефіцитÀ� за� по-
³азни³ами� Т-� і� В-лімфоцитів� À� всіх� �рÀпах� хворих� на� ХП.
Відмічено�достовірне�по�либлення� імÀнодефіцитÀ�в��рÀпі�з
сÀпÀтнім� ДБК.� Наявність� імÀнодефіцитÀ� можна� пояснити
не� тіль³и� зниженням� вісцерально�о� пÀлÀ� біл³ів� при� ХП,� а
та³ож� порÀшенням� засвоєння� ба�атьох� вітамінів� та�мі³ро-
елементів,� я³і,� за� даними� літератÀри,� є� значÀщими� для
формÀвання�та�нормальної�діяльності� імÀнної�системи,�зо-
³рема� жиророзчинних� вітамінів� Е,� А,� Д

3
,� цин³À,� селенÀ,

ма�нію�та�ін.�[2,�3].
Яс³равим� свідченням� порÀшення� обмінÀ� нÀтрієнтів

при�ХП�є�формÀвання�сÀпÀтньо�о�остеодефіцитÀ�(ОД)�[5,�8,
11].�За�резÀльтатами�нашо�о�дослідження,�À�всіх�хворих�на
ХП� бÀв� наявний�ОД,� я³ий� за� �либиною� розподілявся� на-
стÀпним�чином:�в�І��рÀпі�–�остеопенічний�синдром�ІІ�стÀпе-
ня,�в�ІІ��рÀпі�–�остеопенія�ІІІ�стÀпеня,�причомÀ�по³азни³и�в
ІІ� �рÀпі�бÀли�більш��либо³ими,� ніж�в� І� �рÀпі.� Та³им�чином,
хворі�з�ХП�із�сÀпÀтнім�ДБК�є�більш�проблемними�з�формÀ-
вання�ПНН,� імÀнодефіцитÀ,� ОД,� порÀшення� ТС.

ВИСНОВКИ� 1.�В�хворих�на�хронічний�пан³реатит�спо-
стері�алось�віро�ідне�зниження�ростÀ�біфідо-�й�ла³тоба³те-
рій,� достовірне� підвищення� ростÀ� Àмовно� пато�енних�мі³-
роор�анізмів� (³иш³ової� палич³и,� ентеро-� й� цитроба³терÀ),
пато�енної�флори�(золотисто�о�стафіло³о³À,�дріжджових��ри-
б³ів,� �емолітичних� мі³роор�анізмів).� В� 44,4� %� пацієнтів
встановлено� наявний�дисба³теріоз� ³ишечни³а:� в�50,0�%� -
І� стÀпеня,� в� 33,3� %� –� ІІ� стÀпеня,� в� 16,7� %� –� ІІІ� стÀпеня.
2. ПолінÀтрієнтна� і�трофоло�ічна�недостатність� (за�рівнями
за�ально�о�біл³а,�альбÀмінів�³рові,�інде³сÀ�маси�тіла,�о³рÀ-
жності�м’язів� плеча� та�по³азни³ів� Т-� і�В-лімфоцитів),� при-
таманна�хворим�на�хронічний�пан³реатит,�бÀла�більш��ли-
бо³ою� в� пацієнтів� із� сÀпÀтнім� дисба³теріозом.� 3.� Анеміч-
ний� синдром� бÀв� більше� виражений� в� пацієнтів� з� хроніч-
ним� пан³реатитом� при� наявності� дисба³теріозÀ.� В� та³их
хворих�виявлено�достовірний�залізодефіцит.� 4.� При�сÀпÀт-
ньомÀ� дисба³теріозі� в� пацієнтів� з� хронічним� пан³реати-

том�виявлено�остеопенію�ІІІ�стÀпеня,�тоді�я³�À�хворих�з�нор-
мальною�мі³рофлорою� ³ишечни³а� -� остеопенію� ІІ� стÀпеня
(за�даними�двофотонної�денситометрії).

Перспе³тиви� подальших� досліджень� –� вважаємо
за�доцільне�дослідити�залежність��либини�змін�мі³робіоце-
нозÀ� ³ишечни³а� в� хворих� на� хронічний� пан³реатит� і� стÀпе-
ня�зовнішньосе³реторної�недостатності�підшлÀн³ової�залози.
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ПРО�ЛІКУВАННЯ�ХВОРИХ�НА�ВПЕРШЕ�ДІАГНОСТОВАНИЙ�ТУБЕРКУ-
ЛЬОЗ�ЛЕГЕНЬ�–�Антимі³оба³теріальна�терапія�хворих�на�вперше�діа�-
ностований�тÀбер³Àльоз�ле�ень�без�ба³теріовиділення�та�Àс³ладнень�в
амбÀлаторних�Àмовах��виправдана,�я³�за�ефе³тивністю�лі³Àвання,�та³
і�е³ономічною�ви�одою.�Вибір�ор�анізаційної�форми�лі³Àвання�повинен
відповідати�стандартам�лі³Àвання�прийнятим�в�У³раїні�і,�разом�з�тим,
бÀти� стро�о� індивідÀальним.

О�ЛЕЧЕНИИ�БОЛЬНЫХ�ВПЕРВЫЕ�ДИАГНОСТИРОВАННЫМ�ТУБЕРКУ-
ЛЁЗОМ�ЛЁГКИХ�–�Антими³оба³териальная�терапия�больных�на�впер-
вые�диа�ностированный�тÀбер³Àльоз�лё�³их��без�батериовыделения�и
осложнений�в�амбÀлаторных�Àсловиях�оправдана,�³а³�по�эффе³тивнос-
ти�лечения,�та³�и�э³ономичес³и.�Выбор�ор�анизационной�формы�лече-
ния��должен�соответствовать�принятым�в�У³раине�стандартам�лечения,
и�в�то�же�время�быть�стро�о�индивидÀальным.

ABOUT�TREATMENT�OF�FIRSTLY�DIAGNOSED�LUNG�TUBERCULOSIS
PATIENTS�-�Antimycobacterial�therapy�of�firstly�diagnosed�lung�tuberculosis
patients�without�bacterial�secretion�and�complications�in�ambulatory�conditions
is�proved�by�efficiency�of�treatment�and�economically.�The�choice�of�the
organizational�form�of�treatment�should�correspond�to�the�standards�of�treatment
accepted�in�Ukraine,�but�at�the�same�time�it�should�be�strictly�individual.

Ключові�слова:�лі³Àвання,�вперше�діа�ностований�тÀбер³Àльоз
ле�ень.

Ключевые�слова:�лечение,�впервые�диа�ностированный�тÀбер³À-
лёз�лё�³их.

Key�words:�treatment,�firstly�diagnosed�lung�tuberculosis.

ВСТУП� Антимі³оба³теріальна� терапія� є� основним�ме-
тодом� лі³Àвання� хворих� на� тÀбер³Àльоз� різної� ло³алізації.
Завдя³и� вилі³Àванню� хворих� лі³відÀються� джерела� інфе³-
ції� та�поліпшÀється�епідеміоло�ічна�ситÀація�з� тÀбер³Àльо-
зÀ.�Хіміотерапія�проводиться�в�спеціалізованих�протитÀбе-
р³Àльозних�за³ладах�і�с³ладається�з�двох�етапів�–�основно-
�о� ³ÀрсÀ� та� реабілітації.� Основний� ³Àрс� хіміотерапії� –� це
тривале� безперервне� ³омбіноване� лі³Àвання� антимі³оба-
теріальними� препаратами� хворих,� я³ий� в³лючає� в� себе
інтенсивнÀ� та� підтримÀванÀ�фази� лі³Àвання� і� проводиться
з�ÀрахÀванням�диспансерної�³ате�орії�облі³À�хворо�о�та�йо�о
індивідÀальних� особливостей.� Основний� ³Àрс� лі³Àвання
проводять�препаратами�І�рядÀ�(ізоніазид,�рифампіцин,�стре-
птоміцин,�піразинамід,�етамбÀтол),�а�за�наявності�стій³ості
чи�непереносимості�цих�препаратів�ви³ористовÀють�режи-
ми�хіміотерапії� із� застосÀванням�препаратів� ІІ� рядÀ� чи�ре-



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2006�№�1

15

зервних.�Це�дає� змо�À� значно�підвищити�ефе³тивність� лі-
³Àвання,� дося�нÀти� припинення� ба³теріовиділення� À� 95-
100�%� і�за�оєння�³аверн�À�90-92�%�хворих�на�вперше�діа-
�ностований�тÀбер³Àльоз�ле�ень�[�1,�2�].

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� При� антимі³оба³теріальній
терапії� необхідно� дотримÀватися� певних� принципів:� 1.
Лі³Àвання� потрібно� починати� на� ранніх� стадіях� розвит³À
тÀбер³ÀльозÀ,�безпосередньо�після�йо�о�виявлення.�2.�Оп-
тимальна�тривалість�основно�о�³ÀрсÀ�–�від�6�до�18�місяців.
3.� Лі³Àвання� повинно� бÀти� безперервним,� ос³іль³и� пере-
рви� в� прийманні� антимі³оба³теріальних� препаратів� при-
зводять�до�розвит³À�меди³аментозної�стій³ості�МБТ.�4.�Тра-
диційно� лі³Àвання� ба�атоетапне� (стаціонарне�+� санаторне
+� амбÀлаторне),� спочат³À� (2-3� місяці)� в� стаціонарі� прово-
диться� інтенсивне,� щоденне,� 3-5� протитÀбер³Àльозними
препаратами;�на�дрÀ�омÀ�етапі� (4-8�місяців),�³оли�попÀля-
ція�МБТ� різ³о� зменшÀється,� можливе� продовження� лі³À-
вання� двома� препаратами� щоденно� чи� інтермітÀючим
методом.� 5.� Хіміотерапія� повинна� бÀти� ³омбінована� (3-5
протитÀбер³Àльозних�препаратів,�зо³рема�ізоніазид,�рифа-
мпіцин,�стрептоміцин�або�піразинамід�чи�етамбÀтол),�ос³і-
ль³и�це�запобі�ає�розвит³À�меди³аментозної�стій³ості�МБТ.
6.�Контрольована�хіміотерапія�здійснюється�під�³онтролем
медично�о� персоналÀ.�7.� Лі³Àвання� повинно� бÀти� ³омпле-
³сним,� тобто� � поєднання� ³омбінованої� антимі³оба³теріа-
льної� терапії� з�пато�енетичними�засобами,�а�при�необхід-
ності� і� хірÀр�ічним� втрÀчанням.

Для� лі³Àвання� хворо�о� на� тÀбер³Àльоз� ле�ень� слід� за-
стосовÀвати�найбільш�ефе³тивний�режим�хіміотерапії,�я³ий
відповідає� типÀ� тÀбер³Àльозно�о� процесÀ,� ³лінічній�формі,
поширеності� процесÀ,� Àс³ладненням,� наявності� порожнин
розпадÀ,�ба³теріовиділення,�сÀпровідній�патоло�ії,�а� та³ож
чÀтливості�МБТ� до� антимі³оба³теріальних� препаратів� і� їх
переносимості.�Основним�³ритерієм�ефе³тивності�лі³Àван-
ня�хворих�на�тÀбер³Àльоз�ле�ень�є�припинення�ба³теріови-
ділення�і�за�оєння�порожнин�розпадÀ.

За�даними�світової� літератÀри�найефе³тивнішими�вва-
жаються�режими��ВООЗ,�я³і�виправдали�себе�À�різних�³ра-
їнах�світÀ�і�застосовÀються�À�нас,�ос³іль³и�вони�передбаче-
ні� й� чинним� на³азом�МОЗ� У³раїни.

При�вперше�діа�ностованих�малих�формах�тÀбер³Àльо-
зÀ�без�виділення�МБТ�після�двомісячно�о� інтенсивно�о�лі-
³Àвання�трьома�антимі³оба³теріальними�препаратами� (ізо-
ніазид,� рифампіцин,� стрептоміцин� � або� піразинамід),� ще
протя�ом�4-х�місяців�призначають�два�препарати�щоденно
або� в� інтермітÀючомÀ� режимі.� Основний� ³Àрс� лі³Àвання
триває� 6� місяців.

При�вперше�діа�ностованомÀ�дестрÀ³тивномÀ� тÀбер³À-
льозі� ле�ень� лі³Àвання� протя�ом� перших� 2� місяців� прово-
диться�чотирма�препаратами,� в�подальшомÀ,� до�за�оєння
³аверни,� трьома� хіміопрепаратами.� Опісля� -� двома� хіміо-
препаратами� протя�ом� 2-4� місяців.� Основний� ³Àрс� анти-
мі³оба³теріальної� терапії� триває� 6-8� місяців.

Слід� відмітити,�що� À� хворих� з� реа³тивацією� специфіч-
но�о�процесÀ� і�резистентністю�МБТ�в� інтенсивній�3-місяч-
ній�фазі� лі³Àвання,� застосовÀють� 5� антимі³оба³теріальних
препаратів� (ізоніазид,� рифампіцин,� стрептоміцин� (2� міся-
ці),�піразинамід�та�етамбÀтол).�Після�ефе³тивно�за³інченої
почат³ової�фази� лі³Àвання� пристÀпають� до�фази� продов-
ження�2-3� препаратами� (ізоніазид,� рифампіцин,� піразина-
мід�або�етамбÀтол)�протя�ом�4-6�місяців.

Антимі³оба³теріальна� терапія� хворих� на� хронічні�фор-
ми� тÀбер³ÀльозÀ� ле�ень� стро�о� індивідÀальна� (4-6� препа-
ратів)� з� ÀрахÀванням� різних� чинни³ів,� передÀсім� чÀтли-
вості�мі³оба³терій�до�препаратів,�їх�переносимості,�Àс³лад-
нень�і�сÀпровідної�патоло�ії�тощо.�Середня�тривалість�лі³À-
вання18-24�місяці� [�1,�2� ].

За� останнє� десятиріччя� ³онцепція� лі³Àвання� вперше
діа�ностованих�хворих�лише�в�стаціонарних�Àмовах�пере-
�лянÀта,�ос³іль³и�хара³тер�тÀбер³Àльозно�о�процесÀ,�соці-

альна� стрÀ³тÀра� та� інтеле³т� хворих� різний.� Чимало� хво-
рих�ведÀть�асоціальний�спосіб�життя,�є�ал³о�олі³ами�і�на-
р³оманами,�не�ативно�впливають�на� інших�хворих,�серед
я³их�є�люди�розÀмової�праці,�особи�з�вищою�і�середньою
спеціальною�освітою.�Отже,�спостері�ається�виражена�ди-
ференціація� хворих� на� дисциплінованих,� я³і� пра�нÀть� ви-
лі³Àватися� і� тих,� я³і� навіть� À� лі³арняних� і� � санаторних
Àмовах� не� дотримÀються� режимÀ,� не� ви³онÀють� порад� і
призначень� лі³аря.� За� цих� Àмов� �оспіталізація� всіх� впер-
ше� виявлених� хворих� на� тÀбер³Àльоз� є� недоцільною.� Це
співзвÀчно� із� зарÀбіжними� авторами,� я³і� віддають� пере-
ва�À�амбÀлаторномÀ�лі³Àванню�[�3,�4�].�До�то�о�ж,�стаціо-
нарне� лі³Àвання� в� де³іль³а� разів� дорожче� за� амбÀлатор-
не,�я³е�за�ефе³тивністю�не�постÀпається�стаціонарномÀ�чи
санаторномÀ.� Головне,�щоб� хворі� в� домашніх� Àмовах�до-
тримÀвалися�ре³омендовано�о�режимÀ,�ре�Àлярно�прийма-
ли� протитÀбер³Àльозні� препарати� і� вірили� À� вилі³Àвання.
Адже�ба�ато�хворих�не�можÀть�пережити�триво�À�розлÀ³и
зі�своєю�сім’єю,�звичною�для�них�домашньою�обстанов³ою
і� працею.� Тривале� стаціонарне� лі³Àвання� робить� хворих
пасивними,� безініціативними� À� швид³омÀ� видÀжанні.
ЗастосÀвання� сÀчасних� режимів� хіміотерапії� при� неÀс³-
ладненомÀ�тÀбер³Àльозі�ле�ень�дозволяє�дÀже�с³оро,�про-
тя�ом�2-4� тижнів,� добитися� припинення� ба³теріовиділен-
ня.� Отже,� небезпечним� для� ³онта³тів� є� хворий-ба³теріо-
виділювач� до� виявлення� захворювання� і� на� почат³À� лі-
³Àвання� [2].� За� цих� Àмов� �оспіталізація� за� епідеміоло�іч-
ними� мотивами� виправдана� лише� À� випад³ах� масивно-
�о�ба³теріовиділення�� і�меди³аментозної�стій³ості.

У� світовій� пра³тиці� амбÀлаторне� лі³Àвання� вперше� ді-
а�ностованих� хворих�на� тÀбер³Àльоз�ле�ень�набÀла�поши-
рення�і�томÀ�воно�роз�лядається�я³�пріоритетний�метод�[�3,
4�].

Підтвердженням� на� ³ористь� лі³Àвання� в� амбÀлаторних
Àмовах� є:� задовільні� матеріально-побÀтові� Àмови� хворо�о,
сімейний�³омфорт,�бажання�вилі³Àватись;�запобі�ання�пси-
холо�ічній� травмі� тривало�о�розлÀчення�з�сім’єю� і�домаш-
ньою�обстанов³ою;� профіла³ти³а�перехресної� внÀтрішньо-
лі³арняної� інфе³ції� та� внÀтрішньолі³арняно�о� зараження
меди³аментозно� стій³ими�МБТ;� значно� менша� вартість
лі³Àвання;� запобі�ання� не�ативно�о� впливÀ� від� асоціаль-
них�пацієнтів�і,�навіть,�де�радації�особистості�в�Àмовах�три-
вало�о�стаціонарно�о�чи�санаторно�о�лі³Àвання.

До³азом�доцільності�амбÀлаторно�о�лі³Àвання�хворих
на� вперше� виявлений� тÀбер³Àльоз� ле�ень� при� від’ємній
ба³теріос³опії�хар³отиння,�за�нашими�спостереженнями,
є�те,�що�ефе³тивність�лі³Àвання�не�нижча,�ніж�лі³Àвання
À� стаціонарних� Àмовах;� менша� частота� побічних� реа³цій
і� � ³ращий� психоемоційний� і� фÀн³ціональний� стан� хво-
рих,� я³і� перебÀвали� вдома.� Підтвердженням� цьо�о� слÀ-
�Àють� резÀльтати� дослідження� À� двох� репрезентативних
�рÀп�хворих�(по�30�осіб)�на�вперше�діа�ностований�тÀбе-
р³Àльоз� при� від’ємній� ба³теріос³опії.� І� �рÀпа� пацієнтів
лі³Àвалася� стаціонарно,� ІІ� –� амбÀлаторно.� Мотивом� для
амбÀлаторно�о� лі³Àвання� бÀла� відмова� від� стаціонарно-
�о�лі³Àвання�чи�йо�о�неможливість� через�сімейні� та� інші
обставини.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Аналіз�спостереження�і�оцін³а�резÀльтатів�лі³Àвання�в
обох� �рÀпах� хворих� проводилась� до,� через� 4� і� 8� місяців
хіміотерапії.�З’ясÀвалося,�що�ефе³тивність�лі³Àвання�в�обох
�рÀпах� хворих� бÀла� одна³овою.� Проте� À� хворих� І� �рÀпи
³онстатована� дещо� повільніша� позитивна� динамі³а� спе-
цифічно�о� процесÀ� з� більш� вираженими� залиш³овими
змінами.� У� одно�о� хворо�о� І� �рÀпи� на� місці� інфільтратÀ
сформÀвалася�тÀбер³Àльома.�Побічні�реа³ції�À�хворих�І�та
ІІ� �рÀп� спостері�алися� відповідно� À� 7� і� 5� осіб.� Найбільш
очевидною� виявилась� динамі³а� по³азни³ів� фÀн³ції� зов-
нішньо�о�дихання�(ЖЄЛ,�ОФВ1�і�ОФВ1/ЖЄЛ),�що�по³азано
в�табл.�1.
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Таблиця� 1.� По³азни³и� фÀн³ції� зовнішньо�о� дихання� À� хворих� на� вперше� діа�ностований� тÀбер³Àльоз
ле�ень� в� процесі� хіміотерапії� (%)

Період дослідження 
Показники ФЗД Групи 

до лікування через 3-4 місяці через 8 місяців після завершення 
лікування 

І 76,08 ± 2,08 80,37 ± 2,56 76,75 ± 1,74 ЖЄЛ 
ІІ 77,31 ± 2,18 82,86 ± 1,79 82,95 ± 1,65* 
І 75,25 ± 1,99 78,87 ± 2,01 76,35 ± 2,53 ОФВ1 
ІІ 74,87 ± 2,17 77,32 ± 1,62 77,95 ± 1,88 
І 77,16 ± 1,95 80,06 ± 2,36 78,33 ± 2,44 ОФВ1/ЖЄЛ 
ІІ 76,45 ± 2,19 81,13 ± 1,76 80,05 ± 1,96 

 
З�таблиці�1�видно,�що�після�завершення�основно�о�³Àр-

сÀ� лі³Àвання� основні� по³азни³и�фÀн³ції� зовнішньо�о� ди-
хання�виявилися�вищими,�передÀсім�ЖЄЛ�(р�<�0,05).�Це�є
до³азом�то�о,�що�помірна�фізична�праця,�домашня�обста-
нов³а�позитивно�впливають�на�репаративні�процеси�з�мен-
шими� залиш³овими� змінами,� і� я³� наслідо³,� по³ращення
фÀн³ції�зовнішньо�о�дихання,�передÀсім�за�рестри³тивним
типом.

З� по³азни³ами�фÀн³ції� зовнішньо�о� дихання� ³орелю-
вали�зміни�зі�сторони�серцево-сÀдинної�системи.�До�лі³À-
вання�с³ар�и�в�обох��рÀпах�хворих�бÀли�подібними,�зо³ре-
ма,�на�біль�в�ділянці�серця�с³аржилися�по�два�хворих�І� і� ІІ
�рÀп,�задиш³а�спостері�алася�відповідно�À�2�і�3�осіб,�біль�в
правомÀ� підребер’ї� � та� при�лÀшені� серцеві� тони� À� -�3� і�4
хворих,� тахі³ардія� відмічена� À� 4� осіб� І� і� 2� пацієнтів� –� ІІ
�рÀпи.

В�процесі� хіміотерапії� з�адані�с³ар�и� і� симптоми�зни³-
ли,�проте�À�3�осіб�І�і�1�ІІ��рÀпи�появилися�с³ар�и�зі�сторони
серцево-сÀдинної� системи,�що� бÀло� зÀмовлено� побічною
дією� хіміопрепаратів.

Динамі³а� еле³тро³ардіо�рафічних� по³азни³ів� проявля-
лась�зростанням�тривалості� зÀбця�Р,� інтервалÀ�Р-Q,�шири-
ни� ³омпле³сÀ�QRS� та� інтервалÀ�R-R,�що�бÀло� резÀльтатом
сповільнення� частоти� серцевих� с³орочень� внаслідо³� лі³ві-
дації� тÀбер³Àльозної� інто³си³ації.� За³ономірно� змінювалась
амплітÀда� зÀбців� ЕКГ:� збільшÀвалися� зÀбці� Р

І
,� R

І
� і� зменшÀ-

вались�РІІІ,�RІІІ,�ТІІІ,�РаVF�i�TaVF .�Хіміотерапія�сприяла�зростанню
зÀбців� Р,�R� і� Т� в� І� стандартномÀ� і� зменшенню� –� в� ІІІ� і� aVF
відведеннях,�що�в³азÀвало�на�переміщення�еле³тричної�вісі
серця�вліво� і�підтверджÀвалося�зменшенням�³Àта�б.�Ці�змі-
ни�бÀли� найбільш�виражені� на�3-4�місяцях� хіміотерапії,�що
слід�розцінювати�я³�позитивний�вплив�лі³Àвання,�я³е�спри-
яло�розсмо³тÀванню�патоло�ічно�о�процесÀ�в�ле�енях,�по³ра-
щенню�цир³Àляції� в�маломÀ� ³олі� ³ровообі�À.

Разом�з�тим,�через�8�місяців�антимі³оба³теріальної�те-
рапії� намітилася� тенденція� до� зростання� амплітÀди� зÀбців
РІІІ�і�РаVF�порівняно�з�3-4�місяцями�лі³Àвання,�що�мо�ло�бÀти
резÀльтатом� репаративних� і� метатÀбер³Àльозних� процесів
À�ле�енях.�Крім�цьо�о,�зниження�сÀмарно�о�вольтажÀ�зÀбців
R
І
+R

ІІ
+R

ІІІ
� і� Т

І
+Т

ІІ
+Т

ІІІ
,� а� та³ож� збільшення� ³іль³ості� хворих� з

низь³им� вольтажем� необхідно� розцінювати� я³� не�ативний
вплив� хіміопрепаратів� на�міо³ард,� зниженням�йо�о� с³оро-
тливої� здатності.� ЗаÀважимо,�що� ці� не�ативні� зміни� бÀли
більш�виражені�À�хворих� І��рÀпи.�Це�є�до³азом�позитивної
сторони�лі³Àвання�в�амбÀлаторних�Àмовах,�до�то�о�ж,�е³о-
номічною� ви�одою,� сприятливою� домашньою� обстанов-
³ою,�³орисною�фізичною�працею,�а�та³ож�відсÀтністю�“не-
здорово�о”� впливÀ� інших� хворих.

ВИСНОВКИ� Антимі³оба³теріальна� терапія� в� амбÀла-
торних�Àмовах�може�бÀти�основною�ор�анізаційною�формою
лі³Àвання� хворих� на� вперше� діа�ностований� тÀбер³Àльоз
ле�ень� без� ба³теріовиділення� та� Àс³ладнень.� ОбґрÀнтова-
ним�³ро³ом�до�цьо�о�є�денний�стаціонар,�я³ий�охоплює�все
більшÀ�³іль³ість�хворих.�Проте,�вибір�ор�анізаційної�форми
лі³Àвання� повинен� бÀти� стро�о� індивідÀальним,� залежно
від�хара³терÀ�тÀбер³Àльозно�о�процесÀ,�ба³теріовиділення,
соціально�о�положення�і�матеріально�о�станÀ�хворо�о�та�йо�о
відношення� до� лі³Àвання.
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ОСТЕОПОРОЗ�І�ХРОНІЧНА�СЕРЦЕВА�НЕДОСТАТНІСТЬ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ОСТЕОПОРОЗ�І�ХРОНІЧНА�СЕРЦЕВА�НЕДОСТАТНІСТЬ�–�Обстежено�75�паціє-
нтів�ві³ом�від�40�до�70�ро³ів�із�хронічною�серцевою�недостатністю�(ХСН)
різних�стадій�на�фоні�ішемічної�хвороби�серця�(ІХС),�в�я³их�не�бÀло�тяж³ої
сÀпровідної�патоло�ії,�що�мо�ла�б�спричинити�зміни�в�³іст³овій�т³анині.
Мінеральна�щільність� ³іст³ової� т³анини�зменшÀється�в�представни³ів
обох�статей,�причомÀ�в�мірÀ�про�ресÀвання�серцевої�недостатності�збіль-
шÀється��либина�Àраження�³іст³ової�т³анини.�НайбільшÀ�³іль³ість�випа-
д³ів�остеопенії�та�остеопорозÀ�зареєстровано�в�три³Àтни³À�Варда.

ОСТЕОПОРОЗ�И�ХРОНИЧЕСКАЯ�СЕРДЕЧНАЯ�НЕДОСТАТОЧНОСТЬ�–�Об-
следовано�75�пациентов�в�возрасте�от�40�до�70�лет�с�хроничес³ой�сердечной
недостаточностью�(ХСН)�разных�стадий�на�фоне�ишемичес³ой�болезни
сердца�(ИБС),�À�³оторых�не�было�тяжелой�сопÀтствÀещей�патоло�ии,�что
мо�ла�бы�спровоцировать�изменения�в�³остной�т³ани.�Минеральная
плотность�³остной�т³ани�Àменьшается�À�представителей�обеих�полов,

причем�по�мере�про�рессирования�сердечной�недостаточности�Àвеличи-
вается��лÀбина�поражения�³остной�т³ани.�Наибольшее�число�слÀчаев
остеопении�и�остеопороза�заре�истрировано�в�треÀ�ольни³е�Варда.

OSTEOPOROSIS�AND�CHRONIC�HEART�FAILURE�–�75�patients�in�the�age�from
40�till�70�years�with�chronic�heart�failure�of�different�stages�against�a�background
of�ischemic�heart�disease�without�severe�contaminant�pathologies�that�could
provoke�changes�in�a�bone�tissue�are�surveyed.�The�mineral�density�of�the�bone
tissue�decreases�at�both�men�and�women,�and�in�process�of�progressing�intimate
insufficiency�depth�of�defeat�of�the�bone�tissue�increases.�The�greatest�number�of
cases�of�osteopenic�changes�and�osteoporosis�are�registered�in�Ward’s�triangle.

Ключові�слова:�хронічна�серцева�недостатність,�мінеральна�щіль-
ність�³іст³ової�т³анини,�остеопороз.



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2006�№�1

17

Ключевые�слова:�хроничес³ая�сердечная�недостаточность,�мине-
ральная�плотность�³остной�т³ани,�остеопороз.

Key�words:�chronic�heart�failure,�bone�mineral�density,�osteoporosis.

При³ро�відмітити,�що�У³раїна�перебÀває�À�стані��либо-
³ої�демо�рафічної�³ризи,�я³а�зÀмовлена�депопÀляцією,�ста-
рінням� населення� та� зменшенням� середньої� тривалості
життя.�ПостÀпово�старіє�все�населення�Землі.�Та³,�в�Європі
до�2010�ро³À�осіб,�старших�60�р.,�бÀде�більше,�ніж�молодих
À�віці�до�20�р.,�а�в�2020�р.�вони�бÀдÀть�с³ладати�вже�25�%
всьо�о�населення�[6].У�зв’яз³À�із�за�розливими�масштаба-
ми�цієї�тенденції�Комітетом�ВООЗ�2000-2010�рр.�о�олоше-
ні�Де³адою�хвороб�³істо³� і� сÀ�лобів.�Основною�метою�цієї
про�рами�є�розроб³а�страте�ії�щодо�по³ращення�я³ості�жит-
тя�людей�з�остеопорозом�і�йо�о�Àс³ладненнями,�підвищення
знань� À� цій� �алÀзі.

На� сьо�одні� остеопороз� вважається�мÀльтифа³торним
захворюванням,� я³е� реалізÀється� на� ба�атьох� рівнях:� мо-
ле³ÀлярномÀ,� ³літинномÀ� і� всьо�о� ор�анізмÀ.� Перші� два
механізми�мають� �енетичне� під�рÀнтя� і� пов’язані� з� порÀ-
шенням� ре�Àляції� транс³рипційних� нÀ³леарних� фа³торів,
що�³одÀють�медіатори,�я³і�берÀть�Àчасть�в�процесі�ремоде-
лювання� ³іст³ової� т³анини� [2,� 4].� Головним� ³літинним
процесом�À�патоло�ічній�³іст³овій�резорбції�є�остео³ластна
а³тивність.�Внаслідо³�дея³их� захворювань�баланс�між� ³іс-
т³овою�резорбцією�остео³ластами� і� ³іст³овим�Àтворенням
остеобластами�зміщÀється�в�сторонÀ�³іст³ової�резорбції,�що
веде�до�підвищено�о�ризи³À�переломів�[4].

Дослідження�останніх�ро³ів�по³азÀють,�що�при�остеопо-
розі�зменшÀється�³іль³ість�³іст³ової�маси,�змінюється�Àль-
трастрÀ³тÀра� і� фізи³о-хімічні� властивості� ³іст³ово�о� мат-
ри³сÀ.�Та³,�при�остеопорозі�зменшÀється�товщина�шарÀ�³ом-
па³тної� речовини� і� трабе³Àл� внаслідо³� збільшення� �либи-
ни�резорбції�на�ендостальній�поверхні,�відбÀвається�розрі-
дження�і�перебÀдова��Àбчастої�речовини�за�рахÀно³�подов-
ження�фази� реверсії� процесÀ� ремоделювання� і� зниження
швид³ості� ³іст³оÀтворення� [2,�9].

ВраховÀючи� епідемічні� масштаби� цьо�о� захворюван-
ня,� а³тÀальним� є� вивчення� нових� станів,� я³і� зÀмовлюють
схильність�до�остеопорозÀ�та�підвищений�ризи³�переломів.
Метою�нашо�о�дослідження�бÀло�вивчити�зміни�мінераль-
ної� щільності� ³іст³ової� т³анини� (МЩКТ)� про³симально�о
відділÀ�сте�нової�³іст³и�À�пацієнтів�з�ХСН�на�фоні� ІХС.

З�метою�³іль³існої�оцін³и�МЩКТ�ви³ористовÀвали� “зо-
лотий� стандарт”� À� визначенні�щільності� ³іст³ової� т³анини
[3]�–� дані� двофотонної� рент�енівсь³ої� денситометрії� (Dual
Energy�X-Ray�Absorptiometry�–�DEXA�фірми�LUNAR)�про³си-
мально�о�відділÀ�правої�сте�нової�³іст³и�з�вибір³овою�оці-
н³ою� ³іст³ової�щільності� в� о³ремих� зонах� (ший³а� сте�на,
ділян³а�Варда,�вели³ий�вертлю�).�Вибір³À�³онтрольної��рÀ-
пи�здійснювали�із�за�альної�денситометричної�бази�здоро-
вих� осіб,� створеної� в� лі³Àвально-діа�ностичномÀ� центрі
ТДМУ[7,�8].�Оцін³À�змін�МЩКТ�проводили�з�ідно�з� ³рите-
ріями�ВООЗ� [10].�Для�аналізÀ�цифрових�даних� ³ористÀва-
лися�за�альностатистичними�методи³ами.�БÀло�обстежено
75� пацієнтів�ві³ом�від�40� до�70� ро³ів� із�ХСН�різних�стадій
(за�³ласифі³ацією�М.Д.�Стражес³а�–�В.Х.�Василен³а)�на�фоні
ІХС,�в�я³их�не�бÀло�тяж³ої�сÀпровідної�патоло�ії,�що�мо�ла�б
спричинити�зміни�в� ³іст³овій� т³анині.�У�32�осіб�діа�носто-
вано�ХСН�I�ст.�(42,7�%),�з�них�13�жіно³�і�19�чолові³ів,�À�40�–
ХСН�II-А�ст.�(53,3�%),�з�них�17�осіб�жіночої�статі,�23�–�чоло-
вічої,�і�в�3�–�ХСН�II-Б�ст.�(4,7�%):�2�жін³и�і�1�чолові³.

Із�таблиць�1� і�2�видно,�що�в�представни³ів�обох�статей
відбÀвається� зменшення�МЩКТ,� причомÀ� в�мірÀ� про�ресÀ-
вання�серцевої�недостатності�збільшÀється��либина�Àражен-
ня�³іст³ової�т³анини.�Потрібно�відмітити,�що�частота�норма-
льної�МЩКТ�серед�хворих�на�ХСН�більша�À�чолові³ів,�ніж�À
жіно³.�НайбільшÀ�³іль³ість�випад³ів�остеопенії�та�остеопоро-
зÀ�зареєстровано�в�три³Àтни³À�Варда,�що�є�підтвердженням
проблемності�зони�ший³и�сте�на�щодо�можливості�перело-
мів.� За� даними�більшості� авторів,� цей� по³азни³� є� оптима-
льним�для� оцін³и� системних� змін�МЩКТ� [10].

Статистичний� аналіз� денситомо�рам� обстежених� хво-
рих� (табл.�3� і�4)�по³азав,�що�найбільше�по³азни³и�знижÀ-

Таблиця� 1.� Частота� змін� мінеральної� щільності� ³іст³ової� т³анини� À� жіно³� на� ХСН� (n=� 32)

ХСН I ст., n= 13 ХСН II-А ст., n= 17 ХСН II-Б ст., n= 2 Стан МЩКТ NECK WARDS TROCH NECK WARDS TROCH NECK WARDS TROCH 
Нормальна 9 6 12 7 4 12 - - - 
Остеопенія: 4 7 1 7 7 5 1 - 1 

 I ст. 4 2 1 1 2 3 - - - 
II ст. - 4 - 4 3 - - - 1 
III ст. - 1 - 2 2 2 1 - 1 

Остеопороз    3 6 - 1 2 - 
 

Таблиця� 2.� Частота� змін� мінеральної� щільності� ³іст³ової� т³анини� À� чолові³ів� на� ХСН� (n=� 43)

ХСН I ст., n= 19 ХСН II-А ст., n= 23 ХСН II-Б ст., n= 1 Стан МЩКТ NECK WARDS TROCH NECK WARDS TROCH NECK WARDS TROCH 
Нормальна 15 8 19 15 7 20 - - - 
Остеопенія: 4 11 - 8 12 2 1 - 1 

I ст. 4 4 - 5 2 1 - - - 
II ст. - 5 - 1 7 1 - - 1 
III ст. - 2 - 2 3 - 1 - - 

Остеопороз - - - - 4 1 - 1 - 
 

Таблиця� 3.� По³азни³и� денситомо�рами� про³симально�о� відділÀ� правої� сте�нової� ³іст³и� пацієнтів
з� ХСН� I� ст.� (М±m)

Жінки, n=13 Чоловіки, n=19 
Young Adult Young Adult 

Відділ стегнової 
кістки BMD, г/см2

 % Т, ум. од. 
BMD, г/см2

 % Т, ум. од. 
NECK 0,90±0,05 92±4 -0,73±0,04 1,01±0,04 95±4 -0,42±0,01 
WARDS 0,76±0,06 83±4 -1,24±0,05 0,83±0,01 87±3 -1,01±0,02 
TROCH 0,82±0,07 95±3 0,28±0,03 0,97±0,03 107±6 0,58±0,01 
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ються�в�ділянці�ший³и�і�три³Àтни³а�Варда,�що�підтверджÀє
дані�про�першочер�ові� зміни�в� �Àбчастій� ³іст³овій� т³анині.
Відмічено�статевий�диморфізм�À� хворих�на�ХСН:�по³азни-
³и�МЩКТ� (BMD),� стандартизовані� відхилення�МЩКТ� па-
цієнта� від� середньо�о� попÀляційно�о� по³азни³а� ідентичної
раси,� статі� та� ві³À� ( Young�Adult)� значно� нижчі� À� пацієнтів
жіночої�статі.�Це�можна�пояснити�тим,�що�À�більшості�обсте-
жених�жіно³�бÀла�менопаÀза.�А�я³�відомо,�з�почат³ом�мено-
паÀзи�втрата�³іст³ової�т³анини�становить�2-7�%�щоро³À�на
відмінÀ� від� звичайної� втрати� після� 35-40� ро³ів� (0,2-0,5�%
на�рі³),�причомÀ�найбільш� інтенсивно�цей�процес�відбÀва-
ється�в�перші�5�ро³ів�менопаÀзи�[1].

Дефіцит� ³альцію� в� ³іст³овій� т³анині� при� ХСН� можна
пояснити�настÀпним�чином.�Перш�за�все,�це�схожість�між
механізмами�розвит³À�остеопорозÀ�і�ХСН�на�фоні�ІХС�атеро-
с³леротичної�етіоло�ії,�ос³іль³и�обидва�процеси�пов’язані�з
втя�ненням�À�процес�моноцитарних�³літин,� я³і�диференці-
юються� в� різних� випад³ах,� то� в� “пінисті”� ³літини,� то� в� ос-
тео³ласти,�³отрі�зÀмовлюють�³іст³овÀ�резорбцію.�З� іншо�о
бо³À,�при�ХСН�можливий�застій�À�вели³омÀ�³олі�³ровообі�À,
що� зÀмовлює� порÀшення� ³альцієво�о� �омеостазÀ�шляхом
набря³À�слизової�оболон³и�дванадцятипалої�³иш³и� і�поча-
т³ово�о� відділÀ� порожньої� ³иш³и,�що� порÀшÀє� абсорбцію
³альцію.�Неабия³À�роль�віді�рає��ормональний�статÀс,�томÀ
жін³и�частіше�хворіють�в�період�менопаÀзи,�³оли�ви³люча-
ється�проте³торний�вплив�естро�енів,�я³і�знижÀють�резорб-
цію� ³іст³ової� т³анини.

ВИСНОВКИ� 1.� МЩКТ� зменшÀється� в� представни³ів
обох�статей,�причомÀ�в�мірÀ�про�ресÀвання�серцевої�недо-
статності� збільшÀється� �либина� Àраження� ³іст³ової� т³ани-
ни.� 2.�Частота�нормальної�МЩКТ�серед�хворих�на�ХСН�бі-

Таблиця� 4.� По³азни³и� денситомо�рами� про³симально�о� відділÀ� правої� сте�нової� ³іст³и� пацієнтів
з�ХСН� II -А� ст.� (М±m)

Жінки, n=17 Чоловіки, n=23 
Young Adult Young Adult 

Відділ стегнової 
кістки BMD, г/см2

 % Т, ум. од. 
BMD, г/см2

 % Т, ум. од. 
NECK 0,80 ±0,02 81±2 -1,54±0,03 0,93±0,01 88±1 -1,01±0,02 

WARDS 0,63±0,01 69±1 -2,22±0,02 0,73±0,01 76±2 -1,76±0,05 
TROCH 0,77±0,05 97±4 -0,19±0,01 0,93±0,03 101±4 0,05±0,04 

 
льша�À�чолові³ів,�ніж�À�жіно³.� 3.�НайбільшÀ�³іль³ість�випа-
д³ів�остеопенії�та�остеопорозÀ�зареєстровано�в�три³Àтни³À
Варда.�4.�Відмічено�статевий�диморфізм�À�хворих�на�ХСН:
по³азни³и�МЩКТ� значно� нижчі� À� пацієнтів� жіночої� статі.
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КÀльчи³овсь³а�О.М.
ЛЕГЕНЕВІ�КРОВОТЕЧІ�І�КРОВОХАРКАННЯ

Вінниць³ий�медичний�³оледж�ім.а³ад.�Д.К.Заболотно�о

ЛЕГЕНЕВІ�КРОВОТЕЧІ�І�КРОВОХАРКАННЯ�–�В�статті�поданий�аналіз
лі³Àвання�хворих�з�ле�еневими�³ровотечами�на�тлі��нійно-дестрÀ³тив-
них�захворювань�ле�ень.�Встановлена�залежність�між�ло³алізацією,�по-
ширеністю�та�тривалістю�захворювання�і�стÀпенем�ле�еневої�³ровотечі.

ЛЕГОЧНЫЕ�КРОВОТЕЧЕНИЯ�И�КРОВОХАРКАНЬЕ�–�В�статье�представ-
лен�анализ�лечения�больных�с�ле�очными�³ровотечениями�на�фоне��ной-
но-дестрÀ³тивных�заболеваний�ле�³их.�Установлена�зависимость�меж-
дÀ�ло³ализацией,�распространением�и�длительностью�заболевания�и
степенью�ле�очно�о�³ровотечения.

THE�LUNG�HAEMORRHAGE�AND�HAEMOPHTHYSE�–�The�results�of�the
treatment�of�patients�with�lung�haemorrhages�due�to�the�purulative�necrotic
diseases�were�analysed� in�the�article.�The�relation�between�the� location,
spreading,�duration�of�disease�and�the�severity�of�lung�haemorrhage�was
revealed.

Ключові�слова:�³ровохар³ання,�³ровотеча,�Àс³ладнення,�лі³Àвання.
Ключевые�слова:�³ровохар³анье,�³ровотечение,�осложнение,�лече-

ние.
Key�words:�haemophthyse,�haemorrhage,�complications,�treatment.

ВСТУП�Кровохар³ання� і� ле�еневі� ³ровотечі� нерід³о�зÀ-
стрічаються� в� пра³тиці� лі³аря-³лініциста,� особливо� пÀль-
моноло�а.�В�літератÀрі�є�одна�моно�рафічна�робота�Д.Л. Яб-
лÀ³ова�“Бронхоле�еневі�³ровотечі� і�³ровохар³ання�в�³лініці
тÀбер³ÀльозÀ� і� внÀтрішніх� хвороб”� (1967).

� В� ³лініці� �рÀдної� хірÀр�ії� ³ровохар³ання� і� ле�еневі� ³ро-
вотечі� найчастіше� вини³ають� при� �острих� і� хронічних� абс-
цесах,��ан�рені�ле�ень,�бронхое³татичній�хворобі,�³істах,�зло-
я³існих�новоÀтвореннях,�тÀбер³Àльозі�ле�ень.�ДÀже�рід³о�³ро-
вотечі�вини³ають�при�а³тиномі³озі� і�ехіно³о³озі�ле�ень.

За�даними�Л.П.�Семеновой�(1960�р.)�ле�еневі�³ровотечі
зÀстрічаються� при��нійних� захворюваннях�ле�ень� і� пÀхли-
нах�ле�ень�À�24,7�і�37,5�%�відповідно.�Серед�хворих�,оперо-
ваних�з�приводÀ�ле�еневих�³ровотеч�(18,1�%)�с³ладали�хворі
з� �нійними� захворюваннями� ле�ень� (Ут³ін� з� співавт,
2003 р.),� ³ровотечі� вини³ли� під� впливом� патоло�ічно�о
процесÀ�на��рÀнті�ерозії�в�фо³Àсі�дестрÀ³ції.
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В� діа�ностиці� ле�еневих� ³ровотеч,� ³рім� само�о�фа³тÀ
присÀтності� ³рові� в� хар³отинні,� важливе�значення�має�ви-
значення�джерела�³ровотечі.�Особливі�трÀднощі�представ-
ляють� двобічні� ³ровотечі,� я³і� виявляються� бронхос³опіч-
ним�методом�дослідження.

При� �нійних�захворюваннях� ³онсервативна� терапія�дає
перманентний�ефе³т,�а�перша�значна�ле�енева�³ровотеча�є
по³азанням� до� хірÀр�ічно�о� втрÀчання.� За� останні� десяти-
ліття�не�зменшÀється�тенденція�до�зниження�ле�еневих�³ро-
вотеч,� проте� ³лінічні� ³ритерії� (ві³ові,� �енез� і� фо³альність
джерела,�тривалість�основно�о�захворювання�тощо),�на�тлі
я³их�вини³ає�це�Àс³ладнення,� вима�ає�додат³ово�о�дослі-
дження.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� В� ³лініці� �оспітальної� хірÀр�ії
за�період�з�1985�по�2004�рр.�лі³Àвалось�400� хворих�з�де-
стрÀ³ціями�ле�ень.�БÀло�проведено�³омпле³сний�аналіз�за
ві³ом,� стÀпенем� ³ровотечі,� рівнем� �нійної� інто³си³ації,� ло-
³алізацією� патоло�ічно�о� процесÀ,� змінами� ³оа�Àло�рами

та�безпосередніми�резÀльтатами�³онсервативно�о�і�хірÀр�і-
чно�о� лі³Àвання.

�З�400�хворих�À�269�діа�ностÀвались��острі�абсцеси�ле-
�ень.�Ле�еневі� ³ровотечі� і� ³ровохар³ання� спостері�ались� À
42� із�80�хворих,�з�множинними�абсцесами�–�19,�з�20�хво-
рих�з��ан�ренозними�абсцесами�–�5,�з�4-х�хворих�з�обмеже-
ною��ан�реною�ле�ень�–�2,�з�8-ми�хворих�з�поширеною��ан-
�реною�ле�ень�–�5,�з�19-ти�хворих�з�двобічними�абсцесами
ле�ень�–�3.� Та³им� чином,� з�400� хворих� з� дестрÀ³цією�ле-
�ень�À�76�(19�%),�бÀли�ле�еневі�³ровотечі�(див.�табл.�1).

За�ві³ом�ці�хворі�розподілялись�настÀпним�чином:�з�26
хворих� від�11� до�20� ро³ів� ³ровотеча� спостері�алась� À� 4-х
хворих� (25,4�%);�21-30�ро³ів�з�50-ти�хворих�–�À�7-ми�хво-
рих� (17�%);�31-40�ро³ів� з�97-ми�хворих�–� À�15� хворих� (16
%);�41-50� ро³ів� з�100� хворих�–� À�26� хворих� (26�%);�51-60
ро³ів�з�63�хворих�–�À�11-ти�хворих�(17,4�%);�61-70�ро³ів�з�43
хворих�–�À�12-ти�хворих� (27,9�%);�71� і�більше�ро³ів�з�6-ти
хворих�–�1� хворий� (16,6�%).

Таблиця� 1.� Розподіл� хворих� за� �острими� абсцесами� ле�ень,� Àс³ладненими� ле�еневою� ³ровотечею� і
³ровохар³анням� залежно� від� видÀ� абсцесÀ

Вид абсцесу Всього Одинокі 
абсцеси 

Множинні 
абсцеси 

Гангренозні 
абсцеси 

Обмежена 
гангрена 

Поширена 
гангрена 

Двостор. 
абсцеси легень 

Загальна кількість хворих 400 269 80 20 4 8 19 
З них кровотеч і 
кровохаркань 

76 42 19 5 2 5 3 

% 19 15,6 23,7 25 50 62,5 15,9 
 
Таблиця� 2.� Розподіл� хворих� за� �острими� абсцесами� ле�ень,� Àс³ладнених� ле�еневими� ³ровотечами� і

³ровохар³анням� залежно� від� ві³À

Вік хворого 11-20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 70 і більше 
Загальна кількість 26 50 97 100 63 43 6 

Легенева кровотеча і кровохаркання 4 7 15 26 11 12 1 
% 15,4 17 16 26 17,4 27,9 16,6 

 
СтÀпінь� ле�еневої� ³ровотечі� визначався� за� Стр¾ч±овим

(1982 ).� Кровотечі� І�стÀпеня� (³рововтрата�до�100�мл)�відмі-
чені� À�69-ти� хворих� (одноразові� -�30,� ба�аторазові� –�39);
³ровотечі� ІІ�стÀпеня� (³рововтрата�до�500�мл)� -� À�9-ти�хво-
рих�(одноразова�–�2,�ба�аторазова�-7)�;�³ровотечі�ІІІ�стÀпеня
(³рововтрата� більше� 500� мл)� –� À� 4� хворих� (масивна� -1,
блис³авична� –� 3).

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�ВраховÀючи�стÀпінь� �нійної� інто³си³ації,�виділяємо� три
³ате�орії� хворих.�У�хворих�з�ле�³им�стÀпенем�відмічається
сÀбфебрильна�температÀра.�В�ряді�випад³ів�виражена�за-
�альна� слаб³ість,� іноді� відсÀтній� апетит,� лей³оцитів� до
10х109/л,� зсÀв� лей³оцитарної�формÀли� вліво,� я³� правило,
помірний;�при��нійній�інто³си³ації�середньої�тяж³ості�À�хво-
рих�спостері�алась�фебрильна�температÀра,�різ³о�виражена
за�альна� слаб³ість,� значно� знижений� апетит,� з’являється
анемія�(�емо�лобін�знижений�до�80��/л,�³іль³ість�еритроци-
тів�знижÀється�до�3х1012 /л,�лей³оцитів�10х109/л,�більш�зна-
чний�зсÀв�лей³оцитарної�формÀли�вліво).�Розвивається�то-
³сична� дистрофія� печін³и,�що� ³лінічно� виявляється� À� збі-
льшенні� зсÀвÀ�фÀн³ціональних� проб� в� бі³� Àтворення� �рÀ-
бодисперсних� біл³ів.� З� бо³À� ниро³� виявляється� ³артина
то³сично�о�нефритÀ.�В�аналізі�сечі�з’являється�біло³,�вели-
³а� ³іль³ість� лей³оцитів,� свіжих� еритроцитів,� ін³оли� цилін-
дри.

Тяж³ий� стÀпінь� �нійної� інто³си³ації� визначається� за�а-
льним� станом� хворо�о,� �е³тичним� розмахом� температÀри,
різ³о�вираженою�м’язовою�слаб³істю,�схÀдненням.�В�аналізі
³рові�–�висо³ий�лей³оцитоз� (>15х109/л),�різ³ий�зсÀв�лей³о-
цитарної�формÀли�вліво�до�значної�появи�юних�форм�лей³о-
цитів.�Кіль³ість�еритроцитів�знижÀється�до�2-1,5х10 12/л,� �е-
мо�лобін� до�60-50� �/л,� ³ольоровий� по³азни³� в� нормі,� іноді

знижÀється�до�0,7,�дистрофія�печін³и�виражена�сильніше.�В
аналізі� сечі� більша� ³іль³ість�біл³а,� еритроцитів,� лей³оцитів.

За� стÀпенем� �нійної� інто³си³ації� з� 198� хворих� ле�³о�о
стÀпеня�³ровохар³ання�і�ле�енева�³ровотеча�спостері�алась
À� 24� пацієнтів� (12,1� %),� середньої� тяж³ості� із� 101� –� 31
(30,7 %),�тяж³о�о�стÀпеня�з�98�–�21�(21,4�%).

За�ло³алізацією�-�із�225�хворих�з�Àраженням�правої�ле-
�ені� ³ровотеча� відмічалась� À� 44� (29,5�%),� з�158� хворих� з
лівобічним�Àраженням�–�28�(18,3�%),� із�19�хворих�з�двобі-
чними�абсцесами�ле�ень,�ле�енева�³ровотеча�або�³ровоха-
р³ання�мало�місце�À�3-х�(15,7�%).

Частіше�джерелом�³ровотечі�бÀла�нижня�част³а�справа
–�18�проти�12�в�верхній�частці,�зліва�11�проти�7�в�верхній
частці.� Питома� ва�а� хворих� з� ле�еневими� ³ровотечами� і
³ровохар³анням,� À� я³их� Àражена� вся� ле�еня:� справа�–�14,
зліва�–�11.

Із�76�хворих�з�ле�еневими�³ровотечами� і�³ровохар³ан-
ням�20� (26,3�%)� прооперовано.�З� них�14� (70�%)� одÀжали
(повне�одÀжання),�померло�-�4�(20�%),�виписано�без�змін�-
2�(10�%).�З�56�хворих,�я³і�лі³Àвалися�³онсервативно,�повне
одÀжання�відмічено� À�35� (62,5�%),� по³ращення�–� À�14� (25
%),�по�іршення�–�À�1�(1,8�%),�померло�–�5�(8,9�%),�виписа-
но�без�змін�–�1�(1,8�%).

ГрÀпа� хворих� з� хронічними� абсцесами� ле�ень� нарахо-
вÀвала�46,�з�них�³ровотечÀ�відмічено�À�19�(41,3�%).�Розпо-
діл�за�ві³ом:�від�11�до�20�ро³ів�³ровотеча�спостері�алась�із�4
пацієнтів�–�1�(25�%);�від�21�до�30�ро³ів�із�4�хворих�–�1�(25
%);�від�31�до�40�ро³ів�із�12�–�8�(66,6�%);�41-50�ро³ів�із�10�–
4�(40�%);�51-60�ро³ів�з�11�–�6�(54,4�%).�Кровотеча�І�стÀпеня
–�6�хворих�(34,4�%)�–�одноразова,�À�15�бÀла�ба�аторазова.
Кровотеча�ІІ�стÀпеня�–�3�(ба�аторазова),�³ровотеча�ІІІ�стÀпе-
ня�не�спостері�алась.
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Із�15�хворих�з�ле�³им�стÀпенем��нійної� інто³си³ації�ле-
�енева�³ровотеча�або�³ровохар³ання�спостері�алась�À�6�(40
%)�пацієнтів,�середньої�тяж³ості�з�22�бÀла�À�11�(50�%)�хво-
рих,�тяж³о�о�стÀпеня�із�9�хворих�бÀла�À�2�(22,2�%).�За�ло³а-
лізацією� з� 28� хворих� з� правобічним� Àраженням� ле�енева
³ровотеча� і�³ровохар³ання�спостері�ались�À�11�(39,2�%),� з
Àраженням� лівої� ле�ені� із� 15� хворих�–� À�7� (46,6�%),� À�3-х
хворих�з�двобічною�ло³алізацією�во�нище�ле�еневої�³рово-
течі�відмічене�À�1�(33,3�%).�Я³�і�при��острих�абсцесах,�най-
частіше�во�нищем�³ровотечі�бÀла�права�нижня�част³а:�À�8
хворих�із�15�(53,3�%),�зліва�з�10�бÀла�À�5�(50�%),�при�Àра-
женні� лівої� ле�ені:� справа� ле�енева� ³ровотеча� спостері�а-
лась�À�3�хворих,�зліва�з�2�хворих�бÀла�À�2.

З�16�прооперованих�хворих�ле�енева�³ровотеча�спосте-
рі�алась�À�6�(37,4�%)�пацієнтів,�із�них�–�5�(31,6�%)�одÀжали,
1�–�помер�від�сÀпровідної�патоло�ії.�З�30�неоперованих�ле-
�енева�³ровотеча�спостері�алась�À�13�(43,3�%)�хворих,�з�них
11� (36,7�%)� виписані� із� стаціонарÀ� з� по³ращенням,�1�–� з
по�іршенням,�1�–� без� змін.� Наводимо� ³лінічний� випадо³.

Хворий�Т.,�25�ро³ів,�1986�ро³À�народження,�переведе-
ний� з� терапевтично�о� відділення�місцевої� лі³арні� з� симп-
томами�профÀзної�ле�еневої� ³ровотечі�в� тора³альне�відді-
лення.� Сім� ро³ів� лі³Àвався� амбÀлаторно� і� в� стаціонарі� з
приводÀ� тÀбер³ÀльозÀ� ле�ень,� в� хар³отинні� ін³оли� не� ви-
являли� тÀбер³Àльозної� палич³и.� При� постÀпленні� в³рай
тяж³ий� стан,� �либо³ий� ³олапс,� різ³а�блідість�ш³іри,� пÀльс
на�периферійних�артеріях�не�визначається,�АТ�40/0�мм.�рт.�ст.,
серцеві�тони��лÀхі,�з�частотою�до�150�в�хв.�В�ле�енях�з�обох
сторін�на�фоні�помірно�ослаблено�о�дихання�вислÀховÀють-
ся�рясні�різно³аліберні�воло�і�хрипи,�дихання�45�за�хв.�Для
Àточнення� ло³алізації� джерела� ³ровотечі,� хворомÀ� виріше-
но�провести�бронхос³опію�під�ЕТН.�При�під�отовці�до�остан-
ньої�процедÀри�настала�зÀпин³а�дихання� і� серцевої�діяль-
ності.�Реанімація�Àспішна,�після�я³ої�проведена�бронхос³о-
пія.�Джерелом�³ровотечі�визначена�нижня�част³а�лівої�ле-
�ені.�Протя�ом�всьо�о�часÀ�(реанімація,�бронхос³опія)�хво-
ромÀ�внÀтрішньовенно�переливались�одно�рÀпна�ЕМ,�СЗП,
серцеві�і��емостатичні�препарати.�Після�бронхос³опії�термі-
ново�хворомÀ�ви³онана�тора³отомія.�На�операційномÀ�столі
бÀла�зÀпин³а�серця.�Повторні�реанімаційні�заходи�ефе³ти-
вні.�Проведена�лобе³томія.�Верхня�част³а,�я³а�залишилась,
заповнила� плевральнÀ� порожнинÀ.� Після� дренÀвання� �рÀ-
дна� ³літ³а� зашита�на�лÀхо.� Гемодинамі³а� стабільна,� арте-
ріальний�тис³�110/70�мм.�рт.�ст.,�дихання�24�за�1�хв,�само-
стійне.� Зіниці� помірно� розширені,� на� світло� не� реа�Àють.
Хворий�не�про³идається�після�нар³озÀ.�Запідозрено�де³ор-
ти³ацію�моз³À� в� резÀльтаті� тривалої� �іпо³сії� моз³À.� Де�ід-
ратаційна�терапія�виявилась�неефе³тивною.�Через�3��оди-
ни� хворомÀ� вирішено� ви³онати� �іпотермію.� ВнÀтрішня� те-
мператÀра�тіла�знижена�до�320С.�По�ходÀ�охолодження�про-
водилась� ³оре�Àюча� терапія� порÀшення� ³ислотно-лÀжно�о
станÀ,� водно-еле³тролітно�о� балансÀ.� Через� добÀ� хворий
переведений� з� �іпотермії� в� нормотермію,� через�2� �одини
опритомнів,�став�аде³ватним.�В�настÀпні�дні�À�хворо�о�бÀв

значний� �оловний�біль.�Післяопераційний�стан� тяж³ий.�На
фоні�³рововтрати�хворий�переніс�двобічнÀ�пневмонію,�рана
за�оювалась�вторинним�натя�ом.�Завдя³и�старанномÀ�до-
�лядÀ� стан� хворо�о� по³ращÀвався� і� через� 6� тижнів� після
операції�виписаний�додомÀ,�а�через�півро³À�повернÀвся�на
своє�місце�роботи.

Успішна�резе³ція�нижньої�част³и�лівої�ле�ені,�я³а�ви³о-
нана�після�2-разової�³лінічної�смерті�хворо�о,�на�фоні�ле�е-
невої�³ровотечі,�дозволила�врятÀвати�хворо�о.�Ма³рос³опі-
чно�і�мі³рос³опічно�À�хворо�о�верифі³ована�бронхое³татич-
на�хвороба�з�хронічною�пневмонією.

�ВИСНОВКИ� 1.� Частота� ле�еневих� ³ровотеч� збільшÀ-
ється�з�ві³ом,�особливо�після�20-30�ро³ів.�2.�Відмічена�пря-
ма� залежність� частоти� ле�еневих� ³ровотеч� і� ³ровохар³ань
від� стÀпеня� �нійної� інто³си³ації,� я³а� відображає� а³тивність
запально�о�процесÀ�і�є�взаємозалежними�процесами.�3 .�Ле-
�енева� ³ровотеча� в� більшості� випад³ів� при� різних� захво-
рюваннях�ле�ень�спостері�алась�частіше�зліва,�при�чомÀ�з
нижніх�відділів�ле�ені,�найбільш�часто�джерелом�ле�еневої
³ровотечі� бÀла� нижня� част³а.� Та³а� ло³алізація� ³ровотечі
пояснюється� незадовільним� дренÀванням� лівої� ле�ені� по-
рівняно� з� правою,� недостатнім� ³ровопостачанням� і� венти-
ляцією�базальних� відділів� ле�ені.� 4.� Частою�причиною�ле-
�еневих� ³ровотеч� і� ³ровохар³ань�є�неспецифічні� �нійні� за-
хворювання� ле�ень,� на� дрÀ�омÀ�місці� стоять� пÀхлини� ле-
�ень,�потім�тÀбер³Àльоз�ле�ень.�5.�Хворі�з�ле�еневими�³ро-
вотечами� повинні� �оспіталізÀватися� в� Àр�ентномÀ� поряд³À
в�тора³альне�або�пÀльмоноло�ічне�відділення�з�настÀпним
детальним� обстеженням� і� аде³ватним� лі³Àванням.� 6.� Лі-
³Àвання� ле�еневих� ³ровотеч� починається� із� застосÀвання
³онсервативних�методів�терапії,�при�неефе³тивності�остан-
ньої� протя�ом� 4-6� �один� потребÀє� хірÀр�ічне� лі³Àвання.

ЛІтератÀра
1.�РезÀльтати�хірÀр�ічно�о�лі³Àвання�хворих�на�тÀбер³Àльоз,�Àс³ладне-

ний�ле�еневими��емора�іями/�Л.А.� ГрищÀ³,� І.Т.�П’яточ³іна,�В.Д.�РÀди³,
Ю.В.�ДовбÀш�//�Шпитальна�хірÀр�ія.�Тернопіль,�2004.�-�№3.�–�С. 57-59.

2.�Рент�енендовас³Àлярні�втрÀчання�в�діа�ностиці�і�лі³Àванні�ле�ене-
вих�³ровотеч�і�³ровохар³ання�//�О.Н.�Миронен³о,�Н.А.�Шаповалов,�В.В.
ВалÀйсь³ий�та�ін.�//�Пра³тична�медицина.�–�2002.-�№2.�–�С.�117-118.

3.�Овчинни³ов�А.А.�Кровохар³анье�и�ле�очное�³ровотечение�//�Медици-
нс³ая�помощь.�–�2002.�-�№5.�–�С.�3-12.

4.�Ут³ин�М.М.,�Свиридов�С.,�Сер�еев�И.�Ле�очные�³ровотечения:�про-
блема�свёртываемости�или��емодинами³и?�//�Врач.�–�2003.�-�№9.�–�С.
30-32.

5.�Консервативная�терапия�ле�очных�³ровотечений�/М.�М.�Ут³ин,�Ф.А. Ба-
тыров�//�Российс³ий�медицинс³ий�жÀрнал.�–�2001.�-�№4.�–�С.�19-21.

6.�Ле�очное�³ровотечение�(диа�ности³а,�дифференциальная�диа�нос-
ти³а,�лечение)�/О.Д.�Ни³олаева�//�ЖÀрнал�пра³тично�о�лі³аря:�спеціа-
лізоване�інформаційне�видання.�-�2004.�-�№4.�–�С.�14-16.

7.�Ле�очное�³ровотечение�–�отдаленный�резÀльтат�эмболизации�бро-
нхиальных�артерий�/�Ю.Ф.�Не³расов,�П.К.�Яблонс³ий,�В.П.�Молодцова
//�Вестни³�хирÀр�ии�имени�И.И.�Гре³ова.�–�2003.�-�№5.�–�С.�88-91.

8.�Диа�ности³а�и�рент�еновас³Àлярная�хирÀр�ия�в�³омпле³се��емос-
татичес³их�мероприятий�при�лечении�ле�очных�³ровотечний.�/В.В. Бой-
³о,�Ю.В.�Авдосьев,�И.А.�КриворÀч³о,�и�др.�//�Врачебная�пра³ти³а.-�2003.
-�№1.�–�С.�45-49.



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2006�№�1

21

Ільниць³а�Л.А.,�ШÀмлянсь³ий�І.В.,�Вовчо³�В.В.,�Сабадишин�Р.О.
ДОСЛІДЖЕННЯ�ЕФЕКТИВНОСТІ�ПЕРИНДОПРИЛУ�ПРИ�ЛІКУВАННІ�АРТЕРІАЛЬНОЇ�ГІПЕРТЕНЗІЇ�У

ХВОРИХ�З�МЕТАБОЛІЧНИМ�СИНДРОМОМ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.І.Я.Горбачевсь³о�о,�Рівненсь³ий�обласний
³лінічний�лі³Àвально-діа�ностичний�центр� ім.�В.ПоліщÀ³а

ДОСЛІДЖЕННЯ�ЕФЕКТИВНОСТІ�ПЕРИНДОПРИЛУ�ПРИ�ЛІКУВАННІ
АРТЕРІАЛЬНОЇ�ГІПЕРТЕНЗІЇ�У�ХВОРИХ�З�МЕТАБОЛІЧНИМ�СИНДРОМОМ�–�З
метою�оцін³и� ³лінічної�ефе³тивності�периндоприлÀ� та�вивчення�йо�о
впливÀ�на�добовий�профіль�артеріально�о�тис³À,�³ардіо�емодинамі³À,
вÀ�леводний� та� ліпідний�обмін� проведено�обстеження� 43� хворих� на
есенціальнÀ�артеріальнÀ��іпертензію�з�метаболічним�синдромом�до�та
після�16�тижнів�лі³Àвання.�В�резÀльтаті�проведено�о�дослідження�вста-
новлено,�що�периндоприл�ефе³тивно�знижÀє�артеріальний�тис³,�попе-
реджÀє�процеси�ремоделювання�міо³арда,�по³ращÀє�діастолічнÀ�фÀн³-
цію�ЛШ�та�є�метаболічно�нейтральним�препаратом.

ИССЛЕДОВАНИЕ�ЭФФЕКТИВНОСТИ�ПЕРИНДОПРИЛА�ПРИ�ЛЕЧЕНИИ
АРТЕРИАЛЬНОЙ�ГИПЕРТЕНЗИИ�У�БОЛЬНЫХ�С�МЕТАБОЛИЧЕСКИМ�СИН-
ДРОМОМ�–�С�целью�оцен³и�³линичес³ой�эффе³тивности�периндоприла,
а� та³же�изÀчения� е�о� влияния� на� сÀточный�профиль� артериально�о
давления,�³ардио�емодинами³À,�À�леводный�и�липидный�обмен�про-
ведено�обследование�43�больных�с�эссенциальной�артериальной��ипер-
тензией�и�метаболичес³им�синдромом�до�и�после�16�недель�лечения.

В�резÀльтате�проведенно�о�исследования�Àстановлено,�что�периндоп-
рил�эффе³тивно�снижает�артериальное�давление,�предÀпреждает�про-
цессы�ремоделирования�мио³арда,� ÀлÀчшает�диастоличес³Àю�фÀн³-
цию�лево�о�желÀдоч³а�и�является�метаболичес³и�нейтральным�препа-
ратом.

RESEARCH�OF�PERINDOPRIL�EFFICIENCY�IN�THE�TREATMENT�OF�ARTERIAL
HYPERTENSION�AT�PATIENTS�WITH�METABOLIC�SYNDROME�–�With�the�aim�of
evaluation�of�perindopril�clinical�efficiency�and�study�of�its�іnfluence�on�blood
pressure�daily�profile,�cardiohemodynamics,�carbohydrate�and�lipid�metabolism
the�examination�of�43�patients�with�essential�arterial�hypertension�and
metabolic�syndrome�before�and�after�16�weeks�of�treatment�was�carried�out.�In
the�result�of�carried�out�examination�it�turned�out�that�perindopril�is�effective
in�decompression�of�blood�preassure,�in�adominishing�of�myocard�remodelating
processes,� in� improvement�of�diastolic� function�of� left�ventricle�and� it� is
metabolically�neutral�drug.

Ключові�слова:�ін�ібітор�АПФ�периндоприл,�артеріальна��іперте-
нзія,�метаболічний�синдром,�³ардіо�емодинамі³а,�ліпідний�та�вÀ�ле-
водний�обмін.
Ключевые�слова:�ин�ибитор�АПФ�периндоприл,�артериальная

�ипертензия,�метаболичес³ий�синдром,�³ардио�емодинами³а,�липид-
ный�и�À�леводный�обмен.

Key�words:�ACE�inhibitor�perindopril,�arterial�hypertension,�metabolic
syndrome,�cardiohemodynamics,�carbohydrate�and�lipid�metabolism.

ВСТУП� Метаболічний� синдром� (МС)� останніми� ро³а-
ми� привертає� до� себе� Àва�À� ³ардіоло�ів,� ендо³риноло�ів,
лі³арів� за�альної� пра³ти³и,� зважаючи� на� значнÀ� пошире-
ність� À� попÀляції� (25-35%)� та� ва�оме� ³лінічне� значення
[1].� Зниження� фізичної� а³тивності� і� висо³овÀ�леводний
хара³тер�харчÀвання�є�основними�причинами�то�о,�що�за-
хворюваність� на�МС� набÀває� хара³терÀ� епідемії.

Основою�для�виділення�МС�послÀжили�дослідження,�я³і
довели�наявність�пато�енетично�о� зв’яз³À�ожиріння,� есен-
ціальної��іпертензії,�порÀшень�ліпідно�о�обмінÀ�та�інсÀліно-
резистентності� [2].�Надзвичайно� тяж³о� знайти� єдинÀ�пер-
шопричинÀ�À�пато�енезі�МС,�настіль³и�тісно�вони�пов’язані
та� взаємообÀмовлені.� Я³що� первинним� є� абдомінальне
ожиріння,� вторинно� розвиваються� артеріальна� �іпертензія
(АГ);� інсÀлінорезистентність� та� �іперінсÀлінемія,� ви³ли³а-
ючи� порÀшення� вÀ�леводно�о� та� ліпідно�о� обмінÀ.� ІнсÀлі-
норезистентність,�я³�першопричина,�призводить�до�розви-
т³À� абдомінально�о� ожиріння,� порÀшення� обмінÀ,� дисфÀн-
³ції�ендотелію�та�АГ.

У�ряді�випад³ів�артеріальна��іпертензія�може�бÀти�пер-
винною�лан³ою�À�пато�енезі�МС.� Тривала,� нелі³ована�або
по�ано� лі³ована� АГ� ви³ли³ає� по�іршення� периферійно�о
³ровообі�À,�що�призводить�до�зниження�чÀтливості�т³анин
до� інсÀлінÀ,� і� я³� наслідо³,� ви³ли³ає� відомі� ефе³ти� з� бо³À
ендотелію,� порÀшення� обмінних� процесів,� призводить� до
Àраження� ор�анів� –� мішеней.� Основним� проявом� Àражен-

ня� серця� при� АГ� є� розвито³� �іпертрофії� ліво�о�шлÀноч³а
(ГЛШ),�я³À�не�можна�роз�лядати�ви³лючно�я³�³омпенсато-
рнÀ�реа³цію.�Наявність�ГЛШ�сÀттєво�по�іршÀє�про�ноз,�спри-
яє�розвит³À�ішемії�міо³арда,�серцевої�недостатності,�порÀ-
шень�серцево�о�ритмÀ�та�раптової�смерті�[4].�Дов�отривалі
проспе³тивні� дослідження� виявили� залежність� ризи³À
Àс³ладнень�не�тіль³и�від�вираженості�ГЛШ,�але�й�хара³терÀ
ремоделювання� ліво�о�шлÀноч³а.

Виділення� провідних� лано³� пато�енезÀ�МС� дозволяє
визначити� пріоритетні� напрям³и�меди³аментозної� терапії
À� цієї� ³ате�орії� хворих.� Першочер�овим� завданням� À� лі³À-
ванні�МС�є�зменшення�маси�тіла�хворо�о,�що�дося�ається
модифі³ацією�стилю�життя,� застосÀванням�низь³о³алорій-
них� дієт� і� підвищенням�фізичної� а³тивності� [3].� Одна³,� не
À�всіх�випад³ах�при�МС�вдається�дося�ти�належно�о�³онт-
ролю�артеріально�о�тис³À,�тіль³и�зменшÀючи�масÀ�тіла.�Бі-
льшість� пацієнтів� вима�ають� призначення� анти�іпертен-
зивної�терапії.�Основною�вимо�ою�до��іпотензивних�препа-
ратів,�що� застосовÀються� À� хворих� з�МС,� повинна� бÀти� їх
метаболічна� нейтральність.� НедопÀстимо� ви³ористання
препаратів� із� не�ативним� впливом� на� вÀ�леводний� та� лі-
підний� обміни.� Однією� з� важливих� Àмов� анти�іпертензив-
ної� терапії� є� дося�нення� цільових� рівнів� АТ :� < 1 4 0 / 9 0
мм.рт.ст.,� а� для� хворих� з� цÀ³ровим� діабетом� -�<� 130/85
мм.рт.ст.,� ос³іль³и� саме� при� дося�ненні� цих� по³азни³ів
спостері�ається�найменше�число�серцево-сÀдинних�Àс³ла-
днень.� Поліпшенню� про�нозÀ� хворих� на� АГ� сприяє� та³ож
ре�рес��іпертрофії�ліво�о�шлÀноч³а�[5].

Зважаючи� на� вищеви³ладене,� найбільш� повно� цим
вимо�ам� відповідають� ін�ібітори� ан�іотензинперетворюю-
чо�о�ферментÀ� (ІАПФ).� Більшість� сÀчасних� представни³ів
цьо�о� ³ласÀ� дозволяють� ³онтролювати� артеріальний� тис³
протя�ом�24��один�при�одноразовомÀ�прийманні,�не�порÀ-
шÀючи�добово�о�ритмÀ,�зменшÀючи�ризи³�серцево-сÀдин-
них�Àс³ладнень�[6].�ЗастосÀвання�ІАПФ�попереджає�розви-
то³�дисфÀн³ції�ендотелію,�має�нефропроте³тивнÀ�дію,�а�та-
³ож� підвищÀє� чÀтливість� т³анин� до� інсÀлінÀ.� Одним� із
представни³ів� ³ласÀ� ІАПФ�є� периндоприл,� я³ий�має�певні
перева�и� для� призначення� À� пацієнтів� з� артеріальною� �і-
пертензією� і� метаболічним� синдромом,� цÀ³ровим� діабе-
том� ІІ� типÀ.�Периндоприл�належить�до�ліпофільних�препа-
ратів,� проходить� біотрансформацію� À� печінці� до� а³тивної
сполÀ³и�периндоприлатÀ.�Важливою�особливістю�препара-
тÀ�є�те,�що�він�не�знижÀє�артеріально�о�тис³À�À�осіб�з�норма-
льним�йо�о�рівнем.�Периндоприл�–� препарат� тривалої�дії,
що�дозволяє�приймати�йо�о�1�раз�на�добÀ.�Він�забезпечÀє
рівномірнÀ� �іпотензивнÀ� дію� протя�ом� доби,� не� змінюючи
природно�о�ритмÀ�³оливань�артеріально�о�тис³À,�не�ви³ли-
³аючи�постÀральної��іпотонії�і�³омпенсаторно�о�збільшення
частоти�серцевих�с³орочень�[7].�Висо³а�афінність�до�т³анин
міо³арда,� ендотелію� сÀдин,� нир³ових� ³анальців� і� ³лÀбоч-
³ів� забезпечÀє� ор�анопроте³тивнÀ� дію� периндоприлÀ.� Хо-
роша� �іпотензивна� а³тивність� і� переносимість� препаратÀ
бÀла� підтверджена� À� ряді� ба�атоцентрових� досліджень� [6-
10].

Метою�нашо�о�дослідження�бÀло�оцінити�³лінічнÀ�ефе³-
тивність�периндоприлÀ�та�йо�о�вплив�на�внÀтрішньосерце-
вÀ� �емодинамі³À,� ліпідний� та� вÀ�леводний� обмін� À� хворих
на�есенціальнÀ� �іпертензію�з�метаболічним�синдромом.

МАТЕРІАЛИ� І�МЕТОДИ�Обстежено�43� хворих� (25� чо-
лові³ів� та� 18� жіно³)� на� помірнÀ� есенціальнÀ� артеріальнÀ
�іпертензію,� з� надлиш³овою�масою� тіла� (інде³с�маси� тіла
(ІМТ)�становив�(33,1±1,4�³�/м2).�Середній�ві³�пацієнтів�с³ла-
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дав� 53,2±4,7� ро³и.� Тривалість� захворювання� становила
9,2±2,6�ро³и.�У�дослідження�не�в³лючали�пацієнтів� із�вто-
ринною�артеріальною��іпертензією,�перенесеними� інфар³-
том�міо³арда�та��острим�порÀшенням�моз³ово�о�³ровообі-
�À,� вадами� серця,� фібриляцією� передсердь,� хронічними
обстрÀ³тивними� захворюваннями� ле�ень.

Пацієнтам� проводили� вимірювання� артеріально�о� тис-
³À�та�частоти�серцевих�с³орочень�(ЧСС),�добове�моніторÀ-
вання�артеріально�о�тис³À,�ЕКГ,�доплер-ЕХО-КГ,�визначен-
ня� рівня� за�ально�о� холестеринÀ,� три�ліцеридів,� б� та� в�–
ліпопротеїнів,� �лю³ози,� ³реатинінÀ,� ³алію.

Контроль�АТ�здійснювався�щоденно�в�перші�2�тижні�спо-
стереження,� з�одом�–� ³ожні�7� днів� до� за³інчення� термінÀ
дослідження.� Добовий�моніторин�� АТ� бÀв� проведений� на
почат³À� і�після�за³інчення�дослідження�за�допомо�ою�апа-
ратÀ�Schiller�BR-102� (Швейцарія).�Оцінювали�середній�до-
бовий�систолічний�(САТс)�та�діастолічний�артеріальний�тис³
(ДАТс),�середній�денний�та�нічний�систолічний�та�діастолі-
чний� артеріальний� тис³,� інде³с� перевантаження� тис³ом.

ЕХО-КГ� ви³онÀвали� на� ÀльтразвÀ³овій� системі� “Aloka-
680-EX”� (Японія)� À�М-� і� В-� режимах.� Визначали� настÀпні
по³азни³и:�передньозадній�розмір�ліво�о�передсердя� (ЛП,
см),�³інцево-систолічний�розмір�ліво�о�шлÀноч³а�(КСР,�см),
³інцево-діастолічний� розмір� ліво�о�шлÀноч³а� (КДР,� см),
товщинÀ� задньої� стін³и� ліво�о�шлÀноч³а� À� діастолÀ� (ТЗС,
см);�товщинÀ�міжшлÀноч³ової�перетин³и�À�діастолÀ�(ТМШП,
см).� Визначали� ³інцево-систолічний� (КСО,� см3)� та� ³інце-
во-діастолічний�(КДО,�см3)�об’єми�ліво�о�шлÀноч³а�за�фор-
мÀлою� “площа-довжина”,� з� настÀпним� розрахÀн³ом� Àдар-
но�о�об’ємÀ�(УО,�см3),�фра³ції�ви³идÀ�(ФВ,�%),�хвилинно�о
об’ємÀ� ³рові� (ХОК,� л/хв).� РозраховÀвали�фра³цію� À³оро-
чення� передньозадньо�о� розмірÀ� (ФУ,�%),�швид³ість� цир-
³Àлярно�о� в³орочення� (Vcf,� о³р/с);� масÀ� міо³арда� ліво�о
шлÀноч³а�(ММЛШ,��)�за�формÀлою�L.Teicholz;� інде³с�маси
міо³арда� ЛШ� (ІММЛШ),� �/м2)� та� відноснÀ� товщинÀ� стіно³
(ВТС)�ліво�о�шлÀноч³а�за�формÀлою:

КДР
)ТМШПТЗС(ВТС +=

При�дослідженні� діастолічної�фÀн³ції� визначали:�ма³си-
мальнÀ�швид³ість�ранньо�о�діастолічно�о�наповнення�Е(см/
с);�ма³симальнÀ�швид³ість� À� систолÀ�передсердь�А� (см/с),
інте�рал�швид³ості-часÀ� ранньо�о� діастолічно�о� наповнен-
ня�ІЕ,�інте�рал�швид³ості-�часÀ�в�систолÀ�передсердь�ІА,�час
сповільнення�ранньо�о�діастолічно�о�наповнення�DТ�(с).�Роз-
раховÀвали�Е/А,�ІЕ/ІА,�час�ізоволюмічної�рела³сації�(IVRT,c).
У� всіх� пацієнтів� бÀв� зареєстрований� вихідний� “�іпертрофіч-
ний”�тип�діастолічно�о�трансмітрально�о�³ровото³À.

Хворі�бÀли�розділені�на�2��рÀпи�залежно�від��еометрич-
ної�моделі�ліво�о�шлÀноч³а:

І� �рÀпа� –� з� ³онцентричним� ремоделюванням� ЛШ
(ММЛШ�не� збільшена,� ВТС≥0,45)�–�22� хворих� (51,2%);

ІІ��рÀпа�–�з�³онцентричною��іпертрофією�(ММЛШ�збіль-
шена,�ВТС� ≥�0,45)�–�21�хворий� (48,8%).

Ос³іль³и� для� розрахÀн³À� маси�міо³арда� ЛШ� бÀла� за-
стосована�формÀла� L.Teichоl z,� то� за� �раничне� значення
ІММЛШ� приймали� 80� �/м2� [4].

Добове� моніторÀвання� АТ,� ЕХО-КГ,� визначення� рівня
�лю³ози� та� ліпідо�рамÀ�проводили�після� 5-7-денно�о�без-
меди³аментозно�о�періодÀ�та�після�16�тижнів�терапії�ін�ібі-
тором�АПФ�периндоприлом�(препарат�“ПрестаріÀм”�вироб-
ництва� “Серв’є”,�Франція).� Лі³Àвання� розпочинали� з� дози
2� м�/д,� титрÀючи� її� до� 4� м�/д� протя�ом� 2� тижнів,� а� при
задовільномÀ�та�незадовільномÀ�ефе³ті�через�4�тижні�тера-
пії�збільшÀвали�до�8�м�/д.�За�хороший�ефе³т�вважали�до-
ся�нення� цільово�о�рівня�АТ≥140/90�мм�рт.� ст.

Отримані� резÀльтати� дослідження� оброблялись� за�ме-
тодами� варіаційної� статисти³и� на� персональномÀ� ³омп’ю-
тері� за�допомо�ою�па³етÀ�статистичних�про�рам�Microsoft
Exel�97 ,�з�ви³ористанням�³ритерію�Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Аналіз�по³азни³ів�вимірювання�АТ�по³азав,�що�через�4
тижні� від� почат³À� приймання� препаратÀ� хороший� ефе³т
спостері�ався�À�23�хворих� (53,5%),�задовільний� (зниження
діастолічно�о�АТ�на�10�мм�рт.ст.)�–�À�7�(16,3%).�У�1�пацієнта
з’явились� побічні� дії� À� ви�ляді� свербіжÀ,� висипання� на
ш³ірі,� À� зв’яз³À� із� чим� препарат� бÀв� відмінений,� хворий
бÀв� ви³лючений� із� дослідження.� Пацієнтам� із� незадовіль-
ним�(зниження�діастолічно�о�АТ�менше�ніж�на�10�мм�рт.ст.)
та� задовільним� ³лінічним� ефе³том� доза� бÀла� збільшена
вдвічі�(до�8�м�/д).�Трьом�пацієнтам�із�цієї�³ате�орії�ще�че-
рез�4� тижні� приймання� доза� бÀла� знижена� до� вихідної� (4
м�/д)�À�зв’яз³À�із�появою��оловно�о�болю,�сÀхо�о�³ашлю�та
підвищення� рівня� ³реатинінÀ� >� 180� м³моль/л.� Середня
доза� периндоприлÀ� становила� 5,5±0,6� м�/д.

У�³інці�³ÀрсÀ�хороший�ефе³т�бÀв�дося�нÀтий�À�35�паці-
єнтів� (83,3%),� задовільний�–� À�7� (16,7�%).

При� аналізі� добово�о�моніторÀвання� АТ� відмічено,�що
напри³інці� ³ÀрсÀ� лі³Àвання� середньодобовий� систолічний
АТ� знизився� від� (165,7±3,4)� до� (138,6±2,9),� мм� рт.ст.
(р< 0 , 0 5 ) ;� середньодобовий� діастолічний� АТ� –� від
(105,3±1,8)�до� (88,2±2,3)�мм�рт.ст.� (р<0,05).�Нормалізація
АТ,�що�спостері�алась�À�23�хворих�через�4�тижні�від�почат³À
терапії� периндоприлом,� збері�алась� À� подальшомÀ� протя-
�ом�12� тижнів.�Це�свідчить�про�відсÀтність�розвит³À� толе-
рантності�до�препаратÀ�при�йо�о�систематичномÀ�прийман-
ні.�Епізодів��іпотонії�À�процесі�лі³Àвання�відмічено�не�бÀло.
У�більшості�хворих�при�ре�ÀлярномÀ�прийманні�периндоп-
рилÀ�спостері�алась�нормалізація�добово�о�профілю�артері-
ально�о� тис³À.� Та³,� À� пацієнтів� з� недостатнім� зниженням
систолічно�о� та� діастолічно�о� АТ� À� нічний� період� (“non-
dipper”)�або�переважанням�нічно�о�АТ�над�денним� (“night-
peaker”)� приймання� препаратÀ� сприяв� більш� значномÀ
зниженню� АТ� À� нічний� час� порівняно� з� йо�о� зниженням� À
денний�період.�У�хворих�з�нормальним�добовим�профілем
АТ� (“dipper”)� лі³Àвання� периндоприлом� сÀттєво�о� впливÀ
на�добові�інде³си�систолічно�о�та�діастолічно�о�АТ�не�здій-
снювало.

Аналіз� змін� ³ардіо�емодинамі³и�після�проведеної� терапії
периндоприлом� À� І� та� ІІ� �рÀпах� хворих� виявив� настÀпне
(табл.1).�Я³� À� І,� та³� і� ІІ� �рÀпі� хворих�виявилась� тенденція�до
зменшення�ТЗС� та�ТМШП,� одна³�ці� зміни�бÀли�недостовір-
ними.�До� ³інця�16-�о� тижня� лі³Àвання� À� ІІ� �рÀпі� достовірно
зменшились�КДР�і�КДО,�що�обÀмовлено�зменшенням�перед-
і�постнавантаження�на�ЛШ.�Відповідно�À�цій��рÀпі�зменшив-
ся�ІММЛШ�з�(96,71±2,27)�до�(85,08±2,05)��/м2,�р<0,05.�Отже,
ре�рес��іпертрофії�ЛШ�À�хворих� ІІ��рÀпи�відбÀвся�за�рахÀно³
�емодинамічно�о�розвантаження�серця,� зменшення�розмірів
йо�о�порожнини.�У�пацієнтів�І��рÀпи�спостері�алась�тенденція
до�зменшення�ІММЛШ,�одна³�ці�зміни�бÀли�недостовірними,
що�може�бÀти�обÀмовлено�нормальним�вихідним�йо�о� зна-
ченням.�Приймання�периндоприлÀ�не�сÀпроводжÀвався�сÀт-
тєвою�динамі³ою�по³азни³ів�с³оротливої�здатності�ЛШ�–�фра-
³ція�ви³идÀ�до�та�після�лі³Àвання�À�І��рÀпі�с³лала�(64,85±3,22)
та� (66,78±1,76)%,� À� ІІ� �рÀпі�–� (59,43±3,60)� та� (65,01±2,83)%
відповідно.� ЗастосÀвання� периндоприлÀ� не� сÀпроводжÀва-
лось�статистично�достовірною�зміною�ЧСС.

Ін�ібітори� АПФ�не�мають� бÀдь-я³их� я³остей,� я³і� мо�ли
б� обмежити� їх� ви³ористання� при� діастолічній� дисфÀн³ції
ЛШ.�Їх�висо³а�ефе³тивність�пов’язана,�перш�за�все,�із�змен-
шенням��іпертрофії�міо³арда�і�по³ращенням�йо�о�еластич-
них�хара³теристи³.�За�вираженістю�цьо�о�ефе³тÀ� ІАПФ�не
мають� собі� рівних,�що� пов’язано� я³� з� їх� прямим� впливом
на�міо³ард�внаслідо³�бло³ади�ло³альної�ренін-ан�іотензин-
альдостеронової�системи,�та³�і�з�опосеред³ованим�–�за�ра-
хÀно³�зниження�артеріально�о�тис³À� і�зменшення�наванта-
ження�на�лівий�шлÀночо³� [9,�10,11].

Нормалізація�артеріально�о�тис³À�при�терапії�периндоп-
рилом�тривалістю�16�тижнів�сÀпроводжÀвалась�змінами�по-
³азни³ів� ранньо�о� діастолічно�о� наповнення� (збільшенням
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Таблиця� 1 .� Зміни� по³азни³ів� ³ардіо�емодинамі³и� � À� І� та� ІІ� �рÀпах� хворих� до� та� після� терапії
периндоприлом

І група  ІI група 
Показники до лікування 

n = 22 
після лікування 

n = 22 
до лікування  

n = 21 
після  лікування 

n = 20 
ТЗС, см 1,19±0,02 1,14±0,02 1,23±0,02 1,20±0,01 

ТМШП, см 1,21±0,02 1,16±0,02 1,27±0,02 1,24±0,02 
КДР, см 4,61±0,11 4,70±0,11 5,32±0,11 4,81±0,12* 
КДО, см3 97,39±2,74 102,17±2,43 135,94±2,87 108,55±3,02* 

ІММ ЛШ, г/м2 79,42±3,14 77,09±1,89 96,71±2,27 85,08±2,05* 
ФВ, % 64,85±3,22 66,78±1,76 59,43±3,60 65,01±2,83 

 
Приміт³а:�*�-�різниця�між�по³азни³ом��до�і�після�лі³Àвання�достовірна.

швид³ості�Е)�та�систоли�передсердь�(зменшенням�швид³о-
сті� А),� і� я³� наслідо³� –� збільшенням� Е/А� із� 0,61±0,11� до
0,93±0,09�(р<0,05)�À�першій��рÀпі,�із�0,52±0,08�до�0,98±0,09
(р<0,05)� À� дрÀ�ій� �рÀпі.� Більш� виражені� позитивні� зміни
параметрів� трансмітрально�о� ³ровото³À� відмічались� À� хво-
рих�дрÀ�ої� �рÀпи,� вони�бÀли�пов’язані� із� зміною� тривалості
IVRT� та�швид³ості� А.�Це� свідчить� про� зменшення� наванта-
ження�об’ємом�на�ЛШ�при�системній�вазодилатації,�ви³ли-
³аній�периндоприлом.�З�цими�змінами�Àз�оджÀється�досто-
вірне�зменшення�КДР�та�КДО,�а�та³ож�ІММЛШ.

Встановлено,�що�периндоприл�не�здійснював�не�атив-
но�о� впливÀ� на� ліпідний� та� вÀ�леводний� обмін� (табл.� 2).
Та³,� відмічалась� тенденція� до� зниження� рівня� за�ально�о
холестеринÀ�з� (7,91±0,84)�до� (6,23±0,79)�ммоль/л;� три�лі-
церидів�з�(1,93±0,43)�до�(1,80±0,37)�ммоль/л�при�достовір-
номÀ� підвищенні� рівня� б� –� ліпопротеїнів� з� (0,74±0,10)� до
(1,02±0,09)� ммоль/л,� р<0,05.� Отримані� резÀльтати� Àз�о-
джÀються�з�даними�літератÀри�про�метаболічнÀ�нейтраль-
ність� ін�ібіторів� АПФ� та� їх� позитивний� вплив� на� ліпідний
обмін.

Таблиця� 2.� Динамі³а� по³азни³ів� ліпідно�о� обмінÀ� та� �лю³ози� до� та� після� терапії� периндоприлом

Показник До лікування 
n = 43 

Після лікування 
n = 42 

Холестерин, ммоль/л 7,91±0,84 6,23±0,79 
Тригліцериди, ммоль/л 1,93±0,43 1,80±0,37 
α – ліпопротеїни, ммоль/л 0,74±0,10 1,02±0,09  * 
Глюкоза, ммоль/л 5,82±0,49 5,61±0,67 
 

Приміт³а:�*�-�різниця�між�по³азни³ом�до�і�після�лі³Àвання�достовірна.

ВИСНОВКИ� 1.� ЗастосÀвання� периндоприлÀ� À� хворих
на� есенціальнÀ� артеріальнÀ� �іпертензію� з� метаболічним
синдромом�протя�ом�16�тижнів�виявило�хорошÀ�переноси-
мість� препаратÀ;� обÀмовило� дося�нення� цільових� рівнів
артеріально�о�тис³À�À�83%�пацієнтів;�сприяло�нормалізації
порÀшено�о�добово�о�профілю�артеріально�о�тис³À.

2.�Ін�ібітор�АПФ�периндоприл�попереджÀє�процеси�ре-
моделювання�міо³арда,�розвито³��іпертрофії�ліво�о�шлÀно-
ч³а.� При� триваломÀ� йо�о� прийманні� (16� тижнів)� спостері-
�ається�достовірне�зменшення�ІММЛШ�À�пацієнтів�з�³онце-
нтричною� �іпертрофією� ЛШ� за� рахÀно³� �емодинамічно�о
розвантаження.� Відмічений� позитивний� вплив� на� діасто-
лічнÀ�фÀн³цію�ЛШ,�що� виявилось� À� збільшенні� Е/А,� змен-
шенні�DT� та� IVRT.

3.�Периндоприл�не�здійснює�не�ативно�о�впливÀ�на�лі-
підний� та� вÀ�леводний� обмін,� не� підвищÀючи� рівня� �лю-
³ози,� за�ально�о� холестеринÀ,� три�ліцеридів.� В� резÀльтаті
16-тижнево�о� приймання� препаратÀ� відмічене� достовірне
підвищення� рівня� б�–� ліпопротеїнів.
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АТОПІЧНИЙ�ДЕРМАТИТ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.Горбачевсь³о�о

АТОПІЧНИЙ�ДЕРМАТИТ�(АД)�–�патоло�ія,�що�роз�лядається,�є�дÀже
а³тÀальною�проблемою�дерматоло�ії,�педіатрії,�алер�оло�ії,�імÀноло�ії.
За�даними�епідеміоло�ічних�досліджень�À�різних�³раїнах�на�АД�страж-
дає�від�10�до�28�%�дітей�і�³іль³ість�хворих�постійно�збільшÀється.�По³и
що�причина�цьо�о�явища�невідома.�Важливість�проблеми�і�в�томÀ,�що
АД�розвивається�в�ранньомÀ�віці,�швид³о�набÀває�хронічно�о�хара³те-
рÀ,�що�призводить�до� зниження�соціальної� адаптації� та� інвалідизації
дітей.�Впродовж�останніх�десятиріч� відбÀлися�певні� зміни�в� ³лінічній
хара³теристиці� АД,� а� саме,� почастішали� випад³и� переходÀ� �острих
форм�À�хронічні.�На�основі�власних�спостережень,�Àза�альнення�даних,
опÀблі³ованих�À�літератÀрних�джерелах,�автор�пропонÀє�власний�ана-
ліз�сÀчасних�даних�стосовно�пато�енезÀ,�чинни³ів�розвит³À�АД�À�дітей,
епідеміоло�ії,� діа�ности³и,� ³ласифі³ації,� ³ліні³и,� перебі�À,� підходів�до
лі³Àвання�та�профіла³ти³и�рецидивів�цієї�поширеної�патоло�ії.�Пропо-
нована�Àза�альнена�інформація�допоможе�пра³тичним�лі³арям�сфор-
мÀвати�цілісне�Àявлення�про�сÀчасний�стан�проблеми�АД.

АТОПИЧЕСКИЙ�ДЕРМАТИТ�(АД)�–�патоло�ия,�³оторая�рассматривает-
ся,�является�а³тÀальной�проблемой�дерматоло�ии,�педиатрии,�алер�о-
ло�ии,�иммÀноло�ии.�По�данным�эпидемиоло�ичес³их�исследований�в
разных�странах�АД�страдает�от�10�до�28�%�детей�и�³оличество�больных
постоянно�Àвеличивается.�По³а�что�причина�это�о�явления�неизвестна.
Важность�проблемы�и�в�том,�что�АД�развивается�в�раннем�возрасте,
быстро�набирает�хроничес³о�о�хара³тера,�что�приводит�³�снижению
социальной�адаптации�и�инвалидизации�детей.�На�протяжении�после-
дних�десятилетий�состоялись�изменения�в�³линичес³ой�хара³теристи-
³и�АД,�стали�частыми�слÀчаи�перехода�острых�форм�в�хроничес³ие.�На
основе� собственных�наблюдений,� обобщения�данных,� опÀбли³ован-
ных�в�литератÀрных�источни³ах,�автор�предла�ает�собственный�ана-
лиз�современных�данных,�³асаясь�пато�енеза,�фа³торов�развития�АД�À
детей,�эпидемоло�ии,�диа�ности³и,�³лассифи³ации,�³лини³и,�течения,
подходов�³�лечению�и�профила³ти³и�рецидивов�этой�распространенной
патоло�ии.�Предложенная�обобщенная�информация�поможет�пра³ти-
чес³им�врачам�сформÀлировать�целостное�представление�о�современ-
ном�состоянии�проблемы�АД.

ATOPIC�DERMATITIS�–�Atopic�dermatitis�(AD)�as�a�pathology�that�is�considered
is�very�actual�problem�of�dermatology,�pediatry,�allergology�and�immunology.
According�to�epidemiologic�investigation�data�10-28�%�children�in�different
countries�suffer�from�AD�and�these�figures�constantly�increase.�A�cause�of�this
phenomenon�is�still�unknown.�Importance�of�the�problem�is�also�young�age
of�the�disease�beginning��and�early�chronization�of�children.�It�results�in�social
desadaptation�and�invalidization�of�children.�AD�clinical�features�changes
such�as�more�frequent�transformation�of�acute�forms�in�to�chronic�ones�were
happened�during�the�last�decades.�On�the�basis�of�our�observations�and
previously�published�scientific�data�the�author�offers�the�own�analysis�of
modern�data�about�pathogenesis,�progression�factors�of�AD� in�children,
epidemiology,�diagnostics,�classification,�clinical�features,�course,�treatment
and�relapse�prophylaxis�of�this�spread�pathology.�The�proposed�summarized
information�will�help�to�practitioners�to�form�total�conception�about�modern
state�of�AD�problem.

Ключові�слова:�атопічний�дерматит,�пато�енез,�³ліні³а,�лі³Àвання.
Ключевые�слова:�атопичес³ий�дерматит,�пато�енез,�³лини³а,�ле-

чения.
Key�words:�atopic�dermatitis,�pathogenesis,�clinics�treatment.

АД� –� одна� з� найбільш� а³тÀальних� проблем� наÀ³ової� і
пра³тичної�дерматоло�ії.�Вона�обÀмовлена�значним�поши-
ренням� цієї� патоло�ії,� тенденцією� до� збільшення� ³іль³ості
випад³ів� АД,� резистентністю� до� лі³Àвання� і� відсÀтністю
ради³альних�методів� терапії.� Це� проблема� не� тіль³и� дер-
матоло�ічна,� а� й� педіатрична� та� алер�оло�ічна.� АД�може
призводити�до�обмеження�соціальної,�психоло�ічної�та�фі-
зичної�а³тивності�хворих�[1,�3,�5,�25,�30,�32,�33].

Визначення.� Атопічний� дерматит� (АД)� –� це� хронічна
хвороба,�я³а�розвивається�в�дітей�із��енетичною�схильністю
до�атопії,�в�основі�я³ої�лежить�хронічне�запалення�ш³іри,�що
порÀшÀє� природнÀ� реа³цію�ш³іри� на� зовнішні� і� внÀтрішні
подразни³и� та� проявляється� вираженим� свербежем,� ві³о-
вою�динамі³ою� змін� на�ш³ірі,�що� хара³теризÀються� ерите-
мою,� папÀльозно-вези³Àлярним� висипанням,� е³сÀдацією,� а
з�одом�сÀхістю�ш³іри,�лÀщенням,�ліхеніфі³ацією,�е³с³оріаці-
ями,�що�мають�поширений�або�обмежений�хара³тер�[23,24].

Епідеміоло�ія.�Поширеність�АД�серед�дітей�розвинÀтих
³раїн� с³ладає� 10-28� %,� а� в� стрÀ³тÀрі� алер�ічних� хвороб
част³а�АД�дорівнює�50-75�%.�Впродовж�останніх�десятиріч
спостері�ають� про�ресÀючий� ріст� захворюваності� на� АД
[5,19,27].� Та³,� в� європейсь³их� ³раїнах� À� попÀляції� дітей,
народжених� до� 1960� ро³À,� поширеність� АД� ³оливалась� À
межах� 1,4-3,1�%,� À� дітей,� народжених� після� 1970� ро³À� –
ся�нÀла�20,4�%.�Дослідження�поширеності�АД�з�різних�при-
чин�ще�недос³оналі,�томÀ,�я³�вважають,�ці�по³азни³и�зани-
жені�в�10-20�разів.�Тяж³і�форми�АД�сÀттєво�знижÀють�я³ість
життя�хворо�о�та�йо�о�сім’ї,�сприяють�формÀванню�психосо-
матичних� зрÀшень,� а� в�40-50�%� дітей,�що� страждають� на
АД,� в� подальшомÀ� розвивається� бронхіальна� астма,� полі-
ноз�або�алер�ічний�риніт.

Чинни³и�ризи³À� розвит³À�АД.� Вважають,�що� провідни-
ми� чинни³ами� ризи³À� розвит³À� АД� є� ендо�енні� (спад³о-
вість,� атопія,� �іперреа³тивність�ш³іри),� а� е³зо�енні� чинни-
³и�сприяють�маніфестації�хвороби.�Атопічні�хвороби� (полі-
ноз,� харчова� алер�ія,� бронхіальна� астма)� частіше� виявля-
ють�по�лінії�матері� (60-70�%),� рідше�–� по�лінії� бать³а� (18-
22�%).�За�наявності�атопічних�хвороб�À�обох�бать³ів�ризи³
розвит³À�АД�À�дитини�с³ладає�60-80�%,�À�одно�о�з�бать³ів
–� 45-50� %.

За�альновизнано,�що�основою�розвит³À�АД�є��енетично
детермінована� (мÀльтифа³торійний� полі�енний� тип� Àспа-
д³Àвання)� своєрідність� імÀнної� відповіді� ор�анізмÀ� на� зо-
внішні�алер�ени.�Особливістю�та³о�о��енотипÀ�є�поляриза-
ція� імÀнної� відповіді� з� переважанням� а³тивÀвання� Th 2,
що�сÀпроводжÀється��іперпродÀ³цією�за�ально�о�IgE�та�спе-
цифічних� IgE-антитіл� [1,3,24].

До�е³зо�енних�чинни³ів,�що�сприяють�розвит³À�та�за�о-
стренню�АД,�належать�харчові�та�ін�аляційні�алер�ени.�Для
дітей� першо�о� ро³À�життя� найчастішими� харчовими� алер-
�енами�є�біл³и�³оров’ячо�о�моло³а,�зла³ів,�яєць,�риби�і�мор-
сь³их�продÀ³тів,�сої,�шо³олад,�³а³ао,�³ава,��риби,�мед,�мо-
р³ва,� помідори,� полÀниці,�малина,� сÀниці,� смородина,� ви-
но�рад,��оріхи,�селера.�До�середньої�алер�енної�а³тивності
відносять�апельсини,�перси³и,�абри³оси,�банани,�зелений
перець,� �орох,�³À³ÀрÀдзÀ,� �реч³À.�Слаб³À�алер�еннÀ�а³тив-
ність�мають�зелені� та�жовті�яблÀ³а�й� �рÀші,�біла�черешня,
аґрÀс,� ³абач³и,� ³исломолочні� продÀ³ти� тощо.�З� ві³ом�чÀт-
ливість�дітей,�хворих�на�АД,�до�харчових�алер�енів�знижÀ-
ється,�проте�збільшÀється�чÀтливість�до�ін�аляційних�алер-
�енів,�а�з�одом�розвивається�полівалентна�алер�ія.�Найча-
стішими� ін�аляційними�алер�енами�є�пил³ові�алер�ени�під
час�цвітіння�трав,�³Àщів,�дерев,�³ліщові�алер�ени,�що�зна-
ходяться� À� домашньомÀ� та� бібліотечномÀ� пилÀ.� У� віці�5-7
ро³ів�формÀється� та³ож� сенсибілізація� до� епідермальних
алер�енів�(шерсті�соба³,�³ролів,�³отів,�овець)�[3,5,10].

Ба³терійні,� �риб³ові,� лі³арсь³і,� ва³цинальні� алер�ени
в�більшості�випад³ів�вистÀпають�в�асоціації� із�перерахова-
ними� вище� алер�енами� в� ролі� три�ерів� (чинни³ів,�що�ма-
ють� переважно� прово³Àючий� вплив� за� рахÀно³� посилення
о³ремих� лано³�механізмÀ� алер�ії)� [25].

До� неалер�енних� чинни³ів,�що� сприяють� за�остренню
АД,� відносять� психоемоційні� навантаження,� зміни�метео-
ситÀації,�тютюновий�дим,�харчові�добав³и.�Механізм�впли-
вÀ� цих� чинни³ів� достеменно� нез’ясований.

О³рім�цьо�о,�À�розвит³À�АД�мають�значення�нераціона-
льне� ви�одовÀвання� дітей� ранньо�о� ві³À,� порÀшення� до-
�лядÀ� за�ш³ірою� з� ви³ористанням� засобів,�що� призначені
для�дорослих�(мила,�шампÀні,�³реми,�лосьйони),�я³і�спри-
яють� пересÀшÀванню�ш³іри,� розвит³ові� алер�ійних� реа³-
цій.� Синтетичні� мийні� засоби�можÀть� потрапляти� в� ор�а-
нізм�через�дихальні�шляхи,�шляхом�³онта³тÀ� із�білизною.
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Пато�енез�АД�досить�с³ладний,�поліфа³торний�за�Àмови
провідної� ролі� імÀнних� зрÀшень.� У� хворих� на� АД� розвива-
ється�хронічне�алер�ійне�запалення�ш³іри.�В�пато�енезі�АД
можна� виділити� та³і� лан³и:

· прони³нення� анти�енів� в� ор�анізм� внаслідо³� порÀ-
шення� цілісності� біоло�ічних�мембран;

· презентація�анти�енÀ�ма³рофа�ами�на�моле³Àлі��о-
ловно�о�³омпле³сÀ��істосÀмісності�ІІ�³ласÀ�та�е³спресія�ан-
ти�енів� ³літинами� Лан�ер�анса,� ³ератиноцитами,� лей³о-
цитами;

· а³тивація� Т-лімфоцитів,� посилене� диференціюван-
ня� Tho� À� Th2,� Т-³літини� пам’яті� мі�рÀють� À�ш³ірÀ� з� їхньою
е³спресією�на�³ератиноцитах,�³літинах�Лан�ер�анса,�ендо-
теліоцитах;

· а³тивація� синтезÀ� й� се³реції� цито³інів-інтерлей³і-
нів� (ІЛ-4,� ІЛ-5,� ІЛ-13),� я³і� берÀть� Àчасть� À� розвит³À� запа-
лення;

· збільшення� продÀ³ції� за�ально�о� IgE� і� специфічних
IgE -антитіл;

· фі³сація� IgE� їхніми� Fc-фра�ментами� до� специфіч-
них�рецепторів�на�мембранах�опасистих�³літин�і�базофілів;
при�повторномÀ�³онта³ті�з�алер�еном�йо�о�впізнають�фі³со-
вані� на� опасистих� ³літинах� антитіла,� відбÀвається� а³тива-
ція�опасистих� ³літин� і� звільнення�медіаторів�алер�ії� (�іста-
мінÀ,� серотонінÀ,� ³інінів,� я³і� обÀмовлюють� розвито³� ран-
ньої�фази� алер�ічної� відповіді);� відбÀвається� та³ож� синтез
простаноїдів,� тромбо³санів,� лей³отрієнів,�фа³тора� а³тива-
ції�тромбоцитів,�я³і�берÀть�Àчасть�À�формÀванні�пізньої�фази
алер�ічної� відповіді;

· збільшення� е³спресії� моле³Àл� ³літинної� ад�езії� на
поверхні�лей³оцитів,�ендотеліальних�³літин,�що�сприяє�мі-
�рації�лей³оцитів,�еозинофілів�і�сприяє�розвит³À�хронічно�о
алер�ічно�о�процесÀ;

· інфільтрація�ш³іри�лімфоцитами,�еозинофілами,�опа-
систими� ³літинами,� на�ромадження� À� во�нищах� запален-
ня� нейтрофілів,�ма³рофа�ів� і� Т-лімфоцитів.

В� резÀльтаті� названих�механізмів� реалізÀється� алер�і-
чне� запалення� з� переважною� ло³алізацією� À� ш³ірі
[1,3,22,23,24,25,30].

Діа�ностичний� ал�оритм� АД.� У� ньомÀ� виділяють� обо-
в’яз³ові� та�додат³ові� ³ритерії.

1 . Обов’яз±ові� ±ритерії:
· свербіж;
· типова�морфоло�ія�й�ло³алізація�висипання�(À�дітей

на� обличчі� і� роз�инальних� поверхнях� ³інціво³;� À� дорослих
–� ліхеніфі³ація,� е³с³оріації� на� з�инальних� поверхнях� ³інці-
во³);

· хронічний� рецидивний� перебі�.
2. Додат±ові� ±ритерії:
· сÀхість�ш³іри�(³сероз);
· іхтіоз�(сÀхість)�долонь;
· ло³алізація� висипання� на� ³истях� і� стÀпнях;
· хейліт�(запалення�слизової�оболон³и��Àб);
· е³зема�сос³ів;
· почато³� хвороби� À� ранньомÀ� дитячомÀ� віці;
· рецидивний� ³он’юн³тивіт� (алер�ійний);
· еритродермія;
· сÀборбітальні� с³лад³и�Дені-Мор�ана;
· підвищена�сприйнятливість�до� інфе³ційних�Àражень

ш³іри;
· ³ерато³онÀс� (³онічне� випинання� ро�ів³и� о³а);
· передні� сÀб³апсÀлярні� ³атара³ти;
· тріщини� за� вÀхами;
· реа³ція� не�айно�о� типÀ� при�ш³ірномÀ� тестÀванні;
· висо³ий�рівень� IgE� À�сироватці� ³рові.
Зазначені�³ритерії,�запропоновані�робочою��рÀпою�чле-

нів� Амери³ансь³ої� а³адемії,� Амери³ансь³о�о� ³оледжÀ� й
Об’єднаної�Ради�з�алер�ії,�астми�та� імÀноло�ії.

Ві³ові� стадії� розвит³À� АД.� Виділяють� та³і� ві³ові� стадії
розвит³À�АД.

1 . Малю±ова�стадія�–�¾�дітей�ві±ом�від�2-3�місяців�до�3
ро±ів.� Вибір³ова� ло³алізація� висипання� –� обличчя,� за� ви-
нят³ом�носо-�Àбно�о�три³Àтни³а,�рідше�ш³іра�верхніх� і�ни-
жніх� ³інціво³,� тÀлÀб,� сідниці.� Елементи� висипання:� ерите-
ма,� набря³лість,� мі³ровези³Àли,� е³сÀдація� (мо³нення),� ³і-
роч³и,� лÀщення,� тріщини� на� о³ремих� ділян³ах� зазначеної
вище� ло³алізації.� Дермо�рафізм,� червоний� або� змішаний,
свербіж�різної�інтенсивності.�Патоморфоло�ічні�зміни�в�ос-
новномÀ�в�епідермісі:�спон�іоз,�а³антоз,�пара³ератоз.

2. Дитяча�стадія�–�¾�віці�від�3�до�12�ро±ів.�Переважна
ло³алізація� висип³и� на� з�инальних� поверхнях� ³інціво³,
шиї,� лі³тьових� та� під³олінних� (з�инах)� ям³ах,� тильній� по-
верхні� ³истей.� Елементи� висип³и:� еритема�різної� вираже-
ності,� ліхеніфі³ація� я³� наслідо³� постійно�о� розчÀхÀвання;
папÀли,� бляш³и,� е³с³оріації,� �емора�ічні� ³іроч³и,� тріщини
на� долонях,� пальцях,� підошвах,� ш³іра� сÀха,� лÀщиться,� �і-
перпі�ментація� пові³,� поява� с³лад³и� Дені-Мор�ана� під
нижньою�пові³ою.�Свербіж�різної� інтенсивності,�дермо�ра-
фізм�білий�або�змішаний.�Патоморфоло�ічні�зміни�в�дермі
переважають�над�змінами�в�епідермісі:� в�останньомÀ�а³а-
нтоз,�рід³о�спон�іоз,�в�дермі�–�проліферація�й�набря³ання
ендотелію�сÀдин,� інфільтрати�з�лімфоцитів,�опасистих�³лі-
тин,�моноцитів,�фібробластів,�еозинофілів.

3. Підліт±ова�стадія�–�¾�віці�від�12�до�18�ро±ів.�Ло³аліза-
ція� висип³и� на� обличчі� (періорбітальна,� періоральна),�шиї
(“де³ольте”),� лі³тьових� з�инах,� тильна� поверхня� ³истей,
зап’ястя.� Елементи� висип³и:� ліхеноїдні� папÀли,� ліхеніфі³а-
ція,� е³с³оріації,� �емора�ічні� ³іроч³и.� Свербіж� виражений,
невротичні� реа³ції,� порÀшення� снÀ.� Дермо�рафізм� білий,
стій³ий.� Патоморфоло�ічні� зміни� в�ш³ірі� я³� À� дитячій� ста-
дії.

За�поширеністю�процесÀ�на�ш³ірі� виділяють� та³і� фор-
ми� АД.

1 . Обмежений� АД:� во�нища� Àраження� À� лі³тьових� і
під³олінних�з�инах�або�на�³исті�чи�зап’ясті,�або�на�перед-
ній� поверхні� шиї.� Свербіж� помірний.� Інші� ділян³и�ш³іри
незмінені.

2. Поширений�АД� (більше�5�%�площі�ш±іри):�ло³аліза-
ція�–�шия,� передпліччя,� зап’ястя,� ³исті,� лі³тьові� та� під³о-
лінні�ям³и,�рідше��рÀди,�спина.�Поза�во�нищами�Àраження
ш³іра�має� землисто-сіре� забарвлення,� іноді� висів³оподіб-
не� лÀщення.� Свербіж� інтенсивний.

3. Диф¾зний�АД:�найтяжча�форма,�що�хара³теризÀєть-
ся�Àраженням�всієї�ш³іри�за�винят³ом�долонь�і�носо-�Àбно-
�о� три³Àтни³а.� Свербіж� виражений,� в� ділянці� спини� і� ³ін-
ціво³� с³альпÀючий,�що� призводить� до� �либо³их� розчÀхів,
я³і� залишають� після� себе� депі�ментовані� рÀбчи³и.

Звичайно�ж,� бÀвають� і� перехідні�форми.
Лі³Àвання� повинно� бÀти� тривалим,� ³омпле³сним� з

ÀрахÀванням� даних� анамнезÀ� та� відповідних� обстежень.
Основне�завдання�–�зменшити�або�ÀсÀнÀти�свербіж,�запа-
льні� зміни� на�ш³ірі,� по� можливості� ³оре³ція� сÀпровідної
патоло�ії.� Одна³,� навіть� з� ÀрахÀванням� сÀчасних� даних
про�АД,�лі³Àвання�не�завжди�дає�бажані�резÀльтати� (рези-
стентність�АД�до� лі³Àвання,� неви³онання� хворим� і� бать³а-
ми�настанов�лі³аря�тощо).

Про�ноз.� Дані� стосовно� повно�о� одÀжання� хворих� на
АД�різні�(17-30�%).�У�більшості�хворих�АД�триває�впродовж
Àсьо�о�життя.�Несприятливими�чинни³ами�щодо�одÀжання
є:�атопічні�хвороби�(особливо�бронхіальна�астма)�À�матері
чи�обох�бать³ів,�почато³�стій³ої�висип³и�À�віці�1-3�місяців,
поєднання� АД� із� бронхіальною� астмою,� звичайним� іхтіо-
зом�та� інші.�Спонтанні�ремісії� À�незначної� ³іль³ості� хворих
можливі�À�віці�2-3�ро³ів�чи�пізніше�під�час�статево�о�дозрі-
вання.

Дієтоло�ічні� ре³омендації.� УсÀнення� харчових� але-
р�енів� із�раціонÀ�дитини,�а�À�випад³ах��рÀдно�о�ви�одовÀ-
вання�теж�із�раціонÀ�матері.�Тривалість�ÀсÀнення�із�раціонÀ
харчових� алер�енів� визначається� індивідÀально� і� пови-
нна� тривати� не�менше� 6-12� місяців.
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Контроль� за� дов³іллям.
1. Матраци,� подÀш³и�ви³ористовÀвати�À�щільних�пла-

сти³ових� ³онвертах,� білизнÀ� необхідно�щотижнево� ³ип’я-
тити,� подÀш³и� із� синтетичних�матеріалів� із� двома� пошив-
³ами.

2. В� ³імнаті� не� повинно� бÀти� ба�ато� м’я³их� меблів,
³илимів.

3. Ре�Àлярне� ретельне� прибирання� ³імнат,� особливо
видаляти� пил� із� місць� йо�о� найбільшо�о� на�ромадження,
ви³ористовÀвати� пилососи,� прибирання� проводити� в� час
відсÀтності� хворої� дитини.

4. Підтримання�À�³вартирі�низь³ої�воло�ості,�що�змен-
шÀє�віро�ідність�розмноження� ³ліщів�домашньо�о�пилÀ .

5. В� дитячій� ³імнаті� не� повинні� знаходитись� телеві-
зор,�³омп’ютер�(À�них�підвищена�³онцентрація�домашньо�о
пилÀ) .

6. Не�ви³ористовÀвати�одя�� із� вовни� та� хÀтра� тварин,
не� відвідÀвати�місця,� де� перебÀвають� тварини.

7. В�період�цвітіння�трав,�³Àщів,�дерев�обмежити�про-
�Àлян³и� À� вітрянÀ� та� сонячнÀ� по�одÀ.

8. Не� проводити� лі³Àвання�фітопрепаратами� À� хворих
з�алер�ією�до�пил³À,�не�ви³ористовÀвати�рослинні�³осмети-
чні� засоби� (мило,�шампÀні,� ³реми).

9. Не� бажані� інтенсивні� фізичні� навантаження� (поси-
лене� потіння,� а� піт� є� подразнюючим� чинни³ом,� Àни³ати
�арячих� ванн).

10. По�можливості� обері�ати� дитинÀ� від� психоемоцій-
них�стресів.

Фарма³отерапія
За�альна� терапія
1 . Анти�істамінні�препарати�зменшÀють�не�ативні�впли-

ви��істамінÀ.�По³азанням�для�їх�застосÀвання�є�за�острен-
ня�АД� і�виражений�свербіж� [1,2,15,23].�Особливістю�анти-
�істамінних� препаратів� першо�о� по³оління� (димедрол,� пе-
ритол,�дипразин,�сÀпрастин,�таве�іл,�феністил,�фен³арол)�є
те,�що� вони� ле�³о� прони³ають� через� �ематоенцефалічний
бар’єр�і�справляють�седативний�ефе³т.�Фен³арол�і�перитол
ще�мають� антисеротонінний� ефе³т.� Димедрол,� дипразин
(піпольфен)�ви³ористовÀють�рідше�À�зв’яз³À�із�ризи³ом�роз-
вит³À� побічних� ефе³тів.

Анти�істамінні�препарати�дрÀ�о�о�по³оління�(астемізол,
лоратадин�(³ларитин),�зірте³,�терфенадин))�не�мають�седа-
тивної� дії,� їх� дія� починається�швид³о� і� є� тривалою,� вони
�альмÀють�алер�ічні�реа³ції� і�мають�протизапальні�власти-
вості.� Їх� не� ре³омендÀють� дітям� до� дворічно�о� ві³À� (³рім
³ларитинÀ).

Вивчення�ефе³тивності�препаратÀ�телфаст�À�хворих�на
АД� тіль³и� починається.

2. Мембраностабіліз¾ючі�препарати.�Кетотифен�(зади-
тен)�проявляє�свій�ефе³т�після�2-4�тижнів�йо�о�застосÀван-
ня,� а� тривалість� ³ÀрсÀ� лі³Àвання� 3-4� місяці.

Нал³ром�ре³омендÀють�À��острій�і�під�острій�стадіях�АД
À� ³омбінації� з� анти�істамінними� препаратами,� тривалість
³ÀрсÀ� лі³Àвання� від� 1,5� до�6� місяців� [2,18,31].

3. Вітаміни.� Ре³омендÀють� тіль³и� вітамін� В12� (³альцію
пантотенат)� і� вітамін�В

6
� (піридо³син),� хоча� ³раще�перено-

ситься�йо�о�ферментна�форма�піридо³сальфосфат;�бета-³а-
ротин,�я³ий�підвищÀє�стій³ість�мембран�лізосом�та�мітохо-
ндрій,�стимÀлює�імÀннÀ�системÀ�та�ре�Àлює�пере³исне�о³и-
слення� ліпідів.

4. Ім¾номод¾лятори� не� призначають� À� випад³ах� зви-
чайно�о� неÀс³ладнено�о� АД.� Хворим� на� АД,� я³ий� поєднÀ-
ється�з�полінозом,�ре³омендÀється�призначати�вілозен�(е³-
стра³т� тимÀсÀ)� [26].� Ви³ористання� пептично�о� імÀно³оре-
³тора� імÀнофанÀ�À�хворих�на�АД�призводить�до�швидшої� і
тривалішої� ³лінічної� ремісії,� нормалізації� по³азни³ів� В-си-
стеми� імÀнітетÀ� порівняно� з� традиційною� терапією� [25].
Ви³ористання� імÀналÀ� і� веторонÀ,�що�мають� імÀностимÀ-
лювальнÀ�та�адаптаційнÀ�дію,�À�пацієнтів�з�АД�сприяє�під-
вищенню�терапевтично�о�ефе³тÀ,�зменшенню�числа�реци-

дивів� й� ³оре³ції� імÀноло�ічних� по³азни³ів.� ВнÀтрішньо-
венне� введення� людсь³о�о� імÀно�лобÀлінÀ� є� ефе³тивне� в
³омпле³сномÀ� лі³Àванні� АД� і� дозволяє� зменшити� ³лінічні
прояви,� рівень� Ig�E� та� дозÀ� системних� �лю³о³орти³оїдів� À
стероїдзалежних�хворих�на�АД�[29].

5. Ферменти.� ЗастосÀвання�ферментно�о� препаратÀ
“Вобензим”� À� хворих�на�АД�сприятливо�впливає�на�відно-
влення� порÀшень� травлення� і� всмо³тÀвання� [14,15,18,31].

6 . Сорбенти,�ферментні�препарати.��ЗастосÀвання�ен-
теросорбентів�À�період�за�острення�АД�сприяє�ще�й�еліміна-
ції� імÀнних� ³омпле³сів� [9,22].

7 . Антибіоти±и� по³азані� À� випад³ах� розвит³À� піодер-
мічних� процесів� та� неефе³тивності� зовнішньої� антиба³те-
ріальної� терапії.

8. Корти±остероїди� ви³ористовÀють� ³орот³ими� ³Àрса-
ми�À�надзвичайно�тяж³их�випад³ах�АД,�добова�доза�в�роз-
рахÀн³À� на� преднізолон� с³ладає� 0 , 8 - 1� м�/³�/добÀ
[20,21,28].

За�наявності�по³азань�ви³ористовÀють�і�інші��рÀпи�пре-
паратів�з�метою�³оре³ції�виявленої�патоло�ії.�Не�ре³омендÀ-
ють�широ³о� ви³ористовÀвати� інвазивні� методи� лі³Àвання
(плазмаферез,��емосорбція),�а�та³ож�інфÀзійнÀ�терапію.

Місцева� терапія
Вона� є� невід’ємною� частиною� ³омпле³сно�о� лі³Àвання

АД,�а�À�випад³ах�обмежених�форм�навіть�єдиною�та�основ-
ною.�ОсновÀ�місцевої�терапії�на�сÀчасномÀ�етапі�с³ладають
�лю³о³орти³остероїдні�мазі,�³реми,�лосьйони.

За�альні� правила� застосÀвання� топічних� ³ор-
ти³остероїдів.

1. Їх�не�ви³ористовÀють�для�профіла³ти³и�АД.
2. Перева�À�віддають�препаратам�із�висо³ою�ефе³тив-

ністю�та�безпечністю,�що�мають�пролон�ованÀ�дію�(застосÀ-
вання�1�раз�на�добÀ).

3. Лі³Àвання� починають� із� призначення� препаратів,
я³і�мають�сильнÀ�протизапальнÀ�дію�впродовж�3-5� днів,� а
надалі� ви³ористовÀють�препарати�слабшої�дії.

4. Перева�À�віддають�³орот³им�інтермітÀючим�³Àрсам,
не�застосовÀють�тривале�безперервне�ви³ористання.

5. Фторовмісні�³орти³остероїди�не�застосовÀють�дітям
перших�ро³ів�життя,� а� та³ож�на�ш³ірÀ�обличчя,�шиї,� с³ла-
до³,� ано�енітальні� ділян³и.

НайÀживанішими� є� та³і� топічні� стероїдні� препарати:
адвантан,� ело³ом,� апÀлеїн� [3,4,6,7,8,13,16].� У� випад³ах,
Àс³ладнених�ба³терійною�чи�дріжджовою� інфе³цією,� по³а-
заний�тридерм�[11],�а�на�обмежені�ліхеніфі³овані�ділян³и�–
бетасалі³,� предні³арб.

Ефе³тивно�діє�на�стафіло³о³ові�Àс³ладнення�ба³тробан
(мÀпіроцин)� [12].

Первинна�профіла³ти³а�АД�передбачає�попереджен-
ня� сенсибілізації� дитини,� особливо� в� сім’ях,� де� є� випад³и
алер�ічних� хвороб.

Вторинна� профіла³ти³а� передбачає� попередження
маніфестації�хвороби,�її�за�острень�À�сенсибілізованих�дітей.
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ІМУНОПАТОГІСТОЛОГІЧНІ�ПАРАЛЕЛІ�ХРОНІЧНОГО�ГЕПАТИТУ�З�ОЗНАКАМИ�ХОЛЕСТАЗУ

Івано-Фран³івсь³ий�державний�медичний�Àніверситет

ІМУНОПАТОГІСТОЛОГІЧНІ�ПАРАЛЕЛІ�ХРОНІЧНОГО�ГЕПАТИТУ�З�ОЗНАКА-
МИ�ХОЛЕСТАЗУ�–�У�роботі�проведено�визначення�цито³іново�о�профілю
48� хворих� на� хронічний� �епатит� (15� з� них�–� з� холестазом).�На�фоні
специфічних�для�холестазÀ�проявів�спостері�ається�збільшення�рівня
ІЛ-1β,� ІЛ-6,�TNF-α,� INF-γ� і�зменшення�ІЛ-2,� ІЛ-4�À�³рові.�Морфоло�іч-
ними�і�морфометричними�дослідженнями��епатоцитів�на�біопсійномÀ
матеріалі� від�5� хворих� встановлено,�що� площа� �епатоцитів� та� ядер
зменшÀється,�співвідношення�між�площею��епатоцитів�та�ядер�зміню-
ється�на�³ористь�част³и�цитоплазми.�Гепатоцити�та�їх�ядра�деформова-
ні.�При�по�іршенні�станÀ�протизапальної�лан³и�цито³іново�о�профілю
при� хронічномÀ� холестатичномÀ� �епатиті� та³і�морфометричні� відхи-
лення�можна�тра³тÀвати�я³�зменшення�робочої�паренхіми�печін³и,�я³і
пов’язані� з� а³тивацією�прозапальних�цито³інів.

ИММУНОПАТОГИСТОЛОГИЧЕСКИЕ�ПАРАЛЛЕЛИ�ХРОНИЧЕСКОГО�ГЕПА-
ТИТА�С�ПРИЗНАКАМИ�ХОЛЕСТАЗА�–�В�работе�проведено�определение
цито³иново�о�профиля�48�больных�хроничес³им��епатитом�(15�из�них�с
холестазом).�На�фоне�специфичес³их�проявлений�холестаза�наблюдает-
ся�Àвеличение�Àровня�ИЛ-1β,�ИЛ-6,�TNF-α,�INF-γ�и�Àменьшение�ИЛ-2,
ИЛ-4�в�³рови.�Морфоло�ичес³ими�и�морфометричес³ими�исследовани-
ями��епатоцитов�на�биопсийном�материале�от�5�больных�Àстановлено,
что�площадь��епатоцитов�и�их�ядер�Àменьшается,�соотношение�междÀ
площадью��епатоцитов�и�ядер�изменяется�в�пользÀ�цитоплазмы,��епа-
тоциты�и�их�ядра�деформированы.�При�ÀхÀдшении�состояния�проти-
вовоспалительно�о�звена�цито³иново�о�профиля�при�хроничес³ом��епа-
тите�с�холестазом�Àстановленные�морфометричес³ие�от³лонения�можно
тра³товать�³а³�Àменьшение�рабочей�паренхимы�печени,�³оторые�свя-
заны�с�а³тивацией�противоспалительных�цито³инов.

IMMUNO-PATHOHISTOLOGICAL�PARALLELS�OF�CHRONIC�HEPATITIS�WITH
CHOLESTASIS�SIGNS�–�The�cytokine�type�of�48�patients�suffering�from�chronic
hepatitis�(15�of�them�with�a�cholestasis)�was�determined.�The�increased�level
of�pro-inflammatory�interleukines�IL-1β,�ІL-6,�TNF-α,�INF-γ and�decreased
level�of�anti-inflammatory�cytokines� ІL-2,� ІL-4� in�a�blood�were�observed
against�a�background�of�specific�cholestasis�manifestations.�Morphological
and�morphometric�study�of�5�patient’s� liver�biopsy�material�showed�that
hepatocytes�and�their�nuclei�profile�square�decreases.�Their�relationship�changes
in� favour�of�cytoplasm.�The�hepatocytes�and� their�nuclei� strained.�This
morphological�and�morphometric�data�point�out�of�liver�working�parenchyma
decrease,�concerned�with�pro-inflammatory�cytokines�activation.

Ключові�слова:�хронічний��епатит,�холестаз,�цито³іни,�морфоме-
трія��епатоцитів.
Ключевые�слова:�хроничес³ий��епатит,�холестаз,�цито³ины,�мор-

фометрия��епатоцитов.
Key�words:�chronic�hepatitis,�cholestasis,�cytokines,�morphometry�of

hepatocytes.

ВСТУП�У�літератÀрі�останніх�ро³ів�з’явились�досліджен-
ня� з� вивчення� впливÀ� цито³інів� на� розвито³� захворювань
печін³и� [2].� Та³і� дослідження� переважно� ви³онані� при� ві-
рÀсних� �епатитах� В� і� С,� тоді� я³� невірÀсні� захворювання
печін³и,� я³і� сÀпроводжÀють� про�редієнтний� перебі�� і� роз-
вито³�³ласично�о�цирозÀ�печін³и�залишаються�маловивче-
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ними�[6],�зо³рема�хронічний��епатит�³рипто�енної�етіоло�ії
з� холестазом.� При� холестазі� в� �епатоцитах� проявляються
�либо³і� порÀшення� біохімічних� процесів� і� зменшення� ³іль-
³ості� дето³си³Àючих� речовин,�що� призводить� до� цитолізÀ
�епатоцитів� [3].

Я³що� в� аналізі� імÀнно�о� статÀсÀ� хворих� при� хронічних
запальних�процесах�печін³и�дося�нÀті�певні�резÀльтати,�то
в�аналізі� станÀ� �епатоцитів� та³а�оцін³а�обмежÀється�вста-
новленням�інде³сÀ��істоло�ічної�а³тивності�запально�о�про-
цесÀ�за�Knodell�і�оцін³ою�не³розозапальної�а³тивності�(сис-
тема� METAVIR ),� опираючись�на�біопсію�печін³и� [11].� Вод-
ночас�даних�за�об’є³тивнÀ�оцін³À�станÀ��епатоцитів�з�допо-
мо�ою� до³азових� морфометричних� методів� трапляється
мало.�Зо³рема�останніми�ро³ами�зроблена�спроба�визна-
чити�площÀ�ядер��епатоцитів� і�дати� їм�належне�пояснення
при�ре�енерації� печін³и� [1].

Метою� дослідження� бÀло� визначити� вміст� цито³інів
при�хронічномÀ��епатиті�невірÀсної� (³рипто�енної)�етіоло�ії
і� по³азати� при� цьомÀ� морфоло�ічний� і� морфометричний
статÀс� �епатоцитів.

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ�Для�реалізації�поставленої�мети
бÀло� обстежено�48� хворих� на� хронічний� ³рипто�енний� �е-
патит� (невірÀсної� етіоло�ії),� з� я³их�15�мали� ³лінічні� озна³и
холестазÀ� (ХГх)� і�33� слÀ�Àвали� ³онтролем� (ХГ).� Серед� них
бÀло� 42� чолові³и� і� 6� жіно³.� Ві³� пацієнтів� –� від� 27� до� 65
ро³ів,�À�середньомÀ�47,00 ±4,06�ро³ів�À��рÀпі�хворих�на�ХГх
і�44,48 ±2,25�ро³ів�À�пацієнтів�з�ХГ.�Холестаз�À�обстежених
хворих� бÀв� підтверджений� ³омпле³сом� хара³терних� пози-
тивних� діа�ностичних� ³ритеріїв� (жовтяничність� ш³іри,
ш³ірний� свербіж,� �іпохолічний� ³ал,� підвищення� в� ³рові� рі-
вня�прямо�о�і�³он’ю�овано�о�білірÀбінÀ,�лÀжної�фосфатази�і
�амма-�лÀтамілтранспептидази).

Визначення� ІЛ-1β,� ІЛ-2,� ІЛ-4,� ІЛ-6,� ІFN-γ�та� TNFα� про-
водили� в� сÀпернатанті� з� лімфоцитів� периферійної� ³рові.
Отримані� параметри� оцінювали� методом� імÀнофермент-
но�о�аналізÀ� (аналізатор�“StatFax�303�Plus”)� за�допомо�ою
реа�ентів� “ПроКон”� (ТЗОВ� “Протеїновий�³онтÀр”,�Росія).

Паралельно� вивчали� біопсійний� матеріал� печін³и� 5
хворих�на�хронічний��епатит�з�холестазом.�Контролем�слÀ-
�Àвали� шматоч³и� печін³и� 3� чолові³ів-добровольців� без
³лінічних,�біохімічних�та�лабораторних�проявів�пош³оджен-
ня� печін³и.� Зрізи,� забарвлені� �емато³силіном� і� еозином,
підля�али� ори�інальномÀ�морфометричномÀ� дослідженню
за�допомо�ою�аналізатора�зображень�на�базі�про�рамно�о
забезпечення� UTHSCSA� Image�ToolТ.� Визначали�та³і�по³а-
зни³и:� площÀ� профілю� �епатоцитів� та� їх� ядер,� співвідно-
шення�між�площею�профілю�ядра�і�площею�профілю��епато-
цитÀ,�³оефіцієнт�форми��епатоцитÀ�та�йо�о�ядра.�Для�³ожно-
�о� випад³À� бÀло� виміряно� 500-600� одноядерних� �епато-
цитів,�в�ядрі�я³их�визначалось�ядерце.�Цифровий�матеріал
обробляли� методами� варіаційної� статисти³и� (про�рама
“Statistica”�for�WindowsТ�для�персонально�о�³омп’ютера).

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Нами�встановлено,�що�рівень�ІЛ-1β,�я³ий�є�основним�медіа-
тором�місцевих�запальних�реа³цій�і��острофазової�відповіді
ор�анізмÀ,� в� обстежених� нами� хворих� на� ХГх� бÀв� підвище-
ний�на�58,2�%,�порівняно�зі�здоровими�і�дося�ав�44,82±1,60
п�/мл� (норма�28,33±0,49� п�/мл,� р<0,05).� У� ³онтролі� вияв-
лено�незначне�йо�о�підвищення�(30,14±0,77�п�/мл,�р>0,05).
Це� свідчить� за� виражене� пош³одження� т³анин� печін³и� на
тлі�холестазÀ� і�а³тивації� її�ма³рофа�ів.�При��епатиті�С�вміст
ІЛ-1β�³орелює�з�про�ресÀючим�пош³одженням�печін³и�[12].

Рівень� ІЛ-6,� я³ий� має� хара³теристи³и,� схожі� з� ІЛ-1β,
стимÀлює�і�посилює�запальні�процеси�[11],�бÀв�значно�під-
вищений� при� ХГх� до� 1 1 0 , 6 7 ± 2 , 2 7� п�/мл,� при� ХГ� до
40,22 ±4,14� п�/мл� (норма�12,18 ±1,65� п�/мл,� р<0,05).� З� лі-
тератÀри� відомо,�що� підвищення� вмістÀ� ІЛ-6� збі�ається� із
збільшенням� інде³сÀ� �істоло�ічної� а³тивності� при� �епатиті
С�[13]�і�має�висо³і�рівні�в�хворих�з�обтÀраційною�жовтяни-
цею�різно�о��енезÀ�[9].

TNF-α � є� первинним� медіатором� запалення,� ви³онÀє,
переважно,�сильно�вираженÀ�прозапальнÀ�дію.�У�хворих�на
ХГх�ми� виявили� підвищення� рівня� TNF-α� на� 51,2�%,� я³ий
дося�� 153,38±5,48� п�/мл� (À� здорових� 104,32±8,63� п�/мл,
р<0,05).�При�ХГ�цей�по³азни³�підвищився�в�меншомÀ�стÀ-
пені� (на� 1 6 , 9� % ,� 1 2 1 , 9 4 ± 2 , 1 1� п�/мл) .� В.Т.Иваш³ин,
С.Н.Маммаев,�Е.А.ЛÀ³ина�и�др.� [4]�стверджÀють,�що�неза-
лежно� від� причини� TNF-a� є� пÀс³овим� À� розвит³À� запаль-
них�реа³цій� À� печінці.�Йо�о�надлишо³�порÀшÀє�фÀн³ції�мі-
тохондрій� �епатоцитів,� ви³ли³ає� їх� дистрофію,� при�нічÀє
жовчоÀтворення�і�призводить�до�розвит³À�холестазÀ.

Даних� за� ³лінічне� значення� INF-γ� при� захворюваннях
печін³и� людини� на� сьо�одні� обмаль.� У� хворих� на� ХГх� рі-
вень� I N F - γ� становив� 1 2 8 , 2� ± 1 , 4 5� п�/мл,� при� ХГ� –
1 1 2 , 1 8 ± 3 , 1 5� п�/мл,� при� нормі � 3 4 , 5 6 ± 1 , 2 8� п�/мл.
Л.С.Приймя�и�и�др.[8]�по³азали,�що�рівень�INF-γ�³орелює�з
цитолітичним� синдромом.

У�цито³іновомÀ�профілі�ор�анізмÀ�не�менш�важливе�зна-
чення� посідають� протизапальні� цито³іни� ІЛ-2� та� ІЛ-4.�Ми
встановили,�що�при�ХГх�вміст�ІЛ-2�зменшÀється�на�33,1�%
і� дося�ає� 115,00±1,52� п�/мл� (норма� 178,20±10,52� п�/мл.
р< 0 , 0 5 ;� при� ХГ� цей� по³азни³� має� вищі� значення� –
133,25 ±1,49�п�/мл.�А.А.Короч³іна�та�ін.�[5]�в³азÀють�на�те,
що�при��епатиті�С�рівень�ІЛ-2�зменшÀється.

ІЛ-4� та³ож� належить� до� антизапальних� цито³інів-лім-
фо³інів� і�за�Àмов�норми�присÀтній�À�біоло�ічних�середови-
щах�здорових�людей�À�мінімальній�³іль³ості.�У�обстежених
нами�хворих�на�ХГх�рівень�ІЛ-4�бÀв�знижений�до�11,98 ±0,30
п�/мл� (норма�16,32±0,44� п�/мл,� р<0,05),�що� свідчить� про
низь³і� можливості� ін�ібÀвання� продÀ³ції� прозапальних
цито³інів.

При� дослідженні� морфоло�ічної� ³артини� біопсійно�о
матеріалÀ�ми� виявили� в� печінці� запальні� і� не³ротичні� змі-
ни��епатоцитів�та�озна³и�холестазÀ�з�розростанням�епітелію
жовчних�прото³�À�печін³ових�тріадах.�Жовчні�³анальці�роз-
ширені.�Цитоархіте³тоні³а�печін³ових�часточо³�не�порÀше-
на.�Частина� �епатоцитів�печін³ових�бало³�À�стані� �ідропіч-
ної�дистрофії,�набря³лі�з�прозорою�цитоплазмою.�Інші�бÀли
зморщені� і�формÀвали�ацидофільні� тільця.�Ще�певна�³іль-
³ість�бÀла�не³ротизована� (фо³альний�не³роз��епатоцитів),
але� стÀпінчасті� не³рози� бÀли� відсÀтні.� У� портальних� тра³-
тах� і� по� ходÀ� печін³ових�бало³� визначалась� лімфоплазмо-
цитарна�інфільтрація.�Портальні�зони�розширені�за�рахÀно³
набря³À� сполÀчної� т³анини.

Морфометричне�дослідження�по³азало,�що�в�середньо-
мÀ�площа�профілів� �епатоцитів� та� їх�ядер�значно�зменшÀ-
ється:�відповідно�до�123,42�±�36,74�м³м2�(р<0,05)�і�22,30�±
5,47� м³м2� (р<0,05).� Співвідношення� між� площею� ядра� і
цитоплазми�дося�ає�0,19� ±�0,003� (р<�0,05).�КонтÀри��епа-
тоцитів� та� їх� ядер� стають�менш� о³рÀ�лими� і� хара³теризÀ-
ються�збільшенням�³оефіцієнтів�форми�³літини� і�ядра�від-
повідно�до�1,25�±�0,07�(р<0,05)� і�1,18� ±�0,06� (р<0,05).

Роз�лядаючи�о³ремо�представництво��епатоцитів�з�пло-
щею� різних� розмірів,� ми� заÀважили,� що� найбільша� ³іль-
³ість�з�них� (77,8� %)�мають�площÀ�від�80,0� до�160,0�м³м2,
тоді�я³�À�нормі�–� від�100,0�до�250,0�м³м2� (85,32� %).�При-
близно� та³і� самі� відношення� ми� встановили� при� визна-
ченні� площі� ядра.�85,6� %� ядер�мали� площÀ� від� 15� до� 30
м³м2�(норма�–�78,44�%�площÀ�від�20,0�до�50,0�м³м2).�При
ХГх� зміщÀються� а³центи� при� визначенні� співвідношення
площі� ядра� і� площі� ³літини.� Коливання� дося�ають� 0,05�–
0,30�(77,8�%),�тоді�я³�за�Àмов�норми�0,1-0,30�(66,6�%).

КонтÀри��епатоцитÀ�змінюються,�збільшÀється�³іль³ість
деформованих�³літин,�по³азни³�форми�³літин�³оливається
від�1,15�до�1,45�(63,4�%).�При�цьомÀ�певна�³іль³ість�³літин
деформована� в� значномÀ� стÀпені� і� має� ³оефіцієнт�форми
від�1,45�до�2,0�(17,4�%).�Та³их�³літин�À�нормі�не�виявляєть-
ся,�цей�по³азни³�À�нормі�не�перебільшÀє�1,20.�Форма�ядра
та³ож�виявляє�значнÀ�стÀпінь�деформації,�що�хара³теризÀ-
ється�збільшенням�³оефіцієнта�їх�форми�до�1,50.
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Та³им� чином,� À� морфоло�ічній� ³артині� ХГх� ми� вияви-
ли� дрібні� за� розмірами� зморщені� та� вели³і� за� розмірами
набря³лі��епатоцити.�При�пато�істоло�ічномÀ�аналізі�тяж³о
оцінити� зміни� ядер� �епатоцитів.� Кіль³існий� аналіз� по³а-
зав,�що�пош³одження�ядер�поля�ає�в�зменшенні�їх�площі�та
значній�деформації,�що�є�хара³терним�для�зморщення�ядер.
При�ХГ�ми�виявили�переважаюче�зменшення�об’ємів�ядра,
порівняно�з�об’ємом�цитоплазми��епатоцитів.

На� підставі� одержаних� нами� резÀльтатів� ми� з�одні� з
дослідни³ами,�я³і�на�олошÀють�на�томÀ,�що�морфометрич-
не� дослідження� ÀсÀває� вплив� сÀб’є³тивно�о�фа³тора� при
оцінці�морфоло�ічних�змін� [10].�На�протива�À�авторам,�я³і
стверджÀють,� що� для� оцін³и� станÀ� �епатоцитів� найбільш
значÀщими� є� три� параметри:� площа� і� периметр� ядра� та
ядерно-цитоплазматичне� співвідношення� [7],� ми� схильні
до�дÀм³и,�що�в�хара³теристиці��епатоцитів,�не�менш�важ-
ливими�є�по³азни³и�площі� і�форми�³літини�та�ядра.

ВИСНОВКИ�1.�Цито³іновий�профіль�À�хворих�на�ХГх�має
більш�виражені�особливості,�порівняно�з�хворими�на�ХГ�без
холестатичних� проявів�–� спостері�ається� збільшення� рівня
прозапальних�(ІЛ-1β,� ІЛ-6,�TNF-α,� INF-γ)� і�зменшення�проти-
запальних� (ІЛ-2,� ІЛ-4)� інтерлей³інів.� 2.� На� тлі� по�іршення
станÀ�протизапальної�лан³и�цито³іново�о�статÀсÀ�при�ХГх�вста-
новлені�морфоло�ічні�і�морфометричні�відхилення�À�сÀ³Àпно-
сті�можна�тра³тÀвати�я³�зменшення�робочої�паренхіми�печі-
н³и,� я³і� пов’язані� з� а³тивацією�прозапальних�цито³інів.

У� перспе³тиві� подальших� досліджень� захворювань� пе-
чін³и� запропонований�морфометричний� підхід� є� об’є³тив-
ним� і� сÀттєвим� доповненням� до� я³існої� хара³теристи³и
станÀ��епатоцитів�та�станÀ� імÀнної�системи�хворих�на�ХГх.
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Ба³алець�О.В.
КРІОГЛОБУЛІНЕМІЯ�ПРИ�АЛЕРГІЧНИХ�ДЕРМАТОЗАХ�І�ВПЛИВ�НА�НЕЇ

ЦИТОМЕГАЛОВІРУСНОЇ�ІНФЕКЦІЇ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.Горбачевсь³о�о

КРІОГЛОБУЛІНЕМІЯ�ПРИ�АЛЕРГІЧНИХ�ДЕРМАТОЗАХ�І�ВПЛИВ�НА�НЕЇ
ЦИТОМЕГАЛОВІРУСНОЇ�ІНФЕКЦІЇ�–�Пра³тично�À�всіх�хворих�на�алер�ічні
дерматози�(АД)�незалежно�від�інфі³Àвання�цитоме�аловірÀсом� (ЦМВ)
виявлено�наявність�³ріо�лобÀлінемічно�о�синдромÀ.�Рівень�³ріо�лобÀ-
лінемії�(КГЕ)�залежить�від�тривалості�інфе³ційно�о�процесÀ�(À�хворих�з
анти-ЦМВ� Ig�M�він�значно�нижчий).�ПротивірÀсна�терапія�переважно
впливає�на�імÀнне�запалення�в�сÀбендотеліальних�пост³апілярних�ве-
нÀлах,�антиалер�ічне�лі³Àвання�–�на�а³тивацію�³омплементÀ�та�де�ра-
нÀляцію�опасистих� ³літин.

КРИОГЛОБУЛИНЕМИЯ�ПРИ�АЛЛЕРГИЧЕСКИХ�ДЕРМАТОЗАХ�И�ВЛИЯ-
НИЕ�НА�НЕЁ�ЦИТОМЕГАЛОВИРУСНОЙ�ИНФЕКЦИИ�–�Пра³тичес³и�À�всех
больных�аллер�ичес³ими�дерматозами�(АД)�независимо�от�инфициро-
вания�цитоме�аловирÀсом�(ЦМВ)�выявлено�наличие�³рио�лобÀлинеми-
чес³о�о�синдрома.�Уровень�³рио�лобÀлинемии�(КГЕ)�зависит�от�длите-
льности�инфе³ционно�о�процесса�(À�больных�с�анти-ЦМВ�Ig�M�он�зна-
чительно�ниже).�ПротивовирÀсная�терапия�в�основном�влияет�на�иммÀ-
нное�воспаление�в�сÀбэндотелиальных�пост³апилярных�венÀлах,�анти-
аллер�ичес³ое�лечение�–�на�а³тивацию�³омплемента�и�де�ранÀляцию
тÀчных� ³лето³.

INFLUENCE�OF�CYTOMEGALOVIRUS�INFECTION�FOR�CRYOGLOBULINEMIA
AT�ALLERGIC�DERMATOSIS�–�Practically� at� all�patients�with� allergic
dermatosis�(AD)�regardless�of�infecting�by�cytomegalovirus�(CMV)�was
revealed� the� presence� of� cryoglobulinemia� syndrome.� The� level� of
cryoglobulinemia�(CGE)�depends�on�duration�of�infectious�process�(in�patients
with�anti-CMV� Ig�M� it� is�considerably� lower).�Antiviral� therapy�mainly
influences�on�immune�inflammation�in�subendothelial�postcapillary�veins,
antiallergic�therapy�–�on�activating�of�complement�and�degranulation�of
mast�cells.

Ключові�слова:�³ріо�лобÀлінемія,�цитоме�аловірÀс,�алер�ічний�де-
рматоз.
Ключевые�слова:�³рио�лобÀлинемия,�цитоме�аловирÀс,�аллер�и-

чес³ий�дерматоз.
Keywords:�cryoglobulinemia,�cytomegalovirus,�allergic�dermatosis.

ВСТУП�Зараз�відомо�ба�ато�хвороб,�я³і�пов’язані�зі�змі-
нами� À� Т-� і� В-системі� імÀнітетÀ,� з� порÀшенням�метаболіз-
мÀ� або� синтезÀ� імÀно�лобÀлінів,� з� явищами� автоімÀнітетÀ,
�іперчÀтливістю,�через�я³і�значно�підвищÀється�вміст�³ріо-
�лобÀлінів� (КГ)� À� ³рові� [5,�11].� У�1974� р.�J.C.�Brouet�et�al.
запропонÀвали� ³ласифі³ацію� КГЕ� за� ³омпонентами� ³ріо-
преципітатÀ:� I� тип� містить� моно³лональні� імÀно�лобÀ-
ліни�(парапротеїни)�одно�о�³ласÀ�–�частіше�Ig�M,�рідше�Ig�G
або�Ig�A;�типи�II�і�III�с³ладаються�із�сÀміші�імÀно�лобÀлінів�–
моно³лонально�о� Ig�Mk�(тип�II)�і�полі³лонально�о� Ig�M�(тип
III)�з�властивостями�ревматоїдно�о�фа³тора�та�відповідно�о
анти�енÀ�–�частіше�полі³лонально�о� Ig�G�[4,�7].� I�тип�³ріо-
�лобÀлінемії� виявляють� при� лімфопроліферативних� захво-
рюваннях,� II� тип� –� майже� ви³лючно� при� HCV-інфе³ції,� III
тип� хара³терний� для� ба�атьох� вірÀсних,� ба³терійних,� ав-
тоімÀнних� і� пÀхлинних� захворювань� [1,�2,�5].

Разом�з�тим,�відсÀтня�єдина�дÀм³а�про�механізм�³ріо-
преципітації,� остаточно� нез’ясована� роль� КГ� в� ор�анізмі
(À�здорових�осіб�вони�та³ож�присÀтні�À�³рові),�немає�єди-
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но�о�тра³тÀвання�отриманих�е³спериментальних�резÀль-
татів.� Все� це,� À� свою� чер�À,� ÀтрÀднює� вибір� ефе³тивної
терапії.

Метою�дослідження� бÀло� вивчити� ³ріо�лобÀлінеміч-
ний� синдром� при� алер�ічних� дерматозах� (АД),� виявити
вплив�на�ньо�о�цитоме�аловірÀсної�інфе³ції� (ЦМВІ)�та�спе-
цифічно�о� лі³Àвання.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� Обстежено� 84� хворих� ві³ом
23-59�ро³ів,�серед�я³их�бÀло�25�чолові³ів�і�59�жіно³.�56�осіб
мали� хронічнÀ� рецидивнÀ� ідіопатичнÀ� ³ропив’ян³À,� 28� –
інші� хронічні� алер�одерматози� (³ропив’ян³À,� спричиненÀ
дією�низь³ої� температÀри,� сонячнÀ� ³ропив’ян³À,� атопічний
дерматит,� алер�ічний� дерматит,� набря³� Квін³е,� е³земÀ,
дермо�рафічнÀ� ³ропив’ян³À).� Тривалість� захворювання
³оливалась�від�1�міс.�до�10�ро³ів�–�(28,9±6,5)�міс.�Крім�АД,
À�8-ми� пацієнтів� діа�ностовано� нормохромнÀ� анемію,� в�1-
�о�–�синдром�Рейтера,�в�1-�о�–�меди³аментознÀ�алер�ію�на
³шталт�набря³À�Квін³е�на�антибіоти³и�пеніциліново�о�рядÀ,
в�2-х�–�вари³ознÀ�хворобÀ�поверхневих�вен�обох��оміло³,�в
1-�о� –� хронічний� �епатит� С,� À� 2-х� жіно³� в� анамнезі� бÀли
самовільні� ви³идні.

Наявність� і� стÀпінь� ³ріо�лобÀлінемії� в� сироватці� ³рові
оцінювали�за�методи³ою�Н.А.�Константинова�та�А.Ю.�Кірса-
нова,�я³а�базÀється�на�здатності�КГ�Àтворювати�преципіта-
ти� (КП)� при�4� °С� і� повністю� розчинятись� при� 37� °С,�що� і
відрізняє� КП� від� „нормальних”� імÀно�лобÀлінів,� я³і� не�ма-
ють�³ріовластивостей.�ОбрахÀно³�резÀльтатів�проводиться
спе³трофотометрично�при�довжині� хвилі�500� нм�за�різни-
цею�оптичних�щільностей� DOD=OD4�–�OD37,�де� OD4�і�OD37�–
оптичні� щільності� розчинів� À� веронал-мединаловомÀ� бÀ-
фері� ( pH�8,6),� ін³Àбованих�протя�ом�1� �од�при�температÀ-
рах�4�та�37�°С�відповідно�[5].

Для�виявлення�цитоме�аловірÀсно�о� інфі³Àвання�дослі-
джÀвали� ³іль³ість� специфічних� до� ЦМВ� імÀно�лобÀлінів
³ласів�M�і�G�À�сироватці�³рові,�³ористÀючись�методом�твер-
дофазно�о�ензимно�о�імÀноаналізÀ�ELISA�на�тест-системах
UBI�MAGIWELLTM.�Методом�полімеразної�ланцю�ової�реа³ції
вели�пошÀ³�ДНК�ЦМВ�À�сироватці�³рові�та�слині.�Перева�ою
цьо�о�методÀ�є�можливість�виявляти�ранні�стадії�патоло�іч-
но�о�процесÀ,�латентнÀ�та�персистÀючÀ�інфе³цію.

Лі³Àвання� проводили� за�альною� неспецифічною� �іпо-
алер�енною�дієтою�за�А.Д.�Адо�до�1�міс.�з�постÀповим�розши-
ренням� раціонÀ� та� анти�істамінним� препаратом� лората-
дин�по�120�м��1�раз�на�добÀ�протя�ом�14�днів.�ПротивірÀс-
нÀ� терапію�здійснювали�аци³ловіром�по�200�м��4� рази�на
добÀ�³Àрсом�12�днів�та� імÀномодÀлятором��ропринозином
з�розрахÀн³À�50�м�/³��30� днів� поспіль.

Ос³іль³и� зміни� по³азни³ів� ³ріо�лобÀлінемії� бÀли� іден-
тичними� À� хворих� з� хронічною� ідіопатичною� ³ропив’ян³ою
та� іншими�хронічними�алер�одерматозами,� їх� об’єднали�в
однÀ� �рÀпÀ� і�порівняння�резÀльтатів�проводили�між�хвори-
ми�на�АД� (з�цитоме�аловірÀсною� інфе³цією�та�без�неї,�до
лі³Àвання�та�через�1�міс.�після�ньо�о)�і�здоровими�людьми
(8� чолові³ів�й�16�жіно³�ві³ом�18�–�46�ро³ів).

Отримані�дані�обробляли�за�допомо�ою�про�рамно�о�про-
дÀ³тÀ�„Microsoft�Excel”�з�ви³ористанням�методів�варіаційної
статисти³и� та� ³ореляційно�о�аналізÀ.�Достовірність�різниць
середніх� по³азни³ів�оцінювали�за� t-³ритерієм�Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�У�62� (73,8�%)�хворих�на�АД�виявлено�антитіла� Ig�M�та
(або)� Ig�G�до�ЦМВ�À�титрі,�я³ий�відповідає�наявності�інфе-
³ції.�В�той�час�серед�24�здорових�людей�серопозитивними
бÀли�10�осіб�(41,7�%),�сероне�ативними�–�14�(58,3�%).

У��рÀпі�серопозитивних�хворих�ДНК�ЦМВ�бÀло�виявле-
но�в�52,4�%�(À�35,1�%�–�À�слині,�À�9,4�%�–�À�³рові�та�À�7,9�%
–� і� À� ³рові,� і� À� слині).� Серед� сероне�ативних� хворих�ДНК
ЦМВ�бÀло�виявлено�лише�в�1�пацієнта�в�³рові.

Всіх�хворих�на�АД�бÀло�поділено�на�чотири��рÀпи:�1-а�–
сероне�ативні�до�ЦМВ,�2-а,�3-а�та�4-а�–�хворі,�в�я³их�бÀло
виявлено�відповідно� Ig�M,� Ig�G�чи� Ig�M�та� Ig�G� до�ЦМВ�À
³онцентраціях,�що� відповідають� наявності� інфе³ції.

До� лі³Àвання� частота� КГЕ� À� хворих� на� АД� бÀла�майже
одна³овою.� Але� виявлено� істотнÀ� різницю� в� її� рівні.� Та³,
порівняно� зі� здоровими� людьми� по³азни³� DOD� бÀв� ви-
щим�À�хворих�1�–�4-ої��рÀп,�відповідно�À�8,3,�À�4,0,�À�7,3�та
À�6,3�раза.�ПричомÀ�цей�по³азни³�À�хворих,�в�я³их�виявле-
но�лише�Ig�M�до�ЦМВ,�бÀв�нижчим�À�1,9�раза,�ніж�À�сероне-
�ативних� до�ЦМВ� хворих,� та� відповідно� À� 1,7� і� À�1,4� раза
нижчим� порівняно� з� хворими,� в� я³их� виявлено� лише� Ig�G
та�Ig�M�і� Ig�G�до�ЦМВ�(табл.1).

Таблиця� 1.� Кріо�лобÀлінемія� À� хворих� на� АД� до� лі³Àвання

Хворі 

Показник Здорові люди, 
n = 24 

1-а група – 
серонегативні до 

ЦМВ, 
n = 22 

2-а група –  
з Ig M до ЦМВ, 

n = 12 

3-а група –  
з Ig G до ЦМВ, 

n = 31 

4-а група –  
з Ig M і G до ЦМВ, 

n = 19 

Кількість 
хворих з КГ 0 18 11 28 17 

Частота КГ, % 0 81,8 91,7 90,3 89,5 

∆OD, ум.од. 20,0 ± 5,0 166,9 ± 9,9 
∗ ### • 

88,0 ± 6,1 
∗ 146,3 ± 15,9 ∗## 125,6 ± 15,6 ∗# 

 
Приміт³и:�*�–� р<0,001�порівняно�із�здоровими;�#�–�р< 0,05,�##�–� р<0,01,�###�–�р<0,001�порівняно�із�хворими�на�АД,�в�я³их

виявлено�Ig�M�до�ЦМВ;�•–�р<0,05�порівняно�із�хворими�на�АД,�в�я³их�виявлено�Ig�M�і�Ig�G�до�ЦМВ

За� даними� дея³их� авторів,� À� ба�атьох� випад³ах� КГЕ
виявляють� наявність� �епатотропних,� лімфотропних� вірÀсів
або� їх�поєднання.�У�90�%�всіх�випад³ів,�що�раніше�вважа-
ли� есенціальними,� знаходять� HCV,� HBV,� вірÀси� інфе³цій-
но�о�мононÀ³леозÀ,�ЦМВІ,��ерпесÀ�тощо�[4,�8].�ПричомÀ�не-
обхідна� тривала� персистенція� вірÀсÀ,� перш� ніж� вини³не
специфічна� імÀнна� відповідь� з� надлиш³овою� продÀ³цією
імÀно�лобÀлінів-³ріобіл³ів,� чомÀ� і� віддається� вирішальна
роль�À�пато�енезі�КГЕ�[1,�4,�10].

Більшість� ³лінічних� озна³� є� наслід³ом� порÀшення� ³ро-
вото³À� À� зв’яз³À� із� ³ріопреципітацією� в� ³апілярах�ш³іри.
ЦьомÀ� сприяє� стаз,� �ідростатичний� тис³� і� охолодження� в
сÀбендотеліальних� пост³апілярних� венÀлах� –� основномÀ

місці� пош³одження� сÀдин.� Розвито³� імÀнно�о� запалення
відбÀвається� через� по�линання� ³омплементÀ� та� втя�нення
лей³оцитів� (лей³о³ластичний� вас³Àліт).� ПричомÀ� холодо-
ва� ³ропив’ян³а�може� бÀти� асоційована� з� а³тивацією� ³ом-
плементÀ�та�де�ранÀляцією�опасистих�³літин�[1,�5,�6,�8,�9].

Для� ви³лючення� припÀщення,�що� À� хворих� на�АД� ³рі�-
лобÀлінемічний� синдром�може� бÀти� наслід³ом� інфі³Àван-
ня� вірÀсами� �епатитів,� всі� хворі� бÀли� обстежені� на� наяв-
ність� Нbs-Ag� та� HCV-Ab� Ig� M.� Серед� серопозитивних� на
ЦМВ�хворих�бÀло�виявлено�Нbs-Ag�в�1-ї�особи,� HСV-Ab� Ig
M�в�2-х�осіб,�але�ДНК�ВГВ�і�РНК�ВГС�в�³рові�методом�полі-
меразної�ланцю�ової�реа³ції�виявлено�не�бÀло.�У�сероне�а-
тивних�до�ЦМВ�хворих�мар³ерів�ВГ�виявлено�не�бÀло.
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У� дорослої� людини� при� свіжомÀ� інфі³Àванні� спочат³À
з’являються�антитіла�³ласÀ� Ig�M,�я³і�дося�ають�ма³симÀмÀ
до� 2� міс.� і� мінімÀмÀ� до� 10� міс.,� змінюючись� на� Ig�G� [3].
Зважаючи�на�це,�можна�припÀстити,�що�рівень�КГЕ�зростає
залежно�від�тривалості�інфе³ційно�о�процесÀ,�що�збі�ається
з� вищеописаними� по�лядами� на� механізм� Àтворення� КГ
при� вірÀсномÀ� інфі³Àванні.

Неоднозначними�бÀли�зміни�КГЕ�через�1�міс.�після�лі-
³Àвання.�Всіх� пацієнтів�бÀло�поділено�на�3� �рÀпи:� сероне-
�ативні� до�ЦМВ,� серопозитивні� до�ЦМВ� хворі,� в� лі³Àванні
я³их� ви³ористовÀвали� противірÀснÀ� терапію,� та� серопози-
тивні,� я³і� цієї� терапії� не� отримÀвали.

У� сероне�ативних� хворих,� я³і� отримÀвали� традиційне
протиалер�ічне� лі³Àвання,� частота�КГЕ� зменшилась� на�6,8
%.�Істотно�знизилась�і�³іль³ість�³ріопреципітатів�(À�1,6�раза),
хоча�залишалась�вищою,�ніж�À�здорових�людей�(табл.�2).

З� цьо�о� випливає,� що� базова� антиалер�ічна� терапія
зменшÀє�Àтворення�³ріопреципітатів� À�пацієнтів�без�вірÀс-
но�о� інфі³Àвання.� Тобто,� ³оли� основною� пато�енетичною

лан³ою� їх� Àтворення� є� а³тивація� ³омплементÀ� та�де�ранÀ-
ляція� опасистих� ³літин.

У�хворих�на�АД,�в�я³их�бÀло�виявлено�антитіла�до�ЦМВ
і� в� лі³Àвання� ви³ористовÀвали� противірÀснÀ� терапію,� час-
тота�КГЕ�зменшилась�на�3,3�%,�а�рівень�її�знизився�пра³ти-
чно� À� 2� рази� (р<0,001),� хоча� À� 4,2� раза� бÀв� вищим� ніж
серед�здорових�(табл.�2).

У� серопозитивних� до�ЦМВ� хворих,� я³і� не� отримÀвали
специфічно�о�противірÀсно�о�лі³Àвання,�частота�КГЕ�незна-
чно� зросла,� збільшилась� і� ³іль³ість� ³ріопреципітатів� À� 1,6
раза�і�бÀла�вищою�À�13,5�раза�порівняно�зі�здоровими�лю-
дьми� (табл.�2).

Це� свідчить� про� те,� що� при� виборі� та³ти³и� лі³Àвання
³ріо�лобÀлінемічно�о�синдромÀ�за�наявності�вірÀсно�о�про-
цесÀ� основнÀ� роль� необхідно� відводити� противірÀсній� те-
рапії,� а� всі� інші� методи� є� симптоматичними.

Слід� заÀважити,� що� динамі³а� лабораторних� по³азни-
³ів� КГЕ� відповідала� змінам� ³лінічної� ³артини� АД.� Та³,� À
�рÀпі� серопозитивних� до� ЦМВ� хворих� після� лі³Àвання� з

Таблиця� 2.� Порівняльний� аналіз� ³ріо�лобÀлінемії� À� хворих� на� АД� до� і� після� лі³Àвання

Досліджувана група Кількість хворих з КГ Частота КГ, % ∆OD, ум.од. 
Здорові люди, 

n = 24 
0 0 20,0 ± 5,0 

До лікування, 
n = 22 18 81,8 166,9 ± 9,9 

∗# 

С
ер
он
ег
ат
ив
ні

 
хв
ор
і 

Після лікування, 
n = 16 12 75,0 104,3 ± 14,8 

∗◊ 

До лікування, 
n = 62 56 90,3 165,2 ± 10,9 

∗•◊ 
Після лікування противірусними 

препаратами, n = 23 20 87,0 83,6 ± 9,8 
∗◊ 

С
ер
оп
оз
ит
ив
ні

 
хв
ор
і 

Після лікування без противірусних 
препаратів, n = 19 17 94,7 271,0 ± 24,3 

∗ 

 
Приміт³и:�*�–�р<0,001�порівняно�із�здоровими;�#�–�р<0,01�порівняно�із�сероне�ативними�хворими�на�АД�після�лі³Àвання;�•–�р<0,001

порівняно�із�серопозитивними�хворими�на�АД�після�противірÀсно�о�лі³Àвання;�◊�–�р<0,001�порівняно�із�серопозитивними�хворими�на�АД
без�противірÀсно�о�лі³Àвання

ви³ористанням�противірÀсно�о�та�імÀномодÀляційно�о�пре-
паратів�(аци³ловір�і��ропринозин)�À�8�осіб�(33,9�%)�зни³ли
сÀбфебрилітет,�виражена�за�альна�слабість,�втомлюваність,
біль� À� �олові,� Àрти³арні� елементи�на�ш³ірі,� свербіння.� У�6
хворих� (26,4� %)� цієї� �рÀпи� відмічено� зменшення� частоти
рецидивів,� їх� тривалості,� висипання� на�ш³ірі� займали�ме-
ншÀ� площÀ,� зменшÀвалась� потреба� в� базисній� терапії.� У
�рÀпі� серопозитивних� осіб,� я³і� не� отримÀвали� противірÀс-
ної� терапії,� істотних� змін� À� ³лінічній� ³артині� через� 1� міс.
після� лі³Àвання� не� бÀло.� У� �рÀпі� сероне�ативних� пацієнтів
по³ращення�спостері�алось�À�53,8�%�випад³ів.

ВИСНОВКИ�1.� У� всіх� хворих� на� АД� виявлено� ³ріопре-
ципітати� в� сироватці� ³рові� незалежно� від� наявності� цито-
ме�аловірÀсної�інфе³ції.�2.�У�хворих�на�АД,�в�я³их�виявлено
лише� Ig�M� до�ЦМВ,� рівень� КГЕ� бÀв� нижчим,� порівняно� зі
сероне�ативними�до�ЦМВ,�À�1,9�раза�та�відповідно�À�1,7�та
1,4�раза�порівняно�з�тими,�в�³о�о�виявлено�лише�анти-ЦМВ
Ig�G�та�анти-ЦМВ�Ig�M�і�Ig�G.�3.�Після�лі³Àвання�À�сероне�а-
тивних� і� серопозитивних� до�ЦМВ� хворих,� в� лі³Àванні� я³их
ви³ористовÀвали� противірÀсний� засіб,� зменшились� часто-
та�та�рівень�КГЕ,�відповідно�в�1,6�та�2�рази.�У�хворих,�інфі-
³ованих�ЦМВ,� я³і� не� отримÀвали� противірÀсно�о� лі³Àван-
ня,�рівень�КГЕ,�навпа³и,�зростав�À�1,6�раза.�4.�Після�проти-
вірÀсно�о�лі³Àвання�в�60,3�%�серопозитивних�до�ЦМВ�хво-
рих� відмічено� ³лінічне� по³ращення,� в� �рÀпі� сероне�атив-
них�–�в�53,8�%,� тоді�я³�À�серопозитивних�пацієнтів,�я³і�не

одержÀвали�противірÀсно�о�лі³Àвання,�істотно�о�по³ращен-
ня� відмічено� не�бÀло.
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БÀ�ай�Б.Г.
ЧАСТОТА�І�ХАРАКТЕР�БРОНХОЛЕГЕНЕВИХ�УРАЖЕНЬ�ПРИ�ХРОНІЧНИХ�ЗАПАЛЬНИХ

ЗАХВОРЮВАННЯХ�ГЕПАТОБІЛІАРНОЇ�СИСТЕМИ�В�ПРОЦЕСІ�ЇХ�ЛІКУВАННЯ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

�ЧАСТОТА�І�ХАРАКТЕР�БРОНХОЛЕГЕНЕВИХ�УРАЖЕНЬ�ПРИ�ХРОНІЧНИХ
ЗАПАЛЬНИХ�ЗАХВОРЮВАННЯХ�ГЕПАТОБІЛІАРНОЇ�СИСТЕМИ�В�ПРОЦЕСІ�ЇХ
ЛІКУВАННЯ�–�Встановлено,�що�частота�і�хара³тер�бронхоле�еневих�Àра-
жень,�асоційованих�з�хронічними�запальними�захворюваннями��епато-
біліарної�системи,�залежать�від�етіоло�ії�останніх�і�нівелюються�спіль-
ними� терапевтичними� заходами,� передÀсім� противірÀсно�о� спрямÀ-
вання.

�ЧАСТОТА�И�ХАРАКТЕР�БРОНХОЛЕГОЧНЫХ�ПОРАЖЕНИЙ�ПРИ�ХРОНИ-
ЧЕСКИХ�ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ�ЗАБОЛЕВАНИЯХ�ГЕПАТОБИЛИАРНОЙ�СИС-
ТЕМЫ�В�ПРОЦЕССЕ�ИХ�ЛЕЧЕНИЯ�–�Установлено,�что�частота�и�хара³тер
бронхоле�очных�поражений,�ассоциированных�с�хроничес³ими�воспа-
лительными�заболеваниями��епатобилиарной�системы,�зависят�от�эти-
оло�ии�последних�и�нивелирÀются�общими�терапевтичес³ими�мероп-
риятиями,�прежде�все�о�противовирÀсно�о�направления.

�FREQUENCY�AND�FEATURES�OF�BRONCHOPULMONARY�LESIONS�AT
CHRONIC�INFLAMMATORY�DISEASES�OF�HEPATOBILIARY�SYSTEM�IN�THE
PROCESS�OF�THEIR�TREATMENT�-�It�was�established�that�frequency�and
features�of�bronchopulmonary�lesions�associated�with�chronic�inflammatory
diseases�of�hepatobiliary�system�depend�on�etiology�of�the�last�ones�and�it�was
proved�that�they�are�eliminated�by�common�therapeutic�measures�and�by
antiviral�therapy�first�of�all.

Ключові�слова:��епатобіліарна�система,��епатопÀльмональна�па-
толо�ія,�синдром�ле�еневої��іпертензії.
Ключевые�слова:��епатобилиарная�система,��епатопÀльмональная

патоло�ия,�синдром�ле�очной��ипертензии.
Key�words:� hepatobiliary� system,�hepatopulmonary�pathology,

pulmonary�hypertension�syndrome.

�ВСТУП�Ще�в�1962�р.�бÀло�помічено,�що�в�хворих�з�хро-
нічними� запальними� захворюваннями� (ХЗЗ)� �епатобіліа-
рної� системи� (ГБС)�можÀть�мати�місце� та³� званий� “печін-
³овий�³ашель”�та�задÀха�–�“печін³ова�астма”�[5].�Феномен
бронхіальної�астми�À�хворих�з�патоло�ією�ГБС,�я³�свідчать
ба�аторічні�спостереження,�обÀмовлений,�певною�мірою,��е-
патохолецистоґенною�алерґією�[11],�що�може�мати�мі³робне
походження� [9]� і� Àс³ладнювати� перебі�� захворювань.

�У�процесі�дослідження�хворих�з��епатопÀльмональною
патолоґією�відмічено�дисбаланс�À�системі�ендо³ринно�о�(�о-
рмони�репродÀ³тивної�сфери�та�тимÀсні�фа³тори)�на�лядÀ
за� реалізацією� імÀнної� відповіді� та� реґенерацією� бронхіа-
льно�о� епітелію,� що� від³риває� перспе³тиви� ³оре³ції� цих
порÀшень�з�допомо�ою�плацентарно�о��ормонÀ�я³�е³страі-
мÀнно�о�імÀно³оре³тора� [12].

� Гепатоле�еневий�синдром�–� наслідо³� ³лінічно�о�взає-
мозв’яз³À� дисфÀн³ції� печін³и� і� розширених� ле�еневих� сÀ-
дин,�що�може�бÀти�резÀльтатом�порÀшень�артеріальної�о³-
сиґенації.�БÀло�виявлено,�що�від�45�до�69�%�³андидатів�на
трансплантацію�печін³и�мали�ці�порÀшення.�Клінічні�озна³и
�епатоле�енево�о� синдромÀ:� захворювання� печін³и,� збіль-
шення�альвеолоартеріально�о�ґрадієнтÀ�при�диханні,�озна-
³и� внÀтрішньоле�енево�о� розширення� сÀдин� та� ле�еневої
�іпертензії,�що� виявляється� з� допомо�ою� ÀльтразвÀ³ово�о
дослідження� (УЗД)� [18].

� Синдром� ле�еневої� �іпертензії� з� ³ровохар³анням� на
ґрÀнті�бронхоле�енево�о�вас³ÀлітÀ� та� ідіопатичний�ле�ене-

вий�фіброз�(фіброзивний�альвеоліт)�роз�лядаються�я³�нас-
лід³и�HBV-інфе³ції� [12,�13].

�Запальна�е³сÀдація�в�альвеоли�та�інтерстиціальнÀ�т³а-
нинÀ�спричиняє�метаплазію�альвеолярно�о�епітелію�та�за-
міснÀ� проліферацію� з� настÀпним� Àтворенням� ³олаґенових
воло³он.�Процес�має�проґредієнтний�хара³тер�і�за³інчÀєть-
ся�фіброзом�міжальвеолярних�і�внÀтрішньочасточ³ових�пе-
ретино³,� перибронхіальної� т³анини� та� плеври.� Можливі
плеврити� я³� о³ремий� прояв� полісерозитÀ.� При� хронічній
HBV-інфе³ції�можÀть�Àражатися�залози�трахеобронхіально-
�о� дерева� з� настÀпною� їх� дестрÀ³цією,�що� призводить� до
дезор�анізації�мÀ³оциліарно�о�транспортÀ�аж�до�йо�о�повної
неспроможності.�Мар³ери�HBV-інфе³ції� (HBsAg,�HBV-ДНК)
знаходять� імÀно�істохімічним�методом�та�з�допомо�ою�по-
лімеразної� ланцю�ової� реа³ції� (ПЛР)� в� ³літинах� бронхіаль-
них�слизових�залоз�[12].�У�цьомÀ�зв’яз³À�дис³ÀтÀється�пи-
тання� про�можливÀ� роль� HBV-iнфе³ції� в� розвит³À� ле�ене-
вих�ґранÀломатозів,�зо³рема,�сар³оїдозÀ�[2,�4,�8,�12-14,�18].

� ІмÀнна� відповідь� на� HCV,� вірÀс� Епштейна-Бара� та� �е-
рпес-вірÀси,�що�належать�до�лімоцитотропних�вірÀсів,�ство-
рює�сприятливі� Àмови�для�розвит³À�алер�ійних�реа³цій� та
автоімÀнних�процесів,�в� томÀ�числі� -�стосовно�орґанів�ди-
хання�[19].�Ці�Àраження,�я³�і�при�HBV-інфе³ції,�належать�до
імÀно³літинно�о� та� імÀно³омпле³сно�о� ґенезів.� ПровіднÀ
роль� À� цьомÀ� віді�рає� позапечін³ова� реплі³ація� вірÀсÀ� С
(периферійні� мононÀ³леарні� ³літини,� ³літини� ³іст³ово�о
моз³À,�переважно�В-лімфоцити)�[3].

� В� розвит³À� ХЗЗ� ГБС,� ³рім� „чисто� �епатотропних� вірÀ-
сів”,�берÀть�Àчасть�й�інші�вірÀси,�зо³рема�цитомеґалії.�ДопÀ-
с³аються� їх�асоціації,�в�томÀ�числі�з�хламідіями,�що�можÀть
бÀти�причиною�розвит³À�бронхіальної�астми� [6,�16,�17].

� Та³им� чином,� встановлення�фа³тÀ� реплі³ації� вірÀсів
�епатитів� В� і� С� поза� печін³ою� стало� одним� з� найважливі-
ших� від³риттів� останніх� ро³ів,�що� дозволило� відмовитися
від� Àявлення� про� �епатоцит,� я³� єдине�місце� розмноження
цих� вірÀсів.� Реплі³ація� цих� вірÀсів� може� відбÀватися� в
³літинах�ба�атьох�орґанів� і� систем� [1,�2,�6,�7,�10,�15,�20].
При�цьомÀ�в�40-45�%�хворих,�поряд�з�печін³овими,�спосте-
рі�аються� різноманітні� позапечін³ові� прояви,� що� можÀть
домінÀвати� в� ³лінічній� ³артині� і� визначати� проґноз� захво-
рювання� [21].

�Мета�роботи� –�вивчити�частотÀ�і�хара³тер�бронхоле-
�еневих�патолоґічних�проявів�À�хворих�з�ХЗЗ�ГБС�в�проце-
сі� їх� лі³Àвання.

�МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ�Протя�ом�тривало�о�часÀ�(по-
над�15� ро³ів)� нами�проводилися� спостереження� та� аналіз
резÀльтатів� ³ліні³о-лабораторно�о� моніторин�À� 640� (240
чолові³ів� і�400�жіно³)�хворих�працездатно�о�ві³À�з�різними
формами� хронічних� запальних� захворювань� �епатобіліар-
ної�системи�(табл.�1).�Зо³рема,�хронічний��епатит�(ХГ)�бÀв
виявлений� À� 308� хворих,� жовчно³ам’яна� хвороба� (ЖКХ)
мала�місце� À� 108,� а� хронічний� не³аль³Àльозний� холецис-
тит� (ХНХ)�–� À�226� пацієнтів.

Таблиця� 1.� Розподіл� хворих� за� нозолоґічними� формами� та� середньостатистичними� значеннями� ві³À

Чоловіки Жінки Група хворих n n % середній вік n % середній вік 
ХГ 308 156 51 38,7±2,7 152 49 41,7±2,7 
ЖКХ 106 29 27 50,5±4,5 77 73 49,8±2,3 
ХНХ 226 55 24 44,7±2,4 171 76 45,6±2,1 
Всього 

% 
640 
100 

240 
38 

 44,6±3,1 400 
62 

 45,1±2,2 
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�З�метою�верифі³ації�діа�нозÀ,�³рім�³лінічних,�застосо-
вÀвали� широ³ий� спе³тр� лабораторно-інстрÀментальних
обстежень,� серед� я³их� провідними� бÀли� біохімічні� (білірÀ-
бін,�амінотрансферази,�α-амілаза,�осад³ові�проби,�біло³,�бі-
л³ові�фра³ції,�³альцій,�ма�ній,�фосфор�і�т.д.)�та�імÀноло�ічні
аналізи�³рові.�З�допомо�ою�останніх�визначали�по³азни³и
³літинної� (в� томÀ�числі� з�моно³лональними�антитілами)� та
�Àморальної�лано³�імÀнітетÀ,�а�та³ож�неспецифічні�фа³тори
захистÀ.�Для�визначення�мар³ерів�вірÀсних��епатитів�В� і�С
ви³ористовÀвали� ПЛР� та� імÀноферментний� аналіз� ³рові
(ІФА).�Традиційно�послÀ�овÀвались�та³ож�УЗД�черевної� та
плевральної�порожнин,�езофа�о�астродÀодено-�і�³олонос³о-
пією.�Крім�то�о,�проводились�спеціальні�дослідження�орґа-
нів� дихання:� рентґенолоґічні� (в� томÀ� числі� ³омп’ютерна

томо�рафія),�аналізи�хар³отиння,�плеврально�о�вмістÀ,�фÀ-
н³ції� зовнішньо�о� дихання,� бронхос³опія.

� РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Я³�з’ясÀвалося�в�резÀльтаті�спостережень,�на�за�ал,�часто-
та�поєднаних�бронхоле�еневих�Àражень�при�трьох�найважли-
віших� нозоло�ічних�формах� патоло�ії� печін³и� і� жовчовивід-
них�шляхів�виявилася�відносно�невисо³ою� (31,87�%).�Проте,
диференційований�підхід� виявив�сÀттєві� розбіжності� частот-
них� хара³теристи³�цих� асоціацій� (табл.�2).�Найчастіше�вони
зÀстрічалися�в�хворих�на�ХГ,�найрідше�–�при�ХНХ,�а�при�ЖКХ
з�озна³ами�хронічно�о�³аль³Àльозно�о�холециститÀ�бÀло�³он-
статовано�проміжнÀ�частотÀ�поєднаних�Àражень�з�бронхоле�е-
невими�захворюваннями,� серед�я³их,� в� свою�чер�À,� найрід-
ше�виявляли�плеврит� і�найчастіше�–�пневмофіброз.

Таблиця� 2.� Частота� бронхоле�еневих� проявів� при� різних� формах� хронічних� запальних� захворювань
�епатобіліарної� системи

Нозологічні форми і кількість хворих 
ХГ 

n=308 
ЖКХ 
n=106 

ХНХ 
n=226 

Разом 
n=640 

 
Поєднані ураження бронхолегеневої 

системи 
n % n % n % n % 

Плеврит 
Пневмонія 
Бронхіальна астма 
Хронічний бронхіт 
Пневмофіброз 

10 
13 
28 
38 
59 

3,25 
4,22 
9,09 
12,34 
19,16 

1 
3 
9 
7 
9 

0,94 
2,83 
8,49 
6,60 
8,49 

1 
3 
4 
8 
11 

0,44 
1,33 
1,77 
3,54 
4,87 

12 
19 
41 
53 
79 

1,88 
2,97 
6,41 
8,28 

12,34 
Всього 148 48,05 29 27,36 27 11,95 204 31,87 
 
Виявилося,� що� частота� найпоширеніших� бронхоле-

�еневих�нозоло�ічних�форм�À�хворих�з�хронічним�вірÀс-
ним� �епатитом� (ХВГ)� À� два� рази� перевищÀє� та³À� серед
хворих� ХГ� ( n = 1 0 8 ) ,� в� я³их� мар³ерів� вірÀсів� В� і� С� не
бÀло� знайдено.� Вони,� власне,� с³лали� своєріднÀ� �рÀпÀ
порівняння.� Говорити� про� певні� особливості� частотних
хара³теристи³�захворювань�дихальної�системи�залежно
від� типÀ� вірÀсÀ� (В� чи� С)� за�алом� не� доводиться,� хоч
по³азни³и� ці� значно� вищі,� ніж� в� інших� �рÀпах� хворих.

Але� наявність� одночасно� цих� двох� вірÀсів� є� ва�омим
фа³тором�ризи³À�для�ще�частішо�о�розвит³À�бронхоле�е-
невої�патолоґії�(табл.�3).

� По³азни³и� ³ратності� змін� (співвідношення� цифрових
значень�À�відсот³ах�при�ХВГ�і�ХГ)�для�о³ремих�бронхоле�е-
невих�захворювань�бÀли�настÀпними:�плеврит�–�4,84,�пне-
вмонія�–�1,80,� бронхіальна� астма�–�3,24,� хронічний�брон-
хіт�–�2,39,�пневмофіброз�–�3,00,�що�свідчить�про�висо³ий
стÀпінь� віро�ідності� цих� змін.

Таблиця� 3.� Частота� бронхоле�еневих� захворювань� при� різних� формах� хронічних� вірÀсних� �епатитів

Нозологічні форми ХЗЗ ГБС і кількість хворих 
ХГB 
n=73 

XГС 
n=72 

ХГВС 
n=55 

Разом ХВГ 
n=200 

ХГ 
n=108 

Поєднані ураження 
бронхолегеневої системи 

n % n % n % n % n % 
Плеврит  
Пневмонія 
Бронхіальна астма 
Хронічний бронхіт 
Пневмофіброз 

3 
3 
5 
11 
18 

4,11 
4,11 
6,85 
15,07 
24,65 

3 
3 
8 
10 
17 

4,17 
4,17 
11,11 
13,89 
23,61 

3 
4 

11 
10 
15 

5,45 
7,27 
20,00 
18,18 
27,27 

9 
10 
24 
31 
50 

4,50 
5,00 
12,00 
15,50 
25,00 

1 
3 
4 
7 
9 

0,93 
2,78 
3,70 
6,48 
8,33 

Всього 40 54,79 41 56,95 43 78,17 124 62,00 24 22,22 
 
�Варто�зазначити,�що�в�процесі�спостереження�за�хвори-

ми� виявлявся� неґативний� взаємовплив� патолоґічних� ста-
нів� цих� двох� надзвичайно� важливих� морфофÀн³ціональ-
них� систем,�що� вима�ало� додат³ових� зÀсиль� та� ресÀрсів
для�подолання�чи�послаблення�зазначених�вище�полімор-
бідних� проявів.� Але,� разом� з� тим,� бÀло� ³онстатовано,�що
терапевтичні�заходи,�спрямовані�на�патолоґію�однієї�систе-
ми,� позитивно� впливали� на� перебі�� захворювання� –� в� ін-
шій,� і�навпа³и.�Особливо�чіт³о�це�проявлялось�після�то�о,
³оли�À�хворих�À�зв’яз³À�з�підозрою�на��епатит� (переважно
малосимптомний� чи� інапарантний)� виявляли� вірÀси� В� чи
(і)�С,�а�в�ба�атьох�випад³ах�і��ерпес-вірÀси,�та�призначали
³опмле³сне�етіолоґічне�і�патоґенетичне�лі³Àвання� (протеф-
лазид,�лаферон,�ербісол,�амізон,�тіотріазолін,�дарсил�з�ідно
з�розробленою�нами�схемою)�[22].

�Я³що�в�хворих�з�плевритами�та�пневмоніями�та³а�тера-
пія�в�розпалі�хвороби�не�мала�та³о�о�разючо�о�впливÀ,�то�À

хворих� на� бронхіальнÀ� астмÀ� та� хронічний�бронхіт� відміча-
лось�зростання�темпів�нівеляції�синдромів�бронхіальної�об-
стрÀ³ції�та�порÀшення�мÀ³оциліарно�о�транспортÀ,�зменшÀ-
вались� прояви� атопічної� алер�ії.� Тяжче� бÀло� оцінити� вплив
зазначено�о�лі³Àвання�на�розвито³�та�³лінічний�перебі��ле-
�енево�о�фіброзÀ,� ос³іль³и� йо�о�формÀвання,� за� винят³ом
ідіопатичних�форм,�є�процесом�дов�отривалим,�зÀмовленим
ба�атьма� чинни³ами,� в� томÀ� числі� й� невивченими.� Але� той
фа³т,�що� частота� та� ³лінічний� перебі�� цьо�о� патоло�ічно�о
станÀ�виразно�³орелюють�з�вірÀсними�Àраженнями�ГБС,�до-
зволяє��оворити�про�досить�ва�омий�причинно-наслід³овий
зв’язо³�між� цими� патолоґічними� станами.� А�між� тим,� ідіо-
патичний�ле�еневий�фіброз�(фіброзÀючий�альвеоліт),�що�на-
лежить�до�захворювань�з�невідомою�етіолоґією,�хара³теризÀ-
ється�морфолоґічною�³артиною�інтерстиціальної�пневмонії�з
наростаючою�ле�еневою�неспроможністю�внаслідо³�розвит-
³À,� переважно� в� інтерстиціальній� т³анині,� неба³теріально�о
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запалення,�що� завершÀється� проґресÀючим� інтерстиціаль-
ним�фіброзом�[23].�В�цьомÀ�³онте³сті�не�видається�дивним,
що�пневмонія,� я³а� є� та³им�же� �острим� захворюванням� я³
�рип,� À� хворих�на� хронічні� вірÀсні� �епатити,� вини³ала�з�пе-
вною�періодичністю,�а�її�рентґенолоґічна�симптомати³а�зво-
дилася�переважно�до�посилення�ле�енево�о�малюн³À�з�пери-
бронхіальною� і�перивас³Àлярною� інфільтрацією,�а�певні�ба-
³теріальні�збÀдни³и�при�цьомÀ,�я³�правило,�не�виявлялись.
Ретроспе³тивний� і� поточний� аналіз� цих� випад³ів� дає� під-
стави� вважати� та³і� прояви� не� пневмонією,� а� пÀльмонітом.
Кліні³а�йо�о�³орелювала�з�фазою�реплі³ації�вірÀсÀ,�еліміна-
ція� я³о�о� з� ³рові� призводила� до� зни³нення� симптомати³и
запально�о�процесÀ�в�бронхоле�еневій�системі.

�ВИСНОВКИ� 1.� Хронічні� запальні� захворювання� �епа-
тобіліарної�системи�нерід³о�сÀпроводжÀються�одночасним
Àраженням�бронхоле�еневої�системи.�2.�Висо³а�частота�не-
специфічних�захворювань�бронхоле�еневої�системи�À�хво-
рих�на�вірÀсні� �епатити,�особливо�полівірÀсні,�є�не�випад-
³овою� і�свідчить�про�спільність�провідних�причин�та�меха-
нізмів� розвит³À� цих� патолоґічних� станів.� 3.� Позитивний
вплив� противірÀсної� терапії� хронічних� �епатитів� В� і� С� на
перебі�� асоційованих� з� ними� захворювань� ор�анів� дихан-
ня�дає�підстави�не�тіль³и�для�сÀджень�про�єдність�патолоґі-
чних�процесів�двох�важливих�систем�людсь³о�о�ор�анізмÀ,
а�й�для�зміни�стереотипів�на�проблеми� їх�лі³Àвання.

� Перспе³тиви� подальших� досліджень� À� даномÀ
напрям³À� передбачають� вивчення� мар³ерів� вірÀсів� �е-
патитів�В�і�С,�а�та³ож��ерпес-вірÀсів,�в�морфофÀн³ціональ-
них�стрÀ³тÀрах�Àражених�орґанів� і�систем,�послÀ�овÀючись
ПЛР�та�ІФА.
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Сабадишин�Р.О.,�Риж³овсь³ий�В.О.
�КОНТАМІНАЦІЯ�НELICOBACTER�PYLORI�СЛИЗОВОЇ�ОБОЛОНКИ�АНТРАЛЬНОГО�ВІДДІЛУ�ШЛУНКА

У�ПАЦІЄНТІВ�ІЗ�ДУОДЕНОГАСТРАЛЬНИМ�РЕФЛЮКСОМ

Рівненсь³ий�базовий�медичний�³оледж,�Рівненсь³а�місь³а�центральна�лі³арня

КОНТАМІНАЦІЯ�HELICOВACTER�PYLORI�СЛИЗОВОЇ�ОБОЛОНКИ�АНТРА-
ЛЬНОГО�ВІДДІЛУ�ШЛУНКА�У�ПАЦІЄНТІВ�ІЗ�ДУОДЕНОГАСТРАЛЬНИМ�РЕ-
ФЛЮКСОМ�-�В�статті�містяться�дані�про�виявлення�Нelicobacter�pylori�À
125�пацієнтів� із�дÀодено�астральним�рефлю³сом.�Встановлено�наяв-
ність�Нelicobacter�pylori�À�20�(16,0�%)�осіб�з�рефлю³с-�астритом�та�дефе-
³тами�слизової�оболон³и�антрально�о�відділÀ�шлÀн³а.�Ре³омендÀється�À
та³их�хворих�визначати�Нelicobacter�pylori�з�метою�по³ращити�діа�нос-
ти³À�патоло�ії�верхніх�відділів�травно�о�³аналÀ�та�меди³аментозне�лі-
³Àвання.

КОНТАМИНАЦИЯ�HELICOВACTER�PYLORI�СЛИЗИСТОЙ�ОБОЛОЧКИ�АН-
ТРАЛЬНОГО�ОТДЕЛА�ЖЕЛУДКА�У�ПАЦИЕНТОВ�С�ДУОДЕНОГАСТРАЛЬНЫМ
РЕФЛЮКСОМ�-�В�статье�содержатся�данные�о�выявлении�Нelicobacter
pylori�À�125�пациентов�с�дÀодено�астральним�рефлю³сом.�Установлено

наличие�Нelicobacter�pylori�À�20�(16,0�%)�лиц�с�рефлю³с-�астритом�и
дефе³тами�слизистой�оболоч³и�антрально�о�отдела�желÀд³а.�Ре³омен-
дÀется�À�та³их�больных�определять�Нelicobacter�pylori�с�целью�ÀлÀчше-
ния�диа�ности³и�патоло�ии�верхних�отделов�пищеварительно�о�тра³та
и�меди³аментозное�лечение.
�CONTAMINATION�OF�STOMACH�ANTRAL�PART�BY�HELICOВACTER�PYLORI

AT�PATIENTS�WITH�DUODENOGASTRAL�REFLUX�-�Data�on�the�revelation�of
Нelicobacter�pylori�at�125�patients�with�duodenogastral�reflux�are�shown�in
the�article.�It�was�established�the�availability�of�Нelicobacter�pylori�at�20�(16,0
%)�patients�with�reflux�gastritis�and�mucosa�defects�in�the�stomach�antral
part.�It�is�recommended�to�discover�Нelicobacter�pylori�at�such�patients�with
the�purpose�to�improve�diagnostics�of�the�pathology�in�the�upper�digestive
tract�and�medical�treatment.
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ВСТУП�Роль�Нelicobacter�pylori� (НР)�À�вини³ненні��аст-
ритÀ,� вираз³ової� хвороби�шлÀн³а� та� дванадцятипалої� ³и-
ш³и,� ра³À�шлÀн³а,� MALT-лімфоми� за�альновідома� [1-5].
Метою�дослідження�стало�виявлення�НР�при�дÀодено�аст-
ральномÀ�рефлю³сі�для�оптимізації�діа�ности³и�та�меди³а-
ментозно�о� лі³Àвання� хворих� із� непÀхлинною� патоло�ією
слизової� оболон³и�шлÀн³а� та� дванадцятипалої� ³иш³и.

МАТЕРІАЛИ� І�МЕТОДИ� Проведено� визначення�НР� за
допомо�ою�Àреазно�о�тестÀ�фірми�“PLIVA-Lachema”�(Чехія)
À�125� хворих� із� дÀодено�астральним� рефлю³сом.� Біопсій-
ний�матеріал� із�антрально�о�відділÀ�шлÀн³а�для�визначен-

ня�резÀльтатів�тестÀ�брали�за�допомо�ою�відеоендос³опіч-
ної� системи� «Evis�100»� фірми� “ Olympus”.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� Встановили� наявність� НР� À� 15� (12,0� %)� хворих� при
рефлю³с-�астриті.� Крім� то�о,� виявили�НР�ще� À� 2� (1,6�%)
хворих� при� рефлю³с-�астриті,� À� я³их� бÀли� “плос³і”� дрібні
ерозії�в�антральномÀ�відділі�шлÀн³а;�ще�À�2� (1,6�%),�о³рім
жовчі�та�слизÀ,�бÀли�поверхневі�дефе³ти�слизової,�я³�хроні-
чно-запально�о��енезÀ,�та³�і�“плос³і”�дефе³ти�без�запально-
�о�валÀ,�ще�À�1�(0,8�%)�хворо�о�–�при��острій�виразці�антра-
льно�о� відділÀ�шлÀн³а� розмірами� 1,5±2,0� см.� В� інших� ви-
пад³ах� при� рефлю³с-�астриті� та� реа³тивних� �астропатіях
[6�с.58,�67]�(91�хворий),�“плос³их”�ерозіях�та��острих�вира-
з³ах� антрально�о� відділÀ�шлÀн³а� (14� хворих)� за� наявності
дÀодено�астрально�о�рефлю³сÀ�НР�не�виявили.�Вищенаве-
дені�дані�по³азані�À� (табл.1).

Таблиця� 1.� РезÀльтати� виявлення� НР� при� дÀодено�астральномÀ� рефлю³сі� ( n=125)

Дуоденогастральний рефлюкс: 

Показники У хворих з рефлюкс-
гастритом та реактивними 
гастропатіями (n=106) 

У хворих з рефлюкс-гастритом 
+ ерозіями шлунка 

(n=15) 

У хворих з рефлюкс-гастритом 
+ виразкою шлунка 

(n=4) 

Всього 

Уреазний тест на НР позитивний (+) 15 4 1 20 
% 12 3,2 0,8 16 
Уреазний тест на НР негативний (-) 91 11 3 105 
% 73 9 2 84 
 

Отже,�з�таблиці�видно,�що�серед�125�хворих�з�дÀодено-
�астральним�рефлю³сом�À�20�(16�%)�осіб�À�слизовій�антра-
льно�о�відділÀ�шлÀн³а�виявлено�НР.�Це�свідчить�про�те,�що
за�наявності�рефлю³с-�астритÀ,�дефе³тів�слизової�доцільно
визначати� НР� для� оптимізації� діа�ности³и� патоло�ії� верх-
ніх� відділів� шлÀн³ово-³иш³ово�о� тра³тÀ,� меди³аментоз-
но�о�лі³Àвання�та³их�хворих�і�попередження�вираз³ової�хво-
роби�шлÀн³а� та� дванадцятипалої� ³иш³и,� неопластичних
процесів.

ВИСНОВКИ� 1.За� наявності� рефлю³с-�астритÀ,� я³� і� з
дефе³тами�слизової�оболон³и�антрально�о�відділÀ�шлÀн³а,
та³� і�без�них,� À�16,0�%� хворих�виявляється�НР,�що�в³азÀє
на� ³омбінований� варіант� Àраження� слизової� (хімічний� та
асоційований� з� НР� інфе³цією).�2.� При� ендос³опічній� діа�-
ностиці�рефлю³с-�астритÀ�та�із�дефе³тами�слизової�антра-
льно�о� відділÀ�шлÀн³а,� о³рім� пат�істоло�ічно�о� досліджен-
ня� біоптатів� доцільно� визначати� НР� з� метою� оптимізації
діа�ности³и� патоло�ії� верхніх� відділів�шлÀн³ово-³иш³ово-
�о� ³аналÀ,�меди³аментозно�о�лі³Àвання� та³их� хворих� і� по-

передження� вираз³ової� хвороби�шлÀн³а� та� дванадцятипа-
лої� ³иш³и,� неопластичних� процесів.
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ЗІСТАВЛЕННЯ�ПОКАЗНИКІВ�ЗБУДЖЕННЯ�РІЗНИХ�ВІДДІЛІВ�СЕРЦЯ�ЗА�ДАНИМИ
МАГНІТОКАРДІОГРАФІЇ�ТА�ЕЛЕКТРОКАРДІОГРАФІЇ�ВИСОКОГО�ПІДСИЛЕННЯ�У�ПРАКТИЧНО

ЗДОРОВИХ�ОСІБ

1Київсь³а�медична�а³адемія�післядипломної�освіти�ім.�П.Л.�ШÀпи³а,�2�ІнститÀт��еронтоло�ії�АМН
У³раїни

ЗІСТАВЛЕННЯ�ПОКАЗНИКІВ�ЗБУДЖЕННЯ�РІЗНИХ�ВІДДІЛІВ�СЕРЦЯ
ЗА�ДАНИМИ�МАГНІТОКАРДІОГРАФІЇ�ТА�ЕЛЕКТРОКАРДІОГРАФІЇ�ВИСОКОГО
ПІДСИЛЕННЯ�У�ПРАКТИЧНО�ЗДОРОВИХ�ОСІБ�–�Метою�дослідження�бÀло
вивчення�особливостей�МКГ�по³азни³ів�À�пра³тично�здорових�осіб�зале-
жно�від�наявності�À�них�ППП�чи�ППШ�за�даними�ЕКГ�ВП,�та�Àточнення
інформативності�МКГ�параметрів�розроблених�співробітни³ами�Інсти-
тÀтÀ�³ібернети³и�ім.�В.М.�ГлÀш³ова�НАН�У³раїни.�Обстежено�97�пра³ти-
чно� здорових� осіб� різних� ві³ових� �рÀп,� середній� ві³� я³их� с³ладав
44,60±1,51.�РезÀльтати�обстеження�волонтерів�зіставлені�з�та³ими�À��55
хворих�ІХС�зі�стено³ардією�напрÀ�и�І-ІІІ�ФК.�Усім�обстеженим�проведена

МКГ,�а�53�волонтерам�та³ож�ви³онана�ЕКГ�ВП.�В�резÀльтаті�проведеної
роботи�виявлено�сÀттєвий�зв’язо³�даних�МКГ�та�ЕКГ�ВП�щодо��омо�енно-
сті�збÀдження�передсердь�і�шлÀноч³ів.�Серед�здорових�при�наявності
ППП� та�ППШ,�МКГ� по³азни³и� збÀдження� відповідних� відділів� серця
бÀли���іршими.�Крім�то�о,�проведене�дослідження�по³азало�достатню
інформативність�ори�інальних�МКГ�по³азни³ів�збÀдження�передсердь
і�шлÀноч³ів.

СОПОСТАВЛЕНИЕ�ПОКАЗАТЕЛЕЙ���ВОЗБУЖДЕНИЯ�РАЗЛИЧНЫХ�ОТДЕ-
ЛОВ�СЕРДЦА�ПО�ДАННЫМ�МАГНИТОКАРДИОГРАФИИ�И�ЭЛЕКТРОКАРДИ-
ОГРАФИИ�ВЫСОКОГО�УСИЛЕНИЯ�У�ПРАКТИЧЕСКИ�ЗДОРОВЫХ�ЛИЦ�–
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Цель�исследования�–�изÀчение�особенностей�МКГ�по³азателей�À�пра³ти-
чес³и�здоровых�лиц�в�зависимости�от�наличия��À�них�ППП�или�ППЖ�по
данным�ЭКГ�ВУ,�и��Àточнение�информативности�МКГ�параметров�раз-
работанных� сотрÀдни³ами� ИнститÀта� ³ибернети³и�им.� В.Н.� ГлÀш³о-
ва�НАН�У³раины.�Обследовано�97�пра³тичес³и�здоровых�людей,�сред-
ний�возраст�³оторых�составил�44,60±1,51.�РезÀльтаты�обследования�во-
лонтеров�сопоставлены�с�та³овыми�À��55�больных�ИБС�со�стено³ардией
напряжения�І-ІІІ�ФК.�Всем�обследованным�проведена�МКГ,�а��53�волон-
терам�та³же�выполнена�ЭКГ�ВУ.� В�резÀльтате�проведенной� �работы
выявлена�сÀщественная�связь�значений�МКГ�и�ЭКГ�ВУ�относительно
�омо�енности�возбÀждения�предсердий�и�желÀдоч³ов. �Среди�здоровых
при�наличии��ППП�и�ППЖ�МКГ�по³азатели�возбÀждения�соответствÀю-
щих�отделов�сердца�были�хÀже.�Кроме�то�о, �проведенное�исследование
по³азало�достаточнÀю�информативность�ори�инальных�МКГ�по³азате-
лей�возбÀждения�предсердий�и�желÀдоч³ов.

COMPARISON�OF�EXCITATION�PARAMETERS�OF�DIFFERENT�HEART�CHAMBERS
U S I N G� M A G N E T O C A R D I O G R A P H Y� A N D� H I G H - S T R E N G T H E N I N G
ELECTROCARDIOGRAPHY�IN�HEALTHY�VOLUNTEERS�–�The�aim�of�this�study�is
to�compare�peculiarities�of�MCG�parameters�in�healthy�volunteers�depending
on�presence�of�late�atrial�and�late�ventricular�potentials�by�the�data�of�high-
strengthening�ECG.�The�study�is�also�focused�on�evaluation�of�MCG�parameters
developed�by�Glushkov�Institute�of�Cybernetics�of�Academy�of�Sciences�of
Ukraine.�We�have�examined�97�healthy�volunteers�of�different�age�groups
(average�age�44,60±1,51).�All�participants�underwent�MCG�and�high-
strengthening�ECG�was�performed�in�53�volunteers.�Results�were�compared
with�data�of�55�patiens�with�exertion�angina� (class� I-III).�Study� results
demonstrated�substantial�correlation�between�MCG�data�and�high-strengthening
ECG�concerning�homogeneity�of�atrial�and�ventricular�excitation.�Apparently
healthy�volunteers�having� late�atrial�and�ventricular�potential�were�more
likely�to�have�worse�homogeneity�parameters.�Furthermore,�current�study�has
shown�sufficient�accuracy�of�original�MCG�atrial�and�ventricular�excitation
parameters.

Ключові�слова:�ма�ніто³ардіо�рафія,�еле³тро³ардіо�рафія�висо³о-
�о�підсилення,�пра³тично�здорові,�діа�ности³а.
Ключевые�слова:�ма�нито³ардио�рафия,�эле³тро³ардио�рафия�вы-

со³о�о�Àсиления,�пра³тичес³и�здоровые,�диа�ности³а.
Key� words:�magnetocardiography,�high-strengthening�electro-

cardiography,�healthy,�diagnostics.

ВСТУП� Ма�ніто³ардіо�рафія� � (МКГ)� –� неінвазивний,
без³онта³тний�метод� дослідження� збÀдження� серця�шля-
хом�аналізÀ�йо�о�ма�нітно�о�поля,�що��енерÀється�еле³трич-
ною� а³тивністю� серця.� При� цьомÀ� ви³ористовÀються� над-
чÀтливі� надпровідни³ові� ³вантові� інтерференційні� датчи-
³и� ( SQUID).�Ос³іль³и�МКГ� і� еле³тро³ардіо�рафія� (ЕКГ)�ма-
ють�одне�еле³трофізіоло�ічне�джерело,�то�інформація,�що�мі-
ститься�À�них,�доповнює�одна�однÀ�і�взаємопов’язана.�Пе-
рева�и�МКГ� визначаються� її� надзвичайною� чÀтливістю� і
меншою� (порівняно� з� ЕКГ)� залежністю� величин�ма�нітних
си�налів�від�впливÀ�ба�атошарово�о�провідно�о�середови-
ща,�я³им�є�тіло�людини.�Новим�порівняно�з�ЕКГ�є�перехід
від�реєстрації� одномірних� ³ривих� À� часі� до�МКГ� ³артÀван-
ня�(побÀдови�двомірних�динамічних�³арт�ма�нітно�о�поля),
що�дозволяє�простежити�еле³трофізіоло�ічні�механізми�ре-
поляризації�і�деполяризації�міо³арда.�Це�дозволило�створи-
ти�засоби�оброб³и�МКГ�даних,�що�ло³алізÀють�аритмо�енні
та�ішемізовані�зони,�а�та³ож�оцінити�вплив�на�них�меди³а-
ментозної�терапії� і�оперативно�о�лі³Àвання� [1,7,9,11,12].

ПродовжÀється� Àточнення� значення� пізніх� потенціалів
передсердь�(ППП)�та�шлÀноч³ів�(ППШ)�ЕКГ�висо³о�о�підси-
лення� (ЕКГ�ВП)� я³� мар³ерів� сповільненої�фра�ментованої
деполяризації�передсердь�та�шлÀноч³ів,�наявності�морфо-
фÀн³ціонально�о� сÀбстратÀ� паро³сизмальних� атріовентри-
³Àлярних� тахі³ардій,� я³і� вини³ають� за�механізмом� re-entry
[6,10,2,3].

Можливості� неінвазивно�о� вивчення� порÀшень� ³інце-
вих�етапів�деполяризації�міо³арда�за�допомо�ою�МКГ�по³и
що� ви³ористовÀється� недостатньо� [8,13].� Запропоновано
метод� виявлення� пізніх� полів� серця,� заснований� на� ³ом-
пле³сномÀ� ви³ористанні� часово-частотних� та� просторово-
спе³тральних� перетворювань�МКГ-си�налів,� я³ий� дозво-
ляє� по³ращити� ефе³тивність� ранньо�о� виявлення� пізніх
полів�збÀдження�шлÀноч³ів� [5] .�Не�проведено�детальне�зі-

ставлення� інформативності�МКГ� параметрів� відносно� ін-
ших� видів� дослідження,� зо³рема� по³азни³ів� ЕКГ�ВП.

Метою�дослідження�бÀло�вивчення�особливостей�МКГ
по³азни³ів� À� пра³тично� здорових� залежно� від� наявності� À
них�ППП�чи�ППШ�за�даними�ЕКГ�ВП,� та�Àточнення� інфор-
мативності�МКГ� параметрів� розроблених� співробітни³ами
ІнститÀтÀ�³ібернети³и�ім.��В.М.�ГлÀш³ова�НАН�У³раїни�[1,4].

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ�Обстежено�97�пра³тично�здо-
рових� осіб� різних� ві³ових� �рÀп,� середній� ві³� я³их� с³ладав
44,60±1,51.�РезÀльтати�обстеження�волонтерів�зіставлені�з
та³ими�À��55�хворих�ІХС�зі�стено³ардією�напрÀ�и�І-ІІІ�ФК�(34
пацієнтів�з�паро³сизмами�ФП�–�обстеження�на�синÀсовомÀ
ритмі�–�та�21�без�них).�Діа�ноз�встановлено�на�основі�да-
них� анамнезÀ,� добово�о�моніторÀвання� ЕКГ� та� артеріаль-
но�о�тис³À,�ехо³ардіо�рафії�та�велоер�ометрії.

Усім�обстеженим�проведена�МКГ,�а��53�волонтерам�та-
³ож�ви³онана�ЕКГ�ВП.

МКГ-³артÀвання� ви³онÀвали� на� 7-³анальномÀ� SQUID
-ма�нітометрі�встановленомÀ�в�нее³ранованомÀ�приміщен-
ні� � в� біома�нітній� лабораторії� � ІнститÀтÀ� ³ардіоло�ії� АМН
У³раїни.�Реєстрація�ма�нітно�о�поля�проводилася�À�36�пÀн-
³тах�прямо³Àтньої� �сіт³и�3×3�з�³ро³ом�8�см,�з�одночасним
записом�ІІ�стандартно�о�відведення��ЕКГ.�Тривалість�запи-
сÀ�си�налÀ�серця�в�³ожній�точці�с³ладає�однÀ�хвилинÀ.�Ба-
зÀючись� на� 36� синхронних� Àсереднених�МКГ� ³ривих,� бÀ-
дÀються� миттєві� е³вііндÀ³ційні� ³арти� розподілÀ� ма�нітно-
�о�поля�за�допомо�ою�ал�оритмів�двовимірної�інтерполяції.
Після� вирішення� зворотної� задачі� � отримÀвали� ³арти� роз-
поділення�ве³торів�щільності� стрÀмів� [4].

Для� визначення� стÀпеня�фра�ментації� � деполяризації
передсердь� виділили� часові� інтервали,� що� відповідають:
хвилі� Р;� її� дрÀ�ій� половині,� а� та³ож� висхідній� та� низхідній
частинам;�20�мс�до�³інця�зÀбця�Р.�Для�вивчення�збÀджен-
ня�шлÀноч³ів� обрали� настÀпні� інтервали:� 40� мс� до� ³інця
³омпле³сÀ� QRS,� ³інець� ³омпле³сÀ� QRS�–� вершина�Т,� вер-
шина�Т-�³інець�зÀбця�Т.��Виділені�фра�менти�бÀли�розділе-
ні� на� 32� рівні� інтервали,� через� я³і� бÀли� отримані� миттєві
е³вііндÀ³ційні� ³арти� ма�нітно�о� поля.� Для� виділених� ін-
тервалів�визначали�7�по³азни³ів.�Один�з�них�(процент�від-
далення�–� ПВ)� визначається� по� інтервалÀ,� за� я³им� вирів-
нюється�стÀпінь�схожості�першої�та�останньої�³арти�інтерва-
лÀ� з� поточною� ³артою.� Крім� то�о,� визначалися� по³азни³и
аномалій� �Àстини� стрÀмÀ:� �етеро�енність� �Àстини� стрÀмÀ
(ПКІ-�по³ро³овий�³оефіцієнт�інверсій)�та�варіабельність��À-
стини� стрÀмÀ� � � (ГКІ-� �лобальний� ³оефіцієнт� інверсій).� ПКІ
визначався� та³им� чином:� інверсія� дорівнює�1� (тобто� інве-
рсія�присÀтня),�я³що�амплітÀда�ма�нітно�о�спе³трÀ�в�даній
точці� менша,� ніж� її� амплітÀда� в� попередній� момент� часÀ;
інверсія�дорівнює�0� (тобто� інверсія� відсÀтня),� я³що�амплі-
тÀда� даної� ³омпоненти� більша,� ніж� її� амплітÀда� в� попере-
дній� момент� часÀ.� Я³що� амплітÀди� спе³трÀ� À� всіх� точ³ах
³арти�ростÀть�монотонно�з�часом,�тоді�інверсій�немає,�отже
ПКІ=0.�ПКІ�відображає�тіль³и�³іль³ість� інверсій,� тобто�в³а-
зÀє�на�наявність�не�монотонності,�а�ГКІ�враховÀє�та³ож�ве-
личинÀ� відхилення� та� час� протя�ом� я³о�о� це� відхилення
має�місце.�Для� інтервалÀ�хвилі�Р�ці�два�параметри�визна-
чали� о³ремо�для� висхідної� та� низхідної� частин.� При� ви³о-
ристанні�в³азаної�про�рами�аналізÀ�при�більшій��етеро�ен-
ності� збÀдження� значення�ПКІ� та� ГКІ� на� висхідній,� низхід-
ній� частині� хвилі� Р� та� на� інтервалі� ³інець� ³омпле³сÀ� QRS
–� вершина� Т� є� � більші,� а� на� � інтервалах� дрÀ�а� половина
зÀбця�Р,�20�мс�до�³інця�зÀбця�Р,�40�мс�до�³інця�³омпле³сÀ
QRS,� вершина� Т-� ³інець� зÀбця� Т� � бÀдÀть� нижчі.

У� ³інці� деполяризації� передсердь� та�шлÀноч³ів� (³інець
хвилі�Р,�за�20�мс��до�ньо�о;�³інець�³омпле³сÀ�QRS�та�за�40
мс�до�ньо�о)�визначали�³іль³ість�е³стремÀмів� ( N

1
,�N

2
)�[1].

ЕКГ�ВП� реєстрÀвалася� на� апараті� “Ме�а³арт”,� Сіменс,
Німеччина� (ІнститÀт� �еронтоло�ії� АМН�У³раїни)� з� а³тивним
фільтром�частотою�40-250�Гц.�Рівень�шÀмÀ�при�записÀ�бÀв
нижчий�0,5�м³В.� При�дослідженні� ви³ористовÀвали� варіант
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на³ладання�еле³тродів�за�Фран³ом.�РозраховÀвали�настÀп-
ні� параметри:� тривалість�фільтровано�о� си�налÀ� зÀбця� Р
(ФТР),� тривалість� пізньо�о�фільтровано�о� си�налÀ� зÀбця� Р
на�рівні�5�м³В� (Т5),� вольтаж�останніх�20�мс�зÀбця�Р� (В20),
тривалість�фільтровано�о�³омпле³сÀ�QRS� (ФТ�QRS),� трива-
лість� низь³оамплітÀдних� (менше�40� м³В)� си�налів� À� термі-
нальній�частині�(останні�40�мс)�відфільтровано�о�шлÀноч³о-
во�о�³омпле³сÀ�(Т40),�вольтаж�останніх�40�мс�³омпле³сÀ�QRS
(В40)�.�При�ФТР>120�мс�À�поєднанні�з�Т5�>15�мс�чи�В20<3,5
м³В�ППП� вважалися� наявними� [2].� ППШ� ³онстатÀвали� за
та³ими� ³ритеріями:�ФТ�QRS>114� мс,� Т40>38� мс,� В40<20

м³В.� Виявлення� я³� мінімÀм� двох� з� трьох� вищенаведених
по³азни³ів� свідчило� про� наявність�ППШ� [3].

�Дані�бÀли�оброблені�методами�варіаційної�статисти³и
за�допомо�ою�³омп’ютерної�про�рами�„Excel”.�БÀли�розра-
ховані� середні� значення� по³азни³ів,� їх� середньо³вадрати-
чне� відхилення,� похиб³а� середніх� величин� та� � достовір-
ність� їх� відмінностей� À� різних� �рÀпах� відповідно� до� ³рите-
рію�Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� РезÀльтати� проведених� �МКГ-досліджень� збÀдження
передсердь�наведені�À�таблиці�1.

Таблиця� 1.� Зіставлення� � МКГ� параметрів� збÀдження� передсердь� залежно� від� наявності� ППП
та� з� резÀльтатами� обстеження� хворих� на� ІХС.

МКГ показники Здорові 
ППП+ (n=14) 

Здорові ППП-  
(n=39) 

Здорові разом 
(n=97) Хворі на ІХС (n=55) 

ГКІ висхідної частини зубця Р 3,14±0,80 2,87±0,37 3,17±0,25 4,41±0,48* 
ГКІ низхідної частини зубця Р 4,52±0,73 5,49±0,59 4,48±0,34 4,82±0,41 
ПКІ висхідної частини зубця Р 2,69±0,40 2,33±0,25 2,30±0,15 2,90±0,23* 
ПКІ низхідної частини зубця Р 3,37±0,44 3,59±0,29 3,48±0,20 3,67±0,28 
ГКІ другої половини зубця Р 12,58±0,98 16,33±0,81** 15,48±0,54 13,35±0,91* 
ПКІ другої половини зубця Р 3,92±0,34 4,95±0,36 4,93±0,23 4,18±0,38 
ПВ 20 мс до кінця зубця Р, % 43,57±3,45 47,69±1,99 48,35±1,22 46,02±2,07 
ГКІ 20 мс до кінця зубця Р 24,15±1,17 23,70±0,66 22,27±0,61 18,72±1,11* 
ПКІ 20 мс до кінця зубця Р 1,68±0,28 2,11±0,22 2,90±0,40 1,74±0,22* 
N1 20 мс до кінця зубця Р 5,29±0,68 4,59±0,32 4,63±0,22 4,89±0,32 
N2 кінець  зубця Р 5±0,49 4,59±0,26 4,78±0,17 5,13±0,27 
 

*�-�достовірна�різниця�порівняно�із�здоровими�À�ціломÀ�(р�<�0,05);�**-�достовірна�різниця�порівняно�із�здоровими�при�наявності�ППП
(�р�<�0,05)

�Я³�видно�з�таблиці,� À� хворих� ІХС�виявлені�МКГ�озна³и
сÀттєво�о� порÀшення� �омо�енності� збÀдження� передсердь
(достовірно� більші� значення� ГКІ� та� ПКІ� висхідної� частини
зÀбця�Р�та�менші�значення�ГКІ�дрÀ�ої�половини�цьо�о�зÀбця
та�ГКІ�і�ПКІ�в�інтервалі�20�мс�до�йо�о�³інця),�що�свідчить�про
достатню� інформативність� ви³ористаних�МКГ–по³азни³ів.

У� здорових� при� наявності� ППП� виявлені� � �МКГ� озна³и
�іршої��омо�енності�збÀдження�передсердь�порівняно�з�во-

лонтерами�без�ППП�за�даними�ЕКГ�ВП� (достовірно�менші
значення� ГКІ� дрÀ�ої� половини� зÀбця� Р,� а� та³ож� тенденція
до� збільшення� ПКІ,� ГКІ� висхідної� частини� зÀбця� Р� та� до
зменшення� � ПКІ� йо�о� дрÀ�ої� половини� і� останніх� 20� мс).
Крім�то�о,�À�здорових�при�наявності�ППП�значення�N1�та�N2
бÀли�дещо�більшими,� ніж�при�відсÀтності�ППП.

РезÀльтати�обстеження�МКГ�по³азни³ів�збÀдження�шлÀ-
ноч³ів� наведені� À� таблиці� 2.

Таблиця� 2.� Зіставлення� � МКГ� параметрів� збÀдження� шлÀноч³ів� залежно� від� наявності� ППШ
та� � з� резÀльтатами� обстеження� хворих� на� ІХС.

МКГ показники Здорові 
ППШ+ (n=14) 

Здорові ППШ- 
(n=39) 

Здорові разом 
(n=97) Хворі на ІХС (n=55) 

ПВ  40 мс до кінця QRS, % 40,39±6,85 39,23±2,63 41,87±1,89 48,36±2,65* 
ГКІ 40 мс до кінця QRS 13,29±0,94 17,67±0,95** 18,18±0,62 16,76±0,76 
ПКІ 40 мс до кінця QRS 4,96±0,66 6,87±0,46 7,15±0,30 5,59±0,35* 
N1 40 мс до кінця QRS 3,78±0,78 3,23±0,25 3,27±0,18 3,18±0,31 
N2 кінець QRS 4,33±0,80 4,07±0,25 4,31±0,19 4,84±0,30 
ПВ кінець S- верхівка Т, % 32,42±5,51 34,79±3,17 32,22±1,95 40,95±2,20* 
ГКІ кінець S- верхівка Т 6,95±1,46 9,30±0,97 7,80±0,56 8,46±0,39 
ПКІ кінець S- верхівка Т 2,77±0,43 3,07±0,17 2,88±0,15 3,65±0,18* 
ПВ верхівка Т- кінець Т, % 67,52±3,85 71,77±1,91 71,20±1,10 68,57±1,51 
ГКІ верхівка Т- кінець Т 20,38±2,58 22,72±1,40 22,48±0,79 18,14±0,76* 
ПКІ верхівка Т- кінець Т 7,42±0,89 8,33±0,42 8,43±0,28 6,85±0,38* 
 

*�-�достовірна�різниця�порівняно�із�здоровими�À�ціломÀ�(р�<�0,05);�**-�достовірна�різниця�порівняно�із�здоровими�при�наявності�ППШ
(р�<�0,05)

Я³� видно� з� таблиці,� À� хворих� на� ІХС� за� даними�МКГ
виявляються� сÀттєві� порÀшення� деполяризації� шлÀноч³ів:
збільшення�ПВ�та�зменшення�ПКІ�À�інтервалі�40�мс�до�³інця
QRS,�збільшення�ПВ�та�ПКІ�À�інтервалі�³інець�S-�верхів³а�Т,
зменшення�ГКІ� та�ПКІ� À� інтервалі� верхів³а�Т-³інець�Т.

При� обстеженні� здорових�МКГ� по³азни³и� збÀдження
шлÀноч³ів� бÀли� дещо� �іршими� À� осіб� з� ППШ� ніж� при� їх
відсÀтності.�Про�це�свідчать�сÀттєво�менші�значення�ГКІ�та

ПКІ�в� інтервалі�40�мс�до�³інця� QRS,� а� та³ож�тенденція�до
більших�значень�N1�та�N 2,�та�до�меншої�величини�ГКІ�і�ПКІ
в� інтервалі� верхів³а� Т-� ³інець� Т.

Та³им� чином,� в� резÀльтаті� проведеної� роботи� виявлено
сÀттєвий�зв’язо³�даних�МКГ�та�ЕКГ�ВП�щодо��омо�енності�збÀ-
дження�передсердь�і�шлÀноч³ів.�Серед�здорових�при�наявності
ППП�та�ППШ,�МКГ�по³азни³и�збÀдження�відповідних�відділів
серця�бÀли���іршими.�Крім�то�о,�проведене�дослідження�по³а-
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зало�достатню� інформативність�МКГ� по³азни³ів� збÀдження
передсердь�і�шлÀноч³ів,�я³і�розроблені�співробітни³ами�Інсти-
тÀтÀ� ³ібернети³и� ім.� �В.М.� ГлÀш³ова�НАН�У³раїни.
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ДОЦІЛЬНІСТЬ�ВИКОРИСТАННЯ�ПРОПАФЕНОНУ�ГІДРОХЛОРИДУ�ДЛЯ�КУПІРУВАННЯ�ПАРОКСИЗМУ
ФІБРИЛЯЦІЇ�ПЕРЕДСЕРДЬ�ВІДПОВІДНО�ДО�РЕКОМЕНДАЦІЙ�ЄВРОПЕЙСЬКОГО�ТОВАРИСТВА

КАРДІОЛОГІВ�ТА�АМЕРИКАНСЬКОЇ�АСОЦІАЦІЇ�СЕРЦЯ

Відділ³ова�³лінічна�лі³арня�на�станції�Тернопіль�Львівсь³ої�залізниці

ДОЦІЛЬНІСТЬ�ВИКОРИСТАННЯ�ПРОПАФЕНОНУ�ГІДРОХЛОРИДУ�ДЛЯ�КУ-
ПІРУВАННЯ�ПАРОКСИЗМУ�ФІБРИЛЯЦІЇ�ПЕРЕДСЕРДЬ�ВІДПОВІДНО�ДО�РЕ-
КОМЕНДАЦІЙ�ЄВРОПЕЙСЬКОГО�ТОВАРИСТВА�КАРДІОЛОГІВ�ТА�АМЕРИКАН-
СЬКОЇ�АСОЦІАЦІЇ�СЕРЦЯ�–�У�статті�проаналізований�досвід�роботи�лі³арів
терапевтично�о�відділÀ� ³лінічної� лі³арні� та� станції� Тернопіль� відносно
надання�невід³ладної�допомо�и�хворим�з�паро³сизмом�фібриляції�перед-
сердь.�Меди³аментозна�³ардіоверсія�пропафеноном�проводилася�відпові-
дно�до�ре³омендацій�АСС/АНА/ESC.�Отримані�резÀльтати�свідчать�про�ви-
со³À�ефе³тивність�пропафенонÀ��ідрохлоридÀ�для�³ÀпірÀвання�паро³сиз-
мÀ�ми�отливої�аритмії�À�хворих�без�стрÀ³тÀрних�змін�À�серці.

ЦЕЛЕСООБРАЗНОСТЬ�ИСПОЛЬЗОВАНИЯ�ПРОПАФЕНОНА�ГИДРОХЛОРИ-
ДА�ДЛЯ�КУПИРОВАНИЯ�ПАРОКСИЗМА�ФИБРИЛЯЦИИ�ПРЕДСЕРДИЙ�СО-
ОТВЕТСТВЕННО�РЕКОМЕНДАЦИЯМ�ЕВРОПЕЙСКОГО�ОБЩЕСТВА�КАРДИО-
ЛОГОВ�И�АМЕРИКАНСКОЙ�АСОЦИАЦИИ�СЕРДЦА�–�В�статье�проанализи-
рован�опыт�работы�врачей�терапевтичес³о�о�отделения�³линичес³ой
больницы�на�станции�Тернополь�относительно�о³азания�неотложной
помощи�больным�с�паро³сизмом�фибриляции�предсердий.�Меди³аме-
нтозная�³ардиоверсия�пропафеноном�проводилась�в�соответствии�с�ре-
³омендациями�АСС/АНА/ESC.�ПолÀченные�резÀльтаты�свидетельствÀют
об�высо³ой�эффе³тивности�препарата�пропафенона��идрохлорида�для
³Àпирования�паро³сизма�мерцательной�аритмии�À�больных�без�стрÀ-
³тÀрных�изменений�в�сердце.

REASONABILITY�OF�APPLICATION�PROPAFENONE�HYDROCHLORIDE�FOR�THE
TREATMENT�OF�ATRIAL�FIBRILLATION�ACCORDING�TO�THE�RECOMMENDATIONS
OF�EUROPEAN�AND�AMERICAN�ASSOCIATION�OF�CARDIOLOGISTS�–�The�experience
of�doctors�of�the�therapeutic�department�of�the�Ternopil�railway-station�clinical
hospital�as�to�the�urgent�help�to�patients�with�the�atrial�fibrillation�is�analysed.
Medical�cardial�version�of�propafenone�hydrochloride�was�carried�out�according
to� the� recommendations�of� the�European�and�American�Association�of
cardiologists.�The�results�obtained�show�great�efficiency�of�propafenone
hydrohloride�for�conversion�of�atrial�fibrillation�to�sinus�rhythm�of�patients
without�structural�changes�of�the�heart.

Ключові�слова:�фібриляція�передсердь,�меди³аментозна�³ардіо-
версія,�пропафенонÀ��ідрохлорид.
Ключевые�слова:�фибриляция�предсердь,�меди³аментозная�³ар-

диоверсия,�пропафенона��идрохлорида.
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ВСТУП� СÀчасний� підхід� до� лі³Àвання� порÀшень� ритмÀ
серця� (ПРС)� поля�ає� в� ретельномÀ� аналізі� ефе³тивності� та
безпечності�ви³ористання�антиаритмічних�засобів� (ААЗ)� [1,
14].�Відомо,�що�можливості�про�нозÀвання�ефе³тивності�ААЗ
значно� обмежені,� томÀ� в� більшості� випад³ів� та³ти³а� лі³À-
вання�ПРС�базÀється� на� дося�неннях� до³азової�медицини.
Останнім� часом�ми�отримали�де³іль³а� Àз�оджених�до³Àме-
нтів,� розроблених� європейсь³ими� та� амери³ансь³ими� е³с-
пертами�в��алÀзі�аритмоло�ії,�щодо�об’ємÀ�обстежень�та�та³-
ти³и� лі³Àвання� надшлÀноч³ових� аритмій� (рівень� до³азів� А)
[3,�15].�Серед�лі³арів�досить�поширена�дÀм³а�відносно�то�о,
що�надшлÀноч³ові�аритмії�пра³тично�не�становлять�за�рози
для�життя.�Одна³,�паро³сизми�ми�отливої�аритмії�(МА)�зна-
чно�по�іршÀють�я³ість�життя,�часто�потребÀють�надання�не-
від³ладної�допомо�и�та��оспіталізації�хворо�о� [4,�13].�До�60
%�випад³ів�фібриляції�передсердь�вини³ає�внаслідо³�впливÀ
специфічних�фа³торів� на�фоні� �остро�о� інфар³тÀ�міо³арда,
�остро�о�пери³ардитÀ,�тиреото³си³озÀ,��острої� інто³си³ації,
еле³тролітно�о� дисбалансÀ.� В� та³омÀ� випад³À� невід³ладна
терапія� спрямовÀється� на� пато�енетичнÀ� ³оре³цію� причин-
но�о�фа³тора.�В�інших�випад³ах�МА�асоціюється�із�серцевою
недостатністю,�артеріальною��іпертензією,�ХОЛ�[10].�Втім,�À
певної� ³іль³ості� хворих� визначити� та� ÀсÀнÀти� причини� па-
ро³сизмÀ�МА�не�вдається,�а�передбачити�³лінічний�перебі�
МА�неможливо�[7,�8].�Приблизно,�À�50�%�хворих�з�паро³си-
змами�МА� синÀсовий� ритм� відновлюється� самостійно,� од-
на³,�преди³тори�відновлення�ритмÀ�невідомі.�ТомÀ,�з�ідно�з
ре³омендацією�³онсенсÀсÀ�АСС/АННА/ESC� [15]�обирається
вичі³Àвальна� та³ти³а� протя�ом� однієї-двох� діб,� при� вира-
женій� тахі³ардії� призначаються� бета-адренобло³атори,� або
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седативні�засоби.�При�збереженні�паро³сизмÀ�МА�проводить-
ся�під�отов³а�для�проведення�планової�меди³аментозної�або
еле³тричної� ³ардіоверсії,� призначаються� анти³оа�Àлянти.
Одним� з� найефе³тивніших� препаратів� для�меди³аментоз-
ної�³ардіоверсії�є�пропафенон.�Відомо,�що�при�ви³ористанні
внÀтрішньовенної�форми� цьо�о� препаратÀ� відновлення� си-
нÀсово�о�ритмÀ�відбÀвається�протя�ом��одини�À�90�%�випа-
д³ів,�а�при�застосÀванні�пероральної�форми�час�відновлен-
ня� ритмÀ� ся�ає� 8� �один� À� 70� %� випад³ів� [18].� Препарат
ви³ористовÀється�переважно�À�хворих�без�виражених�озна³
стрÀ³тÀрно�о�Àраження�серця.�Ді�о³син,�бета-адренобло³а-
тори� і� неди�ідропіридинові� анта�оністи� ³альцію�неефе³тив-
ні� для� відновлення� ритмÀ� при�МА,� одна³� ³орисні� для� зни-
ження�частоти�серцевих�с³орочень�при�проведенні�меди³а-
ментозної�³ардіоверсії.�ТомÀ�вони�часто�поєднÀються�з�про-
пафеноном.

Мета�роботи�Метою�роботи�бÀло�проведення�меди³а-
ментозної�³ардіоверсії�À�хворих�на�паро³сизм�МА�препара-
том�пропафенонÀ��ідрохлоридом�(ритмо³ард,�виробництва
«Дженом�Біоте³»).�Препарат�належить�до�ААЗ�Іс�³ласÀ�з�ід-
но� з� ³ласифі³ацією� Vaughan-Williams� E.M .� (1970).� Меха-
нізм� дії� препаратÀ� поля�ає� в� бло³аді� швид³их� натрієвих
³аналів.� Він� зменшÀє� ма³симальнÀ�швид³ість� деполяри-
зації�та�амплітÀдÀ�потенціалÀ�дії�переважно�À�воло³нах�ПÀ-
р³іньє� та� с³орочÀвальних� воло³нах�шлÀноч³ів,� при�нічÀє
автоматизм,�не�впливає�на�потенціал�спо³ою,�має�прямий
мембраностабілізÀючий� вплив� на� ³ардіоміоцити� та� мало-
вираженÀ� бета-адренобло³ÀючÀ� дію.� З�ідно� з� ре³оменда-
цією� АСС/АННА/ ESC� [15]� (2003)� ви³ористання� препаратÀ
виправдано� À� хворих� з� повторними� епізодами�фібриляції
передсердь.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� Проведено� просте� від³рите
³лінічне�спостереження�17�хворих�на�МА.�Серед�них�6�жіно³
і�11� чолові³ів� ві³ом� від� 41� до�78� ро³ів.� Критеріями� в³лю-
чення�до�обстеження�бÀли:�наявність�паро³сизмÀ�МА,�від-
сÀтність� тяж³ої� ³ардіоло�ічної� патоло�ії,� виражених� стрÀ³-
тÀрних�Àражень�міо³арда,�а�³ритеріями�винят³À:��остра�се-
рцева�недостатність,�синдром�слаб³ості�синÀсово�о�вÀзла,
порÀшення� синоатріальної,� атріовентри³Àлярної,� внÀтріш-
ньошлÀноч³ової� провідності,� ХОЗЛ,� міастенія,� порÀшення
еле³тролітно�о�обмінÀ.

Під�час�нападÀ�паро³сизмÀ�À�всіх�хворих�зареєстровано
ЕКГ� À�12� відведеннях.� Для� відновлення� синÀсово�о� ритмÀ
ви³ористано� препарат� Ритмо³ард� за� ал�оритмом� АСС/
АННА/ESC:� 10� м�/³�� в� першÀ� добÀ� з� подальшим� лі³Àван-
ням�À�дозі�450�м�/добÀ.�Рішення�про�меди³аментознÀ�³ар-
діоверсію� приймали� відповідно� до� ре³оментацій� АСС/
АННА/ ESC .� У� пацієнтів� без� значної� стрÀ³тÀрної� патоло�ії
серця�обмежÀвались�спостереженням�протя�ом�48�–�72��о-
дин,� при� вираженій� тахі³ардії� призначали�метопролол� та
седативні�засоби.�У�трьох�хворих�з�персистÀючою�формою
МА� та� озна³ами� серцевої� недостатності� ви³ористовÀвали
ді�о³син�в�дозі�0,25�м��та�ритмо³ард,�а�À�семи�хворих�з�ІХС
та�артеріальною��іпертензією�–�метопролол�і�ритмо³ард.�У
дванадцяти�хворих�бÀла�проведена�ехо³ардіос³опія�на�апа-
раті�«Ало³а-2000».�Озна³и��іпертрофії�ліво�о�шлÀноч³а�(ЛШ)
бÀли�визначені�À�трьох�хворих,�діастолічна�дисфÀн³ція�ЛШ
–�À�двох.�Інде³с�маси�міо³арда�ЛШ�À�чолові³ів�с³ладав�118
±� 11� м�/м2,� À� жіно³� –� 107� ±� 9� м�/м2.� Я³� бÀло� відмічено
раніше,� хворі� із� систолічною� дисфÀн³цією�ЛШ,� значними
стрÀ³тÀрними� змінами�міо³арда,� наявністю� тромбів� À� по-
рожнинах�серця,�зон��іпоа³інезії,�вад�серця,�аневризм�ЛШ�в
дослідження� не� в³лючались.� Добовий�моніторин�� ЕКГ� ви-
³онано�À�шести�хворих�після�проведення�меди³аментозної
³ардіоверсії.�Підтверджено�відновлення�синÀсово�о�ритмÀ.

У�чотирьох�випад³ах�прийнято�рішення�щодо�швид³о�о
проведення�меди³аментозної� ³ардіоверсії� À� зв’яз³À� з� не-
безпе³ою�наростання�озна³�серцевої�недостатності�та�ризи-
³ом� тромбоемболії.� ВраховÀвали� те,� що� в� цих� випад³ах
відновлення�синÀсово�о�ритмÀ�бажано�дося�нÀти�протя�ом

24� �один� від� почат³À� вини³нення� паро³сизмÀ�МА,� через
істотні�зростання�ризи³À�тромбоемболічних�Àс³ладнень� [2,
16,� 17,� 18].� У� лі³Àванні� цих� хворих� застосовÀвали� прямі
анти³оа�Àлянти� (нефра³ціонований� �епарин� À� дозі� 5000
од.�чотири�рази�на�добÀ�протя�ом�п’яти�діб).�Крім�то�о,�всім
хворим�при�постÀпленні� À� стаціонар�призначали�аспе³ард
À�дозі�100�м�/добÀ.�Стан�системи�з�ортання�³рові�визнача-
ли� за� рÀтинними� по³азни³ами� ³оа�Àло�рами.� ДосліджÀва-
ли�тромбіновий�час,�я³ий�становив�29,3�±�5,1�с,�протромбі-
новий� інде³с�–�83,6�±�15,2�%,�фібрино�ен�–�4,4�±�1,3� �/л,
час� зсідання� ³рові� за� Лі-Уайтом�9,3±1,7� хв,� час� ³ровотечі
2,3±1,1� хв.�Динамі³а�по³азни³ів� через�5� днів� лі³Àвання�не
перевищÀвала� допÀстимих�меж.

Відновлення� ритмÀ� в� Àсієї� �рÀпи� хворих� проведено� в
Àмовах�стаціонарÀ�з�ідно�з�ре³омендаціями�АСС/АНА/ESC.
ВраховÀвали�те,�що�антиаритмічні�засоби�Іс�³ласÀ�є�препа-
ратами� з� висо³им� ризи³ом� аритмо�енних� Àс³ладнень,� а
та³ож�бÀли�наявні�фа³тори�ризи³À�емболій�À�4�хворих.

Профіла³ти³а�рецидивів�фібриляції� передсердь�прово-
дилася� в� амбÀлаторних� Àмовах,� в� 5� випад³ах� ви³ористо-
вÀвався�ритмо³ард�À�добовій�дозі�10�м�/³�,� À�12�випад³ах
³ордарон� (20�м�/³��/�на�тиждень),�зважаючи�на�ві³�хворих
та� наявність� сÀпÀтньої� патоло�ії� в� поєднанні� з� непрямими
анти³о�Àлянтами� та� ре�Àлярним� ³онтролем� ЕКГ.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� З�ідно�з�даними�³лінічно�о�спостереження�самовільне
відновлення�ритмÀ�через�48��один�виявлено�À�одно�о�хво-
ро�о.�У�дванадцяти�хворих�із�паро³сизмальною�формою�МА
та�вперше�виявленим�епізодом�МА�відновлення�синÀсово-
�о� ритмÀ� після� ви³ористання� ритмо³ардÀ� спостері�алось
протя�ом�48�–�72��один.�У�одно�о�хворо�о�з�персистÀючою
формою�МА� відновлення� ритмÀ� відбÀлося� на� 3� добÀ� лі³À-
вання� із� нетривалим�ефе³том.�Через�40� �один�відновився
паро³сизм�МА,� я³ий� не� піддавався� терапевтичномÀ� ефе³-
тÀ�ритмо³ардÀ.�В�подальшомÀ�лі³Àвання�проводилось�амі-
дароном�за�за�альноприйнятою�схемою�[6].�У�двох�хворих�з
постійною�формою�МА�через�72��одини�лі³Àвання�відміче-
но�по³ращення�станÀ,�зменшення�озна³�серцевої�недостат-
ності,� нормосистолію�шлÀноч³ів.� Із� побічних� ефе³тів� при
ви³ористанні� ритмо³ардÀ� спостері�али� част³ове� порÀшен-
ня� атріовентри³Àлярної� провідності� (1� випадо³),� бради³а-
рдію�(2�випад³и).�Одна³�бради³ардизÀючий�ефе³т�мі��бÀти
спричинений� ³омбінованою� терапією� за� рахÀно³� одночас-
но�о� ви³ористання�ди�о³синÀ� чи�метапрололÀ.

Отже,�слід�відмітити�достатній�антиаритмо�енний�ефе³т
ритмо³ардÀ� переважно� À� хворих� без� стрÀ³тÀрних� Àражень
серця.�Він�бÀв�дося�нÀтий�протя�ом�48–72� �один,�що�від-
повідає� даним� рандомізовано�о� ³онтрольовано�о� трейлÀ
[18].

При�сÀпÀтній�тахісистолії�шлÀноч³ів�поєднана�терапія�з
ди�о³сином�або�метапрололом�дозволяє�швидше�дося�нÀ-
ти�бажано�о�³лінічно�о�ефе³тÀ,�а�при�ви³ористанні�анти³о-
а�Àлянтів� –� запобі�ти� тромбоемболічним� Àс³ладненням.

На�жаль,�дослідження�не�дає�можливості�відповісти�на
запитання�щодо� доцільності� тривало�о� ви³ористання� рит-
мо³ардÀ� в� амбÀлаторних� Àмовах.� Одна³,� відомі� виснов³и
ба�атоцентрово�о�дослідження�[10],�я³і�свідчать�про�збіль-
шення�числа�випад³ів�СН�À�хворих,�що�тривало�ви³ористо-
вÀвали� пропафенон.

Щодо�перева��пропафенонÀ�перед�іншими�ААЗ,�то�відо-
мо� [2,9],�що�À� хворих�на�МА�йо�о�ви³ористання�за�своєю
ефе³тивністю� перевищÀє� ³омбінацію� ди�о³синÀ� з� хініди-
ном,�а�ефе³тивність�600�м��пропафенонÀ�і�300�м��фле³аїні-
дÀ�одна³ові.�Пропафенон�має�слабший�від’ємний� інотроп-
ний�ефе³т,�ніж�фле³аїнід.�Проаритмо�енний�ефе³т�вини³ає
частіше� À� хворих� із� стрÀ³тÀрними� захворюваннями� серця
[18].�Рецидиви�протя�ом�першо�о�місяця�після�відновлен-
ня�ритмÀ�при�паро³сизмі�МА�спостері�аються�À�69�%� хво-
рих� лі³ованих� пропафеноном,� À�6 1�%� -� хінідином,�59�%� -
соталолом,�51�%�-�дизопірамідом�[15].
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У� випад³ах,� ³оли� повторні� спроби� меди³аментозної
³ардіоверсії� бÀли� невдалими,� а� тривалість�МА� ся�ала� 1-3
місяці,� перева�а� надавалась� еле³тричній� ³ардіоверсії� [8].

�Одночасно,� À� відомих� повідомленнях�Нетяжен³а�В.З.� і
співавт.� [11,12]� доведено,�що� ви³ористання� пропафенонÀ
зменшÀє�частотÀ�рецидивів�фібриляції�передсердь.�Для�за-
побі�ання�тахі³ардії�одночасно�з�пропафеноном�бажано�ви-
³ористовÀвати� діа³ордин� –� ретард� À� дозі�120� м�� на� добÀ.
Робиться�висново³,�що�À�пацієнтів�з��іпертрофією�ліво�о�шлÀ-
ноч³а�без�озна³�ішемії�та�порÀшень�провідності�серця�доці-
льно�ви³ористання�пропафенонÀ�з�профіла³тичною�метою.�В
цьомÀ�випад³À�пропафенон�ви³ористовÀють�в�дозі�10�м�/³�.
У�хворих�старечо�о�та�похило�о�ві³À�доза�препаратÀ�не�пови-
нна�перевищÀвати�450�м��/добÀ�з�о�лядÀ�на�те,�що�препарат
збільшÀє� тривалість� дії� метапрололÀ,� підвищÀє� рівень� вар-
фаринÀ�та�серцевих��лі³озидів�À�плазмі�³рові.

Отже,� при� виборі� та³ти³и� лі³Àвання� хворих� на�МА� не-
обхідно� ³ористÀватись� ре³омендаціями� АСС/АНА/ESC� ви-
знаних� провідними� спеціалістами� У³раїни.� Лі³Àвання� по-
винно�починатись�з�оцін³и�можливостей�впливÀ�на�етіоло-
�ічний�фа³тор,� ви³ористання�препаратів,�що� ³онтролюють
ЧСС,� профіла³ти³и� тромбоемболічних� Àс³ладнень,� надан-
ня� невід³ладної� допомо�и,� визначення�методÀ� ³ардіовер-
сії.� Одночасно� слід� враховÀвати�фонові� стрÀ³тÀрні� захво-
рювання� серця,� стан� �еодинамі³и,� ³іль³ість� епізодів� паро-
³сизмÀ,� їх� тривалість,� наявність�фа³торів� ризи³À� тромбо-
емболічних� Àс³ладнень,� доцільності� відновлення� синÀсо-
во�о�ритмÀ,�необхідності��оспіталізації�[7,�8].

ВИСНОВКИ� Ритмо³ард� є� препаратом� виборÀ� для� ³À-
пірÀвання� паро³сизмÀ�МА� À� хворих� без� стрÀ³тÀрних� Àра-
жень� серця.� При� тахісистолії� шлÀноч³ів� виправдано� йо�о
поєднання� із� бета-адренобло³аторами,� а� при� сÀпÀтній�СН
–� із� ді�о³сином.� Він� недостатньо� ефе³тивний� для� віднов-
лення� синÀсово�о� ритмÀ� при� персистÀючій� та� перманент-
ній�формах�МА.
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ЗАХВОРЮВАНІСТЬ�НА�ВЕСТИБУЛЯРНУ�ДИСФУНКЦІЮ�ЛІКВІДАТОРІВ�НАСЛІДКІВ�АВАРІЇ�НА�ЧАЕС:
РЕЗУЛЬТАТИ�МАТЕМАТИЧНОГО�МОДЕЛЮВАННЯ�РИЗИКУ

1�ІнститÀт�отоларин�оло�ії�ім.�проф.�О.С.�Коломійчен³а�АМН�У³раїни,�2�У³раїнсь³ий�наÀ³овий�центр
радіаційної�медицини

ЗАХВОРЮВАНІСТЬ�НА�ВЕСТИБУЛЯРНУ�ДИСФУНКЦІЮ�ЛІКВІДАТОРІВ
НАСЛІДКІВ�АВАРІЇ�НА�ЧАЕС:�РЕЗУЛЬТАТИ�МАТЕМАТИЧНОГО�МОДЕЛЮ-
ВАННЯ�РИЗИКУ�–�Робота�присвячена�оцінці�ризи³ів�розвит³À�вестибÀ-
лярної�патоло�ії�в�постраждалих�при�Чорнобильсь³ій�³атастрофі.�Здій-
снено�тривале�динамічне�спостереження�³о�орти�лі³відаторів�(4017�чо-
лові³,�середня�по�линена�доза�випромінювання�0.220±0.006�Ґр).�Розроб-
лено�моделі�ризи³ів�захворюваності�на�вестибÀлярнÀ�патоло�ію.�РезÀль-
тати�математично�о�моделювання�по³азали,�що�ризи³�розвит³À�вести-
бÀлярної� дисфÀн³ції� залежить� від� величини� радіаційної� дози,� ві³À� і
часÀ�перебÀвання�під�ризи³ом�після�опромінення.

ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ�ВЕСТИБУЛЯРНОЙ�ДИСФУНКЦИЕЙ�ЛИКВИДАТОРОВ
ПОСЛЕДСТВИЙ�АВАРИИ�НА�ЧАЭС:�РЕЗУЛЬТАТЫ�МАТЕМАТИЧЕСКОГО�МО-
ДЕЛИРОВАНИЯ�РИСКА�-� Работа�посвящена�оцен³е�рис³ов�развития

вестибÀлярной�патоло�ии�À�пострадавших�при�Чернобыльс³ой�³атаст-
рофе.�ОсÀществлено�продолжительное�динамичес³ое�наблюдение�³о�ор-
ты�ли³видаторов�(4017�лиц,�средняя�по�лощенная�доза�0.220±0.006�Гр).
Разработаны�модели�рис³а�заболеваемости�вестибÀлярной�патоло�ией.
РезÀльтаты�математичес³о�о�моделирования�по³азали,�что�рис³�появ-
ления�вестибÀлярной�патоло�ии�зависит�от�радиационной�дозы,�возра-
ста�и�времени�пребывания�под�рис³ом�после�облÀчения.

VESTIBULAR�DISORDERS�MORBIDITY�OF�LIQUIDATORS�OF�CHORNOBYL
ACCIDENT�SEQUELS:�THE�RESULTS�OF�RISK�MATHEMATICAL�MODELLING�–�The
present�paper�is�concerned�with�risks�assessment�of�vestibular�pathology
formation�in�the�Chornobyl�disaster�survivors.�A�prolonged�dynamic�observation
of�a�clean-up�workers�cohort�(4017�persons,�the�average�absorbed�dose�of
radiation�is�0.220±0.006�Gy)�has�been�conducted.�Models�of�vestibular�dysfunction
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primary�morbidity�risks�have�been�developed.�The�results�of�mathematical
modelling�permitted�to�ascertain�that�the�risks�of�vestibular�pathology�formation
depended�on�radiation�dose,�age�and�time�after�exposure.

Ключові�слова:�радіаційне�опромінення,�математичне�моделю-
вання,�ризи³,�вестибÀлярна�патоло�ія.
Ключевые�слова:�радиационное�облÀчение,�математичес³ое�моде-

лирование,�рис³,�вестибÀлярная�патоло�ия.
Key�words:�ionizing�radiation,�mathematical�modelling,�risk,�vestibular

pathology.

ВСТУП� Я³� свідчать� е³спериментальні� дослідження� та
³лінічні� спостереження� низ³и� авторів,� в� томÀ� числі� і� наші
власні�дані�[1,�4,�5,�7�-�9],�вестибÀлярний�аналізатор�завдя-
³и� тісномÀ� анатомічномÀ� та�фÀн³ціональномÀ� зв’яз³À� з� рі-
зними�відділами�центральної�нервової�системи�і�системою
³ровообі�À� здатний� раніше� за� інші� аналізатори� реа�Àвати
на� дію� несприятливих�фа³торів� зовнішньо�о� та� внÀтріш-
ньо�о�середовища,�зо³рема�-�радіаційно�о�опромінення.

Нами�по³азано�[3],�що�À�віддаленомÀ�періоді�після�Чор-
нобильсь³ої�³атастрофи�спостері�ається�віро�ідне�підвищен-
ня� ризи³À� первинної� захворюваності� на� вестибÀлярнÀ� ди-
сфÀн³цію�для�ЛНА�на�ЧАЕС,� а� та³ож�проаналізовані� емпі-
ричні� ризи³и� вестибÀлярної� дисфÀн³ції� для� різних� дозо-
вих� та� ві³ових� �рÀп.

Метою�даної�роботи� бÀло�вивчення�залежності�ризи-
³À� первинної� захворюваності� на� вестибÀлярнÀ� патоло�ію� À
післяаварійномÀ� періоді� для� лі³відаторів� наслід³ів� аварії
(ЛНА)� на�ЧАЕС�1986�–�1987� рр.� від� величини�дози� іонізÀ-
ючо�о� випромінювання,� ві³À� і� інших�фа³торів.

МАТЕРІАЛИ� ТА�МЕТОДИ� При� ви³онанні� роботи� ви-
³ористано� резÀльтати� ³омпле³сних� повторних� обстежень
ЛНА�на�ЧАЕС,�внесених�до�³лiнi³о-епідеміоло�ічно�о�реєст-
рÀ� (КЕР)� постраждалих� внаслідо³� Чорнобильсь³ої� ³атаст-
рофи,�що� бÀли� проведені� À� 1992� -�2001� рр.� À� НаÀ³овомÀ
центрі�радіаційної�медицини�АМН�У³раїни�та�інститÀті�ото-
ларин�оло�ії� ім.� проф.� О.С.Коломийчен³а� АМН� У³раїни.
БÀло�сформовано�³о�ортÀ�з�4017�осіб,�для�я³их�відомі�дозові
навантаження,�і�я³і�є�лі³відаторами�1986�-�1987�рр.�Серед-
ня� доза� зовнішньо�о� опромінення� становила� 0 ,220±0,006
Ґр.�Розподіл�обстежених�за�дозовими��рÀпами�бÀв�пÀасо-
нівсь³им.� Середній� ві³� на� час� опромінення� становив
38.35±0.22� ро³и.� Розподіл� ³о�орти� обстежених� УЛНА� на
ЧАЕС�з�відомим�дозовим�навантаженням�за�ві³овими��рÀ-
пами� на� час� опромінення� бÀв� нормальним.� Проводили
ЛОР-о�ляд�та�по�либлене�обстеження�вестибÀлярної�фÀн³-
ції� за� допомо�ою� ³омпле³сÀ� вестибÀлометричних�методи³
за�схемою�В.Г.�Базарова�(1988)�[2].�Еле³троніста�мо�рафію
(ЕНГ)� ви³онÀвали� на� еле³троенцефало�рафі� Bioscript�BST
112� (Німеччина).� Вивчали� первиннÀ� захворюваність� на
вестибÀлярнÀ�патоло�ію:�враховÀвали�діа�ноз,�вперше�вста-
новлений� при� первинномÀ� обстеженні,� або� діа�ноз,� я³ий
при�обстеженні�на�попередніх�етапах�диспансеризації�бÀв
відсÀтнім.

У� роботі� представлено� резÀльтати� вивчення� ризи³ів
появи� захворювань� вестибÀлярно�о� аналізатора�методом
математично�о� моделювання.� БÀло� ви³ористано� модель
множинної� ло�істичної� ре�ресії,� я³а� базÀється� на� методі
ма³симальної� правдоподібності.�Модель�множинної� ло�іс-
тичної� ре�ресії�має� та³ий�ви�ляд:

e βZ

Y = , (1)
1 + e βZ

 
де
b -�³оефіцієнти�ре�ресійної�моделі;
Z�-�фа³тори�ризи³À,�в³лючені�в�модель.

Застосовані� па³ети� статистичних� про�рам� SYSTAT,
EPICURE� і� EGRET.� Аналіз� проводили� на� стратифі³ованих

даних.�БÀло�виділено�4� ві³ові�страти� (ві³� À�період�опромі-
нення)�-�до�30�ро³ів,�31-40�ро³ів,�41-50�ро³ів,�51-�60�ро³ів
і�6�дозових�страт:�до�0,01�Ґр,�від�0,011�до�0,1�Ґр,�від�0,11�до
0,25�Ґр,�від�0,26�до�0,5�Ґр,�від�0,51�до�1,0�Ґр�і�1,1�–�2,2�Ґр.
За�терміном�перебÀвання�під�ризи³ом�роз�лянÀли�10�страт:
1)�через�6�ро³ів�після�Àчасті�À�лі³відаційних�роботах� (1992
р.�-�почато³�дослідження);�2)�через�7�ро³ів;�3)�через�8�ро³ів
і�т.д.;�10)�через�15�ро³ів�(2001�р.�-�³інець�дослідження).

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Перш�за�все,�бÀло�проведено�аналіз�динамі³и�захворю-
ваності� на� вестибÀлярнÀ� патоло�ію.� В� резÀльтаті� аналізÀ
встановлено,�що�первинна�захворюваність�на�вестибÀляр-
нÀ�дисфÀн³цію�почала�сÀттєво�зростати� через�6�–�7� ро³ів
перебÀвання�під�ризи³ом�після�опромінення,�через�8,5�ро-
³ів�дося�ла�ма³симÀмÀ,�після�чо�о�тимчасово�знижÀвалась
і�зновÀ�зростала,�дрÀ�ий�ма³симÀм�спостері�ався�через�10
–�11�ро³ів�перебÀвання�під�ризи³ом,�далі�первинна�захво-
рюваність� почала� зменшÀватись.� Динамі³а� захворювано-
сті�залежно�від�часÀ�перебÀвання�під�ризи³ом�на�адÀє�па-
раболÀ�і�описÀється�формÀлою:

Y�=�-�0,005x3�–�0,023x2�+�0,82x�–�1,17,������������ (2)

де
À�–�частота�захворюваності;
х�–�час�під�ризи³ом,�ро³и.

Ми� припÀстили,�що� динамі³а� відносно�о� ризи³À�може
бÀти� описаною� е³споненціальною�моделлю.� Дійсно,� після
проведення� математично�о� моделювання� бÀла� отримана
е³споненціальна�модель� відносно�о� ризи³À� розвит³À� вес-
тибÀлярної� дисфÀн³ції.� Серед� вестибÀлярної� дисфÀн³ції
переважав� центральний� вестибÀлярний� синдром� (за� 10
МКХ� [6]� -�Н�81.4)� -� À�97,0�%� випад³ів.� БÀло� встановлено,
що� на� захворюваність� вестибÀлярної� системи� віро�ідно
впливали� та³і� фа³тори,� я³� ві³� на� час� опромінення,� доза
зовнішньо�о�опромінення�всьо�о�тіла,�час�перебÀвання�під
ризи³ом� після� опромінення.

Нижче�представлено�формÀлÀ�моделі�відносно�о�ризи³À
захворювання� на� вестибÀлярнÀ� дисфÀн³цію� (Н-81� за�МКХ
–10)� :

exp(β0 + β1 *doza + β2 *vik + β3 /t)
RR = , (3)

1 + exp(β0 + β1 *doza + β2 *vik + β3 /t)

 
де
RR� -� відносний� ризи³;
b0,�b1,�b2,�b3�-�³оефіцієнти�ре�ресивної�моделі;
doza� (Àмовне�позначення)� -� номер�дозової� ³ате�орії,� в

я³À�входить�дана�доза�в�Ґр;
vik� (Àмовне� позначення)-� ві³� на�момент� роботи� в� зоні

ЧАЕС;
t�-�номер�³ате�орії,�в�я³À�входить�даний�термін�перебÀ-

вання�під�ризи³ом�(1�-�це�6�ро³ів�після�аварії;�2�-�7�ро³ів�і
т.�д.�).

Я³�бачимо� (формÀла�3),�спостері�ається�пряма�залеж-
ність�між�дозою�зовнішньо�о�опромінення�всьо�о�тіла,�ві³ом
і�відносним�ризи³ом�появи�вестибÀлярної�патоло�ії.�Розра-
хований� за� моделлю� відносний� ризи³� вини³нення� вести-
бÀлярної�патоло�ії�при�дозі�(при�збільшенні�дози�для�³ожної
настÀпної� дозової� �рÀпи� порівняно� з� попередньою)� стано-
вить�1,24� (довірчий� інтервал�1,01;�1,39);�при�ві³ові�на�час
опромінення� (при� збільшенні� ві³À� для� ³ожної� настÀпної� ві-
³ової� �рÀпи�порівняно�з�попередньою)�–�1,28� (1,04;�1,59).
Ризи³� є� віро�ідним,� p�<�0,05 .� Та³им� чином,� зі� збільшен-
ням�дози�ризи³�розвит³À�вестибÀлярної�патоло�ії� зростає.
Більший�ризи³�спостері�ається�для�опромінених�À�старшо-
мÀ�віці,�для�молодших�осіб�ризи³�менший.�Та³а�за³ономі-
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рність�ці³ава�не�тіль³и�з�наÀ³ової,�але�і�з�пра³тичної�точ³и
зорÀ.�Слід�під³реслити,�що�для�більшості�захворювань,�щодо
я³их� є� дані� про� динамі³À� дозозалежних� ризи³ів� в� різних
ві³ових� �рÀпах,� спостері�ається� зворотна� за³ономірність,
тобто�для�молодих�ві³ових��рÀп�ризи³�більший� [10].

Ос³іль³и,� я³� встановлено,� ³оефіцієнт� b
3�
має� від’ємне

значення,� зі� збільшенням� часÀ� перебÀвання� під� ризи³ом
первинна�захворюваність�спершÀ�збільшÀється,� а�далі�по-
чинає� зменшÀватись.� Відносний� ризи³� розвит³À� вестибÀ-
лярної� патоло�ії� при� (1/час� під� ризи³ом)� становить� 0,099
(0,012;�0,82),�p�<�0,05.

Виявлені� за³ономірності� носять� с³ладний� нелінійний
хара³тер,� одна³� отримана�модель� відносно�о� ризи³À� до-
зволяє� розрахÀвати� динамі³À� відносно�о� ризи³À� залежно
від�дози�опромінення�для�різних� ві³ових� �рÀп� і� при�різно-
мÀ� часі� перебÀвання� під� ризи³ом� після� опромінення.� Від-
повідні� �рафі³и�представлені�на�рисÀн³À�1.�Графі³и� ілюст-
рÀють�дозовÀ�залежність�ризи³À� (зі�збільшенням�дозово�о
навантаження� збільшÀється� відносний� ризи³).� Ризи³� стає
віро�ідним�при�дозах�понад�0,2�Ґр�(рис.�1).

Рис.�1.�Розраховані�за�моделлю�відносні�ризи³и�захворю-
вання�на�вестибÀлярнÀ�дисфÀн³цію�(Н-81�та�Н-82*�за�МКХ�–10)
і�їх�довірчі�інтервали�залежно�від�дози�опромінення�всьо�о�тіла
для�осіб�ві³ом�41-50�ро³ів�на�момент�опромінення�через�10�ро³ів
і�через�15�ро³ів�перебÀвання�під�ризи³ом�після�радіаційно�о
впливÀ.

По³азана� на� �рафі³ах� динамі³а� відносно�о� ризи³À� за-
лежно�від�часÀ�перебÀвання�під�ризи³ом�після�опромінен-
ня�(10� і�15�ро³ів)�сÀттєво�різниться.�У�віддаленомÀ�періоді
спостері�ається� виразна� тенденція� зменшення� відносно�о
ризи³À� зі� збільшенням� періодÀ� перебÀвання� під� ризи³ом.
Це�збі�ається�з�отриманими�нами�раніше�резÀльтатами:�на
підставі� аналізÀ� динамі³и� ризи³À� інших� ві³озалежних� за-
хворювань� встановлено� наявність� “ві³на� аналізÀ� радіацій-
них�ризи³ів”,�обмежено�о�в�часі�[10].�Дійсно,�і�для�вестибÀ-
лярної�патоло�ії�через�15�ро³ів�після�опромінення�дозозале-
жні� зміни� ризи³À,� я³� свідчить� відповідний� �рафі³,� вже� не
можна� виявити.

РозрахÀн³и,� проведені� нами� по�моделі� (3),� по³азали,
що�первинна�захворюваність�на�вестибÀлярнÀ�патоло�ію�в
період�після�20�ро³ів�перебÀвання�під�ризи³ом�бÀде�пові-
льно� зменшÀватись,� а� поширеність� за� рахÀно³� ³ÀмÀляції
випад³ів�зростатиме,�хоч�і�меншою�мірою.

ВИСНОВКИ� 1.�Встановлено,�що�відносний�ризи³�пер-
винної� захворюваності� на� вестибÀлярнÀ� дисфÀн³цію� для
ЛНА�на�ЧАЕС�описÀється� е³споненціальною�моделлю,� я³а
враховÀє�ві³�на�час�опромінення,�дозÀ�зовнішньо�о�опромі-
нення�всьо�о�тіла,�час�перебÀвання�під�ризи³ом�після�опро-
мінення.

2.�По³азана�пряма�віро�ідна�залежність�між�дозою�зовні-
шньо�о�опромінення�всьо�о�тіла,�ві³ом�і�відносним�ризи³ом
появи�вестибÀлярної�патоло�ії,�тобто�зі�збільшенням�дозово-
�о�навантаження,�а�та³ож�зі�збільшенням�ві³À�À�період�опро-
мінення�ризи³�розвит³À�вестибÀлярної�патоло�ії�зростає.

�3.� Аналіз� залежності� ризи³À� від� часÀ� перебÀвання� під
ризи³ом� засвідчив,�що� первинна� захворюваність� на� вес-
тибÀлярнÀ� дисфÀн³цію� після� опромінення� збільшÀється
протя�ом�11�ро³ів,�а�далі�починає�зменшÀватись.�Про�ноз,
заснований�на�резÀльтатах�аналізÀ�моделі,�по³азÀє,�що�пе-
рвинна� захворюваність� на� вестибÀлярнÀ� патоло�ію� в� пері-
од� після�20� ро³ів� перебÀвання� під� ризи³ом�бÀде� повільно
зменшÀватись.
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та³ож�ефе³тивність�лі³Àвання�відповідно�до�ре³омендацій� Initiatives�of
the�European�Community�Systemic�Vasculitis�Clinical�Trial�Study�Group.

АЛЛЕРГИЧЕСКИЙ�ГРАНУЛЕМАТОЗНЫЙ�АНГИИТ�(СИНДРОМ�ЧАРГА-
СТРОССА).�КЛИНИЧЕСКОЕ�НАБЛЮДЕНИЕ�–�В�статье�наводятся�данные
³линичес³о�о�наблюдения�больной�с�синдромом�Чар�а-Стросса.�Подче-
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ALLERGETIC�GRANULOMATOUS�ANGIIT�IS�(CHURG-STRAUSS�SYNDROME).
CLINICAL�EXAMINATION�–�Clinical�examination�of�the�patient�with�Churg-
Strauss�Syndrome�are�presented�in�the�article.�The�special�role�of�the�diagnostic
criteria�of�the�American�rheumatologists�in�diagnosis�of�ANCA-associated
diceases,�as�well�as�the�efficiency�of�treatment,�according�to�the�recommendations
of�Initiatives�of�the�European�Community�Systemic�Vasculitis�Clinical�Trial
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Системні� вас³Àліти� (СВ)� –� це� �рÀпа� захворювань,� в
основі�я³их�лежить��енералізоване�Àраження�сÀдин� із�за-
паленням�та�не³розом�сÀдинної�стін³и,�що�призводить�до
ішемічних� змін�ор�анів� та� т³анин.�В�основÀ� сÀчасної� ³ла-
сифі³ації�СВ�по³ладено� їх�розподіл�за�³алібром�Àражених
сÀдин,�а�та³ож�поділ�на�первинні� і�вторинні�СВ.�За�номе-
н³латÀрою�міжнародної�Àз�оджÀвальної�³онференції�Chapel
Hill�Consensus�(1999)�[2]�синдром�Charg-Strauss�–�це�але-
р�ічний� еозинофільний� �ранÀлематозний� не³ротизÀючий
вас³Àліт� з� переважним� Àраженням� дрібних� та� середніх
сÀдин,� що� поєднÀється� із� запаленням� дихальних�шляхів,
бронхіальною�астмою� (БА)�та�еозинофілією�[4].�Захворю-
вання� вперше� описано� Чар�ом� і� Строссом� в� 1951� році.
Раніше� синдром� роз�лядався� я³� астматичний� варіант� вÀ-
зли³ово�о� поліартеріїтÀ.� Синдром� Чар�а-Стросса� (СЧС)
належить� до� захворювань,� ви³ли³аних� антинейтрофіль-
ними� цитоплазматичними� антитілами� (АNСА).� До� АNСА-
асоційованих� захворювань,� ³рім� СЧС� відносять� �ранÀле-
матоз� Ве�енера� та� дея³і� вас³Àліти,� індÀ³овані� прийман-
ням� лі³арсь³их� препаратів� [1,2,8,12].� АNСА�–� це� попÀля-
ція�антитіл,�що�реа�Àють�з�різними�ферментами�цитопла-
зми�нейтрофільних��ранÀлоцитів,�а�в�першÀ�чер�À,�з�про-
теїн³іназою-3,�мієлоперо³сидазою,�рідше�–�з�ла³тофери-
ном,�³атепсином-G�та�ін.�Важлива�роль�À�вини³ненні�СЧС
належить� та³ож� антитілам�до� ендотелію,�фосфоліпідів� та
імÀнним� ³омпле³сам� [7].� Останнім� часом� а³тивно� ви-
вчається� роль� інфе³ційних� чинни³ів� À� розвит³À� СВ.� Зо³-
рема,�вірÀсам��епатитÀ�В�і�С�належить�провідна�етіоло�іч-
на�роль�серед�інфе³ційних�фа³торів�СВ.�Визначається�до-
мінÀюча� асоціація� хронічної� HBV-інфе³ції� з� вÀзли³овим
поліартеріїтом,�а�хронічної�HBC�інфе³ції�–�з�³ріо�лобÀліне-
мією�ІІ�типÀ�[6,9,11].�Відомо,�що�вірÀси�та�продÀ³ти�їх�жит-
тєдіяльності�впливають�на�рецепторний�апарат�ендотеліо-
цитів,� змінюють� їх� фÀн³ціональнÀ� а³тивність.� Крім� то�о,
вони� бло³Àють� та� змінюють� фÀн³ції� імÀно³омпетентних
³літин� [11].� За� даними� [5,6]� À�64,4�%� пацієнтів� з�СВ� ви-
явлені� мар³ери� вірÀсних� �епатитів.

Діа�ности³а� системних� вас³Àлітів,� в� томÀ� числі� і� СЧС,
ґрÀнтÀється� на� сÀ³Àпності� ³лінічних,� біоло�ічних,� радіоло-

�ічних� та� �істоло�ічних� даних.� За�альновизнаними� є� ³ри-
терії�Амери³ансь³ої�Коле�ії�з�Ревматоло�ії�(ACR).�Наводимо
³ласифі³аційні� ³ритерії� СЧС,� запропоновані� ACR� (1990):

-�бронхіальна�астма�–�в�анамнезі�стридорозне�дихання
і� сÀхі� висо³одис³антні� дифÀзні� хрипи� на� видосі;

-�еозинофілія�більше�10�%;
-� моно-� чи� полінейропатія�–� розвито³�мононейропатії,

множинні� полінейропатії� (рÀ³авично-ш³арпет³овий� варі-
ант);

-�ле�еневі�інфільтрати,�що�не�розсмо³тÀються�–�мі�рÀю-
чі�чи�транзиторні�інфільтрати�в�ле�енях�при�рент�еноло�іч-
номÀ� дослідженні;

-� параназальна� синÀсова� патоло�ія� –� в� анамнезі� �ост-
рий� чи� хронічний� параназальний� синÀсовий� біль� чи� бо-
лючість�або�рент�еноло�ічне�затемнення�параназальних�си-
нÀсів;

-� е³стравас³Àлярна� еозинофілія� –� біопсія,� в³лючаючи
артерії,� артеріоли� чи� венÀли,� що� в³азÀє� на� на³опичення
еозинофілів� À� позасÀдинних� ділян³ах.

Для� діа�ности³и� СЧС� необхідна� наявність� 4� ³ритеріїв
(чÀтливість� становить� 88�%,� специфічність� –�99,2�%).

Лабораторні�дані�при�СЧС� [3]:
-�за�альний�аналіз�³рові�–�помірна�анемія,�лей³оцитоз,

еозинофілія�(хара³терна�озна³а),�прис³орена�ШОЕ;
-� біохімічний� аналіз� ³рові� –� збільшення� вмістÀ� γ-�ло-

бÀлінів,� серомо³оїдÀ,� �апто�лобінÀ;
-� імÀноло�ічне� дослідження� –� збільшення� рівня� ЦІК,

³онцентрації�IgE,�поява�ревматоїдно�о�фа³тора,�ANCA;
-�біопсія�ш³ірно-м’язово�о�лос³ÀтÀ–�еозинофілія�в�поза-

сÀдинномÀ�просторі.
В�перебі�À�захворювання�виділяють�3�періоди:�перший

–�продромальний� (тривалістю�до�10�ро³ів),�що�хара³тери-
зÀється� алер�ічним�ринітом,� полінозом,� БА;� дрÀ�ий� -� про-
явами�периферійної� та� т³анинної�еозинофілії,�еозинофіль-
ною�пневмонією;�третій�–�роз�орнÀтою�³ліні³ою�СВ.

Наводимо�власне�³лінічне�спостереження�хворої�В.,�1966
ро³À� народження.� Вперше� за�медичною� допомо�ою� вона
звернÀлась� 8.12.2003.� Дільничним� терапевтом� бÀв� вста-
новлений�діа�ноз�хронічно�о�обстрÀ³тивно�о�бронхітÀ�в�фазі
за�острення,� базально�о� пневмофіброзÀ.� ПідґрÀнтям� для
встановлення� діа�нозÀ� бÀли� с³ар�и� на� нападоподібний
³ашель� із� ÀтрÀдненим� відходженням� в’яз³о�о� слизисто�о
хар³отиння,� пітливість,� занедÀжання.� При� аÀс³Àльтації� ле-
�ень� виявлена� наявність�множинних� сÀхих� свистячих� хри-
пів� на�фоні� послаблено�о� вези³Àлярно�о�дихання.�Під� час
рент�еноло�ічно�о�обстеження�визначена�підвищена�пнев-
матизація�ле�еневої�т³анини.�Посилений�та�деформований
ле�еневий�малюно³�в�базальних�відділах,�справа�з�елеме-
нтами� перибронхіальної� інфільтрації.� Корені� ле�ень�мало-
стрÀ³тÀрні,� тяжисті.� На� ЕКГ� від� 8.12.2003� визначаються
озна³и�перевантаження�право�о�передсердя.�Спіро�рафіч-
не� обстеження� від� 10.12.2003:� вентиляційна� здатність� ле-
�ень�не�порÀшена�(ЖЄЛ�–�97�%,�проба�Вотчала-Тіфно�–�72
%,�МВЛ�–�88�%).�За�альний�аналіз�³рові:�ер.�–�3,75*10 12/л;
Hb�–�120��/л;�³п�–�0,8;�Л�–�7,9*10 9/л;�е�–�12�%;�п�–�3�%;�с�–
50� %;� л� –� 33� %;� м� –� 2� %;�ШОЕ� –� 4� мм/�од.� 12.12.2003
про³онсÀльтована�³ардіоло�ом:��іпертонічна�хвороба�ІІ�ста-
дії,�СН�–�0;�та�о³Àлістом:��іпертензивна�ан�іопатія�сіт³ів³и.
Проведено�лі³Àвання�ципрофло³сацином,�³етотифеном,�те-
опе³ом,�бронхорилом,�амлодипіном,�індапресом,�фізіотера-
певтичними� процедÀрами.

З� 12.01.2004� по� 3.02.2004� перебÀвала� на� лі³Àванні� À
відділенні� �рÀдної� хірÀр�ії� Тернопільсь³ої� обласної� ³лініч-



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2006�№�1

4 4

ної� ³омÀнальної� лі³арні� (ТОККЛ)� з� приводÀ� хронічно�о� об-
стрÀ³тивно�о� бронхітÀ� À�фазі� за�острення,� перибронхіаль-
но�о�лімфаденітÀ,�ДН�-�ІІ�стадії;��іпертонічної�хвороби�ІІ�ста-
дії,�СН�–�0.�З�додат³ових�методів�обстеження�звертають�на
себе�Àва�À�зміни�À�формÀлі�³рові:�Л�–�7,4*10 9/л;�е�–�16�%;�п
–�8�%;�с�–�47�%;�л�–�28�%;�м�–�1�%;�ШОЕ�–�20�мм/�од�та�À
спіро�рамі:�ФЖЄЛ�–�67� %,� проба�Вотчала-Тіфно�–�84� %,
МВЛ�–�63� %.�Проведено�лі³Àвання�еÀфіліном,� офло³саци-
ном,�метро�ілом,�преднізолоном,� ³етотифеном,�еналапри-
лом,� діа³ордином,�ма�не-В6,� санація� трахеобронхіально�о
дерева�через�мі³ротрахеостомÀ�за�К’юном.�Виписана�з�по-
³ращенням�на�амбÀлаторний�етап�лі³Àвання.�В�подальшо-
мÀ�ре�Àлярно�о�лядається�дільничним�терапевтом,� продо-
вжÀє� лі³Àвання� з�ідно� з� ре³омендаціями� ТОККЛ� лазолва-
ном,�еÀфіліном,�еналаприлом,�діа³ордином.�При�повторно-
мÀ� лабораторномÀ� обстеженні� від� 25.02.2004� звертає� на
себе�Àва�À� збільшення� ³іль³ості� еозинофілів� À� ³рові�до� 26
%.�23.02.2004� р.� о�лядається� обласним� пÀльмоноло�ом,
я³ий� підтверджÀє� попередній� діа�ноз.� До� лі³Àвання� дода-
ються� ін�аляції� сальбÀтамолÀ,� бÀдесонідÀ.� Хвора� с³еровÀ-
ється�на�санаторно-³Àрортне�лі³Àвання.�В�аналізі�³рові�від
16.07.2004�³іль³ість�еозинофілів�ся�ає�43�%.�З�22.07.2004
по�10.08.2004�проходить�стаціонарне�лі³Àвання�в�обласній
алер�оло�ічній� лі³арні� смт�Солотвино,� де� встановлюється
діа�ноз:�БА,�середньої�тяж³ості,�персистÀючо�о�перебі�À,�ста-
дія�неповної�ремісії,�ЛН�–�І�ст.,�алер�ічно�о�ринітÀ,��іперто-
нічної� хвороби� ІІ� ст.�Проведено�лі³Àвальний� ³омпле³с,�що
с³ладався�із�12�сеансів�спелеотерапії�на�фоні�меди³аменто-
зно�о�лі³Àвання�теопе³ом,�амбро³солом.�ВиписÀється�з�по-
³ращенням�та�ре³омендаціями�подальшо�о�спостереження
À� пÀльмоноло�а� за� місцем� проживання.� З� 27.09.2004� по
22.10.2004�лі³Àється�в�пÀльмоноло�ічномÀ�відділені�ТОККЛ
з� приводÀ� позалі³арняної� двобічної� нижньочаст³ової� пне-
вмонії�середньо�о�стÀпеня�тяж³ості,�ЛН�–�І�ст.,�еозинофіль-
но�о�синдромÀ.�Підставою�для�діа�нозÀ�бÀли�с³ар�и�на�во-
ло�ий�³ашель,� задиш³À�в�спо³ої,� підвищення�температÀри
тіла;� об’є³тивних� озна³:� блідість�ш³ірних� по³ривів,� �ерпе-
тичні� висипання� на� ³рилах� носа,� збільшення� частоти� зов-
нішньо�о� дихання� до� 32� на� хвилинÀ,� дистанційні� сÀхі� хри-
пи,� жорст³е� вези³Àлярне� дихання� та� розсіяні� сÀхі� хрипи� в
нижніх� відділах� ле�ень.� В� за�альномÀ� аналізі� ³рові� відмі-
чається�прис³орена�ШОЕ�до�34�мм/�од,�еозинофілія�до�48
%.� В� аналізі� ³алÀ� знайдені� яйця� ас³арид.� Рент�ено�рафія
ор�анів��рÀдної�³літ³и�від�29.09.2004:�з�обох�сторін�в�сере-
дніх� та� нижніх� ле�еневих� полях� посилений� та� зба�ачений
ле�еневий�малюно³,� ділян³и� не�омо�енної� інфільтрації� ле-
�еневої� т³анини,� ³орені� част³ово� інфільтровані.� ЕхоКС� від
1.10.2004:�помірна�ле�енева��іпертензія,�озна³�порÀшення
систолічної�та�діастолічної�фÀн³ції�ліво�о�шлÀноч³а�не�знай-
дено.� ЕКГ�–� озна³и� �іпертрофії�міо³арда�ліво�о�шлÀноч³а.
КонсÀльтація� ревматоло�а:� реа³тивний� артрит,� а³тивність
ІІ�ст.,��острий�перебі��з�Àраженням�лі³тьових,�³олінних,��о-
міл³ово-стÀпневих� сÀ�лобів.� КонсÀльтація� інфе³ціоніста:
імÀнодефіцитний�стан�неÀточненої�етіоло�ії.�Проведено�лі-
³Àвання:�цефтріа³соном,�ентерос�елем,�де³саметазоном,�еÀ-
філіном,� таве�ілом,� лоратадином,� еналаприлом,� вермо³-
сом.� В� амбÀлаторних� Àмовах� ре³омендовано� продовжити
лі³Àвання� на³лофеном,�флостероном,� албендазолом,� вер-
мо³сом.

20.12.2004� в� зв’яз³À� з� різ³им� по�іршенням� станÀ,�що
проявлялося� нападами� ядÀхи,� задиш³ою� в� спо³ої,� тяж³им
відходженням� в’яз³о�о� хар³отиння,� підвищенням� темпе-
ратÀри�тіла�хвора��оспіталізована�À�пÀльмоноло�ічне�відді-
лення� ТОККЛ.� Встановлено� діа�ноз:� БА,� �ормонозалежна,
персистÀючий�перебі�,�IV�ст.,�фаза�за�острення,�ЛН�–�ІІ�ст.,
алер�ічний�риніт.�Пролі³ована�де³саметазоном,�еÀфіліном,
бÀдесонідом,� беродÀалом,� алерте³ом,� масажем,� ЛФК.� В
амбÀлаторних�Àмовах�ре³омендовано�продовжити�лі³Àван-
ня� бÀдесонідом,� беродÀалом.� Після� випис³и� стан� хворої
залишався�тяж³им,�про�що�свідчать�чисельні�записи�діль-

нично�о� терапевта.�З�18.01.2005� по�14.02.2005� перебÀва-
ла�на�лі³Àванні�з�приводÀ�основно�о�захворювання�в�пÀль-
моноло�ічномÀ� відділені� 2-ої� місь³ої� ³лінічної� ³омÀнальної
лі³арні.� Проведено� лі³Àвання� системними� �лю³о³орти³ос-
тероїдами,�офло³сацином,�амбро³солом,�РДТ-терапією.�В
подальшомÀ�спостері�ається�пÀльмоноло�ом.�Постійно�вжи-
ває�бÀдесонід,�³етотифен,�теопе³,�АЦЦ-лон�,�імÀнал,�діа³о-
рдин.�З�18.02.2005� визнається� інвалідом� ІІІ� �рÀпи.�На�спі-
ро�рамі� від� 23.02.2005� визначаються� озна³и� дихальної
недостатності� ІІ�ст.�переважно�за�обстрÀ³тивним�типом;�в
аналізі� ³рові� –� �іпереозинофілія� (22� %).� З� 23.05.2005� по
7.06.2005� перебÀвала� на� лі³Àванні� À� відділ³овій� ³лінічній
лі³арні� на� ст.� Тернопіль� (ВКЛ)� з� приводÀ� поза�оспітальної
пневмонії�тяж³о�о�перебі�À�на�фоні�БА�IV�ст.,�хронічної�хла-
мідійної� та� �ерпевірÀсної� інфе³ції.� В� липні�2005� ро³À� про-
тя�ом� 7� днів� хвора� перебÀвала� на� санаторно-³ÀрортномÀ
лі³Àванні�À�м.СÀда³.�Стан�хворої�різ³о�по�іршився.�На�фоні
основно�о�захворювання�з’явились�озна³и�поліморфної�ви-
сип³и�на�ш³ірі,�піодермія.�15.07.2005�вона�Àр�ентно��оспі-
талізÀється� À� ВКЛ .� В� за�альномÀ� аналізі� ³рові� від
18.07.2005:� ер.�–�2,9*1012 /л;� Hb�–� 82� �/л;� ³п� –� 0,85;� Л� –
26,4*109/л;�е�–�45%;�п�–�8%;�с�–�44%;�л�–�3%;�ШОЕ�–�43
мм/�од.� Хвора� про³онсÀльтована� обласним� �ематоло�ом.
Проведена�стернальна�пÀн³ція,�змін�в�мієло�рамі�не�вияв-
лено.�20.07.2005 ,� враховÀючи� наявність� À� хворої� лихома-
н³и,� бронхообстрÀ³тивно�о� синдромÀ,� алер�ічно�о� ринітÀ,
Àраження�ш³іри,� �іпереозинофілії� ³рові� À� ВКЛ� встановлю-
ється�діа�ноз�алер�ічно�о�еозинофільно�о��ранÀлематозно�о
ан�іїтÀ�(синдром�Чар�а-Стросса).�Хвора�с³еровÀється�в�ре-
вматоло�ічне� відділення� ТОККЛ.� З� 21.07.05� по� 19.08.05
хвора�обстежÀється� і�лі³Àється�в�цьомÀ�відділенні.�Діа�ноз
лі³Àвально�о�за³ладÀ:�реа³тивний�артрит,�а³тивність� ІІ�ст.,
хронічний� перебі�� з� переважнм� Àраженням� �оміл³ово-стÀ-
пневих� сÀ�лобів,�ФНС�–ІІ� ст.� Вторинний� імÀнодефіцит,� лі-
мфоцитарна�форма.�Гіпереозинофільний�синдром.�Бронхі-
альна�астма�ІІ�стадії,�фаза�ремісії,�ХОЗЛ�ІІ�стадії,�фаза�ремі-
сії,�ЛН�–І�ст.�Системний�вас³Àліт,�не³ротична�форма.�Гісто-
ло�ічно� досліджено�ш³ірно-м’язовий� лос³Àт.� Висново³� від
03.08.05:�мі³роабсцеси�дерми,��ідропічна�дистрофія�епіте-
ліоцитів.� Озна³� ³ола�енової� хвороби,� специфічно�о� запа-
лення�ш³іри,�а�та³ож�пÀхлинно�о�ростÀ�не�виявлено.�Хвора
с³ерована� на� ³онсÀльтацію� в� У³раїнсь³ий� ревматоло�іч-
ний� центр.

КонсÀльтативний� висново³� наÀ³ово-дослідно�о� інсти-
тÀтÀ� ³ардіоло�ії� ім.М.Д.Стражес³а� від�22.08.05:� системний
вас³Àліт� (хвороба� Чар�а-Стросса):� хронічний� рецидивÀю-
чий�перебі�,�а³тивність�ІІ�ст.,�з�переважним�Àраженням�сÀ-
дин�мало�о�³ола�³ровообі�À,��іпереозинофілією,�бронхіаль-
ною�астмою,�ДН�–ІІ�ст.,�ш³ірною�поліморфною�висип³ою�в
поєднанні� з�піодермією.�Ре³омендоване�лі³Àвання:�метил-
преднізолоном�в�дозі�16�м�/добÀ,�імÀраном�-�150�м�/добÀ,
�епабене,� іпатоном,� омезом,� аспе³ардом�протя�ом�шести
тижнів.� Повторний� о�ляд� ревматоло�а� від� 20.10.05:� стан
хворої� задовільний,� продовжÀє�призначенÀ� терапію.

Призначена� терапія� відповідає� ре³омендаціям
“Initiatives� of� the� Europeаn� Community� Systemic� Vasculitis
Clinical�Trial�Study�Group”[10].� Відповідно� до� ре³оменда-
цій,� слід� ви³ористовÀвати� настÀпні� схеми� лі³Àвання,� а
саме:�пероральне�застосÀвання�ГКС�À�дозі�1�м�/³��на�добÀ
+2� м�/³�� на� добÀ� ци³лофосфамідÀ� або� ГКС� +0,3� м�/³�� на
тиждень�метотре³сатÀ,�або�метотре³сат�+�триметоприм/сÀ-
льфамето³сазол� по� 960� м�� двічі� на� добÀ.� В� лі³Àванні� ре-
фра³терних� ANCA-вас³Àлітів� застосовÀється� антилімфоци-
тарний��лобÀлін�по�5�м�/³��маси�тіла�протя�ом�5�днів,�при
неефе³тивності� -� пÀльс-терапія� метипредом� і� азотріапри-
мом� або�моно³лональними� АТ� (анти� CD

4
� та� CD

52
)� та� в/в

введенням� імÀно�лобÀлінÀ.
Отже,�À�наведеномÀ�³лінічномÀ�спостереженні�À�хворої�В.

бÀли�наявними�4�³ритерії�СЧС,�а�саме:�БА,��іпереозинофілія,
алер�оло�ічний�анамнез,� ле�енева� інфільтрація,�що� і�надало
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підставÀ�для� верифі³ації� діа�нозÀ� захворювання.�ВідсÀтність
�істоло�ічно�о�підтвердження�діа�нозÀ� віро�ідно�пов’язана� з
тим,�що�бÀли�надані�матеріали�з�місця�не³ротично�о�Àражен-
ня�ш³іри.�Це� і� засвідчÀє� висново³�морфоло�а.�Особливістю
³лінічно�о� випад³À� захворювання� є�швид³е� про�ресÀвання
від�продромально�о�періодÀ�до�чіт³о�вираженої�³ліні³и�систе-
мно�о� вас³ÀлітÀ,� за�алом�протя�ом�19�місяців.�Несвоєчасна
діа�ности³а�захворювання�пов’язана�з�недооцін³ою�³ритеріїв
СЧС�та�відносною�рід³існістю�системно�о�вас³ÀлітÀ,� на�що� і
звертають� Àва�À� пра³тичних� лі³арів� автори� повідомлення.
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Сіри³�В.О.
ОЦІНКА�ГЕМОДИНАМІКИ�У�ХВОРИХ�З�ДИСФУНКЦІЄЮ�ЕНДОТЕЛІЮ�ТА�МОЖЛИВІ�МЕТОДИ

МЕДИКАМЕНТОЗНОЇ�КОРЕКЦІЇ�ЕНДОТЕЛІАЛЬНОЇ�ДИСФУНКЦІЇ

Національний�медичний�Àніверситет�імені�а³адемі³а�О.О.�Бо�омольця

ОЦІНКА�ГЕМОДИНАМІКИ�У�ХВОРИХ�З�ДИСФУНКЦІЄЮ�ЕНДОТЕЛІЮ�ТА
МОЖЛИВІ�МЕТОДИ�МЕДИКАМЕНТОЗНОЇ�КОРЕКЦІЇ�ЕНДОТЕЛІАЛЬНОЇ�ДИС-
ФУНКЦІЇ�–� У� статті� відображені� сÀчасні� Àявлення� про� ендотеліальнÀ
дисфÀн³цію.�Роз�лянÀті�основні�механізми�порÀшення�фÀн³ції�ендоте-
лію�і�можливі�способи�їх�³оре³ції.

ОЦЕНКА�ГЕМОДИНАМИКИ�У�БОЛЬНЫХ�С�ДИСФУНКЦИЕЙ�ЭНДОТЕЛИЯ�И
ВОЗМОЖНЫЕ�МЕТОДЫ�МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ�КОРРЕКЦИИ�ЭНДОТЕЛИАЛЬ-
НОЙ�ДИСФУНКЦИИ�–�В�статье�отображены�современные�представления
об�эндотелиальной�дисфÀн³ции.�Рассмотрены�основные�механизмы�на-
рÀшений�фÀн³ции�эндотелия�и�возможные�способы�их�³орре³ции.

ESTIMATION�OF�HEMODYNAMICS� IN�PATIENTS�WITH�ENDOTHELIUM
DYSFUNCTION�AND�POSSIBLE�METHODS�OF�MEDICAMENTOUS�CORRECTION�OF
ENDOTHELIAL�DYSFUNCTION�–�The�article�reviews�the�modern�nations�about
endothelial�dysfunction.�The�basic�mechanisms�of�endothelial� function
disturbances�and�possible�modes�of�their�pharmacological�correction�are�considered.

Ключові�слова:�артеріальна��іпертензія,�розтяжність,�ендотелін-1,
ремоделювання,�дисфÀн³ція�ендотелію,�периферичні�артерії.
Ключевые�слова:�артериальная��ипертензия,�растяжимость,�эн-

дотелин-1,�ремоделирование,�дисфÀн³ция�эндотелия,�периферичес-
³ие�артерии.

Key�words:�arterial�hypertension,�elasticity,�endothelin-1,�endothelial
dysfunction,�peripheral�arteries.

Ендотеліальна�дисфÀн³ція� (ЕД)� віді�рає� важливÀ� роль� À
пато�енезі�ба�атьох�серцево-сÀдинних�захворювань,�À�томÀ
числі�артеріальної� �іпертензії� (АГ),� ішемічної�хвороби�серця
й�атерос³лерозÀ.�СпершÀ�ендотеліальнÀ�дисфÀн³цію�роз�ля-
дали� я³� один� з� найважливіших�фа³торів� ризи³À� вини³нен-
ня��острих�³оронарних�синдромів�і�атерос³лерозÀ.�На�сьо�о-
дні�стало�відомо,�що�формÀвання�АГ�пов’язане�не� тіль³и�з
втратою�сÀдинно�о�тонÀсÀ,�але�й�асоціюється�з�порÀшенням
рела³саційних�властивостей�ендотелію.�У�90-х�ро³ах�сÀттєво
змінилося�Àявлення�про�природÀ� і� хара³тер�ЕД�та� ії�роль�À
формÀванні� ба�атьох� серцево-сÀдинних� захворювань.� Ен-
дотелій�я³�поверхня�розділення�середовищ�³рові� і�сÀдинної
стін³и� віді�рає� важливÀ� роль� À� передаванні� си�налів� різних
нейро�Àморальних� систем� на� сÀбендотеліальні� стрÀ³тÀри.
Крім� то�о,� ендотелій� забезпечÀє� динамічнÀ� рівнова�À� між
вазодилатÀючими� і� вазо³онстри³торними�фа³торами,� ре�À-
лює�збільшення�³іль³ості�й�проліферацію�сÀбендотеліальних

³літинних� і� не³літинних� стрÀ³тÀр,� а� та³ож� впливає� на� сÀ-
диннÀ� прони³ність.� Ендотеліальна� дисфÀн³ція� безпосеред-
ньо� пов’язана� з� порÀшенням� рівнова�и�медіаторів,� я³і� за-
безпечÀють�ре�Àляцію�сÀдинно�о�тонÀсÀ:�ендо�енними�фа³-
торами� сÀдинної� рела³сації� (NO,� натрійÀретичний� пептид
типÀ�С)� і� ³онстри³ції� (ендотелін-1,�проста�ландин�F2a).�Ос-
новними� причинами�формÀвання� ЕД� вважаються� АГ,� цÀ³-
ровий� діабет,� �іперліпідемія,� �енетичні� дефе³ти,� ішемічно-
реперфÀзійні�Àш³одження�ендотелію.

Визначення�фÀн³ціональних� можливостей� ендотелію� і
�емодинамічних� по³азни³ів� À� динаміці� в� осіб� протя�ом
становлення� АГ,� під� час� транзиторних� підвищень� артеріа-
льно�о�тис³À,�дозволять�³лініцистÀ�об’є³тивізÀвати�про�ноз
перебі�À� хвороби,� перехід� від� межових� станів� до�формÀ-
вання� саме� АГ.� Визначення� медіаторів,� я³і� визначають
ре�Àляцію� сÀдинно�о� тонÀсÀ� і� �емодинамічних� по³азни³ів
À� динаміці� À� хворих� на� артеріальнÀ� �іпертензію� на� етапі
про�ресÀвання� хвороби�може� бÀти� ви³ористане� я³� додат-
³овий�³ритерій�оцін³и�тяж³ості�АГ�та�дозволить�підвищити
я³ість� діа�ности³и.� Добове� моніторÀвання� артеріально�о
тис³À�–�один�з�найбільш�об’є³тивних�методів�оцін³и��емо-
динамі³и� À� хворих� на� артеріальнÀ� �іпертензію.�МоніторÀ-
вання� АТ� (МАТ)� ви³ористовÀють� в� ³лінічній� пра³тиці� бли-
зь³о�соро³а�ро³ів.�Принцип�апаратів�для�МАД�заснований
на� ви³ористанні� манжет³и,� я³а� надÀвається�мі³ро³омпре-
сором.�Найбільш�точним,�а�та³ож�та³им,�я³ий�здебільшо�о
ви³ористовÀється�в�³лініці,�є�осцилометричний�метод,�я³ий
поля�ає�À�виведенні�на�монітор�апаратÀ�резÀльтатів�аналі-
зÀ�артеріальної�пÀльсації,�я³а�передається�до�манжет³и�при
дозованомÀ�зниженні� тис³À�повітря,�що�на�нітається.�МАТ
дозволяє� проводити� вимірювання� протя�ом� однієї� або� бі-
льше�діб�À�пацієнтів�під�час� їхньої�нормальної�життєдіяль-
ності� та� забезпечити� надійний� ³онтроль� АТ.� Дослідження
свідчать,� що� À� більшості� людей� ³оливання� АТ� впродовж
доби�(добовий�профіль)�мають�двофазний�ритм.�Хара³тер-
ним�є�підвищення�АТ�в�денний�час� і�зниження�йо�о�вночі.
У� більшості� людей� АТ� À� вечірній� час� (після�18.00� -�19.00)
знижÀється� і� є�мінімальним�між�2.00� і�5.00.� Уранці�АТ�по-
чинає� плавно� підвищÀватися� порівняно� з� нічним� рівнем� і
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дося�ає�пі³À�між�9.00�та�11.00��одинами.�За�формою��рафі³
та³о�о�добово�о�профілю�на�адÀє�³івш� (від�ан�л.” dipper”�–
³івш).�Для��рафі³а�хара³терне�нічне�зниження�АТ�на�10-20
%�порівняно�з�денними�по³азни³ами.�Двофазний�ритм�АТ
оцінюється�за�перепадом�«день�–�ніч»�або�за�стÀпенем�ні-
чно�о� зниження� АТ� (СНЗАТ).� Цей� по³азни³� залежить� від
я³ості� снÀ,� режимÀ� дня� і� типÀ� а³тивності� впродовж� доби.
Залежно� від� величини� СНЗАТ� пацієнтів� прийнято� об’єд-
нÀвати� в� �рÀпи:

1)�dippers,�або�діпери�–�хворі,�À�я³их�нічне�зниження�АТ
відбÀвається�я³�À�нормотоні³ів,�тобто�по³азни³�СНЗАТ�зни-
жÀється�на�10-20�%;

2)�over–dippers,�або��іпер-діпери�–�хворі,�À�я³их�спосте-
рі�ається� надмірне� зниження� АТ� Àночі;� СНЗАТ>20� %;

3)� non–dippers,� або� нон-діпери� –� хворі,� À� я³их� нічне
зниження�АТ�недостатнє;�СНЗАТ�знижÀється�всьо�о�на�0-
10�%;

4)�night–peakers,�або�найт-пі³ери�–� хворі,� À�я³их�À�ніч-
ний� час� АТ� підвищÀється.

Оптимальною� є� величина� СНЗАТ� À� “діперів”,� À� них
цир³адний�ритм�АТ�ближчий�до�то�о,�я³ий�бÀває�À�здоро-
вих�людей,�або�нормотоні³ів.

АТ�впродовж�доби�змінюється�не�тіль³и�повільно�і�пла-
вно�À�два�періоди�(цир³адний�ритм),�але�й�впродовж�³оро-
т³их� проміж³ів� часÀ� випад³ово� (від� ³іль³ох� хвилин� до
часÀ).� Ці� випад³ові� зміни� і� визначають� величинÀ� варіабе-
льності� АТ� (ВАТ).� ВАТ� визначається� я³� стандартне� відхи-
лення�від�середньо�о�значення�протя�ом�визначено�о�про-
між³À� часÀ� (доба,� день,� ніч).� РезÀльтати� досліджень� свід-
чать,�що�Àраження�ор�анів–мішеней�À�хворих�на�артеріаль-
нÀ� �іпертензію� більш� виражені� при� підвищенні� ВАТ.

У� хворих� на� АГ,� À� я³их� не� відзначене� нічне� зниження
АТ,� підвищений� ризи³� вини³нення� інсÀльтÀ.� При� підви-
щеномÀ�АТ�вночі�À�хворих�більш�виражене�Àраження�ор�а-
нів-мішеней�(�іпертрофія�міо³арда,�серцева�недостатність,
ретинопатія�та�ін.).�У�хворих�з�порÀшеним�добовим�ритмом
(«нон–діпери»,� «найт–пі³ери»,� «�іпер–діпери»),� особли-
во�À�жіно³,�частота�розвит³À�серцево-сÀдинних�Àс³ладнень
вища.� Рівень� смертності� від� серцево-сÀдинних� захворю-
вань�нижчий�À�хворих,� À�я³их�при�добовомÀ�МАТ�не�вияв-
лено�підвищення�середньо�о�АТ.� Рівень�смертності� підви-
щÀється� À� хворих,� À� я³их� нічний� АТ� вищий� за� денний
(«найт–пі³ери»)� або� недостатньо� знижений� («нон–діпе-
ри»).� Крім� середніх� по³азни³ів� АТ,� амбÀлаторні� монітори
дозволяють� розраховÀвати� інде³си� навантаження� тис³ом.
Кіль³існо� вони� виражаються� інде³сом� часÀ� (ІЧ),� я³ий� ви-
значає�відсото³�часÀ,�впродовж�я³о�о�АТ�перевищÀє�³рити-
чний� рівень.� На� сьо�одні� по³азни³ом� ³ритично�о� рівня
вважається�значення�АТ�140/90�мм.�рт.�ст.�і�120/70�мм.�рт.
ст.�Àночі.

МЕТОДИ�МЕДИКАМЕНТОЗНОЇ� КОРЕКЦІЇ� ДИСФУНК-
ЦІЇ� ЕНДОТЕЛІЮ� :

1.�Передбачається,�що�анта�оністи�рецепторів�до�ЕТ-1
(ендотелінÀ�–�1)�дозволять�розширити�терапевтичний�поте-
нціал� сÀчасних� меди³аментозних� впливів,� спрямованих
на�поліпшення�про�нозÀ�артеріальної��іпертензії.�Анта�оніс-
ти� рецепторів� до� ЕТ-1� не� бÀдÀть� виявляти� депресивно�о
впливÀ�на�рівень�АТ� і� сÀттєво�підвищать� імовірність�вижи-
ваності.� Та³,� хронічна� селе³тивна� бло³ада� ЕТа-рецепторів
за�допомо�ою�BQ–123�і�ТА–0201�значно�поліпшÀє�віддале-
ний� про�ноз� і� тотальнÀ� насоснÀ�фÀн³цію� ліво�о�шлÀноч³а
(ЛШ).� Поліпшення� віддалено�о� про�нозÀ� асоціювалось� зі
значним��альмÀванням�ранньо�о�ремоделювання�ЛШ.� Імо-
вірно,� в� основі� сприятливо�о� впливÀ� анта�оністів� ЕТа-ре-
цепторів� на� віддалений� про�ноз� є� при�нічення� ЕТ-1–індÀ-
³ованих� аритмій.� Ви³ористання� дея³их� ЕТ–анта�оністів
призводить� до� помірної� периферичної� вазодилатації.� Не
можна� ви³лючити� то�о,� що� при�нічення� ЕТ-1� індÀ³ованої
вазо³онстри³ції�може�позитивно�впливати�на�стан��емоди-
намі³и� і� насосної�фÀн³ції� в� ціломÀ.

Тривалий� вплив� селе³тивних� бло³аторів� ЕТа-рецепто-
рів�сприяє�зниженню�ле�енево�о�опорÀ�й�рівня�систолічно�о
тис³À�в�ле�еневій�артерії,�що�асоціюється�зі�зниженням�стÀ-
пеня� ремоделювання� ле�еневих� сÀдин.� ІснÀють� свідчення
то�о,�що�бло³ада�ЕТа-рецепторів�попереджÀє�ішемічне�по-
ш³одження� міо³арда,� я³е� вини³ає� при� надлиш³À� цир³À-
люючо�о� ЕТ-1.� Тривала� терапія� неселе³тивним� анта�оніс-
том�ЕТа/ЕТв-рецепторів�бозентаном�сприяє�редÀ³ції�арте-
ріально�о�тис³À.

2.�РезÀльтати�досліджень,�я³і�бÀли�проведені�протя�ом
останньо�о�десятиліття,�виявили,�що�дисфÀн³ція�ендотелію
віді�рає�сÀттєвÀ�роль�À�пато�енезі�артеріальної��іпертензії.�У
зв’яз³À� з� цим,� на� сьо�одні� особлива� Àва�а� приділяється
вивченню� терапевтичних� підходів,� я³і� спрямовані� на� від-
новлення�і�підтрим³À�нормальної�фÀн³ції�ендотелію�À�паці-
єнтів,� я³і� страждають� на� артеріальнÀ� �іпертензію.� Я³� вва-
жають�дея³і� автори,� саме� ³оре³ція�фÀн³ціонально�о� станÀ
ендотелію� призводить� до� зниження� артеріально�о� тис³À,
зменшення�про�ресÀвання�захворювання�і�сÀттєво�о�поліп-
шення�про�нозÀ�À�цих�хворих.�За�даними�літератÀри,�най-
більш� сприятливий� вплив� на� ендотелій� сÀдин� виявляють
�іпотензивні� препарати� з� �рÀпи� ін�ібіторів� ан�іотензинпе-
ретворювально�о�ферментÀ� (ІАПФ).�У�спо³ої�середній�діа-
метр�плечової�артерії� і�швид³ість�³ровото³À�достовірно�не
змінилася� під� впливом� ІАПФ.� Одна³,� при� порівняномÀ� з
вихідним� по³азни³ом� збільшенні�швид³ості� пото³À� ³рові� À
відповідь� на� реа³тивнÀ� �іперемію� стÀпінь� дилатації� сÀди-
ни�на�тлі�терапії�збільшився�на�26,3�%.�ПорÀшення�вазоре-
�Àлюючої�фÀн³ції� ендотелію� пов’язÀють� зі� зниженням� син-
тезÀ,�а³тивності�або�підвищеним�розпадом�ендотеліальних
фа³торів�рела³сації�(о³сидÀ�азотÀ,�фа³тора��іперполяриза-
ції,� простаци³лінÀ,� бради³інінÀ)� і� збільшенням� продÀ³ції
вазо³онстри³торних� сÀбстанцій� (ендотелінÀ-1,� тромбо³са-
нÀ�А2,�ан�іотензинÀ�ІІ�та�ін.).�Ан�іотензин�ІІ�виявляє�не�тіль-
³и� системнÀ� вазо³онстри³цію,� але� й� проліферацію� ³літин
ендотелію,��іпертрофію��лад³ом’язових�³літин�сÀдин�і�їх�ре-
моделювання.� Ан�іотензинперетворюючий�фермент� є� од-
ним�з�³лючових�фа³торів,�я³ий�ре�Àлює�баланс�між�ендоте-
ліальними� вазо³онстри³торами� і� вазодилататорами.� При-
�нічення� а³тивності� АПФ,� я³ий� ло³алізÀється� на�мембрані
ендотеліальних� ³літин,� з�одно�о�бо³À,� переш³оджає�пере-
творенню�ан�іотензинÀ�І�в�ан�іотензин�ІІ,�з�іншо�о�–�попере-
джÀє� де�радацію� бради³інінÀ� –� потенційно�о� вазодилата-
тора�і�стимÀлятора�синтезÀ�інших�фа³торів�рела³сації.�У�де-
я³их� дослідженнях� відзначено,�що� поліпшення�фÀн³ціона-
льно�о�станÀ�ендотелію�при�терапії�ІАПФ�³орелює�зі�збіль-
шенням�Àтворення�або�а³тивності�одно�о�з�найбільш�потÀ-
жних�ендотелій-залежних�вазодилататорів�–� о³сидÀ�азотÀ,
а�приґнічення�синтезÀ�цієї�сÀбстанції�призводить�до�посла-
блення� анти�іпертензивних� реа³цій� на� ІАПФ.� Механізм
виражено�о�³ори�Àючо�о�впливÀ� ІАПФ�на�фÀн³цію�ендоте-
лію�стає�зрозÀмілим,�я³що�врахÀвати�роль�ан�іотензинÀ�ІІ�і
бради³інінÀ,�опосеред³ованÀ�через�внÀтрішньо³літинні�іони
Са2+,�À�ре�Àляції�а³тивності�аденілатци³лази,�вмістÀ�цАМФ
і�синтезÀ�о³сидÀ�азотÀ.�ВраховÀючи�анта�оністичні�взаємо-
відносини� іонів� ма�нію� і� ³альцію� всередині� �лад³ом’язо-
вих� ³літин� сÀдин,� бÀло� досліджено� вплив� препаратÀ�ма�-
нію� на� ендотелій-залежнÀ� вазорела³сацію.� Призначення
препаратÀ�ма�нію�в�сполÀченні�з�ІАПФ�дозволило�зменши-
ти�стÀпінь�дисфÀн³ції� ендотелію.

3.�Лозартан.�Анта�оніст�рецепторів�ан�іотензинÀ�ІІ�1-�о
типÀ� (АТ�1)� знижÀє�синтез�матри³сÀ�в�³літинах�ендотелію,
знижÀє�стÀпінь�вираженості�дисфÀн³ції�ендотелію.

4.�В-адренобло³атори.�У�хворих�на�артеріальнÀ��іперте-
нзію� відзначається� підвищення� рівня� нітратів� –� нітритів� À
³рові,�але�зниження�а³тивності�о³сидÀ�азотÀ�(NO).�КÀрсова
фарма³отерапія�В–адренобло³аторами�зменшÀє�вміст�ніт-
росполÀ³� впродовж� 30� діб,� та³им� чином� опосеред³овано
впливаючи� на� периферійний� ³ровообі�� і� фÀн³цію� ендоте-
лію.
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5.� Статини.� Найбільш� важливим� є� здатність� статинів
впливати� на� порÀшенÀ�фÀн³цію� артеріально�о� ендотелію.
ЕндотеліальнÀ� дисфÀн³цію� статини� ³ори�Àють� двома� спо-
собами:

�–�опосеред³овано�через�нормалізацію�ліпідно�о�спе³т-
ра�³рові;

�–�за�допомо�ою�прямо�о�впливÀ�на�ендотелій�(незалеж-
но� від� впливÀ� на� ліпідний� спе³тр� ³рові)� –� плеотропний
ефе³т.

Статинам� властивий� виражений� антиішемічний� вплив
на� міо³ард.� Цей� ефе³т� напрямÀ� пов’язаний� з� відновлен-
ням�нормальної�фÀн³ції�ендотелію�артерій.�Він�виражаєть-
ся�À�зменшенні�нападів�стено³ардії�й�озна³�ішемії�міо³арда
під� час�фізично�о� навантаження.� При� цьомÀ� À� хворих,� я³і
приймають�статини,�сÀттєво�знижÀється�величина�депресії
се�мента� S�–� T ,� збільшÀється� час� до� настання� ішемії� під
час�проби�з�навантаженням.�Статинам�властива� здатність
відновлювати�фÀн³цію� ендотелію� та� спроможність� норма-
лізÀвати� вазомоторнÀ� відповідь� ³оронарних� і� периферій-
них� артерій.� Слід� додати,�що� ця� властивість� статинів� вже
діє�навіть�при�малих�дозах�і�для�цьо�о�не�потрібне�тривале
лі³Àвання.
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СТАН�МЕДИЧНОЇ�ДОПОМОГИ�ХВОРИМ�НА�ГОСТРИЙ�ІНФАРКТ�МІОКАРДА
ТА�ОЦІНКА�ЇЇ�ЯКОСТІ�–�Шляхом�застосÀвання�методÀ�е³спертних�оціно³
проаналізовано�я³ість�надання�медичної�допомо�и�³ардіоло�ічним�хво-
рим� з� �острим� інфар³том�міо³арда.� Е³спертним�оцін³ам� підля�али
медичні�³арти�стаціонарних�хворих�з�інфар³том�міо³арда.�Встановле-
но�значні�недолі³и�щодо�відповідності�лі³Àвально�о�та�діа�ностично�о
процесÀ�державним�стандартам.

СОСТОЯНИЕ�МЕДИЦИНСКОЙ�ПОМОЩИ�БОЛЬНЫМ�ОСТРЫМ�ИНФАРК-
ТОМ�МИОКАРДА�И�ОЦЕНКА�ЕЕ�КАЧЕСТВА�–�ПÀтем�применения�метода
э³спертных�оцено³�проанализировано�³ачество�предоставления�меди-
цинс³ой� помощи� ³ардиоло�ичес³им�больным� с� острым�инфар³том
мио³арда.�Э³спертным�оцен³ам�подлежали�медицинс³ие�³арты�ста-
ционарных�больных�с�инфар³том�мио³арда.�Установлены�значитель-
ные�недостат³и�относительно�соответствия�лечебно�о�и�диа�ностичес³о�о
процесса��осÀдарственным�стандартам.

MEDICAL�CARE�OF�THE�PATIENTS�WITH�ACUTE�MYOCARDIAL�INFARCTION�AND
ESTIMATION�OF�ITS�QUALITY�–�Quality�of�medical�care�for�cardiologic�patients�with
acute�myocardial�infarction�was�analyzed�by�means�of�expert�estimation�method.
The�medical�cards�of�in-patients�with�myocardial�infarction�were�subordinated
by�expert�estimation.�The�considerable�disadvantages�concerning�the�accordance
of�medical�and�diagnostic�process�to�official�standards�were�determined.

Ключові�слова:��острий�інфар³т�міо³арда,�е³спертні�оцін³и,�³ри-
терії�я³ості,�система�медичної�допомо�и.
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ВСТУП� Оптимізація�медичної� допомо�и� хворим�на� �о-
стрий� інфар³т�міо³арда� залишається� а³тÀальною� пробле-

мою�³ардіоло�ічної� слÀжби,� враховÀючи�все�ще�висо³і�по-
³азни³и�смертності�від�цієї�патоло�ії�та�зростання�пошире-
ності�йо�о�серед�осіб�працездатно�о�ві³À�[5,�6,�7,�10].�Особ-
ливої��остроти�проблема�набÀває�À�сільсь³ій�місцевості,�де
має�місце� слаб³е�матеріально-технічне� забезпечення�ме-
дичних� за³ладів,� недостатній� рівень� забезпеченості� лі³ар-
сь³ими� ³адрами� та� їх� нижча�професійна�під�отов³а�порів-
няно�з�містом�[1,�4,�11].

Оцін³а� я³ості� медичної� допомо�и� ³ардіоло�ічним� хво-
рим,�я³і�проживають�À�сільсь³ій�місцевості,�шляхом�засто-
сÀвання�методÀ�е³спертних�оціно³,�дозволить��либше�про-
аналізÀвати� ефе³тивність� діючих�форм� надання�медичної
допомо�и�та�Àдос³оналити�рівень�її�надання�на�різних�ета-
пах,�особливо�на�до�оспітальномÀ�[2,�3,�8,�9]�.

Мета� дослідження� –� оцінити� я³ість� надання� медичної
допомо�и�хворим�на�інфар³т�міо³арда�за�допомо�ою�мето-
дÀ� е³спертних� оціно³� для� про�нозÀвання� об’ємÀ�медичної
допомо�и� ³ардіоло�ічним� хворим.

Матеріали� і� методи� Оцін³À� я³ості� надання� медич-
ної� допомо�и� ³ардіоло�ічним� хворим� проводили�шляхом
е³спертних�оціно³�за�допомо�ою�вибір³ово�о�статистично�о
методÀ.� Е³спертним� оцін³ам� підля�али� первинні� медичні
до³Àменти� –� медичні� ³арти� стаціонарних� хворих� (форма
003/о),�що� лі³Àвались� з� приводÀ� ХСК� в� обласній� ³лінічній
лі³арні,� МЛ�№� 2� та� ЦРЛ.� Аналіз� медичної� до³Àментації
проводився� на� предмет� відповідності� лі³Àвально-діа�нос-
тично�о� процесÀ� вимо�ам� „Державних� соціальних� норма-
тивів�надання�медичної�допомо�и�доросломÀ�населенню�в
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стаціонарах�за�спеціальністю�„терапія”,�розділ�„³ардіоло�ія”
[3,�6,�12].�Е³спертні�оцін³и� історій�хвороб�здійснювали�за
та³ими� ³ритеріями:� відповідність� формÀлювання� і� шиф-
рÀвання� ³лінічно�о� діа�нозÀ� вимо�ам�МКХ-10;� перелі³� ді-
а�ностичних� обстежень;� обся�� лі³Àвальних� заходів;� ³рите-
рії� я³ості� (бажані� резÀльтати� лі³Àвання);� середня� трива-
лість� лі³Àвання� (дні).

�РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Кардіоло�ічна�слÀжба�області�представлена�та³ими�ос-
новними� підрозділами:

1. Кардіоло�ічний� центр,� створений� на� базі� обласної
³лінічної� лі³арні,� в� с³лад� я³о�о� входить� ³ардіоло�ічне� від-
ділення� на� 70� ліжо³,� бло³� інтенсивної� терапії� (БІТ)� на� 9
ліжо³,� диспансерне� ³ардіоло�ічне� відділення� з� потÀжністю
прийомÀ�30�хворих�за�день�та�самостійний�³ардіоло�ічний
³абінет.

2. Кардіоло�ічне� відділення�МЛ�№� 2� м.� Тернополя� на
60� ліжо³� та� ³ардіоло�ічні� ліж³а� терапевтичних� відділень
ЦРЛ� (105� ліжо³).

3. Кардіоло�ічне� відділення� обласно�о� �оспіталю� для
ветеранів�ВВВ,�в�я³омÀ�роз�орнÀто�40�ліжо³.

4. Кардіоло�ічний� ³абінет� обласної� ³онсÀльтативної
полі³ліні³и�з�потÀжністю�прийомÀ�40� хворих�за�день.

5. Кардіоло�ічні� ³абінети�МЛ� і� полі³лінічних� відділень
ЦРЛ.

6. Спеціалізовані� бри�ади�швид³ої� медичної� допомо-
�и� (5),� оснащені� ЕКГ-апаратами,� дефібриляторами� та� на-
бором�меди³аментів�для�надання�е³стреної�допомо�и�і�ре-
анімаційних� заходів.

� Розподіл� ³ардіоло�ічних� ліжо³� в� медичних� за³ладах
Тернопільсь³ої�області�наведено�в�табл.�1.

�Аналіз�даних�таблиці�1�по³азав,�що�основна�част³а�³ар-
діоло�ічних�ліжо³�в�області�зосереджена�в�обласній�³лінічній
лі³арні� –� 23,8�%,�МЛ�№� 2�–� 20,4�%,� Чорт³івсь³ій� ЦРЛ� –
17,0 %�та�Заліщиць³омÀ��оспіталі�ветеранів�війни�–�13,6�%.

Забезпеченість� ³ардіоло�ічними� ліж³ами� становила
2,43� на�10� тис.� населення,�що� значно� нижче� пересічно�о
по³азни³а�за�алом�в�У³раїні�–�3,46� À�2002�р.

Нами� проведено� аналіз� по³азни³ів� ви³ористання� ліж-
³ово�о�фондÀ� лі³арняних� ліжо³� ³ардіоло�ічно�о� профілю.
Отримані� резÀльтати� порівнювали� з� анало�ічними� по³аз-
ни³ами� в� У³раїні� (табл.� 2).

Таблиця� 1.� СтрÀ³тÀра� ³ардіоло�ічних� ліжо³,� роз�орнÀтих� À� стаціонарах� Тернопільсь³ої� області� в� 2004� р.

Заклад Кількість ліжок, абс Питома частка, % 
Обласна клінічна лікарня  70 23,8 
БІТ 9 3,1 
МЛ № 2 60 20,4 
Бережанська ЦРЛ 20 6,8 
Борщівська ЦРЛ 25 8,5 
Збаразька ЦРЛ 20 6,8 
Чортківська ЦРЛ 50 17,0 
Заліщицький госпіталь ветеранів ВВВ 40 13,6 
Всього 294 100,0 
 

Таблиця� 2.� По³азни³и� ви³ористання� ліж³ово�о� фондÀ� (³ардіоло�ічні� ліж³а� 2002� р.)

Показник Тернопільська область Рівненська область Україна 
Зайнятість ліжка, дні 357,76 365,71 350,88 
Середня тривалість перебування хворого на ліжку, дні 13,00 13,51 13,88 
Обіг ліжка 27,53 27,07 25,28 
Лікарняна летальність  1,04 0,62 1,53 

Порівняльний� аналіз� по³азни³ів� ви³ористання� ліж³о-
во�о�фондÀ�À��рÀпі�³ардіоло�ічних�ліжо³�свідчить�про�висо-
³À�ефе³тивність�їх�ви³ористання,�я³�À�межах�області,�та³�і�в
ціломÀ�в�У³раїні.�Спостері�ається�дещо�вища�від�нормати-
вÀ�зайнятість�ліж³а�та�обі��ліж³а�і�я³�наслідо³�–�нижча�сере-
дня�тривалість�перебÀвання�хворо�о�на�ліж³À�в�Тернопіль-
сь³ій� області.� Висо³і� по³азни³и� зайнятості� ³ардіоло�ічних
ліжо³�та�їх�обі�À�свідчать�про�те,�що�дана��рÀпа�ліжо³�„пра-
цює�з�перевантаженням”.�Цей�фа³т�необхідно�враховÀвати
в� плані� перспе³тивно�о� планÀвання� та� раціонально�о� ви-
³ористання�ліж³ово�о�фондÀ�залежно�від�реальної�потреби�в
�оспіталізації� ³ардіоло�ічних� хворих.

Особливої� Àва�и� заслÀ�овÀє� аналіз� по³азни³ів� лі³арня-
ної� летальності.� Відносно� невели³ий�рівень� лі³арняної� ле-
тальності�серед�³ардіоло�ічних�хворих�(1,04�%�в�Тернопіль-
сь³ій� області,� 0,62� %� в� Рівненсь³ій� та� 1,53� %� за�алом� в
У³раїні)� при� висо³их� по³азни³ах� смертності� свідчить� про
те,�що�переважна�більшість� хворих� на�ССЗ�помирає�поза
стаціонарами,�без�належної�медичної�допомо�и.

Проведені�е³спертні�оцін³и�встановили�та³і�основні�не-
долі³и.� В� ба�атьох� випад³ах�мали�місце� відхилення� À�фо-
рмÀлюванні� ³лінічно�о� діа�нозÀ� ³ардіоло�ічних� хворих� від
стандартних� Àніфі³ованих� вимо��МКХ-10.� Напри³лад,� хво-
рим� з� діа�нозом� „ІХС,� стабільна� стено³ардія� напрÀ�и”� не
завжди� в³азÀвали� стÀпінь� хронічної� недостатності� ³рово-
обі�À�(ХНК),�та�рід³о�визначався�фÀн³ціональний�³лас�(ФК)
стено³ардії.� Особливо� це� стосÀвалося�медичних� за³ладів

вторинно�о� рівня� надання� медичної� допомо�и� –� ЦРЛ.� У
хворих�з�діа�нозом� „Гострий� інфар³т�міо³арда”�не�завжди
в³азÀвався� ³лінічний� та� еле³тро³ардіо�рафічний� варіант,
ло³алізація� інфар³тÀ� та� стÀпінь� ХНК.

Стосовно� відповідності� проведених� діа�ностичних� об-
стежень� і� обся�À� лі³Àвальних� заходів� до� нормативів,� пе-
редбачених� державними� стандартами�МОЗ� У³раїни,� слід
відмітити� значні� відхилення� від� них� À� лі³Àвально-профі-
ла³тичних�за³ладах�сільсь³их�районів.�Не�в�повномÀ�обся-
зі� проводилися� ре³омендовані� ³ліні³о-діа�ностичні� обсте-
ження�хворим�з�ІХС,�АГ,�ГІМ,�стено³ардією.�Не�завжди�та-
³им� хворим� бÀли� зроблені� ЕКГ,� ехо³ардіо�рафічне� дослі-
дження� (ЕхоКГ),�велоер�ометрія� (ВЕМ),�пра³тично�не�про-
водилася� сÀчасна�ферментодіа�ности³а� (визначення� КФК,
МВ-КФК,� ЛДГ,� міо�лобінÀ� та� специфічних� тропонінів).

Нами�детально�вивчена�ситÀація�щодо�проведення�ВЕМ
хворим� на� ІХС,� стено³ардію.� Основним� недолі³ом� роботи
³абінетів�фÀн³ціональної�діа�ности³и�є�те,�що�пра³тично�в
жодномÀ� районі� не� проводяться� велоер�ометричні� дослі-
дження� хворим� на� ІХС� з�метою� визначення� толерантності
до�фізично�о� навантаження� і� верифі³ації� фÀн³ціонально�о
³ласÀ�стено³ардії.�Не�³раща�ситÀація�і�з�та³им�інформатив-
ним�та�обов’яз³овим�À�переважній�більшості�випад³ів�ХСК
дослідженням,�я³�ЕхоКГ.�Проблеми�з�цим�обстеженням�бÀли
відчÀтні� навіть� на� рівні� обласної� ³лінічної� лі³арні,� не� ³а-
жÀчи�вже�про�ЦРЛ.�Проблема�існÀє�не�тіль³и�із�забезпечен-
ням�ЦРЛ� цією� в³рай� необхідною� для� я³існо�о�фÀн³ціонÀ-



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2006�№�1

49

вання�³ардіоло�ічної�слÀжби�апаратÀрою,� але� і� з�під�отов-
³ою� ³валіфі³ованих�фахівців,� здатних� на� належномÀ� про-
фесійномÀ�рівні�проводити�ці�дослідження.

Оцін³а� відповідності� проведено�о� обся�À� лі³Àвальних
заходів� ³ардіоло�ічним� хворим� ре³омендованим� стандар-
там� по³азала� дея³і� відхилення� від� них� стосовно�меди³а-
ментозної�терапії.�В�переважній�більшості�випад³ів�це�сто-
сÀвалось�ЦРЛ,� де� в� лі³Àванні� хворих� застосовÀвались� за-
старілі� схеми� та� лі³арсь³і� засоби.�Особливо�це� тор³алось
лі³Àвання� хворих� на� АГ� та� ГІМ.� Хворим� на� ІХС� рід³о� при-
значались� сÀчасні� �іполіпідемічні� препарати.

Критерії� я³ості� (бажані� резÀльтати� лі³Àвання)� в�медич-
них� ³артах� стаціонарних� хворих,� я³і� піддавались� е³сперт-
ній� оцінці,� в� переважній� більшості� випад³ів� відмічались
стандартним� виразом:� хворий� виписаний� з� поліпшенням.
В� історіях� хвороби� бÀла� відсÀтня� ³он³ретизація� позитив-
них� змін� станÀ� здоров’я,� динамі³и� зменшення� ХСН,� під-
вищення�ФК�при� ІХС,�стено³ардії,�поліпшення�³артини�оч-
но�о�дна�À�хворих�на�АГ,�підвищення�толерантності�до�фізи-
чно�о� навантаження,� що� ре³омендÀється� відповідними
нормативними� до³Àментами.

Аналіз� відповідності� термінів� середньої� тривалості� лі-
³Àвання� хворих� À� стаціонарі� по³азав� наближені� до� норма-
тивів� по³азни³и� в� обласній� та�місь³ій� лі³арнях� переважно
за� всіма�нозоло�іями,� за� винят³ом�ГІМ,� де�ре³омендовані
середні� терміни� лі³Àвання� бÀли� дещо� нижчими� порівняно
з�фа³тичними� по³азни³ами.� Та³,� ре³омендована� пересіч-
на�тривалість�лі³Àвання�хворо�о�на�ГІМ�становить�21�день.
За� нашими� даними,� цей� по³азни³� в� МЛ� дорівнював
(22,1±1,8)� дня.� У�ЦРЛ�фа³тичні� середні� терміни� лі³Àвання
хворих� бÀли� дещо� вищими,� порівняно� з� нормативними
пра³тично� за� всіма� нозоло�ічними�формами.

ВИСНОВКИ:� 1.�Стан�надання�медичної�допомо�и�³ар-
діоло�ічним� хворим� в� Тернопільсь³ій� області� хара³теризÀ-
ється� висо³им� рівнем� забезпеченості� лі³арями-³ардіоло-
�ами,� недостатньою� порівняно� з� У³раїною� забезпеченістю
³ардіоло�ічними� ліж³ами,� їх� „перевантаженістю”.

2.�Оцін³а� я³ості� надання�медичної�допомо�и� ³ардіоло-
�ічним� хворим� по³азала� недолі³и� в� плані� проведення� не-

обхідних�фÀн³ціональних�досліджень�(ВЕМ,�ЕхоКГ)�та�фер-
ментної�лабораторної�діа�ности³и,�особливо�на�рівні�ЦРЛ.

3.�Виявлені�недолі³и�в�наданні�медичної�допомо�и�³ар-
діоло�ічним� хворим� пояснюються� слаб³им� матеріально-
технічним� забезпеченням� за³ладів� вторинної� лан³и� сис-
теми�медичної�допомо�и,�наявністю�застаріло�о�медично�о
обладнання,� відсÀтністю� сÀчасних� реа³тивів� для� повно-
цінної�³ліні³о-лабораторної�діа�ности³и,�що�тісно�пов’язано
з� недостатнім� державним�фінансÀванням� �алÀзі.
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ГÀрсь³а�В.А.,�ГÀрсь³ий�А.Й.,�ГÀменю³�Л.В.,�Кордя³�В.Д.
ФУНКЦІЯ�СИСТЕМИ�ГІПОФІЗ-ГОНАДИ�І�ЩИТОПОДІБНОЇ�ЗАЛОЗИ�ПРИ�ПОРУШЕННЯХ�ПУБЕРТАТУ�В

ЙОДОДЕФІЦИТНОМУ�РЕГІОНІ

Рівненсь³ий�обласний�ендо³риноло�ічний�диспансер

ФУНКЦІЯ�СИСТЕМИ�ГІПОФІЗ-ГОНАДИ�І�ЩИТОПОДІБНОЇ�ЗАЛОЗИ�ПРИ
ПОРУШЕННЯХ�ПУБЕРТАТУ�В�ЙОДОДЕФІЦИТНОМУ�РЕГІОНІ�–�У�154�підлі-
т³ів�і�20�здорових�хлопчи³ів�ві³ом�12-17�ро³ів�вивчена�фÀн³ція�системи
�іпофіз-�онади� і�щитоподібної� залози� при� порÀшеннях� пÀбертатÀ� в
йододефіцитномÀ�ре�іоні.�Встановлено�зниження�тиреоїдної�фÀн³ції� і
фÀн³ції�статевих�залоз,�особливо�À�пацієнтів�з�³орелятивним��іпо�она-
дизмом.�Пониженим�є� та³ож�механізм� андро�енізації� і� реалізації� дії
тестостеронÀ�на�периферійні� т³анини.�Виявлені� та³ож�зміни�центра-
льних�механізмів� розвит³À� пÀбертатÀ:� зниження� рівнів� �онадотропі-
нів,� прола³тинів.

ФУНКЦИЯ�СИСТЕМЫ�ГИПОФИЗ-ГОНАДЫ�И�ЩИТОВИДНОЙ�ЖЕЛЕЗЫ
ПРИ�НАРУШЕНИЯХ�ПУБЕРТАТА�В�ЙОДОДЕФИЦИТНОМ�РЕГИОНЕ�–�У�154
подрост³ов�и�20�здоровых�мальчи³ов�в�возрасте�12-17�лет�изÀчена�фÀн-
³ция�системы��ипофиз-�онады�и�щитовидной�железы�при�нарÀшени-
ях�пÀбертата�в�йододефицитном�ре�ионе.�Установлено�снижение�тире-
оидной�фÀн³ции�и�фÀн³ции�половых�желез,�особенно�À�пациентов�с
³оррелятивным� �ипо�онадизмом.�Пониженным�есть� та³же�механизм
андро�енизации�и�реализации�действия�тестостерона�на�периферичес-
³ие�т³ани.�Выявлены�та³же�изменения�центральных�механизмов�ра-
звития�пÀбертата:�снижения�Àровней��онадотропинов,�прола³тина.

FUNCTION�OF�SYSTEM�HYPOPHYSIS-GONADS�AND�THYROID�GLAND�AT
VIOLATIONS�OF�PUBERTY�IN�IODINE-DEFICIENT�REGION�–�The�function�of

system�hypophysis-gonads�and�thyroid�gland�at�the�violations�of�puberty�in
iodine-deficient�region�has�been�studied�in�154�adolescents�and�20�healthy
boys�aged�from�12�to�17.�It�has�been�fixed�the�decrease�of�thyroid�function�and
function�of�sexual�glands,�especially�in�patients�with�correlative�hypogonadism.
The�mechanism�of�testosterone�action�on�peripheral�tissues�is�lowered�as�well.
The�violations�of�central�mechanisms�of�puberty�development�have�been
revealed:�lowering�of�the�levels�of�gonadotropins�and�prolactin.

Ключові�слова:�йододефіцит,�порÀшення�пÀбертатÀ,�фÀн³ція�сис-
теми��іпофіз-�онади,�щитоподібної�залози.
Ключевые�слова:�йододефицит,�нарÀшения�пÀбертата,�фÀн³ция

системы��ипофиз-�онады,�щитовидной�железы.
Key�words:�iodine-deficit,�violations�of�puberty,�function�of�system

hypophysis-gonads�and�thyroid�gland.

ВСТУП�Висо³а�поширеність�порÀшень�пÀбертатÀ�À�юна-
³ів� і�підліт³ів�йододефіцитно�о�ре�іонÀ,�тенденція�до�зрос-
тання�даної�патоло�ії,�особливо�серед�дитячо�о�населення,
я³е�має� збільшення�щитоподібної� залози� І-ІІІ� стÀпеня,� ви-
ма�ає� вивчення� пато�енетичних� механізмів� їх� розвит³À,
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впровадження� послідовних�методів� діа�ности³и,� профіла-
³ти³и� та� лі³Àвання.

� Захворювання,� зÀмовлені� порÀшеннями�фÀн³ції� щи-
топодібної�залози,�затрим³ою�статево�о�та�фізично�о�розви-
т³À� À� підліт³ів� і� юна³ів� йододефіцитно�о� ре�іонÀ-� одна� з
найбільш� поширених� ендо³ринопатій� [2,5].� Частота� цієї
патоло�ії� À�меш³анців�йододефіцитно�о�ре�іонÀ�за�даними
епідеміоло�ічних�досліджень�[3,4],�с³ладає�від�25,4�до�43,6%
і� займає�одне� із� перших�місць�серед�дитячої� ендо³ринної
патоло�ії.�Дослідженнями�[8,9]�встановлена�за³ономірність
À� поширеності� тиреоїдної� патоло�ії� серед� дітей� і� підліт³ів
залежно�від�йодозабезпеченості�ре�іонÀ.�Її�частота�с³ладає
16066,3�випад³и�на�100�тис.�Населення�в�ре�іонах�з�вира-
женим�йододефіцитом,�10119,1-�в�ре�іонах�з�част³ово�ви-
раженим� йододефіцитом,� 5586,4-� в� ре�іонах� з� помірним
йододефіцитом�і�2158,8�–�в�ре�іонах�з�незначним�йододе-
фіцитом�та�достатньою�йодозабезпеченістю.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� У�154� підліт³ів� 12-17-річно�о
ві³À� із� порÀшеннями� пÀбертатÀ� різно�о� стÀпеня� тяж³ості� і
20� пра³тично� здорових� хлопчи³ів� анало�ічно�о� ві³À� ви-

значено�параметри�фізично�о�і�статево�о�розвит³À,�морфо-
типÀ,�фенотипÀ.�Проведено�пальпаторне�обстеження�щито-
подібної� залози,� визначення� симптомів� її� дисфÀн³ції.� Ін-
стрÀментальні� методи:� ÀльтразвÀ³ове� дослідження�щито-
подібної�залози;�рент�еноло�ічне�дослідження�темпÀ�с³осте-
ніння� ³исті� з� дистальними� відділами� передпліч.� Біохіміч-
ні� методи:� визначення� рівня� холестеринÀ,� беталіпопротеї-
дів�в�³рові,�е³спреції�йодÀ�з�сечею.�ІмÀноферментні�методи:
визначення�вмістÀ�À�³рові�фолі³ÀстимÀлюючо�о� (ФСГ),�лю-
теїнізÀючо�о�(ЛГ)��ормонів,�прола³тинÀ�(ПРЛ),�тестостеронÀ
(Т),�естрадіолÀ�(Е

2
),�тиро³синÀ�(Т

4
),�трийодтиронінÀ�(Т

3
),�ти-

реотропно�о��ормонÀ�(ТТГ).
Статистичний� аналіз� отриманих� даних� проводився� за

допомо�ою�па³етів�про�рам�«Statgraphcs»�і�«Fox�pro»�і�в³лю-
чав� обчислення� основних� статистичних� параметрів� рядÀ
(М,m)� і�ран�ово�о�³оефіцієнта�Спірмена�(Р).

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� Вивчення� �ормональних� по³азни³ів� системи� �іпофіз-
�онади�та�щитоподібної�залози�в�Àмовах�йодно�о�дефіцитÀ
наведено�в�таблиці�1.

Таблиця� 1.� ФÀн³ція� щитоподібної� залози� при� різних� варіантах� порÀшень� пÀбертатÀ� в� ре�іоні� йодно�о
дефіцитÀ

Гормональні показники крові Групи обстежуваних Вікові групи К-сть спостережень 
(n) ТТГ (мМО/л) Т3 (нмоль/л) Т4 (нмоль/л) 

Контрольна група (здорові) 12 –14 
15 –17 

10 
10 

2,6±0,3 
2,9±0,2 

2,9±0,4 
2,8±0,3 

83,2±3,2 
94,7±4,1 

Первинний препубертатний  
 Р1  

гіпогонадизм 
 Р2  

12 –14 
 

15 -17 

6 
 
8 

2,4±0,3 
>0,05 

3,0±0,4 
>0,05 

1,9±0,2 
>0,05 

2,7±0,1 
>0,05 

88,0±11,5 
>0,05 

91,7±9,6 
>0,05 

Вторинний 
 Р1  

препубертатний гіпогонадизм 
 Р2  

12 -14 
 

15 -17 

11 
 

12 

2,8±0,2 
>0,05 

2,7±0,1 
>0,05 

2,6±0,1 
>0,05 

2,8±0,2 
>0,05 

79,4±11,2 
>0,05 

87,0±10,3 
>0,05 

Корелятивний  
 Р1  

препубертатний гіпогонадизм 
Р2 

12 – 14 
 

15 – 17 

23 
 

44 

5,8±0,13 
<0,001 

5,6±0,08 
<0,001 

2,0±0,07 
<0,05 

2,4±0,05 
<0,001 

29,1±2,6 
<0,05 

31,8±1,0 
<0,05 

Перинатально- 
 Р1 

детермінований гіпогонадизм 
Р2  

12 – 14 
 

15 – 17 

21 
 

10 

2,8±1,0 
>0,05 

3,0±1,2 
>0,05 

2,8±0,09 
>0,05 

2,7±1,1 
>0,05 

81,8±4,2 
>0,05 

90,1±9,4 
>0,05 

Затримка  
 Р1 

статевого розвитку  
Р2 

12 – 14 
 

15 – 17 
 

8 
 

11 

2,5±0,3 
>0,05 

2,8±0,4 
>0,05 

3,2±0,6 
>0,05 

4,7±0,5 
>0,05 

78,9±6,2 
>0,05 

90,0±7,4 
>0,05 

Приміт³а:�Р
1

12-14р.,�Р
2

15-17р.�–�достовірність�різниці��ормональних�по³азни³ів�³онтрольної��рÀпи�і�хворих

Із�резÀльтатів�дослідження�(табл.�1)�видно,�що�вміст��о-
рмонів�щитоподібної�залози�À�сироватці�³рові�хворих�пер-
винним,� вторинним,� перинатально� детермінованим� �іпо-
�онадизмом� і�ЗСР�відповідає�по³азни³ам�³онтрольної��рÀ-
пи,� тоді� я³� À� хворих� на� ³орелятивний� �іпо�онадизм�мало
місце�їх�достовірне�зниження,�ніж�À�здорових�юна³ів�і�підлі-
т³ів.� Та³� по³азни³и� рівня� Т4� À� обох� ві³ових� �рÀпах� хворих
на� ³орелятивний� �іпо�онадизм� бÀли� достовірно� нижчими
від�по³азни³ів�³онтрольної��рÀпи�(Р0,05).�Нами�та³ож�вста-
новлено�зниження�по³азни³ів�Т3� серед�цих�хворих;� À�ві³о-
вій� �рÀпі�12-14� ро³ів� до�2,0±0,07� нмоль/л,� À�юна³ів�15-17
ро³ів� до� 2,4±0,06� нмоль/л� проти� по³азни³ів� ³онтрольної
�рÀпи�2,9±0,4�нмоль/л� і�2,8±0,3�нмоль/л.�Звертає�на�себе
Àва�À�підвищення�рівня�тиреотропно�о��ормонÀ�À�хворих�з
³орелятивним��іпо�онадизмом:�5,8±0,13�À�ві³овій��рÀпі�12-
14�ро³ів� і�5,6�0,08�À�юна³ів�15-17�ро³ів�порівняно�з�по³аз-
ни³ами� ³онтрольної� �рÀпи� (2,6±0,3� і� 2,9±0,2� мМО/л).� А
томÀ,�хворим�з�по³азни³ами�рівня�ТТГ�À�межах�від�5�мМО/
л�і�вище�при�зниженомÀ�вмісті�Т

4
�і�Т

3
�À�сироватці�³рові,�ми

³онстатÀвали� наявність� �іпотериозÀ.

Наші�дослідження�Àз�оджÀються� із�даними� [1,10,11,15]
про�можливість�наявності� �іпофÀн³ції�щитоподібної�залози
À�хворих�з�порÀшеннями�ростÀ� і�статево�о�дозрівання�без
³ліні³и� �іпотиреозÀ,�що� необхідно� враховÀвати� при� визна-
ченні� терапевтичної� та³ти³и.

Питання�фÀн³ціональних�відношень�щитоподібної�і�ста-
тевих� залоз� ці³авить� ба�атьох� дослідни³ів� [2,12,17].� НаÀ-
³овий� інтерес�до�цієї�проблеми�пов’язаний�з�тим,�що�при
різних�видах�патоло�ії�щитоподібної�залози�спостері�ається
порÀшення�я³�ін³реторної,�та³�і�репродÀ³тивної�фÀн³ції�яє-
чо³.�Зміни�ж�діяльності�статевих�залоз�та³ож�призводять�до
більш�чи�менш�значних�розладів�фÀн³ції�щитоподібної� за-
лози�[13,16].

Про�стÀпінь�фÀн³ціональної�зрілості�яєчо³�À�досліджÀва-
ної��рÀпи�хворих� і�здорових� (³онтрольна��рÀпа)�ми�сÀдили
за�резÀльтатами�визначення�рівнів�тестостеронÀ�Т�і�естра-
діолÀ�Е2.�РезÀльтати�дослідження�подані�в�таблиці�2.

Вміст� тестостеронÀ� Т� À� досліджÀваної� �рÀпи� хворих
12–14� ро³ів� варіював� від� 1,6±0,2� до� 3,1±0,2� нмоль/л,
с³лавши� À� середньомÀ� 2,35±0,2.� У� ві³овій� �рÀпі� 15-17
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ро³ів� ці� по³азни³и� ³оливались� відповідно� від� 2 , 5 ± 0 , 4
нмоль/л� до� 5,9±0,4� нмоль/л,� середня� їх� величина� с³ла-
дала�4,2±0,4�нмоль/л,�що�істотно�нижче�від�норми,�а�та-
³ож�по³азни³ів�³онтрольної��рÀпи.�Звертає�на�себе�Àва�À
абсолютне� зниження� Т� À� хворих� обох� ві³ових� �рÀп� при
первинномÀ,� вторинномÀ,� ³орелятивномÀ,� перинаталь-

но-детермінованомÀ� �іпо�онадизмі� та� ЗСР� від� по³азни-
³ів� ³онтрольної� �рÀпи.

По³азни³и� Е2� ³оливалися� від� 0,06±0,013� нмоль/л� до
0,15±0,013� нмоль/л� серед�підліт³ів�12-14-річно�о� ві³À,� а� À
юна³ів� 15-17� ро³ів� рівень� Е2� варіював� від� 0,09±0,012� до
0,18±0,014� нмоль/л.

Таблиця� 2.� Вміст� статевих� �ормонів� À� сироватці� ³рові� досліджÀваної� �рÀпи� хворих� порівняно
з� ³онтрольною� �рÀпою

Приміт³а:�Р
1

12-14р.,Р
2

15-17р.-�достовірність�різниці�по³азни³ів�між�³онтрольною��рÀпою�і�хворими

Групи обстежуваних 
Вікові 
групи 
(років) 

К-сть 
спостережень 

(n) 

Тестостерон 
(нмоль/л) 

Естрадіол 
(нмоль/л) 

Співвідношен- 
ня тестостерон/ 

естрадіол 

Йодофільність 
щічного 

епітелію (%) 

Співвідношення 
йодофільності 

щічного епітелію і 
тестостерону 

Контрольна група (здорові) 12–14 
15–17 

10 
10 

8,9±0,2 
10,3±0,9 

0,12±0,014 
0,14±0,016 

32,5±2,0 
45,4±2,6 

16±1,2 
48±4,0 

4,1±0,6 
7,6±0,4 

Первинний препубертатний  
Р1 

 гіпогонадизм 
 Р2 

12–14 
15–17 

6 
 

8 

2,1±0,2 
<0,001 
2,3±0,2 
<0,001 

0,09±0,012 
<0,001 

0,07±0,015 
<0,001 

23,3±1,8 
<0,001 

32,8±3,0 
<0,001 

5,3±1,8 
<0,001 
21±2,6 
<0,001 

2,5±0,3 
<0,05 

2,6±0,5 
<0,05 

Вторинний 
 Р1  

препубертатний гіпогонадизм 
 Р2 

12–14 
 

15-17 

11 
 

12 

1,6±0,2 
<0,001 
2,5 ±0,4 
<0,001 

0,06±0,013 
<0,05 

0,09±0,012 
<0,001 

26,6±1,5 
<0,05 

27,7±0,8 
<0,001 

6,9±1,9 
<0,05 
15±2,0 
<0,001 

4,3±0,9 
<0,05 

6,8±0,5 
<0,05 

Корелятивний  
 Р1  

препубертатний гіпогонадизм  
Р2 

12–14 
 

15–17 

23 
 

44 

2,4±0,1 
<0,05 

2,9±0,07 
<0,05 

0,10±0,011 
>0,05 

0,12±0,01 
>0,05 

24,0±0,9 
<0,05 
24,1±4 
<0,05 

6,8±1,1 
<0,05 

19,5±1,0 
<0,001 

2,8±0,3 
<0,001 
6,7±0,1 
<0,001 

Перинатально- 
 Р1  

детермінований гіпогонадизм  
Р2 

12–14 
 

15–17 

21 
 

10 

2,8±0,3 
<0,05 

4,1±0,1 
<0,05 

0,15±0,013 
<0,05 

0,18±0,014 
<0,05 

18,7±2,3 
<0,001 

27,8±0,7 
<0,001 

8,4±1,2 
<0,001 

24,6±1,0 
<0,001 

3,0±0,4 
<0,05 

6,0±0,1 
<0,001 

Затримка  
 Р1 

статевого розвитку 
 Р2 

12–14 
 

15–17 

8 
 

11 

3,1±0,2 
 <0,001 

5,9±0,4 
<0,05 

0,11±0,012 
>0,005 

0,12±0,011 
>0,005 

33,6±5,6 
>0,05 

44,5±5,8 
>0,001 

10,4±1,1 
<0,05 
36±1,2 
<0,001 

2,9±0,6 
<0,05 

6,6±0,3 
<0,05 

 

При�цьомÀ� À� хворих� первинним,� вторинним�препÀбер-
татним� �іпо�онадизмом� має� місце� достовірне� зниження
(Р<0,001)�Е

2
�порівняно� із�³онтрольною��рÀпою,�а�À�хворих

перинатально� детермінованим� �іпо�онадизмом� відзнача-
ється� йо�о� підвищення� (Р<0,05).

У� обох� ві³ових� �рÀпах� хворих� на� ³орелятивний� �іпо�о-
надизм� рівень� Е

2
� не� відрізнявся� від� по³азни³ів� ³онтроль-

ної� �рÀпи� (Р>0,05).� Співвідношення� Т/Е
2

,� я³е� хара³тери-
зÀє� відноснÀ� андро�енізацію� ор�анізмÀ,� À� хворих� на� пер-
винний,� вторинний,� ³орелятивний� і� перинатально� детер-
мінований� �іпо�онадизм�достовірно� відрізнялось� від� по³а-
зни³ів� ³онтрольної� �рÀпи� (Р< 0,05).� Вивчення� співвідно-
шення�динамі³и�тестостерон�йодофільності�щічно�о�епіте-
лію,� я³� по³азни³а� рівня� чÀтливості� периферійних� т³анин
до�дії,�дало�можливість�виявити�в�Àмовах�йодно�о�дефіци-
тÀ� �іпореалізаційні� варіанти� порÀшень� пÀбертатÀ.� Та³,� рі-
вень� реалізації� дії� на� периферійні� т³анини� ор�анізмÀ� хво-
рих� з� первинним,� вторинним,� ³орелятивним,� перинаталь-
но�детермінованим��іпо�онадизмом�і�ЗСР�достовірно�ниж-
чий� від� по³азни³ів� ³онтрольної� �рÀпи.

Наші�дослідження�Àз�оджÀються�з�даними�рядÀ�авторів
[6,�7,�14]�стосовно�лано³�пато�енезÀ�порÀшень�пÀбертатÀ.
Чільне�місце� в� цих� порÀшеннях� займають� �іпо�онадотроп-
ні,� �іпоандро�енні� і� �іпореалізаційні� механізми,� я³і� тісно
пов’язані�я³�із��ормонопоетичною�фÀн³цією�яєчо³,�а�та³ож�з
фÀн³ціональним� станом�щитоподібної� залози.

Ос³іль³и�провідною�лан³ою�пато�енезÀ�порÀшень�пÀбе-
ртатÀ�є�недостатність��онадотропних��ормонів�і�порÀшення
продÀ³ції�ПРЛ,�ми�дослідили�вміст�ФСГ,�ЛГ� і�ПРЛ�в�сиро-
ватці� ³рові� À� хворих�на� �іпо�онадизм� і� в� ³онтрольній� �рÀпі
(табл.�3).

Дослідження�вмістÀ��онадотропінів�в�обстежених�підлі-
т³ів� і� юна³ів� із� порÀшеннями� пÀбертатÀ� дало� можливість
³онстатÀвати,�що�рівень�ЛГ�À�ві³овій��рÀпі�12-14�ро³ів�хво-
рих� на� первинний� препÀбертатний� �іпо�онадизм� с³лав
6,5±0,3� мМО/л,� À�юна³ів�15-17� ро³ів�13,8±0,4� мМО/л,�що
значно�вище�по³азни³ів� ³онтрольної� �рÀпи� та³о�о�ж�ві³À.

У� хворих� з� вторинним,� ³орелятивним� препÀбертатним
�іпо�онадизмом�і�ЗСР�мало�місце�зниження�рівня�ЛГ�порів-
няно�з�³онтрольною��рÀпою� (Р<0,05).�Вміст�ЛГ�À�сироватці
хворих� на� перинатально� детермінований� �іпо�онадизм�до-
стовірно� не� відрізнявся� від� по³азни³ів� ³онтрольної� �рÀпи.

Рівень�ФСГ�À�сироватці�³рові�хворих�з�первинним��іпо�о-
надизмом�бÀв�підвищений,�а�À�хворих�з�вторинним,�³ореля-
тивним� �іпо�онадизмом� і� ЗСР� нівелював� À� межах� від
0,4±0,02� до�3,7±0,08�мМО/л� проти�4,4±0,3� по³азни³а� обох
ві³ових� �рÀп� ³онтролю� (Р<0,05).�По³азни³и�рівня�ФСГ� À� си-
роватці�³рові�хворих�з�перинатально�детермінованим��іпо�о-
надизмом� відповідали�межам� ³онтрольної� �рÀпи� (Р>0,05).
ІндивідÀальний�аналіз�вмістÀ��онадотропінів� (табл.�4,�рис.�1)
À�пацієнтів�із��іпо�онадними�станами�по³азав,�що�їх�рівень�À
сироватці� ³рові�може�відповідати�нормі,� бÀти� зниженим,� чи
підвищеним�залежно�від� варіантÀ�порÀшень�пÀбертатÀ.

Та³,� значення� ЛГ� менше� 1,0� мМО/л� реєстрÀвалися� À
16,8%,�ФСГ�À�17,5%�хворих,�по³азни³и,�що�перевищÀвали
10,0�мМО/л�с³лали�відповідно�3,9� і�7,1%�хворих.�По³азни-
³и�ЛГ�À�юна³ів�та�підліт³ів,�що�бÀли�À�межах�норми,�реєст-
рÀвались�À�79,3�%�хворих,�вміст�ФСГ,�що�не�перевищÀвав
норми,�спостері�ався�À�75,4�%�хворих.

Вивчення� рівня� вмістÀ� ПРЛ� À� сироватці� ³рові� юна³ів� і
підліт³ів�із��іпо�онадизмом�по³азало�йо�о�³оливання�À�зна-
чних�межах.�У�52,5�%�хворих�бÀло�підвищення�вмістÀ�ПРЛ,
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Таблиця� 3.� ФÀн³ція� системи� �іпофіз-�онади� при� різних� варіантах� недостатності� пÀбертатÀ� (М± m )

Досліджувані групи Вікові групи 
(років) n ФСГ 

(мМО/л) 
ЛГ 

(мМО/л) 
Співвідношення 

ФСГ/ЛГ Пролактин (мМО/л) 

Контрольна група 12-14 
15-17 

10 
10 

4,2±0,4 
4,6±0,3 

3,6±0,2 
4,8±0,1 

>1 
<1 

241,2±6,2 
268,4±5,6 

Первинний препубертатний  
 Р1 

гіпогонадизм  
 Р2 

12-14 
 

15-17 

6 
 
8 

6,3±0,2 
<0,001 

11,2±0,1 
<0,001 

6,5±0,1 
<0,001 

13,8±0,4 
<0,001 

 
>1 

 
>1 

568,7±4,9 
<0,05 

599,6±6,4 
<0,05 

Вторинний  
 Р1 

препубертатний гіпогонадизм 
 Р2 

12-14 
 

15-17 

11 
 

12 

0,4±0,02 
<0,001 

0,5±0,01 
<0,001 

0,6±0,01 
<0,001 

0,9±0,02 
<0,001 

 
<1 

 
<1 

36,2±2,3 
<0,05 

49,4±3,1 
<0,05 

Корелятивний  
 Р1 

гіпогонадизм 
 Р2 

12-14 
 

15-17 

23 
 

44 

2,3±0,09 
<0,05 

3,7±0,08 
<0,05 

2,7±0,06 
<0,05 

3,8±0,04 
<0,001 

 
<1 

 
<1 

576,5±5,3 
<0,05 

599,5±4,7 
<0,05 

Перинатально 
 Р1 

детермінований гіпогонадизм  
Р2 

12-14 
 

15-17 

21 
 

10 

4,1±0,1 
>0,05 

4,4±0,4 
>0,05 

3,8±0,2 
>0,05 

4,6±0,3 
>0,05 

 
>1 

 
>1 

43,2±4,2 
<0,05 

47,8±3,1 
<0,05 

Затримка  
 Р1 

статевого розвитку  
Р2 

12-14 
 

15-17 

8 
 

11 

3,4±0,1 
<0,05 

3,6±0,1 
<0,05 

2,3±0,3 
<0,001 
3,4±0,2 
< 0,05 

 
>1 

 
<1 

251,8±2,5 
<0,05 

256,4±2,7 
>0,05 

Приміт³а:�Р
1

12-14р.,�Р
2

15-17р.�–�достовірність�різниці�по³азни³ів�між�³онтрольною��рÀпою�і�хворими.

Б.�Хара³тер�вмістÀ�ФЗГ

Рис.1.�Хара³тер�вмістÀ��онадотропних��ормонів�À�³рові�юна³ів�і�підліт³ів��із�порÀшеннями�пÀбертатÀ

А.�Хара³тер�вмістÀ�ЛГ

7 5,4 %

7,1%

1 7,5 %

н орм аль ний п ідвищен ий н изь кий

16,8% 

79,3% 

3,9% 

нормальний підвищений низький 

Приміт³а:�збільшення�або�зменшення�індивідÀальних�по³азни³ів�ЛГ,�ФСГ�відображено�з�ідно�з�розподілом�серед�обстежених�хворих.

Таблиця� 4.� ІндивідÀальний� аналіз� вмістÀ� �онадотропінів� À� досліджÀваних� хворих� і� ³онтрольної� �рÀпи
(здорові)

ЛГ мМО/л ФСГ мМО/л Підлітків та юнаків 
12-17 років <1 1-5 6-10 >10 <1 1-5 6-10 >10 

Контрольна група (здорові) n=20 0 8 12 0 0 9 11 0 
Первинний препубертатний гіпогонадизм n=14 0 0 9 5 0 0 6 8 
Вторинний препубертатний гіпогонадизм n=23 23 0 0 0 21 2 0 0 
Корелятивний гіпогонадизм n=67 2 60 5 0 4 59 3 1 
Перинатально-детермінований гіпогонадизм n=31 1 19 1 0 2 16 2 1 
ЗСР n=19 0 16 2 1 0 14 4 1 

в�35,2�%� -� йо�о� зниження,� а� в�12,3�%� хворих� вмістÀ�ПРЛ
віро�ідно� не� відрізнявся� від� по³азни³ів� ³онтрольної� �рÀпи.
Зниження�вмістÀ�ПРЛ�в�сироватці�³рові�спостері�алось�се-
ред� хворих� вторинним,� перинатально-детермінованим� �і-
по�онадизмом.� Аналіз� резÀльтатів� вмістÀ�ПРЛ� в� сироватці
³рові�залежно�від�хроноло�ічно�о�ві³À�обстежених�по³азав,
що�ві³ова� �рÀпа�юна³ів�15-17�ро³ів�мала�більш�висо³і�по-
³азни³и�ПРЛ� порівняно� із� �рÀпою� підліт³ів� 12-14� ро³ів.

Та³им� чином,� вивчення� �ормональних� по³азни³ів� �і-
пофізÀ�À�хворих�із�порÀшеннями�пÀбертатÀ�по³азало�підви-

щення�се³реції�ТТГ�À�хворих�на�³орелятивний��іпо�онадизм
і� йо�о� зниження�при� вторинномÀ� �іпо�онадизмі.� Зниження
се³реції� �онадотропінів� при� вторинномÀ,� ³орелятивномÀ
�іпо�онадизмі� і� ЗСР� та� їх� підвищення� при� первинномÀ� �і-
по�онадизмі� обох� ві³ових� �рÀпах� хворих.� Рівень� �онадот-
ропінів� і�ТТГ�хворих�перинатально�детермінованим��іпо�о-
надизмом� не� відрізнявся� від� по³азни³ів� ³онтрольної� �рÀ-
пи� (Р>0,05),�що� відповідає� даним� літератÀри� [60,�63].

Поряд� з� центральною� лан³ою,� нами� відзначено� порÀ-
шення�фÀн³ції�і�периферійної�лан³и.�Та³,�вміст�Т�в�сирова-
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тці� ³рові� хворих�12-14� ро³ів� бÀв� знижений� при� первинно-
мÀ,� вторинномÀ� �іпо�онадизмі�до�2,1±0,2� і�1,6±0,2� нмоль/
л,�À�ві³овій��рÀпі�хворих�15-17�ро³ів�-�до�2,3±0,2� і�2,5±0,4
нмоль/л.� У� хворих� на� ³орелятивний,� перинатально� детер-
мінований� �іпо�онадизм� і� ЗСР� по³азни³и� рівня� Т� в� обох
ві³ових� �рÀпах� бÀли� достовірно� нижчими� від� по³азни³ів
³онтрольної� �рÀпи� (здорових).� Наші� спостереження� та³ож
встановили� зниження� се³реції� Е2� À� хворих� з� первинним,
вторинним� �іпо�онадизмом�Р<0,05� і� йо�о� підвищення� при
перинатально� детермінованомÀ� �іпо�онадизмі� (Р<0,05).

Отримані�резÀльтати�дозволяють�зробити�висново³�про
те,�що�в�Àмовах�йодно�о�дефіцитÀ�À�хворих�з�³орелятивним
�іпо�онадизмом� �ормональні� по³азни³и�фÀн³ції� �іпофіза,
статевих�залоз�і�щитоподібної�залози�відрізняються�від�по-
³азни³ів� ³онтрольної� �рÀпи� (підвищення� рівня� ПРЛ,� ТТГ,
зниження� Т

3
,� Т

4
).� Серед� даної� ³ате�орії� хворих� виявлено

зниження�рівня�ФСГ,�ЛГ�і�Т,�а�та³ож�йодофільності�щічно�о
епітелію.� Для� хворих� з� первинним� �іпо�онадизмом� хара³-
терно�підвищення� в� сироватці� ³рові� �онадотропінів,�ПРЛ� і
зниження�вмістÀ�Т�і�Е2,�а�та³ож�йодофільності�щічно�о�епіте-
лію.�У�хворих�з�вторинним��іпо�онадизмом�відзначено�зни-
ження�ЛГ,�ФСГ�і�статевих��ормонів.

� У� хворих� з� перинатально-детермінованим� �іпо�онади-
змом� і� затрим³ою� статево�о� розвит³À� �ормональні� по³аз-
ни³и�фÀн³ції�щитоподібної�залози� і� �іпофіза�достовірно�не
відрізнялись� від� по³азни³ів� ³онтрольної� �рÀпи� (Р> 0,05).
Рівень�Т�хворих�з�перинатально�детермінованим��іпо�она-
дизмом�відрізнявся�від�по³азни³ів� ³онтрольної� �рÀпи�обох
ві³ових��рÀп�в�сторонÀ�достовірно�о�йо�о�зниження.�Тоді,�я³
рівень� Е2� в� сироватці� ³рові� хворих� з� перинатально-детер-
мінованим� �іпо�онадизмом� бÀв� підвищений.

Нами� встановлено,�що� À� підліт³ів� і�юна³ів� із� порÀшен-
нями�пÀбертатÀ�в�ре�іоні�йодно�о�дефіцитÀ�тиреоїдна�фÀн-
³ція�і�фÀн³ція�статевих�залоз�знижена.�У�хворих�з�³ореляти-
вним��іпо�онадизмом�спостері�алось�більш�виражене�зни-
ження�по³азни³ів� тиреоїдної�фÀн³ції� і�фÀн³ції� статевих� за-
лоз�порівняно�із�по³азни³ами�³онтрольної��рÀпи�(здорових).

Та³им� чином,� вивчення�фÀн³ції� системи� �іпофіз-�она-
ди�і�щитоподібної�залози�при�порÀшеннях�пÀбертатÀ�в�Àмо-
вах�йодно�о�дефіцитÀ�дозволяє�зробити�висново³�про�те,�що
À� хворих� на� ³орелятивний� �іпо�онадизм�обох� ві³ових� �рÀп
має�місце� підвищення� се³реції� ПРЛ,� ТТГ,� зниження� рівня
ФСГ,� ЛГ,� Т� і� тиреоїдних� �ормонів.� У� хворих� з� первинним
�іпо�онадизмом�мало�місце� підвищення� рівня� �онадотро-
пінів� і� зниження� статевих� �ормонів.� При� вторинномÀ� �іпо-
�онадизмі� нами� відзначено� зниження� рівня�ПРЛ,� ЛГ,�ФСГ
і� статевих� �ормонів.� При� перинатально-детермінованомÀ
�іпо�онадизмі� -� зниження� рівня�ПРЛ,� Т� і� підвищення� Е2.

Крім�то�о,�серед�хворих�з�первинним,�вторинним,�³оре-
лятивним� і� перинатально-детермінованим� �іпо�онадизмом
встановлено� наявність� порÀшення�механізмÀ� андро�еніза-
ції� ор�анізмÀ� (співвідношення� Т/Е2)� Р<0,00� і� реалізації� дії
Т� на� периферійні� т³анини� (співвідношення� йодофільності
щічно�о� епітелію� і� Т)� Р<0,001.� ПорÀшення� послідовності
в³лючення� �онадотропних�фÀн³цій� �іпофізÀ� (співвідношен-
ня�ФСГ/ЛГ>1)� мало�місце� À� хворих� з� первинним,� ³ореля-
тивним� �іпо�онадизмом� обох� ві³ових� �рÀп� і� ЗСР� À� ві³овій
�рÀпі�12-14�ро³ів.�У�хворих� із�ЗСР�в�Àмовах�йодно�о�дефі-
цитÀ� нами� виявлено� хара³терні� помірні� відхилення,� перш
за�все,� за�рахÀно³�порÀшень�центральних�механізмів�роз-
вит³À� пÀбертатÀ:� зниження� рівня� �онадотропінів,� ПРЛ,� а

та³ож� порÀшення� реалізації� дії� Т� на� периферійні� т³анини
Р< 0 , 0 5 .

Дослідження��ормонально�о�статÀсÀ�À�юна³ів�та�підліт-
³ів� із�порÀшеннями�пÀбертатÀ,� я³і�меш³ають�в� Àмовах�йо-
дно�о� дефіцитÀ,� дало�можливість� виявити� чіт³і� відхилення
в� механізмах� взаємозв’яз³À� в� системі� �іпофіз-�онади� та
щитоподібної�залози.
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РОЛЬ�ПЕРЕКИСНОГО�ОКИСЛЕННЯ�ЛІПІДІВ�І�АНТИОКСИДНИХ�СИСТЕМ�ЗАХИСТУ�В�ПАТОГЕНЕЗІ
АВТОІМУННИХ�УСКЛАДНЕНЬ�ГОСТРОГО�ІНФАРКТУ�МІОКАРДА�ТА�ПЕРСПЕКТИВИ�ЇХ�КОРЕКЦІЇ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�а³ад.�І.�Я.�Горбачевсь³о�о

РОЛЬ�ПЕРЕКИСНОГО�ОКИСЛЕННЯ�ЛІПІДІВ�І�АНТИОКСИДАНТНИХ�СИ-
СТЕМ�ЗАХИСТУ�В�ПАТОГЕНЕЗІ�АВТОІМУННИХ�УСКЛАДНЕНЬ�ГОСТРОГО�ІН-
ФАРКТУ�МІОКАРДА�ТА�ПЕРСПЕКТИВИ�ЇХ�КОРЕКЦІЇ�– �Вивчено�вплив�двох
методів�лі³Àвання�(за�альноприйнято�о�та�³омпле³сно�о�із�в³люченням
вобензимÀ� і� ³андесартанÀ)� на� ³лінічні� прояви�постінфар³тно�о�синд-
ромÀ,� параметри� ³ардіо�емодинамі³и� та� по³азни³и� вільноради³аль-
но�о�о³ислення�ліпідів�À�113�хворих�на�інфар³т�міо³арда.�Встановлено,
що�стандартне� лі³Àвання� зменшÀє� ³лінічні,� �емодинамічні� та� ліпопе-
ре³исні� прояви� À� хворих� з� автоімÀнними� Àс³ладненнями� інфар³тÀ
міо³арда.�Додат³ова�терапія�вобензимом�та�³андесартаном�дозволяє
дося�ти�позитивно�о�³лінічно�о,��емодинамічно�о�та�стій³о�о�антио³си-
дантно�о�ефе³тÀ�À�хворих�з�постінфар³тним�синдромом.

РОЛЬ�ПЕРЕКИСНОГО�ОКИСЛЕНИЯ�ЛИПИДОВ�И�АНТИОКСИДАНТНЫХ
СИСТЕМ�ЗАЩИТЫ�В�ПАТОГЕНЕЗЕ�АУТОИММУННЫХ�ОСЛОЖНЕНИЙ�ОСТ-
РОГО�ИНФАРКТА�МИОКАРДА�И�ПЕРСПЕКТИВЫ�ИХ�КОРРЕКЦИИ�–�ИзÀчено
влияние�двÀх�методов�лечения�(общепринято�о�и�³омпле³сно�о�с�в³лю-
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тно�о�эффе³та�À�больных�с�постинфар³тным�синдромом.

THE�ROLE�OF�LIPID�PEROXIDATION�AND�ANTIOXIDANT�PROTECTION�IN
PATHOGENESIS�OF�AUTOIMMUNE�REACTION�OF�ACUTE�MYOCARDIAL
INFARCTION�AND�THEIR�CORRECTION�PERSPECTIVES�–�The�influence�of�two
methods�of�treatment�(traditional�therapy�and�wobenzyme�and�candesartan
complexes�therapy)�in�the�clinical�manifestations�of�postinfarction�syndrome,
intracardial�haemodynamics�and�free�radical�lipid�oxidation�was�studied�in
113�patients�with�acute�myocardial�infarction.�Routine�treatment�was�shown
to�attenuate�clinical�and�lipoperoxidative�manifestations�of�the�myocardial
infarction�with�postmyocardial�syndrome.�Wobenzyme�and�candesartan�therapy
allowed�to�achieve�persistent�clinical,�haemodynamics�and�stable�antioxidative
effect�in��patients�with�postmyocardial�syndrome.

Ключові�слова:�післяінфар³тний�синдром,�пере³исне�о³ислення
ліпідів,�антио³сидантна�система�захистÀ,�вобензим,�³андесартан.
Ключевые�слова:�постинфар³тный�синдром,�пере³исное�о³исле-

ние�липидов,�антио³сидантная�система�защиты,�вобэнзим,�³андесар-
тан.

Key�words:�postinfarction�syndrome,�lipid�peroxidation,�antioxidative
defense�system,�wobenzyme,�candesartan.

ВСТУП� Процес� вільноради³ально�о� о³ислення� ліпідів
(ВРОЛ)� в�міо³арді� є� необхідною� Àмовою�нормально�о� ди-
намічно�о�фÀн³ціонÀвання� ліпідної� фази� біоло�ічних� мем-
бран,� я³і,� в� свою� чер�À,� � визначають� хара³тер,� інтенсив-
ність� та� ³інети³À�метаболізмÀ� ³ардіоміоцитів� [ 2,4 ].� Одна³
дані� ³лінічних� та� е³спериментальних� досліджень� свідчать
про�те,�що�надмірна�інтенсифі³ація�пере³исно�о�о³ислення
ліпідів�(ПОЛ)�при��остромÀ�інфар³ті�міо³арда�(ІМ)�стає�од-
ним� з� провідних� пато�енетичних� механізмів� розширення
зони� не³розÀ� і� розвит³À� Àс³ладнень,� я³і� визначають� нас-
лід³и�захворювання�[3].�За�даними�проф.�І.К.Следзевсь³ої,
підвищення� а³тивності� ПОЛ�може� бÀти� зв’язано� із� стимÀ-
ляцією�автоімÀнно�о�запалення,�я³е�віді�рає�сÀттєвÀ�роль�в
розвит³À�та³о�о�Àс³ладнення�ІМ,�я³�післяінфар³тний�синд-
ром�(ПС)�[ 6].

Ба�ато�ранність�пато�енезÀ� ІМ�обÀмовлює�а³тÀальність
пошÀ³À� нових� способів� � ³оре³ції� імÀнних� та� пере³исних
порÀшень,�я³і�сÀттєво�по�іршÀють�перебі��основно�о�захво-
рювання� і� можÀть� сприяти� розвит³À� та³их� �різних� Àс³лад-
нень�я³�аритмій�та�серцевої�недостатності.�Останніми�ро³а-
ми�до� та³их� засобів� відносять� препарати� системної� ензи-
мотерапії,� я³і� володіють� значною� протизапальною,� імÀно-
модÀлюючою,� фібринолітичною� дією� і� мають� вторинний
анал�езÀючий� ефе³т� [ 5].� Одна³� ефе³тивність� їх� ви³орис-

тання� при� �остромÀ� інфар³ті� міо³арда,� Àс³ладненомÀ� ПС
не� вивчалась.

Крім�то�о,�слід�відзначити�значнÀ�роль�порÀшень�³ардіо-
�емодинамі³и� в� про�ресÀванні� захворювання� і� визначенні
подальшо�о�про�нозÀ�йо�о�наслід³ів�À�та³их�хворих.�Відомо,
що�післяінфар³тне� ремоделювання� серця� визначає� стÀпінь
тяж³ості�серцевої�недостатності� і�та³ти³À�лі³Àвання�пацієнтів
з��острим�інфар³том�міо³арда.�Разом�з�тим,�вивчення�хара-
³терÀ� змін� �емодинамі³и� при� Àс³ладненомÀ� автоімÀнними
процесами�перебі�À�інфар³тÀ�міо³арда,�не�проводилося.�З�ід-
но�із�сÀчасними�Àявленнями�щодо�можливостей�меди³амен-
тозної�³оре³ції�проявів�серцевої�недостатності�на�ранніх�стаді-
ях�хвороби,�роль�ін�ібіторів�ан�іотензинперетворюючо�о�фер-
ментÀ� (іАПФ)� незаперечна.� Водночас,� на� засадах� основних
позицій� до³азової�медицини,� в� де³іль³ох� ба�атоцентрових
рандомізованих�дослідженнях� (CHARM,�SCOPE,�ELITE,�ELITE
ІІ,�ValHeFT)� вивчається�можливість� ви³ористання� з�цією�ме-
тою�нової��рÀпи�препаратів�–�анта�оністів�рецепторів�І�типÀ�до
ан�іотензинÀ�ІІ�(АРАІІ),�зо³рема,�і�³андесартанÀ.�Останній�ха-
ра³теризÀється�надзвичайно�потÀжною�бло³адою�рецепторів
ан�іотензинÀ�ІІ,� ви�ідними�фарма³о³інетичними� властивос-
тями,�я³і�забезпечÀють�постÀпове�дося�нення�та�тривале�збе-
реження�фарма³оло�ічної�дії�[7-10].

ТомÀ�метою�роботи�бÀло�дослідити�вплив�³омпле³сної
терапії� із� в³люченням� вобензимÀ� та� ³андесартанÀ� на� ³лі-
нічний� перебі�� захворювання,� по³азни³и� ПОЛ/АОСЗ� ор-
�анізмÀ� та� параметри� ³ардіо�емодинамі³и� À� хворих� на� ін-
фар³т�міо³арда,�Àс³ладнений�післяінфар³тним�синдромом.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ�Під� спостереженням� перебÀ-
вали�113�хворих�з�Q-інфар³том�міо³арда,��оспіталізованих
в� ³ліні³À� на� 1-À� добÀ� захворювання.� Діа�ноз� �остро�о� ІМ
встановлювали� відповідно� до� ре³омендацій� ВООЗ� (2000)
на� основі� аналізÀ� ³лінічних,� ЕКГ� та� ензимоло�ічних� мето-
дів� дослідження.� В³азіво³� в� анамнезі� на� наявність� імÀно-
патоло�ії,� тяж³ої� сÀпÀтньої� артеріальної� �іпертензії,� цÀ³ро-
во�о�діабетÀ�в�стадії�де³омпенсації,�хронічних�захворювань
ниро³�та�ле�ень�з�порÀшенням� їх�фÀн³ції�не�бÀло.�Пацієн-
там� проводили� стандартнÀ� за�альноприйнятÀ� терапію� [1]
із�застосÀванням�ацетилсаліцилової�³ислоти,�β-адренобло-
³аторів,� нітратів,� �епаринÀ.� Верифі³ацію� післяінфар³тно�о
синдромÀ�здійснювали�на�основі� появи�на�10-14� добÀ� за-
хворювання�лей³оцитозÀ�до� (11,6±0,8� Г/л),� еозинофілії� до
(6,8±0,05�%),� підвищення�ШОЕ� до� (30,9±1,2� мм/�од)� при
незмінених� по³азни³ах� АСТ,� АЛТ,� МВ-КФК,� за� наявності
пери³ардитÀ� і/або� пневмонітÀ,� плевритÀ,� підтверджених� з
допомо�ою�ЕКГ,�ЕхоКГ,�рент�еноло�ічно.

Залежно� від� методÀ� лі³Àвання� сформовано� три� �рÀпи
спостереження.� В� І� �рÀпÀ� ввійшло� 28� хворих� з� ПС,� я³им
призначалась� за�альноприйнята� стандартна� терапія.� В� ІІ
�рÀпÀ�ввійшло�30�хворих�з�ПС,�я³им�в�³омпле³сі�із�станда-
ртним� лі³Àванням� призначали� вобензим� ( Mucos� Pharma ,
Німеччина)� в� дозі�6� драже� на� добÀ� безперервним� ³Àрсом
до�3-х�тижнів� (19±2�дні).�В� ІІІ� �рÀпÀ�в³лючено�30�пацієнтів
на� ІМ,� Àс³ладнений� ПС,� я³им� додат³ово� до� стандартної
про�рами� лі³Àвання,� ³рім� вобензимÀ,� призначали� ³анде-
сартан� (Ranbaxy,� Індія)� в� середній�добовій�дозі�4-8�м�� до
³інця�стаціонарно�о�періодÀ.�Хворі�бÀли�виписані� з� ³ліні³и
в�середньомÀ�на� (21 ,5±2,5)�добÀ�захворювання.�ГрÀпÀ�по-
рівняння� с³лали� 25� хворих� на� �острий� інфар³т� міо³арда
без� автоімÀнних� Àс³ладнень.� Пацієнти� всі� �рÀп� бÀли� порі-
внювані�за�ві³ом,�статтю,�ло³алізацією�і�величиною�не³ро-
зÀ,�наявністю�повторно�о�ІМ,�тривалістю��оспіталізації.

Визначення� вмістÀ� малоново�о� діальде�ідÀ� (МДА)� я³
одно�о�з�при³інцевих�продÀ³тів�ліпоперо³сидації�проводи-
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ли�за�методом�L.�Placer�et�al.�Стан�а³тивності�антио³сидан-
тних� систем� захистÀ� (АОСЗ)� вивчали� на� підставі� визна-
чення� сÀперо³сиддисмÀтази� (СОД)� [2],� рівня� церÀлоплаз-
мінÀ� в� сироватці� ³рові� [4] .� Вміст� SH -�рÀп� визначали� за
методом�Торчинсь³о�о�(1977).

Постінфар³тне�ремоделювання�серця�вивчали�за�допо-
мо�ою� M,� B,� D-ЕхоКГ� за� стандартними� методи³ами� [H.
Feigenbaum,�1990].�Для�оцін³и�систолічної�фÀн³цїї�ЛШ�про-
водили�розрахÀно³� об’ємних� по³азни³ів� À� двомірномÀ� ре-
жимі.� Для� вивчення� с³оротливої� здатності� міо³арда� ЛШ
розраховÀвали� ³інцево-систолічний� інде³с� с³оротливості
(КСТ/КСО,� мм� рт.� ст./мл),� я³ий� відносно� мало� залежить
від� перед-� та� післянавантаження.);� визначали� лінійні� роз-
міри�ліво�о�передсердя�в�діастолÀ�(ЛП,�см),�а�та³ож�середній
тис³�в�ле�еневій�артерії�(ТЛАср,�мм.рт.ст.).�При�аналізі�транс-
мітрально�о� ³ровото³À� визначали� по³азни³и� діастолічної
фÀн³ції� ЛШ:� відношення�ма³симальних� значень� ранньо�о
та�пізньо�о�діастолічно�о�³ровото³À�(Е/А),�а�та³ож� IVRT.�За
формÀлою� T.�K.�Stork�(1989)�визначався�³інцево-діастоліч-
ний�тис³�ліво�о�шлÀноч³а� (КДТ,�мм�рт.ст.).

РезÀльтати�досліджень�піддавалися�статистичномÀ�ана-
лізÀ� з� вираховÀванням� середньої� арифметичної� (М),� її� по-
хиб³и� (m),� ³ритерію� достовірності� ( t)� Стьюдента,� стÀпеня
віро�ідності�(Р),�³оефіцієнта�³ореляції�(r)�за�допомо�ою�па-
³етÀ�про�рам�„Statistika ”�на�ПК.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� При�аналізі�³лінічних�особливостей�перебі�À��оспіталь-

но�о�періодÀ�захворювання�виявлено,�що�розвито³�ПС�сÀ-
проводжÀється�появою�повторно�о�больово�о�синдромÀ,�по-
явою�або�по�либленням�озна³�серцевої�недостатності�(тахі-
³ардія,�тахіпное,�ослаблення�тонів�при�аÀс³Àльтації,�а³цент
ІІ� тонÀ� над� ле�еневою� артерією),� порÀшенням� ритмÀ� або
провідності�(58�та�61,4�%�хворих),�поширенням�ішемічно�о
пош³одження�міо³арда�на�фоні�посилення�проявів�запаль-
но-інто³си³аційно�о� синдромÀ� (задиш³и,� серцебиття,� за-
�альної� втомлюваності,� підвищеної� пітливості) .� Типові
форми�післяінфар³тно�о�синдромÀ�серед�цих�пацієнтів�зÀ-
стрічались� в� 94,3� %� випад³ів,� серед� них� моносимптомні
форми�–� в�48,8�%� випад³ів,� пери³ардіально-плеврально-
пневмонічний� варіант� –� À�6� хворих� (6,83�%),� пери³ардіа-
льно-плевральний�варіант�–�À�7�хворих� (7,95�%),�пери³ар-
діально-пневмонічний� варіант� –� À� 19� (21,6� %),� плевроп-
невмонічний�варіант�–�À�8�(9,1�%),�синдром�плеча�спосте-
рі�ався�À�двох�пацієнтів,��острий�пан³реатит�–�À�трьох�хво-
рих,� причомÀ� À� одно�о� з� них� в� поєднанні� з� плевритом� та
пневмонітом,�а�À�іншо�о�–�з�пери³ардитом.

Дослідження� по³азни³ів� пере³исно�о� о³ислення� ліпі-
дів� (ПОЛ)� і� а³тивності� антио³сидантних� систем� захистÀ
(АОСЗ)� ор�анізмÀ� по³азали,� що� À� хворих� на� ІМ� з� ПС� в
під�остромÀ� періоді� захворювання� при� первинномÀ� об-
стеженні�виявлено�більш�сÀттєвÀ�а³тивацію�процесів�ПОЛ
і� більш� значне� при�нічення� АОСЗ� порівняно� з� відповід-
ними� по³азни³ами� пацієнтів� �рÀпи� без� автоімÀнних
Àс³ладнень� (табл.�1).

Таблиця� 1.� Динамі³а� по³азни³ів� вільноради³ально�о� о³ислення� ліпідів� та� а³тивності
антио³сидантних� систем� захистÀ� À� хворих� на� інфар³т� міо³арда� з� наявністю� та� без� автоімÀнних

Àс³ладнень� під� впливом� стандартної� терапії� (М±m)

Групи  
обстежених осіб 

МДА,  
мкмоль/л 

СОД, 
% блокув. 

ГВ, 
мкмоль/л 

Церулоплазмін, 
мг/л 

Контрольна група (n=20) 2,81±0,095 62,2±1,85 66,7±0,95 228,3±6,8 

Група порівняння (n=25) 8,17±0,25 
Р1 < 0,001 

40,2±1,41 
Р1 < 0,001 

44,1±0,98 
Р1 < 0,001 

413,6±9,31 
Р1 < 0,001 

І група (n=28) 
до лікування 

8,87±0,28 
Р2 < 0,05 

38,4±1,24 
Р2 > 0,05 

41,5±1,17 
Р2 < 0,05 

409,7±7,14 
Р2 > 0,05 

І група (n=28) 
після 3 тиж. лікув. 

4,85±0,28 
Р3 < 0,001 

54,3±1,81 
Р3 < 0,001 

54,9±1,41 
Р3 < 0,001 

306,4±7,94 
Р3 < 0,001 

 
Приміт³и:�Р

1
�–�достовірність�різниці�по³азни³ів�здорових�осіб�та�пацієнтів��рÀпи�порівняння;�Р

2
�–�достовірність�різниці�по³азни³ів

пацієнтів�І��рÀпи�та��рÀпи�порівняння;�Р
3
�–�достовірність�різниці�між�по³азни³ами�пацієнтів�І��рÀпи�до�та�після�проведення�тритижнево�о

³ÀрсÀ�стандартно�о�лі³Àвання.

Зо³рема,� ³онцентрація�малоново�о� діальде�ідÀ� в� ³рові
хворих� з� автоімÀнними� Àс³ладненнями� виявилась� на� 8,6
%� вищою� (р<0,05),� а� SH-�рÀпи�–� на�5,9�%� (р<0,05)� ниж-
чими,�ніж�À�пацієнтів�на� ІМ�без�ПС,�що�в³азÀвало�на�біль-
шÀ� розбалансованість� в� діяльності� системи� ПОЛ-АОСЗ,
очевидно,�за�рахÀно³�наявності�додат³ово�о�фа³тора�а�ресії
–�розвит³À�автоімÀнно�о�запалення�в�ор�анізмі�в�ціломÀ�та
в�міо³арді�зо³рема.�Я³�видно�з�наведених�в�таблиці�1�да-
них,� À� хворих� �рÀпи� порівняння� та� обстежених� пацієнтів� І
�рÀпи� відмічено� статистично� достовірне� при�нічення� а³-
тивності�СОД�(відповідно�на�35,4�і�38,3%),�зменшення�вмі-
стÀ� SH-�рÀп� (відповідно�на�33,9� і�37,7%� ),�зростання�рівня
церÀлоплазмінÀ�в�1,8�раза).�Подібні�зміни�останньо�о�по³а-
зни³а�хара³терні�та³ож�і�для�ба�атьох�системних�захворю-
вань� сполÀчної� т³анини,� я³� це� бÀло� продемонстровано� в
роботах�інших�дослідни³ів�[3,6].�Можливо,�це�пояснюється
тим,�що�в�церÀлоплазміні�знаходиться�значна�частина�міді
плазми�³рові,�її�виявлено�та³ож�À�сÀперо³сиддисмÀтазі�ери-
троцитів� та� лей³оцитів,� а� міді,� вважають,� властива� вира-
жена�протизапальна�дія.

В� цій� же� таблиці� відображена� динамі³а� по³азни³ів
пере³исно�о�о³ислення�ліпідів� і�антио³сидантних�систем
захистÀ� під� впливом� тритижнево�о� ³ÀрсÀ� стандартно�о
лі³Àвання.�Напри³інці��оспітально�о�періодÀ�захворюван-

ня�³онцентрація�МДА�À�хворих�з�ПС�зменшилась�на�45,3 %
порівняно� з� по³азни³ами� первинно�о� дослідження,� а� рі-
вень� SH-�рÀп� збільшився� на� 32,3� %,� ³онцентрація� СОД
зросла�в�основній�дослідній��рÀпі�на�41,4�%,�рівень�церÀ-
лоплазмінÀ� зменшився� на� 25,2� %.� Вивчення� резÀльта-
тів� дослідження� через� 3� тижні� лі³Àвання� свідчить� про
істотне� зменшення� а³тивності� ВРОЛ� під� впливом� стан-
дартної� терапії,� на�що� в³азÀє� віро�ідне� зменшення� ³он-
центрації�малоново�о�діальде�ідÀ�в�сироватці�³рові�та�іс-
тотне� підвищення�ферментÀ� СОД� і� �лютатіонової� систе-
ми�антио³сидантно�о�захистÀ�À�хворих�з�ПС,�проте�жоден
з�досліджÀваних�по³азни³ів�ВРОЛ�не�дося��фізіоло�ічної
норми.

Отримані� дані� свідчать� про� виражене� порÀшення� рів-
нова�и�в�системі�ПОЛ/АОСЗ�À�обстежених�хворих�на� ІМ�з
Àс³ладненим�перебі�ом,�я³е�не�нормалізÀється�проведеним
³Àрсом� стандартної� меди³аментозної� терапії.�Можна� при-
пÀстити,�що�причиною�дисфÀн³ції� в�системі� з�досить� �ли-
бо³ими� і� стій³ими�метаболічними� зрÀшеннями� є� односп-
рямований� вплив� ³іль³ох� пато�енетичних�фа³торів� (�іпо-
³сія,� не³роз� ³ардіоміоцитів,� апоптоз,� автоімÀнне� запален-
ня),�а�та³ож�недостатня�антио³сидантна�ефе³тивність�стан-
дартних� про�рам� лі³Àвання,� що� обґрÀнтовÀє� доцільність
проведення� додат³ової� антио³сидантної� терапії.
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Зміни�по³азни³ів� пере³исно�о�о³ислення�ліпідів� та� ан-
тио³сидантних� систем� захистÀ� À� пацієнтів� з� ПС� під� впли-
вом�³ÀрсÀ�³омпле³сної�меди³аментозної�терапії�з�в³лючен-
ням� препаратÀ� системної� ензимотерапії� вобензимÀ� пред-
ставлені� в� таблиці� 2.� Аналіз� отриманих� даних� свідчить
про� сÀттєвÀ� а³тивацію�ПОЛ� і� значне� при�нічення� АОСЗ� À
вихідномÀ� стані� À� хворих� з� ПС� порівняно� з� ³онтрольною
�рÀпою� (р<0,05).�В�резÀльтаті�проведено�о�лі³Àвання�бÀло
дося�нÀто�достовірно�о�зниження�³онцентрації�при³інцево-
�о� продÀ³тÀ� ліпоперо³сидації� –� малоново�о� діальде�ідÀ,
церÀлоплазмінÀ� та� підвищення� параметрів� АОСЗ� –� СОД,
�лÀтатіонÀ� відновлено�о� (р<0,001).

В� ціломÀ,� нормалізація� параметрів� ліпоперо³сидації
та� антио³сидантно�о� захистÀ� за� резÀльтатами� лі³Àвання

із� застосÀванням� вобензимÀ� відбÀлася� в� достовірно� бі-
льшої� част³и� пацієнтів� порівняно� з� резÀльтатами� стан-
дартної� терапії� (р<0,05).� Зо³рема,� À�26,1�%� обстежених
хворих� цієї� �рÀпи� спостері�алося� повернення� до� норми
³онцентрації�МДА� (проти�13,1�%� в� І-й� �рÀпі�пацієнтів),� À
65,3�%� хворих�–�величини�СОД� (проти�26,1�%�в� І-й��рÀ-
пі),�À�30,5�%�хворих�–�рівня�SH-�рÀп� (проти�21,7�%�в� І-й
�рÀпі) .

Додат³ове� призначення� вобензимÀ� сÀпроводжÀвалося
позитивною� динамі³ою� сÀб’є³тивних� та� об’є³тивних� про-
явів�недÀ�и,�а�та³ож�більшості�³ліні³о-фÀн³ціональних�тес-
тів:�зменшÀвалися�задиш³а,�прис³орене�серцебиття,�тахіп-
ное,�синÀсова�тахі³ардія�À�33,3�%�хворих�на� ІМ,�Àс³ладне-
ний� ПС.

Таблиця� 2 .� Динамі³а� по³азни³ів� вільноради³ально�о� о³ислення� та� а³тивності� антио³сидантних
систем� захистÀ� À� хворих� на� інфар³т� міо³арда� з� автоімÀнними� Àс³ладненнями� під� впливом

³омпле³сної� терапії� з� в³люченням� вобензимÀ� (М±m)

Хворі ІІ-ї групи (n=30) 
Показник Хворі І-ї групи (n=28) до лікування через 3 тижні після 

лікування Р 

МДА, мкмоль/л 8,87±0,28 9,32±0,26 4,15±0,22 <0,05 
СОД, % блокув. 38,4±1,24 40,3±1,32 60,3±1,48 >0,05 
ГВ, мкмоль/л 41,5±1,17 43,5±1,15 56,9±1,54 <0,05 
Церулоплазмін, мг/л 409,7±7,14 416,5±8,45 292,0±6,87 >0,05 
 

Приміт³и:�1)�Р�–�достовірна�розбіжність�між�по³азни³ами�пацієнтів�І�та�ІІ��рÀп�до�лі³Àвання;�2)�під³реслені�значення�по³азни³ів
достовірно�відрізняються�від�анало�ічних�до�лі³Àвання.

Разом�з�тим,�À�хворих�на�інфар³т�міо³арда,�Àс³ладнено-
�о�післяінфар³тним�синдромом,�виявлено�дилятацію�порож-
нин� лівих� відділів� серця� (достовірне� збільшення� КДО� на
18,6%),�порÀшення�с³оротливої�і�насосної�здатності�міо³арда
(зниження�величини�УІ�на�28�%,�КСІС�на�20,1�%),�вираженÀ
діастолічнÀ� дисфÀн³цію� ліво�о�шлÀноч³а� (збільшення� пара-
метра�Е/А�на�28,3�%,�iVRT�на�50�%)�на�фоні�зростання�йо�о
³інцево-діастолічно�о�тис³À�(на�18,8�%)�та�середньо�о�тис³À
в�ле�еневій�артерії�(на�32,4�%).�Потрібно�відмітити,�що�на�тлі
стандартної�терапії�À�хворих�з�ПС�через�14-18�днів�спостері-
�ається�тенденція�до�зниження�³інцево�о�діастолічно�о,�³ін-
цево�о�систолічно�о,�Àдарно�о�об’ємів,�проте�різниця�між�до-
сліджÀваними�по³азни³ами�до� та� після� лі³Àвання� є� невіро-
�ідною.�ЗастосÀвання�стандартної�терапії�не�сприяло�відно-
вленню� с³оротливої� здатності� міо³арда� ліво�о�шлÀноч³а.
Динамі³а� по³азни³ів� діастолічної�фÀн³ції� ЛШ� серця� À� хво-
рих�на�ІМ�з�ПС�по³азала,�що�середні�по³азни³и�діастолічної
фÀн³ції� ліво�о�шлÀноч³а� серця� віро�ідно� не� відрізняються
від� почат³ових� величин.� При� цьомÀ� встановлено,�що� інди-
відÀально� вони� ³оливаються� я³� в� сторонÀ� зростання,� та³
і�в�сторонÀ�зниження.�Через�три�тижні�лі³Àвання�стандартна
терапія�Àповільнювала�темпи�про�ресÀвання�серцевої�недо-
статності�при�ПС,�не�відновлюючи�с³оротливÀ�здатність�мі-
о³арда�ЛШ.� ЗастосÀвання� в� ³омпле³сній� терапії� додат³ово
вобензимÀ�сприяло�дея³омÀ�по³ращенню�о³ремих�по³азни-
³ів�систоло-діастолічної�дисфÀн³ції�міо³арда�ЛШ�(порівняно

з�І��рÀпою:�зниження�КДО�(на�4,9�%),�КДТ�(на�12,1�%)�на�фоні
вищих�значень�УІ�(на�17�%),�ФВ�(на�2�%),�КСІС�(на�36,7�%),
достовірне� підвищення� значення� (Е/А)� та� в³орочення� IVRT
при� достовірно�меншомÀ� діастолічномÀ� розмірі� ліво�о� пе-
редсердя),�проте�за�алом�параметри�інтра³ардіальної��емо-
динамі³и� під� впливом� запропоновано�о� лі³Àвання� сÀттєво
не� змінилися� порівняно� з� резÀльтатами,� отриманими�після
стандартної�терапії.

ТомÀ,� в� дослідженні� бÀло� апробовано� ви³ористання
препаратÀ� із� �рÀпи� АРА� ІІ� ³андесартанÀ.� Крім� виявленої
сÀттєвої�позитивної�динамі³и� ³лінічно�о�перебі�À� захворю-
вання�при�ПС�(сÀб’є³тивне�та�об’є³тивне�по³ращення�ста-
нÀ� відмітили� 87� %� пацієнтів),� істотних� змін� по³азни³ів
³ардіо�емодинамі³и� (зменшення�КДО�на�10�%,� КДТ�ЛШ�–
на�20�%,� зростання�УІ� на�39�%,�ФВ�–� на�8�%� і� КСІС�–� на
55 %�порівняно�з�ІІ��рÀпою�пацієнтів),�вивчався�вплив�цьо�о
препаратÀ�на�стан�про-,�антио³сидних�систем�ор�анізмÀ.

У� вихідномÀ� стані� À� хворих� ІІІ� �рÀпи� відмічено� а³тива-
цію�процесів�ВРОЛ�при�відсÀтності�достовірної�розбіжності
порівняно� з� відповідними� по³азни³ами� пацієнтів� І-ї� �рÀ-
пи.� ЗастосÀвання� ³омпле³сної� терапії� з� в³люченням�вобе-
нзимÀ�та�³андесартанÀ�дозволяє�дося�нÀти�більш�значÀщої
нормалізації� параметрів� ПОЛ� і� відновлення�фÀн³ціональ-
ної�здатності�АОСЗ�до�³інця��оспітально�о�періодÀ�захворю-
вання,� ніж� при� лі³Àванні� з� додат³овим� в³люченням� лише
вобензимÀ� (табл.3).

Таблиця� 3.� Динамі³а� по³азни³ів� вільноради³ально�о� о³ислення� та� а³тивності� антио³сидантних
систем� захистÀ� À� хворих� на� інфар³т� міо³арда� з� автоімÀнними� Àс³ладненнями� під� впливом

³омпле³сної� терапії� з� в³люченням� вобензимÀ� та� ³андесартанÀ� (М±m)

Хворі ІІІ-ї групи (n=30) 
Показник Контрольна  

група (n=20) до лікування 
 

через 3 тижні після 
лікування Р 

МДА, мкмоль/л 2,81±0,09 8,53±0,25 4,58±0,31 <0,01 
СОД, % блокув. 62,2±1,85 38,9±1,27 56,7±2,01 <0,01 
ГВ, мкмоль/л 66,7±0,95 42,8±1,03 55,2±1,67 <0,01 
Церулоплазмін, мг/л 228,3±6,80 414,5±10,99 287,6±8,82 <0,01 
 

Приміт³и:�1)�Р�–�достовірність�різниці�між�даними�пацієнтів�ІІІ��рÀпи�до�та�через�3�тижні�після�лі³Àвання;�2)�під³реслені�значення
по³азни³ів�достовірно�відрізняються�від�даних�³онтрольної��рÀпи.
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ЗаÀважимо,�що�серед�обстежених�хворих�ІІІ��рÀпи�після
проведено�о�тритижнево�о�³ÀрсÀ�лі³Àвання�не�виявлено�осіб,
À� я³их� залишалась� би� висо³ою� я³� ³онцентрація� при³інце-
вих� продÀ³тів� ПОЛ� (МДА),� церÀлоплазмінÀ,� та³� і� низь³а
а³тивність� �лютатіонової,� СОД-залежної� антио³сидантної
систем�захистÀ�ор�анізмÀ.

Та³им� чином,� À� вихідномÀ� стані� (до� � лі³Àвання)� À� хво-
рих�з�ПС�поряд�з�інтенсифі³ацією�процесів�ліпоперо³сидації
спостері�алось�напрÀження�системи�антио³сидантно�о�за-
хистÀ.� Це� проявлялося� зростанням� рівня�МДА,� зменшен-
ням� а³тивності� сÀперо³сиддисмÀтази,� зниженням� вмістÀ
SH -�рÀп,� церÀлоплазмінÀ.� Стандартне� лі³Àвання� призво-
дить� до� швид³ої� ³лінічної� ремісії� проявів� автоімÀнно�о
Àс³ладнення,� але� À� та³их�пацієнтів� збері�ається� �іперліпо-
перо³сидація� та� недостатність� АОСЗ,� тобто� збері�аються
сÀбстрат�та�Àмови�для�про�ресÀвання� (по�либлення)�стрÀ-
³тÀрно-фÀн³ціональної� дезор�анізації� ³літинних� мембран
імÀно³омпетентних� ³літин.� Бло³Àвання� одно�о� з� ³лючових
ферментів�антио³сидно�о�захистÀ�–�СОД�–�створює�Àмови
для�надлиш³ово�о�Àтворення�а³тивних�форм�³исню�в�про-
цесі� розвит³À� запальних� явищ.� А³тивація� процесів� вільно-
ради³ально�о� о³ислення� фосфоліпідів� і� біл³ів� ³літинних
мембран� призводить� до� втрати� ними� стрÀ³тÀри� і� фÀн³ції,
за�ибелі�³літин�та�формÀвання�хибно�о�³ола�про�ресÀван-
ня� захворювання.� В³лючення� в� ³омпле³снÀ� терапію� пре-
паратÀ� системної� ензимотерапії� та� анта�оніста� рецепторів
до�ан�іотензинÀ�ІІ�сприяло�більш�швид³омÀ�ре�ресÀ�³лініч-
них�озна³�хвороби�та�нормалізації�параметрів�вільноради-
³ально�о�о³ислення�ліпідів,� відновленню�а³тивності� АОСЗ.
Одним�із�механізмів�антио³сидної�дії�вобензимÀ�може�бÀти
йо�о�Àчасть�À�відновленні�S-S-зв’яз³ів�À�моле³Àлах�ферме-
нтних,� неферментних� біл³ів� та� небіл³ових� S-S-вмісних
сполÀ³ах� до� SH -�рÀп.� Останні� можÀть� проявляти� антира-
ди³альний�ефе³т.�Не�ви³лючається�можливість�безпосере-
дньої� взаємодії� препаратів�СЕТ�з�а³тивними�формами�³и-
сню.�Антио³сидантний�ефе³т�³андесартан�пов’язаний�з�йо�о
вираженим� нормалізÀючим� впливом� на� �емодинамі³À� і
відновлення�метаболічних� процесів� в� ор�анізмі.

ВИСНОВКИ� 1.� В� процесах� про�ресÀвання� автоімÀн-
них�Àс³ладнень��остро�о� інфар³тÀ�міо³арда�важливÀ�пато-
�енетичнÀ� роль� віді�рають� зміни� а³тивності� пере³исно�о
о³ислення� ліпідів� та� при�нічення� антио³сидантних� влас-
тивостей� систем� захистÀ� ор�анізмÀ.� 2.� Параметри� ПОЛ� і

АОСЗ�можÀть�бÀти�ви³ористані�для�динамічно�о�спостере-
ження�за�перебі�ом�післяінфар³тно�о�синдромÀ�і�оцін³и�ефе-
³тивності� та� аде³ватності� ви³ористаних� про�рам� лі³Àван-
ня.�3.�ЗастосÀванням�поліензимно�о�препаратÀ�вобензимÀ
та�анта�оніста�рецепторів�до�ан�іотензинÀ� ІІ� ³андесартанÀ
дося�ається�більш�я³існий�³лінічний�ефе³т�та�запобі�аєть-
ся�про�ресÀвання�автоімÀнних�Àс³ладнень�за�рахÀно³�при-
�нічення� ПОЛ,� відновлення�фÀн³ціональної� здатності� ан-
тио³сидантних� систем� захистÀ� та� �емодинамічно�о� розва-
нтаження� À� та³их� хворих.

ЛітератÀра
1.� А³тÀальні� питання� діа�ности³и� та� лі³Àвання� �остро�о� інфар³тÀ

міо³арда�/�За�ред.�В.�З.�Нетяжен³а.�–�Київ,�1995.�–�93�с.
2.�ДÀбинина�Е.�Е.,�Сальни³ова�А.�А.�А³тивность�и�изоферментный

спе³тр�сÀпер-о³сиддисмÀтазы�эритроцитов�и�плазмы�³рови�челове³а�/
/�Лаб.�дело.�–�1998.�-�№3.�–�С.�30-33.

3.�Кінах�М.�В.,�Чиж�В.�Д.,�Полтора³�Л.�А.�Діа�ностичне�і�про�ностичне
значення�дослідження�пере³исно�о�о³ислення�ліпідів� (ПОЛ)�À�хворих
інфар³том�міо³арда�в��острий�період�//�А³тÀальные�вопросы�³ардиоло-
�ии�и�ор�анизации�³ардиоло�ичес³ой�помощи�населению:�Материалы
наÀч-пра³т.�³онф.�–�Одесса,�1994.�–�С.�81-82.

4.�Колб�В.�Г.,�Камышни³ов�В.�С.�Клиничес³ая�биохимия.�–�Минс³:
БеларÀсь,�1986.�–�312�с.

5.�Системная�энзимотерапия.�Теоретичес³ие�основы,�опыт�³линичес-
³о�о�применения��/�Под�ред.�К.�Н.�Веремеен³о,�В.�Н.�Ковален³о.�–�К.:
Морион,�2000.�–�320�с.

6.�Следзевс³ая�И.�К.,�Бабий��Л.�Н.,�Щерба³�Я.�Ю.�Системная�энзимо-
терапия� ³а³�метод�вторичной�профила³ти³и� À�больных,� перенесших
инфар³т�мио³арда�//�Материалы�симп.�по�системной�энзимотерапии.
–�К.:�1998.�–�С�54-63.

7.�Granger�C.B.,�Mc�Murray�J.J.V.,�Yusuf�S.�et�al.,�for�the�CHARM�Investigators
and�Commitees.�Effects�of�candesartan�in�patients�with�chronic�heart�failure
and� reduced� left-ventricular� systolic� function� intolerant� to�angiotensin-
converting-enzyme�inhibitors:�the�CHARM-Alternative�trial�//�Lancet.�–�2003.
–�Vol.�362.�–�P.�772-777.

8.�Hansson�L.�Chairman’s�Summary� //�AT1� receptor�blockers� in� the
management�of�hypertension.�A�Roundtable�Workshop,�Xth�Europ.�Soc.�of
Hypertension�Meeting,�Goteborg,�Sweden.�–�Oxford:�Pharma�Genesis�Ltd.,
2001.�–�P.�2-3.

9.�Matsumori�A.,�on�behalf�of�the�assessment�of�response�to�candesartan�in
heart�failure�in�Japan�(ARCH-J)�study�investigators.�Effects�and�safety�of�oral
candesartan�cilexetil�in�patients�with�congestive�heart�failure�//�Eur.�J.�Heart
Failure.�–�2003.�–�Vol.�5.�–�P.�669-677.

10.�Yusuf�S.,�Pfeffer�M.A.,�Swedberg�K.�et�al.,�for�the�CHARM�Investigators
and�Committees.�Effects�of�candesartan�in�patients�with�chronic�heart�failure
and�preserved�left-ventricular�ejection�fraction:�the�CHARM-Preserved�Trial�//
Lancet.�–�2003.�–�Vol.�362.�–�P.�777-781.

Лихаць³а�Г.В.
ЗМІНИ�ІМУННОЇ�РЕЗИСТЕНТНОСТІ�ОРГАНІЗМУ�У�ХВОРИХ�НА�ВИРАЗКОВУ�ХВОРОБУ�З

МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНИМИ�ПОРУШЕННЯМИ�ПЕЧІНКИ�ТА�ЇХ�КОРЕКЦІЯ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ЗМІНИ�ІМУННОЇ�РЕЗИСТЕНТНОСТІ�ОРГАНІЗМУ�У�ХВОРИХ�НА�ВИРАЗКО-
ВУ�ХВОРОБУ�З�МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНИМИ�ПОРУШЕННЯМИ�ПЕЧІНКИ
ТА�ЇХ�КОРЕКЦІЯ�–�Досліджено�³ліні³о-імÀноло�ічні�по³азни³и�À�30�хворих
на�вираз³овÀ� хворобÀ� (ВХ)� з� сÀпровідним�реа³тивним� �епатитом�під
впливом�тріовітÀ.�ІмÀноло�ічне�обстеження�в³лючало�визначення�за�а-
льної�³іль³ості�Т-лімфоцитів� (СД

3
),�В-лімфоцитів� (СД

22
),�цир³Àлюючих

імÀнних� ³омпле³сів� (ЦІК),� імÀно�лобÀлінів�A,�M,�G.� РезÀльтати�дослі-
джень�по³азали,�що�³омпле³сна�терапія�з�в³люченням�тріовітÀ�підви-
щÀє�імÀннÀ�резистентність�ор�анізмÀ�за�рахÀно³�збільшення�³іль³ості
Т-лімфоцитів�(СД

3
)�та�нормалізації�³онцентрації�імÀно�лобÀлінів�М�і�А.

ИЗМЕНЕНИЯ�ИММУНОЛОГИЧЕСКОЙ�РЕАКТИВНОСТИ�ОРГАНИЗМА�У
БОЛЬНЫХ�ЯЗВЕННОЙ�БОЛЕЗНЬЮ�С�МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫМИ�НА-
РУШЕНИЯМИ�ПЕЧЕНИ�И�ИХ�КОРРЕКЦИЯ�–�Проведено�исследование
³лини³о-иммÀноло�ичес³их�по³азателей�À�30�больных�язвенной�болез-
нью�с�сопÀтствÀющим�реа³тивным��епатитом�под�влиянием�триовита.
ИммÀноло�ичес³ие�исследования�в³лючали�определение�обще�о�³оличе-
ства�Т-лимфоцитов� (СД

3
),�В-лимфоцитов� (СД

22
),�цир³ÀлирÀющих�им-

мÀнных�³омпле³сов�(ЦИК),�иммÀно�лобÀлинов�A,�M,�G.�РезÀльтаты�ис-

следований�по³азали,�что�³омпле³сная�терапия�с�в³лючением�триовита
повышает�имÀннÀю�резистентность�ор�анизма�за�счет�Àвеличения�³о-
личества�Т-лимфоцитов�(СД

3
)�и�нормализации�³онцентрации�иммÀно-

�лобÀлинов�М�и�А.
CHANGES�OF�IMMUNE�RESISTANCE�OF�ORGANISM�IN�PATIENTS�WITH

DUODENAL�ULCER�WITH�MORPHO-FUNCTIONAL�CHANGES�OF�THE�LIVER
AND�THEIR�CORRECTION�–�Clinical�immunological�parameters�were�examined
in�30�patients�with�ulcerous�disease�accompanied�by�reactive�hepatitis�under
the�influence�of�triovit.�Immunological�examination�included�the�determination
of�total�amount�of�T-lymphocytes�(СD3)�B-lymphocytes�(СD22)�circulating
immunel�complexes�(CIC),�immunoglobulins�A,�M,�G.�The�results�showed
that�complex�therapy�with�triovit�increases�immunel�resistance�of�organism
due� to� increasing� the�number�of�T-lymphocytes� and�normalization�of
immunoglobulins�M�and�A�concentration.

Ключові�слова:�вираз³ова�хвороба,�тріовіт,�реа³тивний��епатит,
імÀнна�система.
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ВСТУП� Вираз³ова� хвороба� дванадцятипалої� ³иш³и
(ВХДПК)� належить� до� надзвичайно� поширених� захворю-
вань�шлÀн³ово-³иш³ово�о�тра³тÀ�і�охоплює�від�10�до�15�%
доросло�о�населення.�В�³лінічній�пра³тиці�спостері�аються
часті� поєднання� вираз³ової� хвороби� (ВХ)� із� реа³тивним
�епатитом�(РГ),�що,�очевидно,�зÀмовлено�єдністю�їх�нейро-
�Àморальної�ре�Àляції�та�спільністю�етіопато�енезÀ.

Однією� з� пато�енетичних� лано³� пош³оджень� печін³и
при�ВХ�є�порÀшення�імÀнної�резистентності� [7].�Низ³а�до-
слідни³ів�відмічає�зниження�відносної� і� абсолютної� ³іль³о-
сті�Т-³літин�[3,�10].�Разом�з�тим,�дея³і�дослідни³и�знаходи-
ли�підвищенÀ� [9],�або�незміненÀ� [1]�³іль³ість�Т-лімфоцитів
в�³рові.�Все�це�в³азÀє�на�очевидний� імÀноло�ічний�дисба-
ланс�³літинної�системи�захистÀ.�Крім�то�о,�встановлено,�що
в� різні� фази� за�оювання� вираз³и� проходить� а³тивація� Т-
³літинної� лан³и� імÀнної� системи,� а� при� відсÀтності� за�ою-
вання� -�депресія�[1,�5].

Ільїна�Е.А.� [5]� довела,�що� динамі³а� імÀноло�ічних� зсÀ-
вів� À� хворих� із� за�остренням� ВХ� порівняно� з� ³онтролем,
хара³теризÀвалась� мі�рацією� ³літин,� я³і� берÀть� Àчасть� в
реалізації� ³літинних� імÀнних� реа³цій� (СД3+;� СД4+;� СД8+)� в
т³анинÀ,�що�приводило�до�зниження�їх�вмістÀ�в�периферій-
ний� ³рові.� РезÀльтати� визначення� вмістÀ� в� сироватці� ³ро-
ві� В-лімфоцитів� і� імÀно�лобÀлінів� À� хворих� на� ВХ� часто
сÀперечливі.�Одні�дослідни³и�знаходили�їх�збільшення�при
різних� ло³алізаціях� вираз³и;� за� даними� інших� дослідни-
³ів,� рівень� В-лімфоцитів� зменшÀвався,� а� імÀно�лобÀлінів
залишався� незміненим.� За� даними� Кор³Àш³о�О.В.,� Кова-
лен³о�Л.І.�[6]�À�хворих�похило�о�і�старечо�о�ві³À�зменшÀєть-
ся� вміст� В-лімфоцитів� в� периферійний� ³рові� і� знижÀється
рівень� імÀно�лобÀлінÀ� A� (IgA).

Отже,�наведені�літератÀрні�дані�свідчать,�що�зміни�імÀ-
нної�резистентності�є�відображенням�системних�імÀноло�і-
чних�порÀшень,�я³і�віді�рають�важливÀ�пато�енетичнÀ�роль
при� ВХ,� що� обґрÀнтовÀє� ви³ористання� імÀно³оре�Àючих
засобів� для� дося�нення� по³ращення� резÀльтатів� лі³Àвання

і�забезпечення�тривалої�і�стабільної�ремісії�хвороби�[7].
Метою� дослідження� бÀло� вивчити� ефе³тивність� імÀно-

³оре�Àючої�дії�тріовітÀ�À�хворих�на�ВХ�з�морфофÀн³ціональ-
ними� порÀшеннями� печін³и.

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ�Нами�обстежено�30�хворих�на
ВХДПК�та�20�здорових�осіб�(³онтрольна��рÀпа)�в�фазі�за�о-
стрення� (16� чолові³ів� і�14�жіно³)� À� віці� від�20� до�70� ро³ів.
Всі�хворі�бÀли�поділені�на�2��рÀпи:�1-а�(30�чол.)�отримÀва-
ла� за�альноприйнятÀ� антихелі³оба³тернÀ� терапію� (Мааст-
рих-2,2000);� 2-а� –� (30� чол.)� отримÀвала� на� тлі� базисної
терапії� селенвмісний�препарат� тріовіт�по�1� ³апсÀлі�2� рази
на� день� впродовж� трьох� тижнів.� Діа�ноз�ВХ� верифі³Àвали
на�основі�³ліні³и,�даних�ендос³опічно�о�обстеження� і�³ом-
п’ютерної� рН-метрії.�ФÀн³ціональний� стан� печін³и� оціню-
вали� за� ³лінічними� даними,� по³азни³ами� біохімічно�о
аналізÀ� ³рові� (білірÀбін,� трансамінази,� холестерин,� біл³и)
та�УЗД�печін³и.� ІмÀноло�ічне�обстеження�в³лючало�визна-
чення� за�альної� ³іль³ості� Т-(СД3)� і� В-лімфоцитів� (СД22)� в
цитото³сичномÀ� тесті� з� моно³лональними� антитілами� ви-
�отовленими� в� інститÀті� імÀноло�ії� (Росія).� Концентрацію
імÀно�лобÀлінів�³ласів�A,�M� i�G�визначали�за�методи³ою�G.
Mancini� [2].� Рівень� ЦІК� в� сироватці� ³рові� визначали� за
методом�Ю.А.� Гриневич� та�Л.Н.� Алферовим� À�модифі³ації
П.В.� Барановсь³о�о,� В.С.� Данилишиної.� Кліні³о-імÀноло�і-
чне�обстеження�проводили�до-� і�після�³ÀрсÀ�лі³Àвання.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� У� хворих� до� лі³Àвання� відмічали� виражений� больовий
(100� %),� диспепсичний� (93,3� %)� та� астено-ве�етативний
(50,0�%)�синдроми.�При�об’є³тивномÀ�дослідженні�спосте-
рі�али� і³теричність�ш³іри�та�слизових�À�50, 0�%.�При�паль-
пації�–� болючість� в� пілородÀоденальній� зоні� відмічалась� À
30,0�%� хворих,� в� правомÀ� підребер’ї�–� À�28,0�%.� Ультра-
звÀ³ове� дослідження� печін³и� виявляло� збільшення� розмі-
рів,� нерівномірне� підвищення� ехо�енності,� неоднорідність
стрÀ³тÀри� паренхіми.� Та³ож� відмічались� зміни� в� біохіміч-
номÀ� аналізі� ³рові� (підвищення� а³тивності� АлАТ,� АсАТ,� �і-
пербілірÀбінемія).� Одночасно� À� вихідномÀ� стані� À� цих� хво-
рих�бÀло�встановлено�зменшення�Т-лімфоцитів� (СД3),� імÀ-
но�лобÀлінів� ³ласÀ� А� та� підвищення� імÀно�лобÀлінів� ³ласÀ
М�та�ЦІК�(Таблиця�1).

Таблиця� 1.� Динамі³а� по³азни³ів� імÀнної� реа³тивності� À� хворих� на� ВХДПК� під� впливом� тріовітÀ� ( M±m)

Хворі на ВХДПК, n=30 Показник  
крові 

Контрольна 
група n=20 до лікування після лікування 

Р1 Р2 

СД3, % 65,20±5,50 48,43±0,72 57,03±0,69 <0,05 <0,05 
СД22, % 9,10±1,60 10,53±0,58 9,86±0,47 >0,05 >0,05 
ІgА, г/л 1,98±0,14 1,54±0,11 1,79±0,04 <0,05 <0,05 
ІgM, г/л 1,40±0,36 2,38±0,09 1,76±0,04 <0,05 <0,05 
ІgG, г/л 10,00±0,32 11,7±0,28 11,28±0,14 >0,05 >0,05 
ЦІК 65,00±5,00 182,6±14,8 96,5±3,7 <0,05 <0,05 

 
Приміт³и:�Р

1 �
–�достовірність�різниці�по³азни³ів�³онтрольної��рÀпи�і��рÀпи�хворих�до�лі³Àвання;�Р

2
�–�достовірність�різниці�по³азни³ів

�рÀп�хворих�до�і�після�лі³Àвання.

Різнонаправленість� о³ремих� по³азни³ів� імÀнної� реа³-
тивності�до�лі³Àвання�порівняно�з� ³онтролем�свідчить�про
дисфÀн³цію�в�роботі�³літинно�о�та��Àморально�о�лано³�імÀ-
нітетÀ.� Та³,� вміст� імÀно�лобÀлінів� А� в� сироватці� ³рові� À
хворих� до� лі³Àвання� с³ладав� (1,54±0,11 )� �/л,� в� ³онтролі
(1,98±0, 14),�р<0,05.�Вміст� IgM�достовірно�збільшÀвався�до
(2,38±0,09)� �/л�проти� (1,40±0,36)� в� ³онтролі.

Кіль³ість� ЦІК� збільшÀвалась� до� (182,60±14,8),� в� ³онт-
ролі� (6 5,00±5,00),� р<0,05.� Після� лі³Àвання� –� ³омпле³сна
антихелі³оба³терна�терапія� (1-а��рÀпа)�призводила�до�де-
я³о�о� ре�ресÀ� ³лінічної� ³артини� захворювання;� по³азни³и
біохімічно�о�аналізÀ� ³рові� (³онцентрація� холестеринÀ,� білі-
рÀбінÀ,� трансаміназ)� зменшÀвались� незначно� (р>0,05).
По³азни³и� імÀнної� резистентності� після� лі³Àвання� сÀттєво

не� змінювались.� У� хворих�2-ї� �рÀпи� (селенвмісний� препа-
рат� тріовіт� на� тлі� ³омпле³сної� терапії)� відмічалась� дея³а
нормалізація� біохімічних� по³азни³ів� ³рові,� підвищення
імÀнної� резистентності� ор�анізмÀ� (нормалізÀвалися� Т-лім-
фоцити,� вміст� імÀно�лобÀлінів�М� і� А),� р<0,05.

Отже,� À� вихідномÀ� стані� À� хворих� на� ВХ� з� хронічним
неспецифічним�реа³тивним��епатитом�спостері�ається�де-
фіцит� Т-лан³и� та� а³тивація� �Àморальної� лан³и� імÀнітетÀ,
що�в³азÀє�на�ослаблення�реа³тивності�імÀнної�системи�вна-
слідо³� розвит³À� À� хворих� вторинно�о� імÀнодефіцитÀ.� При
цьомÀ� відмітимо,� що� збільшення� ³іль³ості� I g M� свідчить
про�наявність�запально�о�процесÀ,�а³тивність�протит³анин-
них� антитіл� та� можливість�формÀвання� імÀнних� ³омпле³-
сів,�а�зниження�вмістÀ� IgA�в�сироватці�³рові�в³азÀє�на�ви-
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снаження�сироват³ової�лан³и�за�рахÀно³�інтенсивно�о�міс-
цево�о� продÀ³Àвання� се³реторно�о� IgA� в� слизовій� двана-
дцятипалої�³иш³и,�тобто�ці�зміни�мають�перерозподільний
хара³тер.

За�альновживана�стандартна�терапія�ВХ�приводила�до
швид³ої� лі³відації� ³лінічних� проявів� патоло�ічно�о� проце-
сÀ,�але�À�цих�хворих�збері�ались�озна³и�вторинно�о�імÀно-
дефіцитÀ,� що� спонÀ³ало� нас� до� в³лючення� в� ³омпле³снÀ
терапію�селенвмісно�о�препаратÀ�тріовітÀ.�Після�³ÀрсÀ�та³о-
�о� лі³Àвання� À� хворих� на� ВХ� з� РГ� відмічено� підвищення
вмістÀ� СД

3�
та� зниження� ³онцентрації� ЦІК,� тобто� підвищÀ-

ється� імÀнна�резистентність�ор�анізмÀ.�Позитивний� імÀно-
ло�ічний�ефе³т�тріовітÀ�можна�пояснити�впливом�на�основ-
ні�пато�енетичні�лан³и�патоло�ічно�о�процесÀ�мі³роелеме-
нтÀ�селенÀ,�ос³іль³и�відомо,�що�селен�безпосередньо�впли-
ває� на� обмін� нÀ³леїнових� ³ислот,� синтез�ДНК� і� мітотичнÀ
а³тивність.�Та³ож�він�входить�до�с³ладÀ�фермента��лÀтаті-
онперо³сидази� (ГП),� я³а� захищає� ненасичені� ліпіди�мем-
бран� від� реа³тивних� сполÀ³� ³исню� і� підтримÀє� а³тивність
³аталаз�і�пере³исних�дисмÀтаз�[4].�Крім�то�о,�селенвмісний
препарат�”тріовіт”�стимÀлює�еритропоез,�підвищÀє�антио³-
сидантнÀ� здатність� ліпідів� та� ре�енеративнÀ� а³тивність
т³анин� [4,�8].

ПровіднÀ� роль� À� механізмі� �епатопроте³торної� і� мем-
браностабілізÀючої�дії�тріовітÀ�віді�рають�йо�о�антио³сида-
нтні�властивості.�Тріовіт�бере�Àчасть�в�метаболічних,�біофі-
зичних�та�енер�етичних�процесах,�впливає�на�імÀнний�ста-
тÀс�ор�анізмÀ,� збільшÀючи� титр�антитіл� [4].

Крім�то�о,�відмітимо,�що�селенвмісний�препарат�”тріо-
віт“� містить� вітаміни� Е,� С,� бета-³аротин� (провітамін� А),
томÀ� володіє� вираженими� антио³сидантними,� �епатопро-
те³торними� і� імÀномодÀлювальними� властивостями.� Ві-
таміни�С,� Е� та� бета-³аротин� є� біоло�ічними� антио³сидан-
тами,� я³і� захищають� ліпіди� та� інші� речовини� мембрани
від� о³иснення� вільними� ради³алами� в� ³літині.� Крім� то�о,
вітамін�Е�має�ще�антиатеро�еннÀ�дію.�Ас³орбінова�³ислота
бере� Àчасть� в� реа³ції� з� вільними�ради³алами,� нейтралізÀ-
ючи� первинні� а³тивні� ради³али.

Та³им�чином,�отримані�дані�об�рÀнтовÀють�доцільність
в³лючення�тріовітÀ�в�³омпле³сне�лі³Àвання�хворих�на�ВХ�з
морфофÀн³ціональними� змінами� печін³и,� ос³іль³и� препа-
рат� відновлює� ³іль³ість� та�фÀн³ціональнÀ� здатність� я³� ³лі-

тинної,�та³� і��Àморальної�лано³� імÀнно�о�статÀсÀ�ор�анізмÀ
в�пацієнтів� з�мі³спатоло�ією.

ВИСНОВКИ�1.� У� хворих� на� вираз³овÀ� хворобÀ� двана-
дцятипалої�³иш³и�із�реа³тивним��епатитом�спостері�ають-
ся� виражені� порÀшення� імÀноло�ічної� резистентності,� що
проявляються�синдромом�вторинної�недостатності�або�імÀ-
нної� дисфÀн³ції.

2.� В³лючення� селенвмісно�о� препаратÀ� тріовітÀ� в� ³ом-
пле³сне� лі³Àвання� вираз³ової� хвороби� дванадцятипалої
³иш³и� з� реа³тивним� �епатитом� є� пато�енетично� доціль-
ним,� ос³іль³и� він� володіє� імÀномодÀлювальними,� антио³-
сидантними� та� �епатопроте³торними� властивостями.
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проводжÀється�зба�аченням�йо�о�сÀбстратÀ�а³тивними�формами�³ис-
ню�я³�техноло�ічно�доцільний�етап�³онтрольовано�о� in�vitro�потенцію-
вання� адсорбційних,� антито³сичних� та� антимі³робних� властивостей.

ИЗМЕНЕНИЯ�БИОЛОГИЧЕСКИХ�СВОЙСТВ�ЛИОФИЛИЗИРОВАННОГО
КСЕНОДЕРМОТРАНСПЛАНТАТА�ПОСЛЕ�ФОТОМОДИФИКАЦИИ�–�Фотомоди-
фи³ация�лиофилизированно�о�³сенодермотрансплантата�перед�хирÀ-
р�ичес³ой�пласти³ой�сопровождается�обо�ащением�е�о�сÀбстрата�а³ти-
вными�формами�³ислорода�³а³�техноло�ичес³и�целесообразный�этап
³онтролирÀемо�о� in�vitro�потенцирования�адсорбционных,�антито³си-
чес³их�и�антими³робных�свойств.

CHANGES�OF�BIOLOGICAL�PROPERTIES�OF�LYOPHILISED�XENODERMOGRAFTS
AFTER�PHOTOMODIFICATION�–�Photo-modification�of�xenogenous�liophilised
graft�before�surgical�plastics�is�accompanied�by�enrich�of�skin�substrate�with
active�oxygen�as� technologically�necessary� stage�of�controlled� in� vitro
improvement�of�graft�adsorptional,�antitoxic�and�antimicrobial�properties.

Ключові�слова:�³сенодермотрансплантат,�опі³и,�фотомодифі³ація
³сено�енних�ліофілізованих�дермотрансплантатів,�а³тивні�форми�³и-
сню.
Ключевые�слова:�³сенодермотрансплантат,�ожо�и,�фотомодифи-

³ация�³сено�енных�лиофилизированных�дермотрансплантатов,�а³ти-
вные�формы�³ислорода.

Key�words:�xenodermografts,�burns,�photomodification�of�xenogenous
liophilised�grafts,�oxygen�active�forms.

ВСТУП�Останніми�ро³ами�À�лі³Àвальних�за³ладах�У³ра-
їни�широ³о�застосовÀють�ліофілізовані�³сенодермотранспла-
нтати,�ви�отовлені�із�свинячої�ш³іри�[3,�7,�8].�Оброб³а�ш³ір-
них� ³лаптів� перед� ³сенопласти³ою�призводить� до� зміни� їх
властивостей.� Перспе³тивною�при� цьомÀ� є� трансплантація
на� опі³ові� рани� ліофілізованих� ³сенодермотрансплантатів,
попередньо�зба�ачених�а³тивними�формами�³исню,� зо³ре-
ма�шляхом�впливÀ�на�них�Àльтрафіолетових�променів�À�від-
повідномÀ�спе³тральномÀ�діапазоні� [2,�6].�А³тивний�³исень
À�ви�ляді�атомарно�о�О,�син�летно�о�збÀджено�о�моле³Àляр-
но�о�*О2�та�озонÀ�О3,�що�Àтворюються�з�моле³Àл�води�(водяної
пари)� в� резÀльтаті� її�фото�ідролізÀ� під� впливом� ³вантів� УФ
випромінювання� і� настÀпних� реа³цій�фотополімеризації� ³и-
сню�з�Àтворенням�а³тивних�алоформ�[10,�5],�забезпечÀє�по-
тенціювання� адсорбційних,� антито³сичних� і� антимі³робних
властивостей�³онсервованої�³сенош³іри.�Названі�фотобіоло-
�ічні� процеси� в� ізольованій� ³сенош³ірі� ви³ли³ають� особли-
вий�інтерес�À�³омбÀстіоло�ів,�ос³іль³и��либо³і�не³робіотичні
зміни�в�пош³оджених�термічним�фа³тором�т³анинах�сÀпро-
воджÀються� дестабілізацією� внÀтрішньо³літинно�о�метабо-
лізмÀ,�хара³терною�озна³ою�я³ої�є�та³�званий�респіраторний
вибÀх� [10].� Однією� з� важливих� особливостей� внÀтрішньо-
³літинно�о�респіраторно�о�вибÀхÀ�на�фоні�термічної�травми
є� Àтворення� біоо³сидантів� À� ви�ляді� вільних� ради³алів,� пе-
ро³сидÀ� водню� та� а³тивних�форм� ³исню,� здатних� сÀттєво
змінювати�перебі��патоло�ічно�о�процесÀ.�Разом�із�тим,�збі-
льшення� вмістÀ� в� ³літинномÀ�мі³рооточенні� вищез�аданих
біоо³сидантів�À�певнÀ�фазÀ�патоло�ічно�о�процесÀ�здатне�іні-
ціювати� процес�мобілізації� антио³сидантних� систем,� спря-
мованих� на� відновлення� внÀтрішньо³літинно�о� енер�етич-
но�о� �омеостазÀ.�Досвід� ³лінічно�о� застосÀвання� техноло�ії
передопераційної�оброб³и�ш³ірних�³лаптів�УФ�променями�À
воло�ій�³амері�по³азÀє,�що�при�ін³Àбації�³сенотранспланта-

тів�À�зба�аченомÀ�а³тивним�³иснем�водно-сольовомÀ�сере-
довищі� відбÀвається� а³тивація� біофізичних� процесів� À� ³он-
сервованомÀ�³сено�енномÀ�сÀбстраті,�що�при�настÀпномÀ�на-
³ладанні� ³лаптів�фотомодифі³ованої� ³сенош³іри� на� опі³ові
рани� оптимізÀє� відновлення� порÀшено�о� термічною� трав-
мою��омеостазÀ�ор�анізмÀ�я³�ціло�о,�забезпечÀє�сприятливі
Àмови�для�настÀпно�о�періодÀ�ре�енерації�ш³ірно�о�по³ривÀ.

�Усе� вищенаведене� й� обÀмовило� постанов³À� завдання
розроб³и�апарата�для�фотомодифі³ації�ліофілізованих�³се-
нодермотрансплататів� я³� техноло�ічно�о� етапÀ� під�отов³и
їх�до�операційної�пласти³и�та� визначення�хара³терÀ� впли-
вÀ�йо�о�на�адсорбційні,� антито³сичні� та� антимі³робні� вла-
стивості�ліофілізованої�³сенош³іри.

�МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ�Фотоа³тивацію� ізольованих
³лаптів�³сенодермотрансплантата�(КДТ)�здійснювали�в�спе-
ціально� с³онстрÀйованомÀ� і� запатентованомÀ� апараті� [4],
призначеномÀ�для�передопераційної�під�отов³и�³лаптів�³се-
нош³іри.

�Рис.�1.�Схема�³онстрÀ³ції�апаратÀ�для�передопераційної�під�о-
тов³и�КДТ.

�КонстрÀ³тивно�(рис.�1)�апарат�має�³орпÀс�(1)�з�³риш³ою
(2),�всередині�я³о�о�в�нижній�частині�розташована�фотоіо-
нізаційна� ³ювета� (3)� для� наповнення� ін³Àбаційним� розчи-
ном,�а�на�поздовжній�осі� (4)�в�³юветі�встановлені�лемехи-
підстав³и� для� ³лаптів� трансплантата� (5),� я³і� обертаються
на� осі� (4)� від� еле³тродви�Àна� (6).� На� ³ришці� (2)� апарата
зсередини�міститься�джерело�УФ�променів�(7)�–��азорозря-
дна� лампа� ДРБ-8� з� випромінюванням� À� ділянці� спе³тра
при�довжині�хвилі� л

max
=�254�нм.�Принцип�дії�апарата�поля-

�ає�в� індÀ³ції� під� впливом�УФ�променів� À� резÀльтаті� реа³-
цій�фото�ідролізÀ�моле³Àл�води�(водяної�пари),�фотополіме-
ризації�³исню�з�Àтворенням�та³их�йо�о�алоформ,�я³�атома-
рний�і�моле³Àлярний�син�летний�збÀджений�³исень�та�озон.

Завдя³и� обертанню� лемехів-підставо³� À� ³юветі� апара-
та�відбÀвається�зба�ачення�біосÀбстратÀ� ³сенош³іри�а³ти-
вними�формами�³исню,�що�забезпечÀє�по³ращення�основ-
них�властивостей� її� я³�дермотрансплантата�при�на³ладан-
ні� на�рановÀ�поверхню.�Оброб³À� ³лаптів�КДТ�проводили�À
фотоіонізаційній� ³юветі� апарата� впродовж� 5-10� хв,� після
чо�о� вивчали� адсорбційнÀ,� антито³сичнÀ� спроможність
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фотоа³тивованих� ³лаптів� À� тестових� пробах� і� реа³ціях� in
vitro.

� Антито³сичність�фотомодифі³ованих�КДТ�оцінювали�в
біоло�ічних� тест-реа³ціях� із� сперматозоїдами�би³а� і� пара-
меціями�[1,�9].�Антимі³робнÀ�спроможність�фотомодифі³о-
ваних�КДТ�досліджÀвали�шляхом� ін³Àбації� ³лаптів�фотоо³-
си�енованої� і� нео³си�енованої� ³сенош³іри� в� стандартизо-
ваній� мі³робній� сÀспензії� з� настÀпним� висівом�матеріалÀ
на�живильне�середовище,�а�резÀльтати�оцінювали�за�³іль-
³істю�³олоній�мі³роор�анізмів,�зо³рема�золотисто�о�стафіло-
³о³а.

� РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Оброб³а�³лаптів�³сенош³іри�за�техноло�ією�фотомоди-
фі³ації� з� ви³ористанням�с³онстрÀйовано�о�апарата�сÀпро-
воджÀвала� сÀттєвими� змінами� властивостей� ³сено�енно�о
замінни³а� ш³іри.� Та³,� я³що� після� ін³Àбації� À� то³сичній
плазмі� впродовж� 30� хв� �ине� понад� 90�%� (95±2)� тестових
³літин�–�сперматозоїдів�би³а�(³онтроль�1),�а�після�попере-
дньої� ін³Àбації� в� то³сичній� плазмі� інта³тних� ³лаптів� ³се-
нош³іри� (³онтроль� 2)� цей� по³азни³� знижÀється� до� 85� %
(84±4),�то�антито³сична�здатність�фотомодифі³ованої�³се-
нош³іри�значно�підвищÀється�вже�після�5-хвилинної�обро-
б³и� ³лаптів� в�апараті.�Кіль³ість� за�иблих�парамецій� À� то³-
сичній�плазмі�після� ін³Àбації�в�ній�фотомодифі³ованої�³се-
нош³іри� достовірно� зменшÀється� на� 17� %,� становлячи
(78±4)%� проти� (95±2)�%�в� ³онтролі� (р<0,05).

� На� стій³ий� і� виражений� антимі³робний� ефе³т� в³азÀ-
ють�е³спериментальні�дослідження,�в�я³их�³лапті�фотомо-
дифі³ованої� та� інта³тної� ³сенош³іри� попередньо� ін³ÀбÀва-
ли� в� стандартизованій�мі³робній� сÀспензії� і� висівали� її� та
ін³Àбовані� ³лапті�на�живильне�середовище.�Та³,� я³що�при
ін³Àбації� в� мі³робній� сÀспензії� інта³тних� ³лапти³ів� КДТ
на� живильномÀ� середовищі� проростало� в� середньомÀ
(413±27)� ³олоній,� то� ін³Àбація� в�мі³робній� сÀспензії� фото-
модифі³ованих�³лаптів�³сенош³іри�сÀпроводжÀвалася�À�2,5
раза� інтенсивнішим,� ніж� À� ³онтролі,� �альмÀванням� ростÀ
³олоній:�184±16� (р<0,05).

Оцін³À� резÀльтатів� дослідження� проводили,� виходячи
з�розÀміння�особливостей�техноло�ії�лі³Àвально�о�застосÀ-
вання�³сено�енно�о�трансплантаційно�о�матеріалÀ,�сÀтність
я³ої�поля�ає�в�одночасності�перебі�À�спричинених�опі³овою
травмою� адаптаційних� процесів� на� рівні�ба�ато³омпонен-
тних� систем� висо³оор�анізовано�о� ор�анізмÀ,� а� та³ож� тих
порÀшень�в�ÀраженомÀ�ор�анізмі,�що�пов’язані�з�присÀтніс-
тю�в�рані�³онсервовано�о�біосÀбстратÀ�À�ви�ляді�КДТ.�Уні-
³альність�ви³ористано�о�методично�о�прийомÀ�поля�ає�ще
й�À�томÀ,�що�на³ладена�на�ранÀ�фотомодифі³ована�³сенош-
³іра� індÀ³Àє� в� ор�анізмі� значний� спе³тр� біоло�ічних� ефе³-
тів,� природа� я³их� пов’язана� з� Àтвореними� в� біосÀбстраті
первинними�фотопродÀ³тами,�з�фотоа³тивацією�адсорбцій-
но� значÀщих� енер�етичних� рівнів� моле³Àлярних� зв’яз³ів.
Очевидно,� здатність� оптимізÀвати� та³і� властивості� ліофі-
лізованої� ³сенош³іри,� я³� адсорбція� то³синів� з� рани� та� їх

іна³тивація�шляхом�о³иснення�а³тивним�³иснем,�слід�роз-
�лядати� я³� найважливіший� позитивний� резÀльтат� запро-
понованої�техноло�ії:�адсорбований�поверхнею�ліофілізова-
ної�³сенош³іри�а³тивний�³исень�не�тіль³и�інтенсифі³Àє�со-
рбцію� то³сичних� продÀ³тів� з� рани� завдя³и� а³тивації� енер-
�ії� хімічних� зв’яз³ів� о³иснено�о� біосÀбстратÀ,� але� й� набÀ-
ває�здатності� іна³тивÀвати�попередньо�адсорбований�³се-
нош³ірою� то³син.�Саме� за�рахÀно³� цьо�о,� на� наш�по�ляд,
здійснюється� потенціювання� а³тивності� антибіоти³а,� я³им
³лапті�КТД�прося³нÀті�ще�на�етапі�їх�промислово�о�ви�отов-
лення:� адсорбований� та� іна³тивований� а³тивним� ³иснем
пато�енний�мі³роор�анізм�втрачає�резистентність�до�анти-
біоти³а� та� інших� антиба³терійних� чинни³ів� захистÀ� ма³-
роор�анізмÀ.

� Слід� зазначити,� що� в� ³лінічномÀ� відношенні� адсорб-
ційна�та�пов’язана�з�нею�антито³сична�здатність�³сенош³і-
ри�має�особливо�важливе�значення:�на³ладені�на�рани�лі-
офілізовані� ³сено³лапті� забезпечÀють�не�лише�зменшення
втрати�води,�біл³ів,�еле³тролітів�з�ран�та�інфі³Àвання�рани,
але� й� адсорбцію� з� неї� то³синів,�що� сприяє� елімінації� їх� з
плазми�³рові,�по³ращÀє�перебі��опі³ової�хвороби.

�ВИСНОВОК�У�зв’яз³À�з�цим,�є�достатньо�підстав�стве-
рджÀвати,�що�наведені�резÀльтати�станÀть�підґрÀнтям�для
формÀвання� і� розвит³À� принципово� ново�о� наÀ³ово�о� на-
прям³À� лі³Àвання� опі³ових� хворих.
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ЗМІНИ�ЛОКАЛЬНОГО�КРОВОБІГУ�ШЛУНКА�ЗАЛЕЖНО�ВІД�ЛОКАЛІЗАЦІЇ�ВИРАЗКИ�ТА�МЕТОДУ

ОПЕРАТИВНОГО�ЛІКУВАННЯ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ЗМІНИ�ЛОКАЛЬНОГО�КРОВОБІГУ�ШЛУНКА�ЗАЛЕЖНО�ВІД�ЛОКА-
ЛІЗАЦІЇ�ВИРАЗКИ�ТА�МЕТОДУ�ОПЕРАТИВНОГО�ЛІКУВАННЯ� –�В
статті�наведено�дані�обстеження�108�пацієнтів�з�вираз³овою�хворобою
шлÀн³а.�В�43�хворих�вивчався�ло³альний�³ровобі��в�слизовій�оболонці
шлÀн³а�залежно�від�ло³алізації�вираз³и.�Дано�аналіз�змін�³ровобі�À
залежно�від�методÀ�оперативно�о�лі³Àвання�в�ранньомÀ�та�пізньомÀ
періодах�після�операції.�Най³ращі�резÀльтати,�порівняно�з�резе³цій-
ними� методами� Більрота,� відмічено� після� СПВ� з� ПРІС� за
Л.Я.КовальчÀ³ом.
ИЗМЕНЕНИЯ�ЛОКАЛЬНОГО�КРОВООБРАЩЕНИЯ�ЖЕЛУДКА�В

ЗАВИСИМОСТИ�ОТ�ЛОКАЛИЗАЦИИ�ЯЗВЫ�И�МЕТОДА�ОПЕРАТИВ-
НОГО�ЛЕЧЕНИЯ�–�В�статье�подано�данные�обследования�108�пацие-
нтов�с�язвенной�болезнью�желÀд³а.�В�43�больных�изÀчалось�ло³альное
³ровообращение�в�слизистой�оболоч³е�желÀд³а�зависимо�от�ло³ализа-
ции�язвы.�Представлено�анализ�изменений�³ровото³а�в�зависимости�от
метода�оперативно�о�лечения�в�раннем�и�позднем�периодах�после
операции.�НаилÀчшие�резÀльтаты,�сравнительно�с�резе³ционными
методами�Бильрота,�отмечено�после�СПВ�с�ПРИС�за�Л.Я.КовальчÀ³ом.
СHANGES�IN�THE�LOCAL�BLOOD�CIRCULATION�OF�THE�STOMACH

DEPENDING�ON�THE�ULCER�LOCALISATION�AND�SURGICAL�METHODS
OF�ITS�TREATMENT�–�The�article�contains�data�about�the�examination�of
108�patients�with�gastric�ulcers.�Local�blood�circulation�in�the�mucous
membrane�of�the�stomach�depending�on�the�ulcer�localization�was�studied
in�43�patients.�Changes�in�the�blood�circulation�depending�on�the�surgical
methods�of�treatment�within�the�early�and�late�postoperative�periods�were
analysed.�The�best�results,�comperatively�to�Billroth’s�resection�methods,
were�noted�after�SPV�with�LRIS�by�L.Ya.Kovalchuk.

Ключові�слова:�Вираз³ова�хвороба�шлÀн³а,�ло³альний�³ровобі�,
ішемічний�се�мент�шлÀн³а,�резе³ція�шлÀн³а.
Ключевые�слова:�Язвенная�болезнь�желÀд³а,�ло³альное�³ровооб-

ращение,�ишемичес³ий�се�мент�желÀд³а,�резе³ция�желÀд³а.
Key�words:�gastric�ulcer,�local�blood�circulation,�ischemic�segment�of�the

stomach,�gastric�resection.

�ВСТУП� АналізÀючи� дані� літератÀри,� слід� відмітити
Àва�À�ба�атьох�авторів�на�значення�в�процесі�Àльцеро�ене-
зÀ� ролі� ло³ально�о� ³ровобі�À.� Останніми� десятиліттями
минÀло�о�тисячоліття�розроблені�різні�методи�дослідження
сÀдинно�о�рÀсла��астродÀоденальної�зони�[1,�6] .�Це�і�селе³-
тивна�ан�іо�рафія� (целіа³о�рафія),� і�модифі³ований�Гелле-
ром�Л.І.�та�співав.�(1984)�метод�Jacobson�(1982),�що�поля�ає
À� визначенні� ³ровобі�À� слизової� оболон³и�шлÀн³а� (СОШ)
за� ³ліренсом� амідопіринÀ,� інтраопераційне� визначення
³ров’яно�о� тис³À�в� інтрамÀральних� і� е³страор�анних�сÀди-
нах� (Си�ал�М.З.� та�Си�ал�З.М.,�1990),�лазерна�допплерів-
сь³а�ан�іо�рафія� і� ³ліренс�йодантипіринÀ� ( Franzeck�U.K.�et
al.,�1993)�та�ін.�Разом�з�тим,�³ожен�з�методів�бÀв�недостат-
ньо� дос³оналим� та� інформативним,� мав� свої� недолі³и� та
обмеження� в� застосÀванні� при� певних� ³лінічних� ситÀаці-
ях.� Одним� з� ³ращих,� найбільш� достÀпним� À� ви³онанні� та
широ³оінформативним� при� вивченні� ло³ально�о� ³ровобі-
�À� (ЛК)�шлÀн³а� та� дванадцятипалої� ³иш³и� (ДПК)� є� метод
воднево�о� ³ліренсÀ,� запропонований� Muracami�Motonobu
at�ol .�À�1982�році�[7],�та�модифі³ований�Л.Я.�КовальчÀ³ом�і
співавт.� À� 1984� році� [2].� Беззаперечним� є� взаємозв’язо³
сÀдинних�порÀшень�À�вини³ненні�патоло�ії�шлÀн³а�та�ДПК,
що�підтверджено�³лінічними�спостереженнями�ціло�о�рядÀ
авторів�[3,�5,�7].�ОсобливÀ�Àва�À�слід�приділити�ролі�³рово-
бі�À� при� вирішенні� питання�методÀ� хірÀр�ічно�о� лі³Àвання
вираз³ової� хвороби�шлÀн³а� (ВХШ)� в� світлі� про�нозÀвання
розвит³À� ранніх� та� пізніх� післяопераційних� розладів� [4].

МАТЕРІАЛИ� І�МЕТОДИ� Кровобі��в�СОШ�вивчали�поля-
ро�рафічним�методом�за�водневим�³ліренсом�із�застосÀван-
ням� імпÀльсно�о�режимÀ�реєстраційної�швид³ості� очищення
слизової�оболон³и�шлÀн³а�від�водню� [2]� À�108�пацієнтів� (89

чолові³ів�та�19�жіно³,�середній�ві³�я³их�56,6±1,1�ро³ів)�з�ви-
раз³овою�хворобою�шлÀн³а�до�і�після�ви³онано�о�оперативно-
�о�лі³Àвання�ор�анощадним�методом�СПВ�з�прицільною�резе-
³цією� ішемізовано�о�се�ментÀ� за�Л.Я.КовальчÀ³ом� (ПРІС)� та
резе³цією�за�першим� та�дрÀ�им�методами�Більрота.� Із�108
осіб�–�43� хворим� в� період� з�2002� по�2005� ро³и� ви³онано
обстеження�до�операції,�вираз³и�в�я³их�ло³алізÀвались�в�ді-
лянці�малої� ³ривини,� на�передній� чи� задній� стінці� тіла�шлÀ-
н³а:� À� 11�–� в� сÀб³ардіальномÀ� відділі� (�рÀпа� А),� À�22�–� в
середній� (�рÀпа�Б)� та�À�10�–�в�нижній�третині� (�рÀпа�В).�Всі
оперативні�втрÀчання�сÀпроводжÀвались�збереженням�пери-
�астральних�дÀ�,�що�забезпечÀвалось�пошаровою�мобілізаці-
єю�ділян³и� вели³ої� і�малої� ³ривини,�що� підля�ала� резе³ції.
ВрахÀвавши,�що�при�власне�шлÀн³ових�вираз³ах�останні�ло-
³алізÀються�в�нижній,�середній�та�верхній�третинах�тіла,�ви-
рішили�за�доцільне�вивчити�ло³альний�³ровобі��в�цих�се³то-
рах�я³�в�³онтрольної��рÀпи�та³�і�À�хворих�з�певною�вираз³овою
ло³алізацією.�Вираз³овий�анамнез�становив�від�1�до�12�ро-
³ів.�Подальший�поділ��рÀп�здійснювався�за�методом�ви³она-
ної�операції.�Після�СПВ�з�ПРІС�–�1-ша,�після�Більрот�І�–�2-�а�та
Більрот� ІІ�–�3-тя� �рÀпи.�О³рім� то�о,� дослідження� ви³онÀва-
лись� в�різні� ві³ові� післяопераційні� періоди,� я³і� хара³теризÀ-
ють�³ожнÀ��рÀпÀ,�а�саме�–�тим�же�43-м�(1-ша�–�n=16,�2-�а�–
n=12,�3-тя�–�n=15)�пацієнтам�через�10-12�днів�після�операції
та�41-мÀ� з� них� (1-ша�–�n=14,�2-�а�–�n=12,�3-тя�–�n=15)� в
період�1-5�ро³ів;�для�вивчення�віддалених�резÀльтатів�в�пе-
ріод�5-18�ро³ів�відібрано�67�осіб�(1-ша�–�n=20,�2-�а�–�n=23,
3-тя�–�n=24),�що�лі³Àвалися�в�³лініці�з�1988�по�2001�й�оперо-
вані� тими�ж�методами,� запрошених�методом� листÀвання� і
я³их�обстежÀвали�амбÀлаторно�та�стаціонарно�за�їхньою�з�о-
дою.�У�пацієнтів�після�операції�³ровобі��визначали�в�3-х�ба-
зових�точ³ах:�після�СПВ�з�ПРІС�в�ділянці�дистально�о�відділÀ
³À³си�шлÀн³а�по�вели³ій� ³ривині,� в�ділянці� антрально�о�від-
ділÀ�шлÀн³а�по�вели³ій�³ривині,�цибÀлині�ДПК;�після�Більрот
І�–� в� ділянці� дистально�о� відділÀ� ³À³си�шлÀн³а� по� вели³ій
³ривині,� в� ділянці�мар�інальної� зони� �астродÀоденоанасто-
мозÀ� (ГДА)� та� дванадцятипалій� ³ишці;� після� Більрот� ІІ�–� в
ділянці� дистально�о� відділÀ� ³À³си�шлÀн³а�по� вели³ій� ³риви-
ні,�в�ділянці�мар�інальної�зони��астроентероанастомозÀ�(ГЕА)
та�відвідній�петлі�анастомозÀ.�РезÀльтати�виражали�в�мілілі-
трах�³рові�на�100���т³анини�слизової�оболон³и�за�1�хв�(мл/100
�� ·� хв).�Одночасно� з� дослідженням� ³ровобі�À� здійснювався
візÀальний�ендос³опічний�о�ляд�слизової�шлÀн³а�й�ДПК,�під
час�я³о�о�проводився�забір�біоптатів�для�морфоло�ічно�о�до-
слідження�на�предмет�вираженості�дисплазії�епітелію�слизової
оболон³и.�Дані�цих�обстежень�враховÀвались�при�виборі�ме-
тодÀ�оперативно�о� лі³Àвання.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� Дослідження,�я³і�проведені�À� �рÀпі�пацієнтів� із�за�ост-
ренням� ВХШ,� в³азÀють� на� зниження� в� тій� чи� іншій� мірі
³ровобі�À� в� СО� обстежÀваних� зон� порівняно� з� ³онтролем
(табл.1).�Особливо�вираженими�є�зміни�ЛК�в�ділянці�ло³а-
лізації�самої�вираз³и.�Під�час�обстеження�³онтрольної��рÀ-
пи�різної�ві³ової�³ате�орії�відмітили�збереження�ві³ової�за-
лежності� по³азни³ів�швид³ості� ЛК�СОШ� з� вищими� по³аз-
ни³ами�À�пацієнтів�молодо�о�ві³À�та�зниженням� їх� із�зрос-
танням� ві³À.� ДосліджÀючи� малÀ� ³ривинÀ� в� нормі� À� верх-
ній,� середній� та� нижній� третинах� тіла�шлÀн³а� заÀважили,
що�по³азни³и�зростають�з�наближенням�до�пілорично�о�від-
ділÀ.� Та�ж� особливість� збері�ається� À� дослідженні� ЛК� при
певних� вираз³ових� ло³алізаціях.

Я³�видно�з�таблиці�1,�при�ло³алізації�вираз³и�в�сÀб³ар-
діальномÀ� відділі� при� вимірюванні� в� зоні� її� запальної� інфі-
льтрації�відмічено�зниження�ЛК�по�малій�³ривині�на�54,69 %
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Таблиця� 1.� Ло³альний� ³ровобі�� СОШ� (мл/хв� •� 100� �)� залежно� від� ло³алізації� шлÀн³ових� виразо³

Локалізація виразки 
Відділи дослідження Контроль 

(n = 14) субкардіальний відділ 
(n = 11) 

середня третина 
(n = 22) 

 нижня третина 
(n = 10) 

Середній показник 
(n = 43) 

Субкардіальний (мала 
кривина) 

35,89±1,23 16,26±0,77 ! 
*** 

33,15±0,51* 34,25±0,76 - 

Середня третина 
(мала кривина) 

37,42±1,27 32,15±0,67** 19,05±0,50 ! *** 34,38±0,43* - 

Нижня третина 
(мала кривина) 

38,7±1,22 36,62±0,46 35,26±0,57* 21,58±0,94 ! 
*** 

- 

Тіло шлунка (велика 
кривина) 

62,27±3,41 37,8±2,01*** 37,02±1,46*** 37,71±3,66*** 37,38±1,21*** 

Антральний (велика 
кривина) 

36,16±1,18 32,9±1,32 
 

33,76±0,56 34,14±0,63 33,63±0,46 

Дванадцятипала кишка 
(цибулина) 

52,87±1,86 51,14±2,40 51,03±1,14 51,91±1,57 51,30±0,90 

 
Приміт³а:�*�-�Р<0,05;�**�-�Р<0,01;�***�-�Р<0,001,�-�віро�ідна�відмінність�порівняно�з��рÀпою�³онтролю;�!�–�по³азни³�вимірювання

в�ділянці�зони�запальної�інфільтрації�вираз³и.

порівняно�з�³онтролем,�знижені�та³ож�по³азни³и�в�зонах,�я³і
межÀють�з�вираз³ою,�а�саме,�в�середній�третині�на�14,08�%
(Р<0,01),�в�нижній�третині�на�5,37�%�(Р>0,05).�При�виразці
середньої�третини�ЛК�знижений�на�49,1�%,�в�сÀсідніх�зонах�–
À�верхній�третині�–�на�7,63�%,�в�нижній�третині�–�на�8,88�%.
На�44,23�%�щодо�³онтрольних�даних�знижений�ЛК�по�малій
³ривині� при� вираз³ах� нижньої� третини� тіла�шлÀн³а,� в� сÀсі-
дніх�середній�та�верхній�третинах�³ровобі��та³ож�знижений,
відповідно�на�8,12�та�4,56�%�з�віро�ідною�різницею�лише�в
середній� третині� (Р<0,05).� Виявлені� значення� по³азни³ів
мають�свої�пояснення,�що�базÀються�на�особливостях�вас³À-
ляризації� ор�ана.� По�малій� ³ривині� ³ровопостачання� здійс-
нюється�за�рахÀно³��іло³�2-3-�о�поряд³À,�що�берÀть�почато³
безпосередньо�від�артеріальної�дÀ�и�малої�³ривини,�входять
в� стін³À�шлÀн³а� і,� роз�алÀжÀючись,� Àтворюють� сплетення� в
підслизовомÀ�шарі�малої� ³ривини.

АналізÀючи�по³азни³� ³ровобі�À� в�ділянці� середньої� тре-
тини� вели³ої� ³ривини�шлÀн³а,� відмітили� зниження� йо�о� в
�рÀпі�А�на�39,29�%,� в� �рÀпі�Б�–� на�40,54�%,� в� �рÀпі�В�–� на
39,44�%�(Р<0,001�для�всіх��рÀп).�В�слизовій�оболонці�антра-
льно�о�відділÀ�шлÀн³а�та�ДПК�статистично�достовірних�змін
швид³ості� ³ровобі�À� при� різних� ло³алізаціях� шлÀн³ових
виразо³�не�виявлено,�що�в³азÀє�на�те,�що�виражене�йо�о�зни-
ження�хара³терне�лише�для�³ислотопродÀ³Àючих�зон�ор�ана.

Разом� з� тим,� не� відмітили� значних� змін� À� пацієнтів� з
різною�вираз³овою�ло³алізацією�між�самими�по³азни³ами
ЛК� я³� в� середній� третині� тіла�шлÀн³а� по� вели³ій� ³ривині,
та³� і� в� антральномÀ� відділі� по� вели³ій� ³ривині� (�рÀпи� А-
В),�що� пояснюється� особливістю� вас³Àляризації� цих� діля-
но³� ³орот³ими� �іл³ами�шлÀн³ово-сальни³ової� артерії,� я³і
Àтворюють�добре�розвиненÀ� інтрамÀральнÀ�сіт³À�від�вели-
³ої�³ривини�в�бі³�передньої�та�задньої��іло³�тіла�шлÀн³а;�а
та³ож� в� цибÀлині� ДПК,� –� що� дозволило� нам� вирахÀвати
середній� по³азни³� їхніх� змін,� і� в� подальшомÀ� поле�шило
порівняння� цих� даних� з� післяопераційними.

По� різномÀ� розподілився� ЛК� в� досліджÀваних� точ³ах
À� пацієнтів,� залежно� від� видÀ� оперативно�о� лі³Àвання.
ЗаÀважимо,�що�À�всіх�обстежених�спостері�алось�вираже-
не�зниження�швид³ості�ЛК�в�слизовій�³À³си�шлÀн³а.�Та³
в� 1-й� �рÀпі� через� 10-12� днів� після� операції� швид³ість
³ровобі�À� в� СО� по� вели³ій� ³ривині� дистально�о� відділÀ
³À³си�шлÀн³а� бÀла� на� 17,21� %� менше� (Р<0,001)� доопе-
раційно�о� рівня� (табл.�2).�Ще� нижчі� по³азни³и� даної� ді-
лян³и�відмічено�в�2-й�та�3-й��рÀпах�на�26,27�та�35,09�%
відповідно.�В�зв’яз³À�з�тим,�що�À�пацієнтів�1-ї� �рÀпи�ви-
³онана� операція� ор�анощадним�методом�СПВ� з� ПРІС,� À
них�збері�ається�пілороантральна�зона�та�природний�па-
саж�їжі�по�ДПК.

Таблиця� 2.� ЛК� СОШ� (в� мл/100� �� •� хв.)� після� різних� методів� оперативно�о� лі³Àвання� та� тривалості
післяопераційно�о� періодÀ� ( M ± m )

Групи обстежених Ділянки дослідження 
Тіло шлунка 

 (велика кривина) 
Антральний відділ 
(велика кривина) 

Дванадцятипала кишка  
(цибулина) 

Контроль 
(n = 14) 

62,27±3,41 36,16±1,18 52,87±1,86 
Хворі до операції (n=43) 37,38±1,21 33,63±0,46 51,30±0,90 

1-ша група Кукса шлунка (дистальний 
відділ великої кривини) 

Антральний відділ 
(велика кривина) 

Дванадцятипала кишка 
(цибулина) 

10-12 дн. (n=16) 30,95±1,41** 32,5±0,79 57,46±0,83*** 
1-5 р-в. (n=14) 33,6±1,09* 35,26±0,63 56,49±0,74*** 
5-18 р-в. (n=20) 42,41±0,99** 35,03±0,61 53,51±0,44* 

2-га група Кукса шлунка (дистальний 
відділ великої кривини) 

Гастродуоденоанастомоз 
(маргінальна зона) 

Дванадцятипала кишка  
(початковий відділ) 

10-12 дн. (n=12) 27,56±1,23*** 25,42±0,82 39,31±1,22 
1-5 р-в. (n=12) 31,29±1,34** 31,2±1,12 ¤ ¤ ¤ 40,90±1,23 
5-18 р-в. (n=23) 38,79±0,60 30,22±0,43 40,47±0,91 

3-тя група Кукса шлунка (дистальний 
відділ великої кривини) 

Гастроентероанастомоз 
(маргінальна зона) 

Відвідна петля  
(початковий відділ) 

10-12 дн. (n=15) 24,26±1,40*** 21,9±0,55 37,64±0,51 
1-5 р-в. (n=15) 29,43±1,15*** 24,21±0,48 ¤ ¤ 39,32±0,61 ¤ 
5-18 р-в. (n=24) 36,55±0,62 25,88±0,56 ¤ 36,84±0,48 ¤ ¤ 

 
Приміт³а:�*�-�Р<0,05;�**�-�Р<0,01;�***�-�Р<0,001�-�віро�ідна�відмінність�порівняно�з��рÀпою�доопераційних�хворих.�¤�-�Р<0,05;�¤�¤

-�Р<0,01;�¤�¤�¤�-�Р<0,001�–�віро�ідна�відмінність�між�одна³овими�по³азни³ами�однойменної��рÀпи.
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Ви³онÀючи�³онтрольне�обстеження�в�1-й��рÀпі�через�10-
12�днів�після�операції�по�вели³ій�³ривині�антрально�о�від-
ділÀ,�виявлено�незначне�зниження�ЛК� (Р>0,05),�що�ми�по-
в’язÀємо�я³�з�перев’язÀванням�сÀдин�під�час�деоментиза-
ції�дистальніше�ділян³и�резе³ції�та³�і�перерозподілом�³рові
в�бі³�ДПК�в�зв’яз³À�з�ви³онаною�СПВ.�Зростання�ЛК�в�ДПК
на�12�%�(Р<0,001)�порівняно�з�доопераційним,�та�вищими
по³азни³ами� від� ³онтролю,� що� збері�аються� À� всі� ві³ові
періоди,�лише�підтверджÀє�дÀм³À�ба�атьох�наÀ³овців�щодо
доцільності� СПВ� в� лі³Àванні� виразо³� саме� цієї� ло³алізації.
Разом� з� тим,� вже� в� періоді� 1-5� ро³ів� після� операції� та� в
віддаленомÀ� періоді� через� 5-18� ро³ів� ЛК� в� антральномÀ
відділі�зростає�на�4,84� та�4,16�%�вище�доопераційно�о�та
перебÀває� в� межах� ³онтрольних� даних� здорових� осіб
(Р> 0 , 0 5 ) .

ПідвищÀється� ³ровобі�� в� ³À³сі� шлÀн³а� із� тривалістю
періодÀ� після� операції.� Та³� в�1-й� �рÀпі� в� періоді�1-5� ро³ів
ЛК�зріс�на�8,56�%�вище�ранньо�о�післяопераційно�о,�зали-
шаючись�на�10,11�%�нижче�доопераційно�о,�а�в�періоді�5-
18� ро³ів�–� на�13,45�%� вище�по³азни³а�до�операції.�В�2-й
�рÀпі,�відповідно,�-�на�13,53�і�16,29�%,�зростаючи�в�періоді
5-18�ро³ів�–�на�3,77�%�вище�доопераційно�о�рівня,�а�в�3-й
�рÀпі,� відповідно,� -� на� 21,31� і� 21,26� %,� залишившись� на
2,22�%�нижче�доопераційних�цифр.

В�пацієнтів,�що�перенесли�резе³цію�шлÀн³а�за�Більрот�І
³ровобі�� в� ділянці� мар�інальної� зони� ГДА� після� операції
становив� в� середньомÀ�25,42±0,82�мл/100� �� ·� хв.� з� ³оли-
ванням�цих�по³азни³ів�залежно�від�станÀ�слизової,�що�під-
тверджÀвалось�ендос³опічно.�При�добре�виражених�с³лад-
³ах�СО� анастомотично�о� ³ільця� спостері�ався� вищий� ³ро-
вобі�,� при� їх� з�ладженні� та� атрофії� –� нижчий.� Зазначимо,
що�анастомози�при�всіх�видах�операцій�ми�формÀвали�за
допомо�ою� дворядних�швів:� шов³ових� серо-серозних� за
Ламбером� та�шов³ових� внÀтрішньовÀзли³ових� без� захоп-
лення�слизової�оболон³и.�В�періоді�1-5�ро³ів�³ровобі��в�да-
ній� зоні� значно� по³ращÀється� (Р<0,001)� й� збері�ається� і
надалі,�що�пов’язано� з� її� ревас³Àляризацією.� Значно� вищі
по³азни³и�ЛК�визначаються�через�10-12�днів�після�опера-
ції�в�почат³овомÀ�відділі�ДПК�й�становлять�39,31±1,22�мл/
100���·�хв�без�достовірної�різниці�в�різних�ві³ових�періодах,
що� пов’язано� з�щадним� с³елетÀванням� цьо�о� відріз³À� під
час�мобілізації�та�збереженням�основних��іло³�обох�пери�а-
стральних�дÀ��та��астродÀоденальної�артерії.

Кровобі��в�ділянці�мар�інальної�зони�ГЕА�після�операції
за�Більрот�ІІ�нижчий�порівняно�з�по³азни³ами�в�зоні�ГДА�й
становить�21,9±0,55�мл/100���·�хв,�йо�о�залежність�від�ста-
нÀ�слизової�збері�ається,�я³�і�в�дрÀ�ій��рÀпі,� із�більшою�³і-
ль³істю� випад³ів,� при� я³их� на� імпÀльсних� поляро�рамах
визначався�довший�період�піввиведення�водню.�На�10,54 %
зростає�³ровобі��в�даній�ділянці�в�періоді�1-5�ро³ів�(Р<0,01),
відносно�по³азни³а�через�10-12�днів,�та�на�6,89 %�(Р<0,05)
в�періоді�5-18�ро³ів�відносно�по³азни³а�через�1-5�ро³ів.�В
СО� почат³ово�о� відділÀ� відвідної� петлі� ГЕА� по³азни³� ЛК
через�10-12�днів�становив�37,64±0,51�мл/100� �� ·� хв�з�до-

стовірним� збільшенням� на� 4,46�%� від� цьо�о� по³азни³а� в
дрÀ�омÀ� ві³овомÀ� періоді� (Р<0,05).� Разом� з� тим,� встанов-
лено,�що� в� віддаленомÀ� періоді� 5-18� ро³ів� після� операції
ло³альний� ³ровобі�� в� відвідній� петлі� достовірно� знижений
(Р<0,01)�відносно�дрÀ�о�о�ві³ово�о�періодÀ,�та�й�щодо�пер-
шо�о�(Р>0,05),�що�ми�пов’язÀємо�із�значно�більшою�часто-
тою�демпін�-синдромÀ,�що�зÀстрічався�в�цієї�³ате�орії�піс-
ляопераційних� хворих.

ВИСНОВОК� 1.� При� власне�шлÀн³ових� вираз³ах� спо-
стері�ається� зниження� ЛК� в� СО� різних� відділів�шлÀн³а� з
достовірною�різницею�в�ділянці� тіла�та�незначними�зміна-
ми� в� антральномÀ� відділі� та� цибÀлині� ДПК.

2.�Незалежно�від� топо�рафоанатомічної� ло³алізації� ви-
раз³ово�о�дефе³тÀ�в�ділянці�тіла�спостері�ається�стій³а�іше-
мія�всьо�о�³ислотопродÀ³Àючо�о�се�мента�шлÀн³а,�що�в³а-
зÀє� на� доцільність� резе³ції� в� межах� переходÀ� з� слизовою
антрально�о� відділÀ.

3.�Після� то�о�чи� іншо�о�видÀ�резе³ції� знижÀється�ЛК�в
СО� ³À³си�шлÀн³а,� особливо� після� їх� ви³онання�методами
Більрота.

4.� Зростання�ЛК� в�ДПК� після�СПВ� з� ПРІС� забезпечÀє
сприятливий� вплив� на� почат³овий� процес� травлення� в� цій
ділянці,�попереджÀє�порÀшення�моторно-ева³Àаторної�фÀн³-
ції�ДПК,�дÀодено�астральний�рефлю³с�та�явища��астростазÀ.

5.�Низь³ий� ³ровобі�� в�ділянці� ГДА� і� почат³овомÀ�відді-
лі�ДПК�та�ГЕА�і�відвідній�петлі�тон³ої�³иш³и�сприяє�більшо-
мÀ� відсот³À� розвит³À� післяопераційних� розладів� після� ре-
зе³цій�за�методами�Більрота�порівняно�з�СПВ�+�ПРІС.

6.� За� відсÀтності� вираженої� дисплазії� доцільно� прово-
дити�ор�анощадний�метод�резе³ції�СПВ�з�ПРІС�для�попере-
дження� ранніх� та� пізніх� післяопераційних� розладів.
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Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

УЛЬТРАСТРУКТУРНІ�ЗМІНИ�ГЕПАТОЦИТІВ�У�ХВОРИХ�НА�ЖОВЧНОКА-
М’ЯНУ�ХВОРОБУ�НА�ФОНІ�ГЕПАТИТУ�–�На�біопсійномÀ�матеріалі�хворих
з�жовчно³ам’яною�хворобою�на�фоні��епатитÀ�з�ви³ористанням�еле³тро-
нно-мі³рос³опічно�о�методÀ�досліджені�ÀльтрастрÀ³тÀрні�зміни�печін-
³и.�Встановлені�значні�порÀшення�сÀбмі³рос³опічної�ор�анізації��епа-
тоцитів,� жовчних� і� ³ровоносних� ³апілярів.� СÀттєві� зміни� ядра,� цито-
плазматичних�ор�анел�і�в³лючень��епатоцитів�свідчать�про�метаболічні
порÀшення�при�даній� патоло�ії.

УЛЬТРАСТРУКТУРНЫЕ�ИЗМЕНЕНИЯ�ГЕПАТОЦИТОВ�У�БОЛЬНЫХ�С�ЖЕ-
ЛЧЕКАМЕННОЙ�БОЛЕЗНЬЮ�НА�ФОНЕ�ГЕПАТИТА�–�На�биопсийном�мате-
риале�больных�с�желче³аменной�болезнью�на�фоне��епатита�с�использо-
ванием�еле³тронно-ми³рос³опичес³о�о�метода�исследованы�ÀльтрастрÀ-
³тÀрные� изменения� печени.� Установлены� значительные� нарÀшения
сÀбми³рос³опичес³ой�ор�анизации��епатоцитов,�желчных�и�³ровенос-
ных�³апилляров.�СÀщественные�изменения�ядра,�цитоплазматичес³их
ор�анелл�и�в³лючения��епатоцитов�свидетельствÀют�о�метаболичес³их
нарÀшениях� при�данной�патоло�ии.

ULTRASTRUCTURAL�CHANGES�OF�HEPATOCYTES�IN�PATIENTS�WITH
GALLSTONES�AGAINST�A�BACKGROUND�OF�HEPATITIS�–�Ultrastructural�changes
in�liver�have�been�researched�on�biopsy�material�of�patients�with�gallstones
against�a�background�of�hepatitis�by�means�of�electrone�microscopic�method.
Essential�disturbances�of�submicroscopic�organization�of�hepatocytes,�biliary
and�blood�cappilaries,�have�been�established.�Significant�changes�of�nucleus,
cytoplasmatic�organellas�and�hepatocyte� inclusions� testify� to�metabolic
infringement�at�the�given�pathology.

Ключові�слова:�печін³а,�ÀльтрастрÀ³тÀра,�жовчно³ам’яна�хворо-
ба,��епатит.
Ключевые�слова:�печень,�ÀльтрастрÀ³тÀра,�желче³аменная�болезнь,

�епатит.
Key�words:�liver,�ultrastructure,�gallstone�disease,�hepatitis.

ВСТУП�Морфоло�ічні�зміни�печін³и�À�хворих�з�жовчно-
³ам’яною�хворобою�на�фоні��епатитÀ�вивчені�недостатньо.
А³тÀальним�є�дослідження�ÀльтрастрÀ³тÀрних�змін� �епато-
цитів,� а� та³ож� виявлення� взаємозв’яз³À� тяж³ості�фÀн³ціо-
нальних� порÀшень� з� морфоло�ічними� змінами� печін³и� À
хворих�з��епатитами�і�жовчно³ам’яною�хворобою�(ЖКХ).

Відомо,�що� вираженість� стÀпеня� Àраження� �епатоцитів
відображається�на�с³ладі�печін³ової�жовчі�і�стрÀ³тÀрі�жовч-
них� ³аменів� [1,2,3].

У�рядÀ�хворих�морфоло�ічні�зміни�в�печінці�при�ЖКХ�є
резÀльтатом�жовчної� �іпертензії� та� �нійно�о� холан�ітÀ� і� за-
лежать� від� тривалості� захворювання,� частоти� за�острень,
стÀпеня�запалення�жовчно�о�міхÀра� [4].

Ос³іль³и� À� значної� ³іль³ості� хворих,� À� я³их� виявляють
³амені� в� жовчномÀ�міхÀрі,� є� ³лінічні� прояви� хронічних� �е-
патитів,� а³тÀальним� є� дослідження� ролі� хронічних� захво-
рювань� печін³и� À�формÀванні� холелітіазÀ.

Мета� дослідження.� Вивчення� особливостей� Àльтра-
стрÀ³тÀрних�змін��епатоцитів�при�ЖКХ�з�ÀрахÀванням�Àра-
ження� печін³и� вірÀсом� �епатитÀ�В.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� Для� дося�нення� поставленої
мети�проведене�дослідження�ÀльтрастрÀ³тÀрних�змін�печі-
н³и�À�30� хворих�на�жовчно³ам’янÀ�хворобÀ,� в³лючаючи�15
хворих,�що�перенесли�вірÀсний��епатит�В,�À�я³их�в�т³анині
печін³и� виявлена� персистенція� HBsAg.

Біопсія� ор�ана� здійснювалася� під� час� холецисте³томії.
Матеріал�фі³сÀвали� в� 2,5�%� �лютаральде�іді� з� настÀпною
дофі³сацією�в�1�%�чотирио³исі�осмію� і�проведенням�³різь
спирт�і�ацетон.�Фі³сована�і�зневоднена�т³анина�просочÀва-
лася�в�сÀміші�ацетон�-�смола�і�заливалася�в�середовище,�що
с³ладається�з�сÀміші�епонÀ�812�і�аралдитÀ.�Ультратон³і�зрі-
зи� одержÀвали� на� Àльтрамі³ротомі�мар³и� УМТП-7� і� дослі-
джÀвали� в� еле³тронномÀ�мі³рос³опі� ЕМ-125� К.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� І� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
При� вивченні� т³анини� печін³и� на� ÀльтрастрÀ³тÀрномÀ� рі-
вні,� À� всіх� хворих� з� персистенцією� HBs Ag� спостері�алися

зміни� сÀб³літинних� стрÀ³тÀр.� Насамперед� Àш³оджÀвалися
найÀразливіші� ÀльтрастрÀ³тÀри,�що� відповідають� за� енер-
�етичний� обмін� і� біл³овосинтезÀючÀ�фÀн³цію.� Хара³терни-
ми� сÀбмі³рос³опічними� змінами� �епатоцитів� À� всіх� випа-
д³ах� бÀли� �іперплазія� і� поліморфізм�мітохондрій.� Ці� ор�а-
нели�мали� нечіт³і,� част³ово� редÀ³овані� ³ристи,� а� �лад³а� і
�ранÀлярна�ендоплазматична�сіт³а� (ЕПС)� значно� �іперпла-
зована,�³анальці�її�розширені�і�формÀють�ва³Àолі.�На�пове-
рхні� мембран� �ранÀлярної� ендоплазматичної� сіт³и� мало
рибосом.� В� цитоплазматичномÀ� матри³сі� �епатоцитів
спостері�ається� ба�ато� вільних� рибосом� і� полісом.� Значні
зміни� мітохондрій� і� ЕПС� свідчать� про� значне� порÀшення
енер�озабезпечення�метаболічних� процесів,�що� перебі�а-
ють�в� �епатоцитах.

� На�фоні� в³азаних� ÀльтрастрÀ³тÀрних� змін� переважало
при�нічення� біл³овосинтезÀючої� фÀн³ції,� про�що� свідчить
наявність� À� цих� хворих� біохімічно�о� синдромÀ� �епатоцелю-
лярної� недостатності.�Спостері�алося�зниження�вмістÀ�аль-
бÀмінів�(36±2��/л),�альбÀміно-�лобÀліновий�³оефіцієнт�с³лав
менше�0,8�переважно�за�рахÀно³�зниження�альбÀмінів,�а�за
наявності�хронічно�о�а³тивно�о��епатитÀ�(ХАГ)�-�і�за�рахÀно³
підвищення� вмістÀ� �лобÀлінової� фра³ції.� При�нічення� біл-
³овосинтезÀючої�фÀн³ції�³орелювало�з�тяж³істю�ÀльтрастрÀ³-
тÀрних� змін:� від� незначно�о� зниження� альбÀмінів� на�фоні
слабовиражених�дистрофічних�змін�до�вираженої��іпоальбÀ-
мінемії� в� поєднанні� з� �іпофібринемією� при� тяж³их� Àльтра-
стрÀ³тÀрних� змінах,� обÀмовлених� хронічним� а³тивним� �е-
патитом� і� цирозом� печін³и� вірÀсної� етіоло�ії.� У�3� хворих� з
морфоло�ічними�діа�нозами�ХАГ�і�ЦП�спостері�ався��емора-
�ічний� синдром,� обÀмовлений� зниженням� синтезÀ� в� печін-
ці� ³оа�Àлянтів� і,� насамперед,�фібрино�енÀ� (1,85±0,5� �/л).

МорфофÀн³ціональні�озна³и�порÀшення�біл³овоÀтворю-
ючої�фÀн³ції� �епатоцитів� за³ономірно�поєднÀвалися� з� Àль-
трастрÀ³тÀрними� і� біохімічними� змінами,�що� свідчать� про
при�нічення� енер�етично�о� обмінÀ� в� �епатоцитах.� На�фоні
виражено�о�поліморфізмÀ�мітохондрій,�розширення�і�дестрÀ-
³ції� �лад³ої�ЕПС�в�матри³сі�бÀли�обширні� поля� �лі³о�енÀ.

Разом�з� тим,� вміст� �лю³ози� в�цільній� ³апілярній� ³рові� À
цих� хворих�бÀв� знижений� і� с³лав�3,2�ммоль/л,�що�підтвер-
джÀє�наявність�ферментативної� і� енер�етичної� бло³ади� вÀ�-
леводно�о�обмінÀ�на�рівні��епатоцитÀ.�Відзначено,�що�бло³а-
да�вÀ�леводно�о�обмінÀ,�що�сÀпроводжÀється�на³опиченням
в��епатоцитах�вели³ої�³іль³ості��лі³о�енÀ,�спостері�алася�пе-
реважно� À� хворих� з�морфоло�ічним�діа�нозом�ХАГ.�Ці� дані
підтверджÀють� зниження� Àтилізації� �лі³о�енÀ� в� �епатоцитах
при� хронічних� запальних� захворюваннях� печін³и� і� збі�ають-
ся�з�резÀльтатами,�одержаними�раніше�в�роботах�[2].

ПорÀшення�Àтилізації��лі³о�енÀ�ще�більшою�мірою�спри-
яє�при�ніченню�процесів�енер�озабезпечення�і�призводить
до� зами³ання� хибно�о� ³ола� в� ланцю�À� пато�енезÀ� пош³о-
дження� �епатоцитів.

Тяж³ість�метаболічних�порÀшень�в� �епатоцитах�підтве-
рджÀється�наявністю�змін�з�бо³À�ядер.�Спостері�алися�ядра
неправильної�форми,�з�інва�інацією�ядерної�оболон³и.�По-
рÀшення�³аріолеми�проявлялися�розширенням�перинÀ³ле-
арно�о�просторÀ,�осеред³овою�нечіт³істю�ядерних�мембран,
зменшенням� числа� ядерних� пор.� Каріоплазма� та³их� ядер
бÀла�еле³тронно-щільною,�ос³іль³и�містила�³онденсований
хроматин�(рис.�1).

Безпосередніми� ÀльтрастрÀ³тÀрними� проявами� порÀ-
шення�жовчоÀтворення� і�жовчовиділення�є�зміни�біліарних
полюсів� �епатоцитів,� на� я³их� виявлена� дестрÀ³ція� мі³ро-
ворсино³,�жовчні�³апіляри�розширені�і�заповнені�міцелами
жовчі�(рис.�2).



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2006�№�1

66

Привертає� Àва�À� аномальний� розподіл�міцел�жовчі� по
цитоплазмі��епатоцитів,�я³ий�хара³теризÀється� їх�с³Àпчен-
ням�на� апі³альних�полюсах.�Цей�фа³т�підтверджÀє�припÀ-
щення�про�можливий�а³тивний�транспорт�жовчі�через�апі-
³альний� полюс� в� Àмовах� внÀтрішньо³літинно�о� холестазÀ
[5].� Біохімічний� аналіз� ³рові� по³азав� наявність� на� фоні
в³азаних� змін� синдромÀ� холестазÀ,� я³ий� сÀпроводжÀвався
підвищенням�рівня�я³�прямо�о,� та³� і�непрямо�о�білірÀбінÀ.

Тяж³і� морфофÀн³ціональні� зміни� спрово³овані� запаль-
ними� і� фібропластичними� змінами� в� печін³овій� т³анині,
я³і�безпосередньо�пов’язані� з� хронічним�Àраженням�HBV� і
підтверджÀються�наявністю�HB sAg.�Спостері�ається�пролі-
ферація� і� а³тивація� ³Àпферівсь³их� ³літин,� виявлені� мно-
жинні� ³онта³ти� а³тивних� лімфоцитів� з� мембраною� і� про-
ни³нення� їх� в� цитоплазмÀ� �епатоцитів.� СинÀсоїди� різ³о
розширені�з��іпертрофією�мі³роворсино³.�Хара³терна�маси-
вна� ³ола�енізація� синÀсоїдів� і� наявність� ³ола�енових�фіб-
рил�в�цитоплазмі��епатоцитів�(рис.�3).

На� ÀльтрастрÀ³тÀрномÀ� рівні� бÀли� виявлені� почат³ові
етапи�фібропластично�о�процесÀ:�³ола�енові�фібрили�віль-
но�розташовÀються�в�перисинÀсоїдальних�просторах�і�по�ходÀ
ендотеліально�о�вистелення.�Кола�еноÀтворення�переважно
відбÀвається�в�значно�розширених�синÀсоїдах,�що�за³оно-
мірно�сÀпроводжÀється�застійними�явищами,��іпо³сією�т³а-
нини�печін³и�і,�À�свою�чер�À,�стимÀлює�фÀн³цію�фібробла-
стів,� сприяючи� розвит³À�фібропластичних� процесів.

Запальний� процес,� ³ола�енізація� синÀсоїдів� і� �іпо³сія
неминÀче� призводять� до� тяж³их� не³робіотичних� змін� в
�епатоцитах.� УльтрастрÀ³тÀрні� зміни� при� цьомÀ� хара³те-
ризÀються� дестрÀ³цією� �лад³ої� і� �ранÀлярної� ендоплаз-
матичної� сіт³и,� зменшенням� ³іль³ості� мітохондрій,� полі-
морфізмом� ядер,� мар�інацією� хроматинÀ,� інва�інаціями
ядерної�оболон³и,� я³а�має�нечіт³і� ³онтÀри�мембран� і�роз-
ширені�перинÀ³леарні�простори.

В³азані� ÀльтрастрÀ³тÀрні� зміни� за³ономірно� сÀпрово-
джÀються� переважанням� біохімічно�о� синдромÀ� цитолізÀ.
У�мірÀ�наростання�не³робіотичних�процесів,�біохімічні�змі-
ни�в�³рові�сÀпроводжÀвалися�значним�підвищенням�транс-
аміназ� (АЛТ� –� 1 ,2 ±0,5� м³моль� (ч� х� мл),� ЛДГ� -� 8,0± 1,0
м³моль�(ч�х�мл)),�за�ально�о�білірÀбінÀ�-�42,5±3,2� м³моль/
л,�переважно�за�рахÀно³�непрямої�фра³ції�(20,5±3,5�м³моль/
л),� різ³им�зниженням�вмістÀ�альбÀмінів� (30±1,5� �/л)� і�фіб-
рино�енÀ�(1,8±0,5��/л).�Привертає�Àва�À�той�фа³т,�що�À�всіх
випад³ах�на�фоні�виражених�не³робіотичних�процесів�спо-
стері�аються� ÀльтрастрÀ³тÀрні� зміни,� я³і� обÀмовлюють�по-
рÀшення� жовчоÀтворення� і� жовчовиділення,� тяж³ість� я³их
не�залежала�від�присÀтності�жовчної��іпертензії�в�позапечі-
н³ових� жовчних� прото³ах.

У�т³анині�печін³и�5� хворих�з�морфоло�ічним�діа�нозом
ХАГ� і� непорÀшеним� відто³ом� жовчі� по� холедохÀ,� зміни� з
бо³À�біліарних�полюсів� �епатоцитів�не�відрізнялися�від�та-
³их� при� обтÀрації� ³аменями� позапечін³ових� жовчних�шля-
хів.� При� цьомÀ� разом� з� масивним� внÀтрішньо³літинним
холестазом�і�дестрÀ³цією�мі³роворсино³�спостері�алося�зна-
чне�розширення�жовчних� ³апілярів� і� с³Àпчення� в� них�жов-
чі�À�ви�ляді�жовчних�озер.�ВідсÀтність�механічної�переш³о-
ди� відто³À� жовчі� в� позапечін³ових� жовчних� шляхах� під-
тверджена�даними�³лінічно�о�і�інтраопераційно�о�обстежен-
ня.� В� цій� �рÀпі� хворих� одиничні� ³амені� ло³алізÀвалися� в
жовчномÀ�міхÀрі,� при� прохідності� папіл� жовтяниця� і� напа-
ди� печін³ової� ³олі³и� відсÀтні.� Камені� бÀли� виявлені� при
рент�еноло�ічномÀ� і� ÀльтразвÀ³овомÀ� обстеженні� хворих,
перебі�� захворювання� À� я³их� відповідав� хронічномÀ� а³ти-
вномÀ� �епатитÀ.

ВИСНОВКИ� Та³им� чином,� проведені� еле³тронно-мі³-
рос³опічні� дослідження� біоптатів� печін³и� хворих� на� жовч-
но³ам’янÀ�хворобÀ,�що�перенесли�вірÀсний��епатит�В,�вста-
новлені� значні� порÀшення� ÀльтрастрÀ³тÀри� �епатоцитів,
жовчних� і� ³ровоносних� ³апілярів.� СÀттєві� зміни� ядра,� ци-
топлазматичних� ор�анел� і� в³лючень� �епатоцитів� свідчать
про�метаболічні� порÀшення� при� даній� патоло�ії.� Одержані
резÀльтати�сÀбмі³рос³опічних�досліджень�можÀть�бÀти�ви-
³ористані�для�розроб³и�методів�лі³Àвання�дано�о�захворю-
вання.

Рис.�1.�Значне�розширення�і�дестрÀ³ція�ЕПС,�ядро�неправиль-
ної�форми�з�інва�інацією�ядерної�оболон³и,�розширеним�перинÀ³-
леарним�простором�і�³онденсацією�хроматинÀ.�х�20000

Рис.�2.�Біліарні� полюси� �епатоцитів.� Розширений�жовчний
³апіляр�з�дестрÀ³цією�мі³роворсино³.�х�17000

Рис.�3.�Фра�мент�стін³и��емо³апіляра.�Кола�енові�фібрили�À
перисинÀсоїдномÀ�просторі,�прони³ають�в�цитоплазмÀ��епатоци-
тів.�х�27000
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ПОЄДНАННІ�З�АРТЕРІАЛЬНОЮ�ГІПЕРТЕНЗІЄЮ�–�Встановлено,�що�À�хво-
рих�з�облітерÀючим�атерос³лерозом�нижніх�³інціво³�на�тлі�артеріальної
�іпертензії� є�різні� типи�центральної� �емодинамі³и� та�спостері�ається
а³тивація� �іпер³оа�Àляційних� процесів.
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ЕЙ�–�Установлено,�что�À�больных�с�облитерирÀющим�атерос³лерозом
нижних�³онечностей�в�соединении�с�артериальной��ипертензией�есть
разные�типы�центральной��емодинами³и�и�просматривается�а³тива-
ция��ипер³оа�Àляционных�процессов.

�STATE�OF�CENTRAL�HEMODYNAMICS�AND�COAGULATIVE�BLOOD�SYSTEM�IN
PATIENTS�WITH�OBLITERATIVE�ATHEROSCLEROSIS�OF�LOWER�EXTREMITES
COMBINED�WITH�ARTERIAL�HYPERTENSION�–�It�has�been�defined�that�there
are�various�types�of�central�hemodynamics�and�it�is�observed�an�activization�of
hypercoagulation�processes�in�patients�with�obliterative�atherosclerosis�of
lower�extremities�combined�with�arterial�hypertension.
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ВСТУП�Не�зважаючи�на�значний�про�рес�в�³лінічній�ме-
дицині,� серцево-сÀдинні� захворювання� і� надалі� домінÀють� в
стрÀ³тÀрі�захворюваності�і�смертності�в�різних�³раїнах�[1,�2].

Артеріальна��іпертензія�(АГ)�залишається�однією�з�осно-
вних�проблем�сÀчасної�³ардіоло�ії.�ФормÀвання�АГ�асоцію-
ється�з�про�ресÀючою�ремодÀляцією�серця�і�сÀдин,�розвит-
³ом�ендотеліальної�дисфÀн³ції� артерій,� а� та³ож� інтенсифі-
³ацією�розвит³À�системно�о�атерос³лерозÀ�[3,�4].

ПорÀшення� цілісності� сÀдинної� стін³и� входить� в� число
найбільш� небезпечних� Àс³ладнень� артеріальної� �іпертензії
і�визначає�стÀпінь�тяж³ості� і�хара³тер�поширення� інфар³тÀ
міо³арда�та�інсÀльтÀ��оловно�о�моз³À�[5].

�АГ�є�незалежним�фа³тором�ризи³À�розвит³À�серцево-
сÀдинних�і�церебровас³Àлярних�Àс³ладнень.�Однією�із�при-
чин� формÀвання� протромботичних� Àмов� при� АГ� є� порÀ-
шення� реоло�ічних� властивостей� ³рові.� Підвищення� в‘яз-
³ості�³рові�на�рівні�мі³роцир³Àляторно�о�рÀсла�призводить
до�збільшення�первинно�о�опорÀ�і�порÀшення�перфÀзії�т³а-
нин� [6].

�Розвито³�даних�патоло�ічних�станів�перебі�ає,�я³�пра-
вило,�на�фоні�попередньої�морфофÀн³ціональної�і�біохіміч-
ної�перебÀдови�основних�стрÀ³тÀр�сÀдинної�стін³и,�що�по-
ля�ає�в�тих�чи�інших�проявах�артеріо�–� і/чи�атерос³лерозÀ
(від³ладення�ліпідів� і�розвито³�атерос³леротичних�бляшо³,
порÀшенням�процесів� еласто�енезÀ� і� еластолізÀ,� явищами
фіброзÀ� і� с³лерозÀ,� зміни� реа³тивності� сÀдинних� ³літин� і
прони³ності�(і�т.�д.)�[7,�8,�9].

� В� зв‘яз³À� з� цим� вини³ає� питання� про� хара³тер� взає-
мовідносин�в³азаних�патоло�ічних�станів,�зо³рема�ролі�ар-
теріальної��іпертензії�в�розвит³À�артеріо-�і�атерос³лерозÀ�та³
само,� я³� і� вплив� зміни� сÀдинної� стін³и� на� підвищення� ар-
теріально�о�тис³À�³рові.

�На�процес�стрÀ³тÀрної�перебÀдови�артеріальних�сÀдин
впливають�численні�фа³тори,�серед�я³их��оловна�роль�нале-
жить� зміні� �емодинамічних� Àмов,� я³і� визначають� баланс
біомеханічних� сил,�що� впливають� на� стін³À� артерій� [10],� а
та³ож� �Àморальними�фа³торами,�що� зÀмовлюють� ³іль³існі
та�я³існі�зміни�³літинно�о�с³ладÀ�та�³омпонентів�між³літин-
ної�речовини�сполÀчної� т³анини�стін³и�артерій� [11].

�На�сьо�одні�немає�чіт³их�даних�про�те,�я³�впливають�змі-
ни��емодинамі³и�та��Àморальних�фа³торів�на�процес�стрÀ³тÀ-
рно-фÀн³ціональної�перебÀдови�артеріальних�сÀдин�при�АГ.

Мета� дано�о� дослідження� -� вивчити� стан� центра-
льної��емодинамі³и�та�з�ортальної�системи�³рові�та�ролі�їх
порÀшень�À�ремоделюванні�артеріальних�сÀдин�À�пацієнтів
з��іпертонічною�хворобою.

МАТЕРІАЛИ� І�МЕТОДИ�Обстежено�162� хворих� з� ате-
рос³леротичною�о³люзією�аорто-сте�ново�о�та�сте�но-під³о-
лінно-�оміл³ово�о�се�ментів�з� II-А�–�II-Б�ст.�хронічної�арте-
ріальної�недостатності�(ХАН)�на�тлі�артеріальної��іпертензії
II-III�ст.�Всі�чолові³и,�ві³ом�45-67�ро³ів.

� Стан� центральної� �емодинамі³и� (ЦД)� визначали� за
методом�тетраполярної��рÀдної�рео�рафії�за�Cubicek� і�спі-
вавт.�в�модифі³ації�Ю.Т.�ПÀш³аря�і�співавт.�(1977)�з�ÀрахÀ-
ванням�ре³омендацій� І.А.� ГÀндарєва� і� співавт.� (1984).�Для
записÀ�рео�рам�ви³ористовÀвали�рео�раф�PГ4�-�02�та�вось-
ми³анальний� самописець� H-338/8п.

�За�резÀльтатами� інте�ральної�рео�рафії,� ви³ористовÀ-
ючи�формÀлÀ,� запропонованÀ�Є.І.� Тищен³о� (1973),� визна-
чали� Àдарний� об’єм� серця� (УОС).� Стан� і� стÀпінь� напрÀ�и
адреналових�механізмів� ор�анізмÀ� оцінювали�шляхом� за-
стосÀвання�математично�о�аналізÀ�стрÀ³тÀри�серцевих�с³о-
рочень� (Р.М.�Баєвсь³ий� і�співавт.,�1984).�Попереднім�ета-
пом�математично�о�аналізÀ�ритмÀ�серця�бÀла�безперервна
тривала� реєстрація� (не�менше�100� ³ардіоци³лів)� еле³тро-
³ардіо�рами� À� II� стандартномÀ� відведенні.� Вимірювали� ін-
тервали�R-R,�записÀвали� їх�À�статистичний�ряд.�Та³ож�ви-
значали� настÀпні� по³азни³и:� а)�Mo-мода;� б)�AМО� -амплі-
тÀда�моди;� в)� IН�–� інде³с�напрÀ�и;� �)�ВПР�–� ве�етативний
по³азни³� ритмÀ;� д)� ЗПСО�–� за�альний� сÀдинний� перифе-
рійний�опір;�е)�ПССО�–�питомий�периферійний�опір.

� Для� визначення� ³оа�Àляційно-фібринолітично�о� про-
цесÀ� ви³ористовÀвали� біохімічні� методи� дослідження.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Нами�встановлено,�що�атерос³леротична�о³люзія�різних
рівнів�аортосте�ново�о�се�мента�сприяє�збільшенню�À�2,7
раза�питомої�ва�и�пацієнтів�із��іпертонічним�типом�центра-
льної� �емодинамі³и�À�58� хворих� (35,8�%)�порівняно�з�³он-
трольною��рÀпою�(здорові�особи)�(табл.1).
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�Та³ож� встановлено,�що� існÀє� різниця� по³азни³ів,�що
хара³теризÀють� центральнÀ� �емодинамі³À.� Та³,� рівень� УІ,
СI� À� всіх� �рÀпах� хворих� бÀв� нижчим,� ніж� À� ³онтрольній,
відповідно�в�1,4�(p=0,01)�і�1,2�–�1,4�(p<0,01)�раза.�Що�сто-
сÀється�за�ально�о�та�питомо�о�периферійно�о�сÀдинно�о
опорÀ,� то� при� �іпер³інетичномÀ� типі� центральної� �емоди-
намі³и�йо�о�величина�бÀла�À�1,5� (p<0,001),�а�À�пацієнтів�з
�іпо³інетичним� типом,� відповідно,� в� 1,6� (p<0,001)� і� 1,7
(p<0,001)�раза�більшою,�ніж�À�пра³тично�здорових�людей.

При�аналізі�резÀльтатів,�що�хара³теризÀють�з�ортальнÀ
системÀ,�бÀло�встановлено,�що�із�зростанням�хронічної�іше-
мії�т³анин�нижніх�³інціво³,�посилюється�феномен��іпер³оа-
�Àляції� (табл.2).

Таблиця� 1.� Центральна� �емодинамі³а� À� хворих� із� артеріальною� �іпертензією� II-III� ст.� в� поєднанні� з
артеріальною� о³люзією� аортосте�ново�о� се�мента� II-A� –� II -Б� ст.

Кількість 
обстежених Показник гемодинаміки Тип центральної 

гемодинаміки 
абс. % УІ, 

мл/м2 
СІ, 

л/(хв· м2) 
ЗПСО, 
кПа⋅с/л 

ППСО1, 

кПа⋅с/л 

Гіперкінетичний контроль  20 13,07 56,55±3,22 
p<0,01 

4,42±0,23 
p<0,05 

1072,50±69,82 
p<0,01 

596,71±43,40 
p<0,01 

Хворі 58 35,80 41,28±3,34 
p<0,01 

3,59±0,13 
p<0,01 

1634,31±96,58 
p<0,01 

902,58±89,73 
p<0,01 

Еукінетичний контроль  78 50,98 51,06±3,43 
p<0,01 

3,68±0,19 
p<0,01 

1209,68±83,35 
p<0,01 

741,58±49,16 
p<0,01 

Хворі  64 39,51 46,58±3,24 
p<0,01 

3,16±0,16 
p<0,01 

1459,62±85,85 
p<0,01 

841,97±83,21 
p<0,01 

Гіпокінетичний контроль 55 35,95 37,18±3,39 
p<0,01 

2,95±0,15 
p<0,01 

1982,42±102,32 
p<0,01 

1178,04±98,15 
p<0,01 

Хворі  40 24,69 32,86±3,18 
p<0,01 

2,34±0,15 
p<0,01 

2369,62±111,16 
p<0,01 

1443±29±96,64 
p<0,01 

 

Таблиця� 2.�Залежність� по³азни³ів� з�ортальної� системи� ³рові� від� стÀпеня� хронічної� ішемії� т³анин
нижніх� ³інціво³

Ступінь хронічної ішемії Показник згортальної системи Контрольна група 
n=22 II-Б , n=54 III, n=31 

Час рекальцифікації плазми, с 113,7±2,1 
p<0,05 

115,2±2,2 
p<0,01 

119,0±3,3 
p<0,05 

Толерантність плазми до гепарину, с 741,0±27,2 
p<0,01 

683,5±30,1 
p<0,01 

692,4±30,2 
p<0,01 

Тромбоцитарна активність, % 50,6±1,5 
p<0,005 

59,41±1,3 
p<0,001 

58,6±1,2 
p<0,001 

Тромбоцитарний індекс, % 93,5±0,67 
p<0,01 

96,57±0,84 
p<0,01 

97,82±0,91 
p<0,05 

Фібриноген, г/л 3,85±0,16 
p<0,05 

4,56±0,27 
p<0,05 

4,61±0,26 
p<0,05 

Розчинний фібриноген, ум./од. 1,66±0,23 
p<0,01 

1,98±0,28 
p<0,01 

2,01±0,27 
p<0,01 

Фібролізуючий фактор, с 41,3±3,5 
p<0,05 

48,8±4,1 
p<0,05 

51,9±4,0 
p<0,05 

 

�Зміни�по³азни³ів� ³оа�Àло�рами�при� II-Б�стÀпені� хроніч-
ної� ішемії� бÀли�малопомітні� і� не� À� всіх� випад³ах�достовірні.
При� III�ст.�хронічної� ішемії�вони�бÀли�більш�значними�і�помі-
тнішими.�При�цьомÀ,� серед�по³азни³ів� з�ортальної� системи
³рові� найбільш�виражене�підвищення�бÀло�виявлено� зі� сто-
рони� тромболітичної� а³тивності� ³рові,� ³онцентрації�фібринÀ
в�плазмі� і�фібриностабілізÀючо�о�фа³тора.� Їх�рівень�зростав
відповідно,�на�15,62�%�(р<0,001),�20,37�%�(�р<0,001)� і�20,37
%� (р<0,01),�25,97�%� (р<0,05)� порівняно�з� ³онтрольними.

� Порівняльний� аналіз� вивчення� станÀ�фібринолітичної
а³тивності� ³рові,� отриманих� À� ³онтрольній� �рÀпі� хворих� із
атерос³леротичною�о³люзією�аортосте�ново�о�се�мента�на�тлі
артеріальної��іпертензії�по³азав,�(табл.3),�що�хронічна�іше-

Таблиця� 3.�По³азни³и� фібринолітичної� системи� ³рові� та� їх� залежність� від� стÀпеня� ішемії� т³анин
нижніх� ³інціво³� на� тлі� артеріальної� �іпертензії

Ступінь хронічної ішемії Показник фібринолітичної активності Контрольна група 
n=22 II-Б, n=54 III, n=31 

Фібринолітична активність плазми, хв 11,8±1,7 
p<0,05 

9,7±1,6 
p<0,01 

9,0±1,6 
p<0,05 

Проактиватор плазміногена, с 885,4±53,1 
p<0,01 

801,5±54,3 
p<0,01 

722,6±51,2 
p<0,05 

Активатор плазміногена, с 44,9±3,8 
p<0,05 

38,5±2,5 
p<0,05 

34,6±3,3 
p<0,05 

Плазмін, с 61,2±2,2 
p<0,01 

54,6±2,8 
p<0,05 

54,2±2,6 
p<0,05 

Плазміноген, с 58,6±3,3 
p<0,05 

64,8±3,9 
p<0,5 

67,6±3,4 
p<0,05 

Антифібринолітична активність плазми, % 393,9±30,6 
p<0,01 

404,7±32,9 
p<0,01 

456,6±33,5 
p<0,05 

Антифібринолітична активність сироватки, 
% 

56,7±4,2 
p<0,05 

69,5±4,1 
p<0,05 

73,4±4,3 
p<0,01 
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мія� т³анин� нижніх� ³інціво³� ви³ли³ає� зміни� зі� сторони� по-
³азни³ів� з�ортальної� системи� ³рові.

� Виявлено,� що� чим� вищий� стÀпінь� ішемії� т³анин,� тим
вираженіше� виснаження�фÀн³ції� а³тиваторної� лан³и�фіб-
ринолітичної�системи�³рові.�Останнє�проявляється�À�досто-
вірномÀ�зниженні�вмістÀ�а³тиватора�плазміно�ена�на�22,09
%� (р<0,05),� ³онцентрації� плазмінÀ� на� 11,44�%� (р<0,05)� в
плазмі�хворих�із�III�ст.�ішемії�порівняно�з�³онтролем.�Разом
із� наведеними� резÀльтатами� À� в³азаній� �рÀпі� обстежених
зростала� антифібринолітична� а³тивність� плазми� і� сирова-
т³и,�відповідно,�на�16,7�(р<0,5)� і�31,04�%�(р<0,05)�з�одно-
часним� підвищенням� ³онцентрації� плазміно�ена� на� 23,80
%� (р<0,01).

ВИСНОВКИ�1.�У�хворих�з�атерос³леротичною�о³люзією
аортосте�ново�о�та�сте�но� -�під³олінно�о�се�ментів�нижніх
³інціво³�на�тлі�артеріальної��іпертензії�À�50,98�%�спостері-
�ається� еÀ³інетичний� тип� центральної� �емодинамі³и,� од-
на³,�À�35,80�та�24,64�%�хворих�встановлюється�відповідно
�іпер-� та� �іпо³інетичний� тип�ЦД.

�2.�При�хронічній� ішемії� т³анин�нижніх�³інціво³�спосте-
рі�ається� а³тивація� �іпер³оа�Àляційних� процесів,� що� від-
бÀвається� на� тлі� при�нічення�фібринолітичної� а³тивності
плазми� ³рові.
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ЗМІНИ�МІНЕРАЛЬНОЇ�ЩІЛЬНОСТІ�КІСТКОВОЇ�ТКАНИНИ�У�ХВОРИХ�ПІС-
ЛЯ�ХІРУРГІЧНОГО�ЛІКУВАННЯ�ВИРАЗКОВОЇ�ХВОРОБИ�ШЛУНКА�ТА�ДВА-
НАДЦЯТИПАЛОЇ�КИШКИ�-�У�статті�по³азано�залежність�між�способом
оперативно�о�лі³Àвання�вираз³ової�хвороби�шлÀн³а�і�дванадцятипалої
³иш³и�та�розвит³ом�остеопорозÀ.�Доведено,�що�най³ращих�резÀльтатів
дося�ають�при�застосÀванні�ор�анозбері�аючих�операцій.

ИЗМЕНЕНИЯ�МИНЕРАЛЬНОЙ�ПЛОТНОСТИ�КОСТНОЙ�ТКАНИ�У�БОЛЬ-
НЫХ�ПОСЛЕ�ХИРУРГИЧЕСКОГО�ЛЕЧЕНИЯ�ЯЗВЕННОЙ�БОЛЕЗНИ�ЖЕЛУД-
КА�И�ЛУКОВИЦЫ�ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ�КИШКИ�–�В�статье�по³азана
зависимость�междÀ�способом�оперативно�о�лечения�язвенной�болезни
желÀд³а�и�двенадцатиперстной�³иш³и�и�развитием�остеопороза.�До³а-
зано,�что�наилÀчших�резÀльтатов�дости�ают�при�применении�ор�аносо-
храняющих� операций.

CHANGES�OF�MINERAL�DENSITY�OF�BONE�TISSUE�IN�PATIENTS�AFTER
SURGICAL�TREATMENT�OF�ULCER�DISEASE�OF�STOMACH�AND�DUODENUM�–
The�article�shows�relation�between�the�way�of�operative�treatment�of�ulcer
desease�of�stomach,�duodenum�and�osteoporosis�development.�It�is�proved�that
best�results�are�being�achieved�while�using�organs-preserving�operations.

Ключові�слова:�вираз³ова�хвороба,�остеопороз.
Ключевые�слова:�язвенная�болезнь,�остеопороз.
Key�words:�ulcer�disease,�osteoporosis.

ВСТУП�Остеопороз�–�“системне�захворювання�с³елета,
що�хара³теризÀється�зниженням�³іст³ової�маси�і�порÀшен-
ням�мі³роархіте³тоні³и� ³іст³ової� т³анини� і� призводить� до
³рих³ості�³іст³и�та�схильності�до�переломів”�[1,�2,�5].�Про-
блема� остеопорозÀ� лежить� на� перехресті� інтересів� різних
медичних�спеціальностей�–� травматоло�ії� і� ортопедії,� рев-
матоло�ії,��еронтоло�ії,�ендо³риноло�ії,��астроентероло�ії,��і-
не³оло�ії� і� на� сьо�одні� є� однією� із� ³лючових� в� медицині.
Захворювання� є� досить� поширеним� я³� À� розвинÀтих� ³раї-
нах,�та³�і�À�³раїнах,�що�розвиваються�і�частота�остеопорозÀ
росте.�Крих³ість�³іст³ової�т³анини�при�остеопорозі�збільшÀ-
ється,�відповідно�наростає�і�ризи³�переломів,�я³і�є�одними
із� �оловних� аспе³тів� захворювання.� ВраховÀючи� той�фа³т,
що� тіль³и� À� та³ій� розвинÀтій� ³раїні� я³� США,� це� захворю-

вання�має� понад� 20� мільйонів� людей,� �острота� проблеми
стає�зрозÀмілою�повною�мірою�[12,�13].

Серед�етіоло�ічних�чинни³ів�остеопорозÀ�ва�омÀ�роль
віді�рають� захворювання� шлÀн³ово-³иш³ово�о� тра³тÀ.
Насамперед,� це� зÀмовлено� порÀшенням� всмо³тÀвання
³альцію�та�фосфорÀ,�що�часто�сÀпроводжÀється�порÀшен-
ням� обмінÀ� вітамінÀ� D� і� �іпопротеїнемією.� Внаслідо³� �і-
по³альціємії� а³тивÀються� паращитоподібні� залози� –� ви-
ни³ає�вторинний�³иш³овий��іперпаратиреоз,�недостатня
³іль³ість� вітамінÀ�D,�що�призводить�до�порÀшення�міне-
ралізації�ор�анічно�о�матри³сÀ� [9,�10,�11].�Все�це�в�³ом-
пле³сі,�я³�правило,�веде�до�³иш³ової�остеопатії,�остеома-
ляції�з�вторинним��іперпаратиреозом,�остеопорозÀ.�Серед
причин,�що� ви³ли³ають� остеопороз,� значне�місце� нале-
жить� вираз³овій� хворобі� шлÀн³а� та� дванадцятипалої
³иш³и� і� її� хірÀр�ічномÀ� лі³Àванню.� Та³,� після� резе³ції
шлÀн³а� À�3-60�%� всіх� випад³ів� порÀшÀється�обмін�речо-
вин� À� ³іст³ах� [9].� А� ос³іль³и� ³онсервативне� лі³Àвання,
особливо�вираз³и�шлÀн³а,�не�завжди�дає�бажані�наслід-
³и�і�близь³о�10%�доросло�о�населення�[2]�хворіє�на�вира-
з³овÀ�хворобÀ,�ризи³�розвит³À�остеопорозÀ�À� та³их�хво-
рих�досить� висо³ий.

Мета�роботи.�Вивчити�особливості�змін�³іст³ової�сис-
теми�À�хворих�з�вираз³овою�хворобою�шлÀн³а�і�дванадця-
типалої�³иш³и�та�після�різних�способів� її�хірÀр�ічно�о�лі³À-
вання.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� БÀло� проведено� обстеження
132� хворих,� я³им� зроблено� хірÀр�ічне� лі³Àвання� вираз³о-
вої� хвороби�шлÀн³а� чи� дванадцятипалої� ³иш³и� À� хірÀр�іч-
номÀ� відділенні� ТОКЛ� протя�ом� 1988-1997� ро³ів.� У� �рÀпі
обстежених� бÀло� 93� (70,45�%)� чолові³ів� та� 39� (29,54� %)
жіно³.� Термін�післяопераційно�о�періодÀ�с³ладав�5-15� ро-
³ів.�Ві³� хворих�від�32�до�75�ро³ів.

Дослідження�станÀ�³іст³ової�т³анини�À�хворих,�що�пере-
несли� оперативне� лі³Àвання� вираз³ової� хвороби�шлÀн³а� і
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дванадцятипалої� ³иш³и,� проводилося�методом� двофотон-
ної�рент�енівсь³ої�абсорбціометрії�на�денситометрі� DPX-A.

РезÀльтати� денситометричних� обстежень� порівнювали
із�³онтролем�реферативної�бази�фірми�“Lunar�corporation ”.
Порівняння�проводили�для�³ожно�о�попере³ово�о�хребця�та
попере³ово�о�відділÀ�хребта�на�рівні� L

1
-L

4
,
�
враховÀючи�ста-

теві� та� ві³ові� особливості� ор�анізмÀ.� Кіль³існі� по³азни³и,
отримані�при�проведенні�дослідження,�оброблені�статисти-
чно� на�ПК� Pentium� II� із� ви³ористанням� па³етÀ� статистич-
них�про�рам�‘Statistica�5,0�for�Windows’.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�АналізÀючи�зміни�³іст³ової�т³анини�першо�о�попере³о-
во�о�хребця�( L1)�À�чолові³ів�ві³ом�до�50�ро³ів,�я³і�перенесли
оперативне�лі³Àвання� вираз³ової� хвороби�шлÀн³а� і� двана-
дцятипалої� ³иш³и,� слід� в³азати,�що�мінеральна�щільність
³іст³ової� т³анини� нижча� порівняно� з� даними� �рÀпи� порів-
няння.� По³азни³и� Young�Adult� і� Age�Matched,� À� відсот³ах
менші�94�%� і� в� SD� менші� (-0,25),�що� в³азÀє� на� зниження
мінеральної�щільності.�Проте�достовірної�різниці�з�³онтро-
льними� величинами� не� виявлено.

Вміст�мінералів� (ВМС)�становить�13,46±1,02,�що�є�не-
значно� зниженим� порівняно� із� ві³овими� і� статевими� нор-
мами�(Р<0,05).�Не�зважаючи�на�незначне�зменшення�Width
та�Height�хребця,�співвідношення�ВМС/W�є�достовірно�зни-
женим� (Р<0,05),�порівняно�з�³онтролем.

Для�даної�ві³ової��рÀпи�À�осіб�жіночої�статі�МЩКТ�бÀла
À�L

1
�дещо�нижчою�і�становила�1,108±0,019.�Втрата�³іст³ової

маси�за�Т-по³азни³ом�сÀттєво�не�відрізнялася�порівняно�з
Z-по³азни³ом� (-0,74±0,08� та� -0,58±0,07).� Проте� À� 18,5�%
осіб�даної��рÀпи�спостереження�має�місце�наявність�остео-
пенії� І� чи� ІІ� стÀпеня.� Нижчі� по³азни³и�мінеральної�щільно-
сті,� ніж� À� чолові³ів,� підтверджÀються� зниженим� вмістом� À
т³анині� хребця� і� мінералів,� ВМС� становить� 12,27±0,01.
За�алом�особливістю�для�жіно³�є�і�зменшені�розміри�висоти
та�ширини�хребця�та�йо�о�площі,�що�значно�збільшÀє�ВМС/
W� відношення.

У�дрÀ�ій�ві³овій� �рÀпі,�50�ро³ів� і� старше,�МЩКТ�L1� я³�À
чолові³ів� та³� і� À� жіно³� понижена.� МЩКТ� чолові³ів� рівня-
ється�1,021±0,032,�що�є�нижчою�від�попередньої�ві³ової��рÀ-
пи�(Р<0,05)�та�порівняно�з�³онтрольними�даними�рефера-

тивної� бази� (Р<0,05).� За� по³азни³ами� Young�Adult�МЩКТ
L

1�
становить� 86,0±1,8� (%)� (Р<0,05).� По³азни³� Т� в³азÀє� на

наявність�À�осіб�даної��рÀпи�остеопенії�І�стÀпеня,�ле�³ої�фо-
рми� перебі�À� за�Z-по³азни³ом.� Вміст�мінералів� знижений
до�11,12±0,34��рам.�ЗменшÀється�з�ві³ом�і�за�альна�площа,
висота�та�ширина�хребця,�а�ВМС/W�відношення�становить
2,59±0,13.

Значно� �іршою�є� ³артина� станÀ� L1� À� осіб�жіночої� статі
даної�ві³ової��рÀпи,�що�перенесли�оперативне�втрÀчання�з
приводÀ� вираз³ової� хвороби.� За� стандартизованим� від-
хиленням� від� середньо�о� попÀляційно�о� значення� по³аз-
ни³�Young�Adult�с³ладає� (-2,38±0,14)��/см2,�що�хара³тер-
но�для�осіб�з�остеопенією�ІІІ�стÀпеня.�При�цьомÀ�À�12,32�%
обстежених� даної� ві³ової� �рÀпи� стандартизоване� відхи-
лення�переважало�(–2,5),�тобто�³онстатÀвалися�озна³и�ос-
теопорозÀ.� Анало�ічними� бÀли� і� цифрові� відхилення� Age
Matched.�Z-по³азни³� хара³теризÀвав�середньотяж³ий�пе-
ребі�� захворювання.

Вивчаючи� зміни� ³іст³ової� т³анини� дрÀ�о�о� попере³о-
во�о� хребця� (L2),� встановлено,� що�МЩКТ� знаходиться� в
межах�від�(1,006±0,032)��/см2�À�жіно³�ві³ом�50�ро³ів� і�ста-
рше,�до� (1,186±0,008)� �/см2� À�чолові³ів�ві³ом�до�50�ро³ів.

У�осіб�чоловічої�статі�першої�ві³ової��рÀпи�середні�по³а-
зни³и�BMD�достовірно�не�відрізняються�від�даних�рефера-
тивної� бази,� хоча� Т-³ритерій� Young� Adult� становить� (–
0,68±0,02).�Дещо�³ращою�є�різниця�Age�Matched�–�97,5±2,4
%�та�Z�–�(-0,28±0,04).�Проте�самі�розміри�хребця�є�змінені,
а� вміст� мінералів� в� ньомÀ� знижений.

Анало�ічні�тенденції�простежÀються�і�À�осіб�жіночої�статі
по� L2� для� даної� ві³ової� �рÀпи,� але� тÀт� по³азни³и�МЩКТ
значно�нижчі.�У�11,2�%�осіб�виявлена�остеопенія�І-ІІІ�стÀпе-
ня.� Значно�менший� вміст� мінералів� À� ³іст³овій� т³анині� та
низь³і� по³азни³и� ВМС/W� відношень.

У�ві³овій� �рÀпі�50� ро³ів� і� старше,� я³� À� чолові³ів� та³� і� À
жіно³,�спостері�аються�явища�демінералізації�³іст³ової�т³а-
нини.� Я³що� для� даної� �рÀпи� BMD� À� чолові³ів� рівняється
(1,08±0,017)� �/см2,� то� À� жіно³� (1,006±0,032)� �/см2.� У� обох
статевих��рÀпах�має�місце�прояв�остеопенічно�о�синдромÀ.
У�чолові³ів�пересічна�величина�відповідає�І�стÀпеню�остео-
пенії,�а�À�жіно³�–�ІІІ�стÀпеню�остеопенії.

Таблиця� 1.� Мінеральна�щільність� ³іст³ової� т³анини� хребців� L
1

-� L
4�
À� чолові³ів� залежно� від� перенесено�о

оперативно�о� втрÀчання

Групи 

Показники 
Група: А 

Резекція шлунка за 
способом Більрот-І 

(середній вік 46 років) 

Група: В  
Резекція шлунка за 
способом Більрот-ІІ 

(середній вік 52 роки) 

Група: С 
СПВ з дренуючими 

операціями 
(середній вік 48 років) 

Група D: 
Пілорозберігаючі і  

сегментарні резекції шлунка 
(середній вік – 46 років) 

BMD, g/cm2 1,06±0,071 0,904±0,51 1,167±0,083 1,031±0,041 
% 89,3±2,8 75,5±3,0 94,8±4,1 89,9±4,2 Young Adult T -1,16±0,05 -2,41±0,02 -0,52±0,03 -1,03±0,12 
% 91,4±2,2 89,8±2,9 95,2±2,6 92,7±3,5 Age Matched Z  -0,88±0,03 -1,04±0,03 -0,47±0,03 -0,65±0,09 

BMC (grams) 56,82±0,35 53,89±0,48 61,24±0,58 58,76±0,96 
 
Таблиця� 2.� Мінеральна�щільність� ³іст³ової� т³анини� хребців� L

1
-� L

4�
À� жіно³� залежно� від� перенесено�о

оперативно�о� втрÀчання

Групи 

Показники 
Група: А 

Резекція шлунка за 
способом Більрот-І 

(середній вік 54 роки) 

Група: В  
Резекція шлунка за 
способом Більрот-ІІ 

(середній вік 59 роки) 

Група: С 
СПВ з дренуючими 

операціями 
(середній вік 59 років) 

Група D: 
Пілорозберігаючі і сегментарні 

резекції шлунка 
(середній вік – 47 років) 

BMD, g/cm2 1,027±0,109 0,872±0,49 1,08±0,105 1,051±0,041 
% 87,3±2,8 78,5±3,0 91,8±4,1 90,9±4,2 Young Adult T -1,34±0,02 -2,20±0,02 -0,92±0,03 -1,27±0,12 
% 91,9±3,6 87,3±2,9 93,2±2,6 92,5±3,4 Age Matched Z  -0,87±0,03 -1,22±0,03 -0,71±0,03 -0,73±0,09 

BMC (grams) 55,28±0,49 52,23±0,35 59,37±0,48 57,82±0,46 
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РозвинÀті� морфофÀн³ціональні� зміни� зі� сторони� трав-
но�о�тра³тÀ�внаслідо³�по�іршення�процесів�травлення�і�всмо-
³тÀвання� сприяють� вимиванню�мінералів� із� ³іст³ової� т³а-
нини.� Внаслідо³� цьо�о� À� L2� даної� ві³ової� �рÀпи�має�місце
зменшення,� я³� вмістÀ� мінералів,� та³� і� морфометричних
хара³теристи³� хребця.

За� денситометричними� хара³теристи³ами�МЩКТ� III
попере³ово�о� хребця� À� осіб� після� оперативно�о� лі³Àвання
вираз³ової�хвороби�³оливається�в�межах�від� (0,964±0,020)
до� (1,150±0,043)� �/см2.�Втрата�мінеральної�щільності�À�чо-
лові³ів� і�жіно³�ві³ом�до�50�ро³ів�за�Т-по³азни³ами�відпові-
дає� рівню� остеопенії� І� стÀпеня,� а� À� дрÀ�ій� ві³овій� �рÀпі� –
остеопенії�ІІІ�стÀпеня.

Демінералізаційні� процеси� À� четвертомÀ� попере³о-
вомÀ� хребці� (L 4)� за� напрям³ом� зсÀвів� не� відрізняються
від� вищев³азаних� À� L

1
, � L

2
,
�

L
3

.� У� ³іст³овій� т³анині� L
4

МЩКТ� в� середньомÀ� À� дрÀ�ій� ві³овій� �рÀпі� знижена� за
по³азни³ом� Young� Adult� до� рівня� остеопенії� II� стÀпеня.
При�цьомÀ�більш�виражені� зрÀшення�спостері�аються� À
жіно³� ві³ом� 50� ро³ів� і� старших.� Найнижчий� À� цій� �рÀпі
вміст� мінералів� À� т³анині� хребця,� я³ий� становить� лише
( 1 2 , 2 8 ± 0 , 4 8 )� �рам.

Отримані� нами� середні� значення� абсолютних� і� віднос-
них� по³азни³ів� мінеральної�щільності� всіх� чотирьох� попе-
ре³ових� хребців� і�міжхребцевих�дис³ів� свідчать�про�змен-
шення�МЩКТ� після� хірÀр�ічно�о� лі³Àвання� вираз³ової� хво-
роби�шлÀн³а� і� дванадцятипалої� ³иш³и� À� всіх� ві³ових� �рÀ-
пах.� Аналіз�МЩКТ� L1-L4� по³азав� достовірне� її� зменшення
залежно� від� ві³ових� �рÀп� (Р<0,05).

Порівнюючи� середні� абсолютні� по³азни³и� і� величини
МЩКТ�о³ремо�по� ³ожній� ві³овій� �рÀпі� À� чолові³ів� і� жіно³,
можна� зробити� висново³,�що� остеопенічні� явища� з’явля-
ються�незалежно�від�ві³À�та�статі,�після�оперативно�о�лі³À-
вання�вираз³ової�хвороби.�ПричомÀ�більше�виражені�змі-
ни� À� віддаленомÀ� післяопераційномÀ� періоді� настÀпають
À�осіб�ві³ом�50�ро³ів�і�старших,�я³і�призводять�до�вираже-
ної�остеопенії�та�остеопорозÀ.�Поряд�з�цим,�À�даної�³ате�орії
осіб�значно�швидше�настÀпає�стрÀ³тÀрна�демінералізація
³іст³и� та� зміна� її� морфометричних� хара³теристи³.

Відхилення� по³азни³ів� Young� Adult� є� паралельними� з
відхиленнями�по³азни³ів� Age�Matched� за� абсолютними� та
відносними� значеннями.

При�роз�ляді�резÀльтатів�денситометрії�хворих�залежно
від� перенесено�о� оперативно�о� втрÀчання� простежÀється
пряма�залежність�станÀ�³іст³ової�системи�від�способÀ�опе-
ративно�о� лі³Àвання� (таблиця�1,�2).

Я³� À� чолові³ів� та³� і� À� жіно³,� най³ращі� значення�МЩКТ
збері�аються� À� осіб,� ³отрим� ви³онана� селе³тивна� про³си-
мальна�ва�отомія�з�настÀпною�пілоропласти³ою�або�дренÀ-
ючою�операцією.�ВМD�L1-L 4�À�даних�осіб�³оливається�³іль-
³існо� від� (1,080±0,106)� �/см2� À� жіно³� до� (1,167±0,083)� �/
см2�À�чолові³ів�і�достовірно�не�відрізняється�від�по³азни³ів
�рÀпи�³онтролю�реферативної�бази�Lunar�corporation .�ПопÀ-
ляційні� та� ві³ові� відхилення� остеопенічних� явищ� знахо-
дяться�в�межах�від�0�до�-1.

Серед� прооперованих� даним� способом� хворих
МКЩТ�À�54,3�%�бÀла�в�межах�ві³ової�норми,�37,1�%�–�з
остеопенією�І�стÀпеня�та�57�%�–�з�остеопенією�ІІ�стÀпеня
(табл.�3).

У�хворих,�я³им�бÀла�ви³онана�резе³ція�шлÀн³а�за�спосо-
бом�Більрот-І,�я³�À�чолові³ів�та³�і�À�жіно³�МЩКТ�бÀла�дещо
нижчою�порівняно�з�попередньою��рÀпою�спостереження�і�ста-
новила� (1,060±0,71)� �/см2� та� (1,027±0,109)� �/см2� .

Відхилення� Т-по³азни³ів� Young� Adult� рівнялися� від-
повідно� ( – 1 , 1 6 ± 0 , 0 5 )� і� ( - 1 , 3 4 ± 0 , 0 2 ) ,� що� в³азÀвало� на
остеопенію� І� стÀпеня.� Серед� всіх� обстежених� хворих
МЩКТ� L

1
-L

4
� À� межах� ві³ової� норми� виявлена� À� 6� випа-

д³ах�(28,5�%),�остеопенія�І�стÀпеня�À�4�випад³ах�(19,1 %);
ІІ� стÀпеня� À�6� випад³ах� (28,5�%);� ІІІ� стÀпеня� À�5� випад-
³ах� (23,8� %).

Резе³ція�шлÀн³а�за�способом�Більрот-ІІ�в�модифі³аці-
ях,� що� порÀшÀють� фізіоло�ічнÀ� єдність� травно�о� тра³тÀ
шляхом� ви³лючення� дванадцятипалої� ³иш³и� з� процесів
травлення� та� всмо³тÀвання,� сприяла� найбільш� вираже-
ним� змінам� мінеральної� щільності� ³іст³ової� т³анини.� У
віддаленомÀ� післяопераційномÀ� періоді� серед� прооперо-
ваних�даним�способом�хворих�À�24,5�%�виявлявся�остео-
пороз,�À�30,1�%�остеопенія�ІІІ�стÀпеня,�та�À�35,8�%�остеопе-
нія� І-ІІ�стÀпеня.�По³азни³и�МЩКТ�À�чолові³ів�в�середньо-
мÀ� становили� ( 0 , 9 0 4 ± 0 , 5 1 ) � �/см 2 , � а� À� жіно³
(0,872±0,490) �/см2.� Вміст� мінералів� À� L 1-L4� знижÀвався
відповідно� до� 53,89±0,48� і� 52,23±0,35� �рам.

Після�ви³онання�пілорозбері�аючих� і� се�ментарних�ре-
зе³цій�шлÀн³а�середнє�значення� BMD�L1-L4�À�чолові³ів�рів-
нялося� (1,031±0,041)� �/см2,� а� À�жіно³� (1,084±0,105)� �/см2.
За� по³азни³ом� Т� Young� Adult� відхилення� становили� –
1,04±0,05�та�–1,27±0,12.�Отже,�за�алом�серед�обстежених
хворих�мала�місце�остеопенія� І�стÀпеня.�В�³іль³існомÀ�ви-
раженні� À�21,7%� (5�обстежених�хворих)�МЩКТ�бÀла�À�ме-
жах�ві³ової�норми,�À�8,6�%�діа�ностовано�остеопенію�ІІІ�стÀ-
пеня,�À�13,04�%�–�остеопенію�ІІ�стÀпеня�і�À�56,5�%�–�остеопе-
нію�І�стÀпеня.

Таблиця� 3.� РезÀльтати� МЩКТ� ділян³и� попере³ово�о� відділÀ� хребта� за� стандартизованим� по³азни³ом
Т� залежно� від� перенесено�о� оперативно�о� втрÀчання

ВИСНОВКИ� 1.� Більші� зміни� ³іст³ової� т³анини� після
оперативно�о�лі³Àвання�вираз³ової�хвороби�шлÀн³а�та�ци-
бÀлини� дванадцятипалої� ³иш³и� спостері�аються� À� ві³овій
�рÀпі�50�ро³ів� і� старших.

2.�Демінералізаційні�процеси�тор³аються�всіх�хребців�À
різних� ві³ових� �рÀпах.

3.� Найменші� зміни� ³іст³ової� т³анини� спостері�аються
при� ви³ористанні� СПВ� з� дренÀючими� операціями.

ЛітератÀра
1.�Бабінець�Л.С.�Мінеральна�щільність�³іст³ової�т³анини�при�первинно-

мÀ�остеоартрозі:�³ліні³о-пато�енетичні�аспе³ти,�підходи�до�лі³Àвання:�Авто-
реф.�дис.�...�³анд.�мед.�наÀ³:�14.01.02�/�Тернопіль,�У³рмед³ни�а,�2000.�-�С.�24.

2.�Беневоленс³ая�Л.И.�Общие�принципы�профила³ти³и�остеопороза
и�переломов�//�Третий�Российс³ий�симпозиÀм�по�остеопорозÀ.�–�С.Пб.,
2000.�-С.58-60.

3.�Беневоленс³ая�Л.И.�Остеопороз�–�а³тÀальная�проблема�медицины�/
/�Остеопороз�и�остеопатии.�-1998.�-№1.�-�С.�4-7.

Остеопенія Остеопороз № за/п Оперативне втручання Вікові групи Вікова норма І ІІ ІІІ  
До 50 років 4 2 3 2 - 1. Резекція шлунка за способом 

Більрот-І 50 років і старші 2 2 3 3 - 
До 50 років 1 3 3 8 4 2. Резекція шлунка за способом 

Більрот-ІІ 50 років і старші - 6 7 8 9 
До 50 років 11 6 - - - 3. СПВ з дренуючими операціями 

50 років і старші 8 7 2 - - 
До 50 років 3 7 1 1 - 4. Пілорозберігаючі і сегментарні 

резекції шлунка 50 років і старші 2 6 2 1 - 
 



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2006�№�1

7 2

4.� ЖÀл³евич� І.В.,�КовальчÀ³�О.Л.�Дослідження�стрÀ³тÀрно-фÀн³ціо-
нально�о�станÀ�³іст³ової�т³анини�методом�двофотонної�рент�енівсь³ої
абсорбціометрії�//Шпитальна�хірÀр�ія.�-�1999.�-�№2.�-�С.12-16.

5.�Ковален³о�В.Н.�Остеопороз�и�ревматичес³ие�болезни:�ранняя�диа�-
ности³а�и�принципы�лечения�//�Матер.�У³раїнсь³ої�наÀ³.-пра³т.�³онф.
“Остеопороз:�епідеміоло�ія,�³ліні³а,�діа�ности³а,�лі³Àвання�та�профіла-
³ти³а”.�-�К.,�1995.�-�С.31-32.

6.�Корж�Н.А.,�Горидова�Л.Д.,�ДедÀх�Н.В.�Проблема�остеопороза�с�пози-
ции�ортопеда�и�травматоло�а�//�Проблеми�остеоло�ії.�-�1999.�-�Т.2,�№1.�-
С.�31-35.

7.�Насонов�Е.Л.�Профила³ти³а�и�лечение�остеопороза:�современное
состояние�проблемы�//РÀсс³ий�мед.�жÀрн.�-�1998.�-№6.�-�С.1176-1180.

8.�Поворозню³�В.В.�Остеопороз�//�Лі³Àвання�та�діа�ности³а.�-1997.�-
№3.�-�С.20-26.

9.�Anderson�F.H.�Osteoporosis�in�men�//�Int.�J.�Clin.�Pract.�–�1998.�–�Vol.�52.
–�P.�176-180.

10.��Daniel�T.B.�Metabolic�bone�disease.�Textbook�of�Primary�Care�Medicine.
John�N�(ed).�St.�Louis,�CV�Mosby�Publisher,�1996,�p�557-563.

11.�Elffors�L.�Osteoporotic�fractures�due�to�osteoporosis.�impacts�of�a�frailty
pandemic�in�an�aging�world�//�Aging�(Milano).�–�1998.�–�Vol.�10.�–�P.�191-
204.

12.�Genant�H.K.,�Cooper�C.,�Poor�G.,�et�al.�Interim�report�and�recommendations
of�the�World�Health�Organization�Task-Force�for�osteoporosis�//�Osteoporos.�Int.
–�1999.�–�Vol.�10.�–�P.�259-264.

13.�National�Osteoporosis�Foundation.�Physicians�guide�to�prevention�and
treatment�of�osteoporosis.�Belle�Mead,�New�Jersey:�Excepta�Medica,�1998.

14.�Ott�K.�Osteoporosis�and�bone�densitometry�(review)�//�Radiol.�Technol.�–
1998.�–�Vol.�70.�–�P.�129-148.

РÀзібаєв�Р.Ю.,�Беденю³�А.Д.,�ФÀтÀйма�Ю.М.
АНАЛІЗ�ЗВЕРТАННЯ�ПАЦІЄНТІВ�ЗА�ПРОВЕДЕНИМ�АНКЕТУВАННЯМ�ТА�КОНТРОЛЬНИМ

ОБСТЕЖЕННЯМ�У�ВІДДАЛЕНОМУ�ПЕРІОДІ�ПІСЛЯ�ПЕРЕНЕСЕНОГО�ХІРУРГІЧНОГО�ЛІКУВАННЯ
ВИРАЗКОВОЇ�ХВОРОБИ�ШЛУНКА�ТА�ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ�КИШКИ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

АНАЛІЗ�ЗВЕРТАННЯ�ПАЦІЄНТІВ�ЗА�ПРОВЕДЕНИМ�АНКЕТУВАННЯМ�ТА
КОНТРОЛЬНИМ�ОБСТЕЖЕННЯМ�У�ВІДДАЛЕНОМУ�ПЕРІОДІ�ПІСЛЯ�ПЕРЕ-
НЕСЕНОГО�ХІРУРГІЧНОГО�ЛІКУВАННЯ�ВИРАЗКОВОЇ�ХВОРОБИ�ШЛУНКА�ТА
ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ�КИШКИ�–�Проаналізовано�звертання�226�пацієнтів
для�подальшо�о�вивчення�я³ості�життя�оперованих�в�1987-2005�ро³ах�з
приводÀ� вираз³ової� хвороби�шлÀн³а� та�дванадцятипалої� ³иш³и.�Для
обстеження�запрошено�517�пацієнтів,�з�них�з’явилися�-�226�(43,71�%)�та�не
з’явилися�-�291�(56,29�%).�Частота�звертань�серед�пацієнтів�з�ор�анозбері-
�аючими� та� ор�анощадними�операціями�бÀла�більшою� (залежно� від
³іль³ості�запрошених�з�та³ими�операціями)�-�68,53�%�(61�чолові³)�порів-
няно�з�Більрот-II�-�41,50�%�(105)�та�Більрот-I�-�34,28�%�(60).�Про�я³ість
ви³онаної�операції�можна��оворити�за�³іль³істю�звертань�пацієнтів�після
запрошення�їх�на�обстеження�й�подальшо�о�вивчення�їх�я³ості�життя.

АНАЛИЗ�ОБРАЩЕНИЯ�ПАЦИЕНТОВ�ЗА�ПРОВЕДЕННЫМ�АНКЕТИРОВА-
НИЕМ�И�КОНТРОЛЬНЫМ�ОБСЛЕДОВАНИЕМ�В�ОТДАЛЕННОМ�ПЕРИОДЕ�ПОСЛЕ
ПЕРЕНЕСЕННОГО�ХИРУРГИЧЕСКОГО�ЛЕЧЕНИЯ�ЯЗВЕННОЙ�БОЛЕЗНИ�ЖЕЛУ-
ДКА�И�ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ�КИШКИ�–�Проанализировано�обращение
226�пациентов�для�последÀюще�о�изÀчения�³ачества�жизни�оперированных
в�1987-2005��одах�по�поводÀ�язвенной�болезни�желÀд³а�и�двенадцатиперст-
ной�³иш³и.�Для�обследования�были�при�лашены�517�пациентов,�из�них
явились�-�226�(43,71�%),�не�явились�-�291�(56,29�%).�Частота�обращений�среди
пациентов�с�ор�аносохраняющими�и�ор�анощадящими�операциями�была
больше�(в�зависимости�от�³оличества�при�лашенных�с�та³ими�операция-
ми)�-�68,53�%�(61�челове³)�по�сравнению�с�Бильрот-II�-�41,50�%�(105)�и
Бильрот-I�-�34,28�%�(60).�О�³ачестве�выполненной�операции�можно��оворить
по�³оличествÀ�обращений�пациентов�после�при�лашения�их�на�обследова-
ние�и�последÀюще�о�изÀчения�их�³ачества�жизни.

THE�ANALYSIS�OF�THE�PATIENTS’�VISITS�TO�THE�DOCTOR�BASED�ON�THE
QUESTIONNAIRE�AND�CONTROL�EXAMINATION�IN�THE�FOLLOW-UP�PERIOD
AFTER�THE�SURGICAL�TREATMENT�OF�ULCER�DISEASE�OF�STOMACH�AND
DUODENUM�–�226�patients’�visits�to�the�doctor�have�been�analysed�for�further
study�of�life�quality�of�the�patients�who�underwent�the�operations�on�ulcer
disease�of�stomach�and�duodenum�in�1987-2005.�517�patients�were�invited�to
be�examined,�only�226�patients�came�(43,71�%)�and�291�did�not�come�(56,29�%).
The�visits�of�the�patients�to�the�doctor�after�the�organ-saving�and�organ-
sparing�operations�(68,53�%�-�61�patients)�are�more�numerous��(depending�on
number�of� the� invited�patients�after� the�above-mentioned�operations)� in
comparison�with�the�similar�visits�of�the�patients�who�underwent��Billroth�II
–�41,50�%�(105�patients)�and�Billroth�I�–�34,28�%�(60�patients).�The�quality�of
the�performed�operation�may�be�estimated�by�studying�the�number�of�the
invited�patients’�visits�and�further�study�of�patients’�life�quality.

Ключові�слова:�вираз³ова�хвороба,�операція�за�Більрот–I,�Біль-
рот–II,�ор�анозбері�аючі�та�ор�анощадні�операції.
Ключовые�слова:�язвенная�болезнь,�операция�по�Бильрот–I,�Би-

льрот–II,�ор�аносохраняющие�и�ор�анощадящие�операции.
Key�words:�ulcer�disease,�Billroth�I�and�Billroth�II�operations,�organ-

saving�and�organ-sparing�operations.

ВСТУП� Ефе³тивність� хірÀр�ічних� методів� лі³Àвання
визначається� за� та³ими� по³азни³ами,� я³� летальність,� на-

явність�післяопераційних�Àс³ладнень,�частота�і�стÀпінь�Àра-
ження�різних�систем�і�ор�анів,�реєстрованих�лабораторни-
ми� та� інстрÀментальними�методами� дослідження� [3].� Я³-
найповніша�оцін³а�бÀдь-я³о�о�способÀ�операції�при�вираз-
³ах� шлÀн³а� та� дванадцятипалої� ³иш³и� може� бÀти� дана
лише� на� підставі� вивчення� віддалених� резÀльтатів� À� знач-
но�о�числа�пацієнтів�[2],�що�перебÀвають�під�спостережен-
ням� протя�ом� тривало�о� термінÀ� після� хірÀр�ічно�о� втрÀ-
чання�[1,�4,�5].

Мета� дослідження.� Вивчити� частотÀ� звертання� па-
цієнтів,�що�перенесли�хірÀр�ічне�лі³Àвання�вираз³ової�хво-
роби�шлÀн³а� та� дванадцятипалої� ³иш³и� (ВХШ� і� ДПК)� за
даними� ан³етÀвання� та� ³лінічно�о� обстеження.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� Матеріалами� дано�о� обсте-
ження�бÀли�резÀльтати�ан³етÀвання�пацієнтів�після�опера-
цій� з� приводÀ� ВХШ� і� ДПК� в� період� з� 1987� по�2005� ро³и,
проведених� в� Тернопільсь³ій� обласній� ³омÀнальній� ³ліні-
чній� й� 2-й� місь³ій� ³лінічній� лі³арнях� міста� Тернополя.
Шляхом� вивчення� та� відборÀ� історій� хвороб� 1567� хворих,
оперованих� протя�ом� попередніх� ро³ів,� в� лі³Àвально-діа�-
ностичний�центр�ТДМУ�ім.� І.Я.Горбачевсь³о�о�бÀло�запро-
шено�517�пацієнтів.�З�ви³ористанням�спеціально�о�опитÀ-
вання-ан³етÀвання� зібрані� всі� необхідні� дані� для� вирі-
шення� поставленої� мети.� Пацієнтам� проводили� настÀпні
обстеження:�ЕГДС�з�біопсією�для��істоло�ічно�о�та�морфоме-
трично�о�досліджень;�визначення�³ислотності,�хелі³оба³те-
рної�інвазії;�денситометрія�попере³ово�о�відділÀ�хребта;�рі-
вень�в�³рові�³альцію,�фосфорÀ,�а³тивності�лÀжної�фосфата-
зи,� �ормонів�щитоподібної� залози,� статевих� залоз;� аналіз
е³с³реції�³альцію�з�сечею.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Із�всіх�запрошених�517�пацієнтів,�на�обстеження�з’яви-
лися�226� хворих,� з� них�167� чолові³ів� (73,89�%)� і�59� жіно³
(26,11�%).� 98� пацієнтів� бÀли� жителями�міст,� а� 128� -� сіл.
Резе³ція�шлÀн³а�за�Більрот-II�ви³онана�105�хворим,�за�Бі-
льрот-I�-�60,�ор�анозбері�аючі�та�ор�анощадні�операції�–�61
пацієнтÀ.�291� ви³ли³аних� на� обстеження� не� з’явились.� З
них�148�чолові³�прооперовані�за�методом�Більрот-II,�115�-
за�Більрот-I,�28�хворим�ви³онані�ор�анозбері�аючі�та�ор�а-
нощадні� операції� (ОЗ� і� ОЩО).� Число� всіх� запрошених� в
³іль³існомÀ� (абс.)� і�відсот³овомÀ� (%)�відношенні�в³азане�в
таблиці.

Від�44�пацієнтів� (8,52�%� )� і� їх�родичів�отримана�відпо-
відь,� де� в³азані� причини�нез’явлення.�24� пацієнти�повідо-
мили,�що�через�сÀпÀтні�захворювання�та�за�за�альним�ста-
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Таблиця.� Співвідношення� пацієнтів� за� числом� звертань� і� методом� операції

Загальне число запрошених, 
n=517 

Кількість звертань, 
n=226 

Відсутність звертань, 
n=291 Тип операції 

абс. % абс. % абс. % 
Більрот-II 253 48,93 105 46,56 148 50,85 
Більрот-I 175 33,85 60 26,55 115 39,52 
ОЗ і ОЩО 89 17,22 61 26,99 28 9,63 

 
ном�здоров’я�не�можÀть�з’явитися�на�обстеження,�9�чолові³
-�змінили�місце�проживання,�11�пацієнтів�-�померли.�З�44
пацієнтів�5�хворим�ви³онана�ОЗ�і�ОЩО,�11�-�резе³ція�шлÀ-
н³а�за�Більрот-II,�28�-�за�Більрот-I.�248�ан³ет�запрошÀваних
залишилися� без� відповіді.� Число� звертань� пацієнтів� при-
ле�лих� районів� Тернополя� бÀло� більшим� порівняно� з� від-
даленими� районами� Тернопільсь³ої� області.

В�термін�від�1�до�5� ро³ів�після�операції� з’явилися�106
пацієнтів,�6-10� ро³ів� -�77,�11-18� ро³ів� -�43� хворих.� По³а-
заннями�до�оперативно�о�втрÀчання� À� хворих�бÀли�пенет-
рація,�перфорація,�³ровотеча,�стенози,�тривала�відсÀтність
ефе³тивності� від� ³онсервативно�о� лі³Àвання.� За� абсолют-
ними� по³азаннями� бÀли� оперовані� 189� хворих,� за� віднос-
ними� -�37.�НаймолодшомÀ�пацієнтÀ�бÀло�20� ро³ів� (жін³а).
Їй� ви³онана� операція� СПВ� з� приводÀ� вираз³ової� хвороби
ДПК,�а�найстаршомÀ�67�ро³ів�(чолові³)�-�операція�Більрот-
I�з�приводÀ�ВХШ.

Серед�всіх�запрошених�16�пацієнтів�повторно�оперовані
À� зв’яз³À� з� рецидивом� вираз³и� та� сÀпÀтніми� хірÀр�ічними
захворюваннями.�З�них�на�обстеження�з’явилися�4�пацієн-
ти�(25,00�%).�ОдномÀ�хворомÀ�з�пептичною�вираз³ою��ас-
троентероанастомозÀ�(1992�р.)�через�4�ро³и�проведена�ре³о-
нстрÀ³тивна� резе³ція�шлÀн³а� за� Більрот-II,� дрÀ�омÀ� після
висічення� вираз³и� та� пілоропласти³и� за� Гейне³е-Ми³Àли-
чем�(1989�р.)�через�4�ро³и�здійснена�резе³ція�2/3�шлÀн³а�за
Більрот-II�в�модифі³ації�Гофмейстера-Фінстерера,�третьомÀ
після�зашивання�перфораторно�о�отворÀ�вираз³и�ДПК�(1989
р.)�через�7�ро³ів�зроблена�резе³ція�шлÀн³а�за�Більрот-I,�че-
твертомÀ�після�СПВ�з�приводÀ�сÀб³омпенсовано�о�пілорос-
тенозÀ� через� три�ро³и� ви³онана�резе³ція�шлÀн³а� за�Біль-
рот-I.� Поєднані� операції� ви³онані� 5� пацієнтам� (всьо�о� за-
прошено�12� та³их� пацієнтів,� звертання� я³их� с³лало� 46,66
%).� В� трьох� випад³ах� це� бÀли�жін³и� з� вираз³овою� хворо-
бою�ДПК� й� ³аль³Àльозним� холециститом,� я³им� ви³онана
резе³ція�2/3�шлÀн³а�за�Більрот-II�в�модифі³ації�Гофмейсте-
ра-Фінстерера�та�холецисте³томія,�в�одномÀ�-�жін³а�з�вира-
з³ою�нижньої�третини�шлÀн³а�й�³аль³Àльозним�холецисти-
том,�я³ій�проведена�резе³ція�шлÀн³а�за�Більрот-I�та�холе-
цисте³томія,�п’ятомÀ�хворомÀ�з�вираз³овою�хворобою�ДПК,
псевдо³істою� підшлÀн³ової� залози� й� ³аль³Àльозним� холе-
циститом�здійснено�е³ономнÀ�резе³цію�шлÀн³а�за�Більрот-
II� +� СтВ,� зовнішнє� дренÀвання� псевдо³істи� підшлÀн³ової
залози�та�холецисте³томію.�Всі�поєднані�операції�бÀли�на-

перед� заплановані� після� ретельно�о� обстеження� й� оцін³и
соматично�о�станÀ�хворо�о.

ВИСНОВКИ� Та³им� чином,� зі� збільшенням� давності
проведеної� операції� з� тих� чи� інших� причин� ³іль³ість� звер-
тань�пацієнтів�зменшÀється.�В�перші�5�ро³ів�після�операції
звернÀлися�46,90�%,�через�6-10�ро³ів�-�34,07�%,�через�11-
18� ро³ів� -�19,03�%� пацієнтів.� В� ціломÀ� яв³а� пацієнтів� для
обстеження�с³лала�43,71�%�від�за�альної�³іль³ості�запроше-
них.�Невідомими�залишилися�долі�247�(47,77�%)�осіб.

Відмічається� більше� число� звертань� пацієнтів� після
проведених�ОЗ�і�ОЩ�операцій� (68,53�%),�на�дрÀ�омÀ�місці
знаходяться�пацієнти�після�резе³ції�за�Більрот-II�(41,50�%),
на�третьомÀ�місці�-�за�Більрот-I�(34,28�%).

Серед�обстежених�пацієнтів�4�бÀло�з�повторними�опера-
ціями� та� 5� -� з� симÀльтанними.� Нерід³о� при� хірÀр�ічномÀ
лі³Àванні� ВХШ� і� ДПК� À� хворих� вини³ає� необхідність� ви³о-
нання� повторної� операції� À� зв’яз³À� з� рецидивом� захворю-
вання.� При� симÀльтанних� операціях� найбільш� часте� є� по-
єднання�ВХШ�й�ДПК�з� ³аль³Àльозним�холециститом.

При�вчасно�та�правильно�встановленомÀ�діа�нозі,�аде-
³ватній� передопераційній� під�отовці� пацієнта� поєднані
операції�завжди�себе�виправдовÀють,�ос³іль³и�дозволяють
позбавити� хворо�о� від� двох-трьох� захворювань� [6].
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Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

КОЛОРЕКТАЛЬНИЙ�РАК:�СТАН�ДІАГНОСТИКИ,�ТАКТИКА�ЛІКУВАННЯ�–�Про-
аналізовані�захворюваність�та�стан�діа�ности³и�³олоре³тально�о�ра³À.�Через
незадовільний�стан�діа�ности³и�лише�³ожномÀ�третьомÀ�хворомÀ�здійсню-
ють�ради³альне�лі³Àвання.�Подані�ре³омендації�щодо�³омбіновано�о�лі³À-
вання�та�хірÀр�ічної�та³ти³и�при�Àс³ладненнях�³олоре³тально�о�ра³À.

КОЛОРЕКТАЛЬНЫЙ�РАК:�СОСТОЯНИЕ�ДИАГНОСТИКИ,�ТАКТИКА�ЛЕЧЕ-
НИЯ�–�Проанализированы�заболеваемость�и�состояние�диа�ности³и�³о-
лоре³тально�о�ра³а.�Из-за�неÀдовлетворительной�диа�ности³и�лишь
³аждомÀ�третьемÀ�больномÀ�проводится�ради³альное�лечение.�Пред-
ставлены�ре³омендации�в�отношении�³омбинированно�о�лечения�и�хи-
рÀр�ичес³ой�та³ти³и�при�осложнениях�³олоре³тально�о�ра³а.

COLORECTAL�CANCER:�CURRENT�STATE�OF�DIAGNOSIS�AND�TREATMENT�–
The�morbidity�and�diagnosis�of�colorectal�cancer�has�been�analyzed�in�the
article.�Due�to�late�diagnosis�only�every�3-rd�patient�is�undergone�to�curative
surgery.�Author�presents�recommendations�for�combined�treatment�of�patients
with�colorectal�cancer�and�surgical�approach�in�cases�of�colorectal�cancer
complications.

Ключові�слова:�³олоре³тальний�ра³,�діа�ности³а,�лі³Àвання.
Ключевые�слова:�³олоре³тальный�ра³,�диа�ности³а,�лечение.
Key�words:�colorectal�cancer,�diagnosis,�treatment.

Колоре³тальний�ра³�(КРР)�є�однією�з�найбільш�пошире-
них� злоя³існих� пÀхлин,� захворюваність� я³ої� останніми� ро-
³ами� невпинно� зростає.� В� за�альній� стрÀ³тÀрі� он³оло�іч-
них�хвороб�À�світі�КРР�займає�4-е�місце.�Висо³і�по³азни³и

захворюваності� спостері�аються� в� ³раїнах� Західної� Євро-
пи,� Північної� Амери³и,� Австралії,� Новій�Зеландії:� ці� по³аз-
ни³и� ³оливаються� в� межах� 35-40� випад³ів� на� 100� тис.
населення.� Понад� 50� %� всіх� випад³ів� захворювання� на
КРР� припадає� на� ві³овÀ� �рÀпÀ� 60-80� ро³ів.

В� розвинÀтих� ³раїнах� світÀ� КРР� становить� особливо
а³тÀальнÀ�проблемÀ�в�плані�он³оло�ічної�смертності.�В�США
і� ³раїнах�Західної�Європи� смертність� від�КРР� займає�дрÀ-
�е�місце�після�РМЗ�À�жіно³�і�третє�місце�після�ра³À�простати
і�ра³À�ле�ень�À�чолові³ів.�Серед�³раїн�СНД�найчастіше�КРР
зÀстрічається�в�У³раїні�–�36-37�випад³ів�на�100�тис.�насе-
лення.�(табл.�1).

В� стрÀ³тÀрі� смертності� від� злоя³існих� пÀхлин� в� У³раїні
КРР�займає�одне�з�провідних�місць�після�ра³À�ле�ень,�ра³À
шлÀн³а�та�молочної�залози�і�с³ладає�23-24�випад³и�на�100
тис.�населення�(табл.�1).

Близь³о� третини� всіх� пацієнтів� виявляються� в� зане-
дбаній�стадії�хвороби.�Навіть�при�ра³À�прямої�³иш³и,�я³ий
відноситься� до� візÀальних� форм,� ІІІ-ІV� стадії� с³ладають
28 %.�По³азовими�є�дані�про�смертність�хворих�на�КРР�до
1-�о�ро³À�з�часÀ�встановлення�діа�нозÀ�(табл.�2).

Охоплення� спеціальним� лі³Àванням� представлено� в
табл.�3.

Таблиця�1.� Захворюваність� та� смертність� від� КРР� (на� 100� тис.� населення)

2002 2003 2004 Роки захворюваність смертність захворюваність смертність захворюваність смертність 
Україна 36,7 23,6 37,9 23,7 37,0 23,8 
Тернопільська обл. 24,9 17,9 25,1 18,5 26,0 17,8 

 
Таблиця� 2 .� Смертність� від� КРР� до� 1-�о� ро³À� (%)

Україна Тернопільська обл.  
2002 2003 2004 2002 2003 2004 

Рак товстої кишки 41,8 42,4 42,3 36,2 35,4 48,2 
Рак прямої кишки 33,9 34,2 34,2 22,9 28,1 29,2 

 Таблиця� 3.� Охоплення� хворих� на� КРР� спец.� лі³Àванням� (%)

Україна Тернопільська обл.  
2002 2003 2004 2002 2003 2004 

Рак товстої кишки 61,7 62,5 63,8 72,4 72,2 75,6 
Рак прямої кишки 65,5 65,1 65,8 76,0 73,5 78,1 

 
Одна³� ³омбіноване� лі³Àвання� (операція� +� променева

терапія)�в�Тернопільсь³ій�області�отримÀють�лише�15-17�%
хворих� (У³раїна�–�39,5�%).� Недолі³и� в� діа�ностиці� та� лі³À-
ванні�КРР�призводять�до�то�о,�що�значна�частина�хворих�не
переживає�і�ро³À�з�моментÀ�встановлення�діа�нозÀ:�при�ра³À
прямої�³иш³и�–�36,9�%� і�при�ра³À�товстої�³иш³и�–�45,7�%.

Та³им� чином,� надання�допомо�и� хворим�на�ККР� зали-
шається�важливою�і�дале³о�невирішеною�проблемою.�Найа-
³тÀальнішим� для� її� вирішення� є� своєчасна� діа�ности³а� та
надання� аде³ватно�о� спеціально�о� лі³Àвання.

За�альне� 5-річне� виживання� хворих,� À� першÀ� чер�À,
залежить�від�стадії�захворювання�і�в�ціломÀ�становить�біля
50� %.

Клінічні�прояви�ККР�залежать�від�стадії,� ло³алізації� пÀ-
хлини�та� її�анатомічної�форми�ростÀ.�Всіх� їх�можна�звести
до� настÀпних� ³лінічних�форм:

1. СтенозÀюча� (обтÀраційна).
2. Етеро³олітична.
3. То³си³о-анемічна.

4. Диспептична.
5. Псевдозапальна.
6. ПÀхлинна.
7. Больова.
Для� ра³À� прямої� ³иш³и� хара³терна� тріада� настÀпних

³лінічних� синдромів:� а)� синдром� патоло�ічних� виділень� з
прямої� ³иш³и� (³ров,� слиз,� �ній);� б)� больовий� синдром;� в)
синдром�порÀшення�фÀн³ції�³иш³и� (запори,�проноси).

За�даними�міжнародної�статисти³и,�хворих�на�КРР�при
первинній� діа�ностиці� розподіляють� за� стадіями� настÀп-
ним�чином:�І�ст.�–�15�%,�ІІ�ст.�–�20-30�%,�ІІІ�ст.�–�30-40�%,
ІV� ст.�–�20-25�%.�Найчастіше�пÀхлини�метастазÀють� в� пе-
чін³À� (40-60�%),� лімфовÀзли� (30-40�%),� ле�ені� (37-39�%),
при�проростанні�серозної�оболон³и�можлива�дисемінація�по
очеревині� (24-28�%).

Вибір� та³ти³и� лі³Àвання� злоя³існих� пÀхлин� товстої� ³и-
ш³и,�À�першÀ�чер�À,�залежить�від�можливостей�дооперацій-
но�о�стадіювання,�я³і�базÀються�на�проведенні�низ³и�діа�-
ностичних�досліджень.�До�них�слід�віднести:
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1. Клінічний�о�ляд�(À�томÀ�числі�пальцеве�дослідження).
2. Ре³тороманос³опія,�³олонос³опія�з�біопсією.
3. Іри�ос³опія,�іри�о�рафія.
4. Ендоре³тальна� Àльтрасоно�рафія� (ЕРУС).
5. УЗД/КТ� печін³и,� мало�о� тазf.
6. Рент�ено�рафія�ле�ень.
7. Лабораторна� діа�ности³а.
Ви³ористання� ³омпле³сÀ� представлених�методів� діа�-

ности³и� дозволяє� визначити� справжню� поширеність� пÀх-
линно�о� процесÀ� товстої� ³иш³и� на� доопераційномÀ� етапі.

Напри³лад,�застосÀвання�³омп’ютерної�томо�рафії�дає�мо-
жливість� виявити� метастази� в� печін³À� в� 90� %� випад³ів.
Останніми� ро³ами� свою� висо³À� інформативність� по³азала
ендоре³тальна� Àльтрасоно�рафія� (ЕРУС).� Точність� визна-
чення� �либини� інвазії� пÀхлини� за� допомо�ою� ЕРУС� стано-
вить�81-96�%,� а� визначення�метастатично�о� Àраження� лі-
мфатичних� вÀзлів� дося�ає� 60-83�%.

На�сьо�одні�більшість�он³оло�ів�³ористÀються�³ласифі-
³ацією�за�стадіями�по�системі�ТNМ.�Широ³е�розповсюджен-
ня�отримала�та³ож�³ласифі³ація�Дю³са�(табл.�4).

Таблиця� 4.� Класифі³ація� стадійності� ³олоhе³тально�о� ра³À� за� ТNМ� та� співвідношення� її� з
³ласифі³ацією� за� D u k e s

Т1N0М0 Стадія І 
Т2N0М0 

А 

Т3N0М0 Стадія ІІ 
Т4N0М0 

В 

Т1-2N1М0 
Т1-2N2М0 Стадія ІІІ 
Т3-4N1-2М0 

С 

Стадія ІV Т1-4N1-2М1 Д 
 
Важливим�про�ностичним�фа³тором�є�резÀльтат�морфо-

ло�ічно�о�дослідження�про³симальної�і�дистальної�лінії�резе-
³ції� ³иш³и,� а� та³ож� ре�іонарних� лімфатичних� вÀзлів� (ре³о-
мендÀється�дослідження�не�менше�12� лімфатичних�вÀзлів).
Наявність� ра³ових� ³літин� по� лінії� резе³ції� ³иш³и,� я³і� вияв-
ляються�мі³рос³опічно,� є� найнесприятливішим�про�ностич-
ним�по³азни³ом�À�хворих�на�КРР,�особливо�À�хворих�на�ра³
прямої�³иш³и.�За�та³их�обставин�³іль³ість�ло³альних�реци-
дивів�зростає�з�3�до�85�%�незалежно�від�стадії�хвороби.�ТомÀ
аде³ватна�резе³ція�первинної�пÀхлини�з�ре�іонарною�лімфо-
дисе³цією� є� необхідною� Àмовою�сприятливо�о� про�нозÀ,� а
ви³ористання� ад’ювантної� хіміотерапії� зменшÀє� відносний
ризи³� смерті� на�30-35�%,� відповідно� підвищÀючи� по³азни-
³и�5-річно�о� виживання� на� 20�%� (від�40� до�60�%).� Наяв-
ність�та³их�Àс³ладнень�я³�обстрÀ³ція�³ишечни³а�або�перфо-
рація,�значно�по�іршÀє�про�ноз�хвороби.

Вибір� та³ти³и� лі³Àвання� залежить,� À� першÀ� чер�À,� від
стадії� і� ло³алізації� пÀхлини.� Основним� À� лі³Àванні� КРР� є
хірÀр�ічний� метод.� Одна³� навіть� після� ради³альних� опе-
рацій�не�менше�50�%�хворих��инÀть�À�різні�стро³и�від�від-
далених�метастазів,�що�свідчить�про�дисемінацію�ра³ово�о
процесÀ� на� момент� хірÀр�ічно�о� втрÀчання.� Особливо� це
стосÀється�хворих�з�наявними�ре�іонарними�метастазами,
при�низь³ій�диференціації�пÀхлини�тощо.�ТомÀ�цій�³ате�о-
рії� хворих�доцільно�хірÀр�ічне�лі³Àвання�доповнювати�про-
веденням� ад’ювантної� хіміотерапії� (ХТ),� спрямованої� на
знищення� мі³рометастазів.

Європейсь³ою�асоціацією�з�медичної�он³оло�ії� (ЕSМО)
розроблені�ре³омендації�з�лі³Àвання�ра³À�ободової�і�прямої
³иш³и:� при� І� стадії� –� хірÀр�ічне� лі³Àвання,� ІІ� стадії� –� хірÀ-
р�ічне� (при� Т4N0М0�+� хіміотерапія),� ІІІ� стадії� –� операція� +
ад’ювантна� хіміотерапія,� ІV� стадії� –� циторедÀ³тивні,� ³ом-
біновані� або� симптоматичні� операції� +� хіміотерапія.

В�я³ості�стандартної�ад’ювантної�хіміотерапії�À�пацієнтів
з�ІІІ�ст.�ра³À�ободової�³иш³и�ре³омендÀється�настÀпна�схема:

1. 5-фторÀрацил�–�450� м�/м2,� в/в,�1-5� дні.
2. Лей³оворин� –�20� м�/м2,� в/в,�1-5� дні.
а)�³ожні�4�тижні,�6�ци³лів;
б)�починати�ХТ�через�3�тижні�після�операції.
У� пацієнтів� з� множинними�метастазами� в� печін³À� мо-

жливе� проведення� ре�іонарної� внÀтрішньоартеріальної� хі-
міотерапії.

Вибір� аде³ватно�о� лі³Àвання� хворих� на� ра³� прямої� ³и-
ш³и� та³ож,� в� основномÀ,� залежить� від� стадії� і� ло³алізації
пÀхлини.

У�випад³ах�діа�ности³и�резе³табельно�о�ра³À,�ре³оме-
ндÀється� ви³онання� ³омбінованих� і� ³омпле³сних� методів

лі³Àвання,� із� залÀченням� променевої� і� хіміотерапії.� При
резе³табельномÀ�ра³À�прямої� ³иш³и�здійснюється:

1. Доопераційна� променева� терапія� (ДГТ)�–� по�5� Гр,
СВД�=�25�Гр.

2. Операція:
а)�сфін³терозбері�аючі;
б)� черевно-промежинна� е³стирпація.
3. Післяопераційна� променева/хіміотерапія:� при� Т3-Т4,

СВД�–�50�Гр.
Післяопераційна� променева� терапія� призначається� À

випад³ах,� ³оли� не� бÀв� проведений� доопераційний� ³Àрс
променевої�терапії�або�À�випад³ах�невпевненості�хірÀр�а�в
ради³альності� операції.

План�лі³Àвання�первинно-нерезе³табельно�о�ра³À�пря-
мої� ³иш³и� передбачає:

1. Доопераційна�ТГТ�середніми�фра³ціями�по�2,5-3�Гр.
СВД� –� 50� Гр.� разом� з� 5-фторÀрацилом� по� 500� м�� через
день,�сÀмарно�–�3-5� �,�або�³селода�500�м�/м2,� іриноте³ан
(³ампто)� 100-150� м�/м2.

2. Через�3-4�тижні�–�спроба�операції.
3. При� відсÀтності� ефе³тÀ� –паліативна� хіміотерапія.
СÀчасні� методи� основних� оперативних� втрÀчань� при

ра³À� прямої� ³иш³и� ви�лядають� настÀпним� чином:
1. Трансанальне� ло³альне� висічення� пÀхлини:
– розміри�пÀхлини�до�3�см;
– ло³алізація�–�не�вище�6-7�см�від�зÀбчастої�лінії;
– висо³одиференційована� адено³арцинома.
2. Сфін³терозбері�аючі�резе³ції:
– передня�резе³ція�прямої�³иш³и;
– низь³а�передня�резе³ція� (наданальна�резе³ція);
– черевно-анальна� резе³ція� прямої� ³иш³и.
3. Черевно-промежинна� е³стирпація� прямої� ³иш³и� за

Кеню.
На� дÀм³À� більшості� он³охірÀр�ів,� сфін³терозбері�аючі

операції� повинні� ви³онÀватись� при� ло³алізації� пÀхлини
вище�5�см�від�анÀса�і�с³ладати�70-75�%�від�Àсіх�ради³аль-
них� операцій� на� прямій� ³ишці.

На�сьо�одні�за�альновизнано,�що�дистальна�межа�резе-
³ції� прямої� ³иш³и� 2� см� від� ³раю� пÀхлини� є� достатньою,
щоб�визнати�операцію�ради³альною.�Дея³і� хірÀр�и�вважа-
ють�за�можливе�ви³онання�сфін³терозбері�аючих�операцій
при� ло³алізації� на� висоті� 2� см� від� зÀбчастої� лінії.� Впрова-
дження�в�пра³ти³À�цир³Àлярних�зшиваючих�степлерів�зна-
чно� збільшило� частотÀ� низь³их� анастомозів� після� резе³ції
прямої� ³иш³и.

Черевно-промежинна� е³стирпація� прямої� ³иш³и� ви³о-
нÀється� при�розміщенні� пÀхлини� À�межах� 0-5� см� від� анÀса
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при�Àмові�наявності�місцево�поширено�о�процесÀ�(25-30�%).
В� ³лініці� он³оло�ії� за� останні�3� ро³и� (2002-2004� рр.)� з

приводÀ� КРР� проведено� 145� ради³альних� операцій,� з� них
87�–�на�прямій�³ишці� і�58�–�на�товстій� (табл.�5).

Відсото³� сфін³терозбері�аючих� операцій� відповідно
с³лав�59,0,�66,7� і�77,5.

Померло�–�3�хворих.
В�табл.�6�подані�ради³альні�операції�на� товстій�³ишці.

Таблиця� 5.� Ради³альні� операції� на� прямій� ³ишці� (2002-2004� рр.)

Кількість операцій Назва операції 2002 р. 2003 р. 2004 р. 
Передня резекція 7 5 13 
Черевно-анальна резекція 9 7 18 
Черевно-промежинна екстирпація + 
доопераційна ТГТ 5 5 4 

Резекція прямої кишки за Гарманом 6 3 5 
В с ь о г о 27 20 40 

 
Таблиця� 6.� Ради³альні� операції� на� товстій� ³ишці

Кількість операцій Назва операції 
2002 р. 2003 р. 2004 р. 

Правобічна геміколектомія 3 5 6 
Лівобічна геміколектомія 3 1 4 
Резекція товстої кишки 10 21 5 

В с ь о г о 16 27 15 
 
Померло�–�3�хворих.
Метастази� КРР� в� печін³À� діа�ностÀються� приблизно� À

20�%�хворих�ІІ�стадії�і�À�50�%�–�ІІІ�ст.�На�сьо�одні�“золотим
стандартом”� в� лі³Àванні� поодино³их� (не� більше� 3)� мета-
стазів� КРР� в� печін³À� є� резе³ція� печін³и.� У� випад³ах�мно-
жинно�о� Àраження� печін³и� –� ре�іонарна� артеріальна� полі-
хіміотерапія� з� ви³ористанням� препаратів� платини,�5-фто-
рÀрацилÀ,� ³селоди,� іриноте³анÀ� шляхом� ³атетеризації
а.hepatica�propria.�В�резÀльтаті�де³іль³ох�ретроспе³тивних
³лінічних�досліджень�бÀло�встановлено,�що�від�25�до�30�%
хворих,�À�я³их�бÀли�видалені�метастази�À�печін³À,�пережи-
ли�5-річний�рÀбіж.�Тоді�жоден�з�непролі³ованих�хворих�не
прожив�5�ро³ів.

О³ремо� слід� зÀпинитись� на� хірÀр�ічній� та³тиці� при
Àс³ладнених�формах� КРР,� ос³іль³и� значна� частина� паціє-
нтів� потрапляє� в� за³лади� за�ально-лі³Àвальної� мережі� в
Àр�ентномÀ� поряд³À.� Її� вибір� необхідно� здійснювати� зале-
жно�від�видÀ�Àс³ладнення,� стÀпеня�занедбаності� захворю-
вання�та�тяж³ості�за�ально�о�станÀ�хворо�о.

Роз�лянемо� та³ти³À� хірÀр�ічно�о� лі³Àвання� при� ³иш³о-
вій� непрохідності.

За�наявності�нерезе³табельної�пÀхлини�за�альновизна-
ним�є�застосÀвання�симптоматичних�операцій,�я³і�поля�а-
ють� À� зовнішньомÀ� (³олостома)� або� внÀтрішньомÀ� дренÀ-
ванні� (обхідний� анастомоз)� товстої� ³иш³и.� Анастомоз� не
на³ладають� при� тяж³омÀ� стані� пацієнта,� наявності� мÀтної
рідини� в� черевній� порожнині,� вели³ій� (не�менше�4:1)� різ-
ниці� діаметрів� привідно�о� та� відвідно�о� відріз³ів� ³иш³и,
значних� не³ротичних� змінах� À� її� стін³ах.� Операція� завер-
шÀється�назо�астральною�інтÀбацією�тон³ої�і�товстої�³иш³и.

При�резе³табельній�пÀхлині�існÀють�три�основних�прин-
ципових�варіанти�дій�хірÀр�а,�нав³оло�я³их�Àже�ба�ато�ро-
³ів� ведÀться� дис³Àсії.

З�ідно�з�першим�варіантом�на³ладають�³олостомÀ�про-
³симальніше�пÀхлини�(бажано�ближче�до�пÀхлини),�а�резе-
³цію� Àраженої� пÀхлиною� ³иш³и� здійснюють� через� дея³ий
час.� З� цьо�о� видÀ� втрÀчань� найбільш� відомою� є� операція
Цейдлера-Шлофера.�Ці�операції�можливі�в�о³ремих�випад-
³ах� (при� �острій� ³иш³овій� непрохідності,� наявності� озна³
перитонітÀ,� за�альномÀ� тяж³омÀ� стані� хворо�о),� ос³іль³и
дають� задовільний� безпосередній� резÀльтат.� На� сьо�одні
та³о�о� родÀ� оперативні� втрÀчання� ви³онÀються� рід³о.

Дещо� ³ращим� ви�лядає� дрÀ�ий� варіант� дій� хірÀр�а� –
провести�резе³цію�³иш³и�разом�з�пÀхлиною�відповідно�до

принципів�он³оло�ічно�о�ради³алізмÀ� і�вивести�один� (опе-
рація� Гартмана)� або� обидва� ³інці� (операція�Мі³Àліча)� на
передню� черевнÀ� стін³À.� При� цьомÀ� збері�ається� можли-
вість�здійснення�відновної�операції�через�2-3�міс.

З� почат³À� 80-х� ро³ів� та³ти³а� хірÀр�ічно�о� лі³Àвання
КРР,� Àс³ладнено�о� ³иш³овою� непрохідністю,� сÀттєво� змі-
нилась.� Успішно� почали� проводити� первинно-відновлю-
вальні�резе³ції� товстої� ³иш³и�з�ви³ористанням�методів� ін-
траопераційної� ³иш³ової� іри�ації.� Відмова� від� первинно�о
відновлення� ³иш³ової� безперервності� доцільна� лише� при
тяж³омÀ� стані� пацієнта� та� де³омпенсованій� ³иш³овій� не-
прохідності.

З�нашої�точ³и�зорÀ,�принциповим�при�стенозÀючих�пÀ-
хлинах�товстої�³иш³и�є�те,�що�залишати�в�черевній�порож-
нині� резе³табельнÀ� пÀхлинÀ� не�можна,� а� можливість� про-
ведення� первинно-відновлювальних� операцій� визначаєть-
ся� станом� про³симальних� відріз³ів� ³иш³и� та� технічними
можливостями� оперÀючо�о� хірÀр�а.� В� цьомÀ� аспе³ті� ре³о-
мендÀємо�оволодівати�про�ресивними�методи³ами�на³ла-
дання� інва�інаційних� –� дÀблі³атÀрних� анастомозів.

При� лі³Àванні� хворих� з� перфоративними� Àс³ладнення-
ми� через� технічнÀ� неможливість� видалити� пÀхлинÀ� вимÀ-
шеним� заходом� є� Àшивання� перфоративно�о� отворÀ� і� на-
³ладання� дводÀльної� ³олостоми� на� привідній� ³ишці,� а� та-
³ож�обов’яз³ова�санація�та�дренÀвання�черевної�порожни-
ни�À� чотирьох� точ³ах.�За�наявності�ж�резе³табельних�пÀх-
лин�необхідним�є�резе³ція�³иш³и�з�пÀхлиною.�За�відсÀтно-
сті�озна³�розлито�о��нійно�о�чи�³алово�о�перитонітÀ,�де³ом-
пенсованої� ³иш³ової� непрохідності� ви³онÀють� первинно-
відновлювальнÀ� операцію� із� застосÀванням� інва�інацій-
но�о�–�дÀблі³атÀрно�о�анастомозÀ�або�низведенням�³иш³и
на� промежинÀ.� При� наявності� Àс³ладнень� ре³омендовані
двоетапні� операції� типÀ� Гартмана� чи�Мі³Àліча.

ВИСНОВКИ� 1.� Захворюваність� на�КРР�в� Тернопільсь³ій
області� (я³� і� в� У³раїні)� неÀхильно� зростає,� займаючи� третє
ран�ове�місце�після�ра³À�молочної�залози� і�шлÀн³а�À�жіно³� і
четверте�місце�після�ра³À�ле�ень,�простати�і�ш³іри�–�À�чолові-
³ів.�2. Стан� ранньої� і� своєчасної� діа�ности³и�КРР� залиша-
ється�незадовільним.�Смертність�до�1-�о�ро³À�з�часÀ�встанов-
лення� первинно�о�діа�нозÀ� за�2004� рі³� становила�для�ра³À
товстої� ³иш³и�29,2�%,� для�ра³À� прямої� ³иш³и�–�48,2�%.�3.
Охоплення� ради³альним� лі³Àванням� хворих� на� КРР� слід
вважати� незадовільним.� Лише� ³ожномÀ� третьомÀ� хворомÀ
здійснюється�ради³альне�хірÀр�ічне�втрÀчання:�65-70�%�хво-



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2006�№�1

77

рих� оперÀють� в� ІІІ-ІV� стадії� хвороби,� а�5-річне� виживання
хворих�не�перевищÀє�50�%.�4.�Охоплення�³омбінованим�(опе-
рація�+�променева�терапія)�лі³Àванням�хворих�на�ра³�прямої
³иш³и�в�Тернопільсь³ій�області�становить�лише�14-15�%�(У³ра-
їна�–�39,5�%).� ТомÀ�необхідність�проведення� ³омбіновано�о

лі³Àвання� вима�ає� здійснення� планової� �оспіталізації� хво-
рих�в�он³о³ліні³À.�5.�Для�по³ращення�рівня�діа�ности³и�КРР
слід�а³тивізÀвати�саносвітню�роботÀ�серед�населення,�а�та³ож
здійснювати�пальцеве,�а�при�необхідності,�ендос³опічне�об-
стеження�всіх�пацієнтів�À�віці�після�40�ро³ів.

Гриза�П.В1.,�ЛÀчан³о�П.І. 2

ІМУНОЛОГІЧНІ�ТА�ІНФЕКЦІЙНІ�УСКЛАДНЕННЯ�ПРИ�ПРОВЕДЕННІ�ГЕМОТРАНСФУЗІЙ�В�ХІРУРГІЇ�ТА�ЇХ
ПРОФІЛАКТИКА

Львівсь³ий�національний�медичний�Àніверситетет�ім.�Данила�Галиць³о�о1,�Тернопільсь³ий
державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.�Я.�Горбачевсь³о�о2

ІМУНОЛОГІЧНІ�ТА�ІНФЕКЦІЙНІ�УСКЛАДНЕННЯ�ПРИ�ПРОВЕДЕННІ�ГЕ-
МОТРАНСФУЗІЙ�В�ХІРУРГІЇ�ТА�ЇХ�ПРОФІЛАКТИКА�–�Проведення��емотра-
нсфÀзійної� терапії� в� хірÀр�ії� має� значні� елементи� ризи³À.� В� першÀ
чер�À,�це�проблема�трансфÀзії�³омпонентів�³рові,�пов’язаних�з�імÀноло-
�ічною�та�інфе³ційною�безпе³ою.�Найбільш�частими�Àс³ладненнями�є
не�емолітичні�фебрильні� реа³ції,� захисна� реа³ція� ор�анізмÀ� “транс-
плантат�проти��осподаря”�з�висо³им�рівнем�летальності,��остра�транс-
фÀзійна�ле�енева�недостатність,�захворювання�на�трансмісивні�інфе³-
ції.�Для�профіла³ти³и� імÀноло�ічних�та� інфе³ційних�Àс³ладнень�необ-
хідно�застосовÀвати�автоло�ічнÀ�³ров,�її�³омпоненти,�відмиті�донорсь³і
еритроцити,�розморожені�де�ліцериновані�еритроцити,�лей³офільтри
для�видалення�лей³оцитів� із� ³літинних� ³омпонентів� ³рові.

ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ�И�ИНФЕКЦИОННЫЕ�ОСЛОЖНЕНИЯ�ПРИ�ПРОВЕ-
ДЕНИИ�ГЕМОТРАНСФУЗИЙ�В�ХИРУРГИИ�И�ИХ�ПРОФИЛАКТИКА�–�Прове-
дение� �емотрансфÀзионной� терапии�в� хирÀр�ии�имеет� значительные
элементы�рис³а.�В�первÀю�очередь,�это�проблема�трансфÀзии�³омпонен-
тов�³рови,�связанных�с�иммÀноло�ичес³ой�и�инфе³ционной�безопаснос-
тью.�Наиболее�частыми�осложнениями�есть�не�емолитичес³ие�фебриль-
ные�реа³ции,� защитная�реа³ция�ор�анизма� “трансплантат�против� хо-
зяина”�с�высо³им�Àровнем�летальности,�острая�трансфÀзионная�ле�очная
недостаточность,�заболевание�трансмиссивными�инфе³циями.�Для�про-
фила³ти³и�иммÀноло�ичес³их�и�инфе³ционных�осложнений�необходимо
применять�аÀтоло�ичес³Àю�³ровь,�её�³омпоненты,�отмытые�донорс³ие
эритроциты,� размороженные�де�лицеринованные�эритроциты,� лей³о-
фильтры�для�Àдаления�лей³оцитов�из�³леточных�³омпонентов�³рови.

IMMUNOLOGIC�AND�INFECTIOUS�COMPLICATIONS�OF�HEMOTRANSFUSIONS
IN�SURGICAL�PRACTICE�AND� THEIR�PROPHYLAXIS�–�Performing�of
hemotransfusion�therapy�in�surgical�practice�has�certain�risk�factors.�This�is,
first�of�all,�the�problem�of�blood�components�transfusion�safety,�associated
with�immune�and�infectious�safety.�The�most�common�complications�are
non-hemolytic�febrile�reactions,�protective�reaction�of�human�organism�“graft
versus� host”� with� high� lethality� level,� acute� transfusion� lung� failure,
transmissible� infections�morbidity.�For�prophylaxis�of� immunologic�and
infectious�complications�it�is�necessary�to�use�autologic�blood,�its�components,
donor�washed�red�blood�cells,�thawed�deglycerinated�red�blood�cells,�white
blood�cell�filters�for�WBC�removal�from�cell�blood�components.

Ключові�слова:�імÀноло�ічні�Àс³ладнення,��емотрансмісивні�інфе-
³ції,�хірÀр�ія,�профіла³ти³а.
Ключевые�слова:�иммÀноло�ичес³ие�осложнения,��емотрансмис-

сивные�инфе³ции,�хирÀр�ия,�профила³ти³а.
Key�words:�immunologic�complications,�hemotransmissible�infections,

surgery,�prophylaxis.

ГемотрансфÀзійна�терапія�в�хірÀр�ії�є�одним�із�пошире-
них� методів� лі³Àвання� різноманітних� станів� та� захворю-
вань.�ХірÀр�ічні�хворі,�я³�правило,�потребÀють�замісної��е-
мотерапії� для� ³омпенсації� ³іль³існих� змін� с³ладÀ� перифе-
рійної�³рові,�для�чо�о�застосовÀються�відповідні�³омпонен-
ти� ³рові.� Правильна� та³ти³а� застосÀвання� ³омпонентної
�емотрансфÀзійної�терапії�забезпечÀє�ма³симальнÀ�її�ефе³-
тивність,� безпе³À� та� раціональне� ви³ористання� наявних
ресÀрсів� ³омпонентів� донорсь³ої� ³рові� в� лі³ÀвальномÀ� за-
³ладі.�Проведення��емотрансфÀзійної�терапії�в�хірÀр�ії�має
в�своїй�основі�значні�елементи�ризи³À.�На�сÀчасномÀ�етапі
розвит³À� трансфÀзійної� медицини� перед� хірÀр�ом,� я³ий
застосовÀє�для�лі³Àвання�³омпоненти�і�препарати�донорсь-

³ої� ³рові,� вини³ає� питання� про� відповідність� лі³Àвальної
ефе³тивності��емотрансфÀзійно�о�засобÀ�з�потенційною�без-
пе³ою�йо�о�застосÀвання.�В�проблемі�безпе³и�трансфÀзії�ал-
ло�енних� �емо³омпонентів� необхідно� виділити� два� ³лючо-
вих� моменти:� імÀноло�ічнÀ� та� інфе³ційнÀ.

ГемотрансфÀзійна� терапія� ³омпонентами� донорсь³ої
³рові� часто� ви³ли³ає� À� пацієнтів� сенсибілізацію� до� різно-
манітних� анти�енів� розміщених� на� ³літинах� ³рові.� Сенси-
білізація� пов’язана,� в� першÀ� чер�À,� з� імÀно�енними� ерит-
роцитними� анти�енами� систем�АВО,� резÀс,� Кеll� та� лей³о-
цитними� системами�НLA.

�Вини³нення�алоімÀнізації�в�ор�анізмі�асоціюється�з�три-
валим�застосÀванням��емотрансфÀзій,�що�часто�не�Àможли-
влює�проведення�замісної��емо³омпонентної�терапії�хворим,
особливо� при�депресіях� �емопоезÀ.� Сенсибілізація� до� т³а-
нинних� анти�енів� ви³ли³ає� трÀднощі� À� підборі� �істосÀміс-
них�донорів�особливо�хворим,�я³і�очі³Àють�алотранспланта-
ції� і� значною�мірою�не�ативно� впливає� на� приживлення� та
фÀн³ціонÀвання�пересаджено�о�ор�анÀ�або�т³анини.

Opelz�G,�Segnar�D.P.,�Mickey�M.R .�(1973)�до³азали,�що
�емотрансфÀзії�при�нічÀють�імÀннÀ�системÀ�реципієнта,�ви-
³ли³аючи� імÀносÀпресію� [1].� ІмÀносÀпресія�в�ор�анізмі�ре-
ципієнта� вини³ає� в� резÀльтаті� попадання� значної� ³іль³ості
анти�енно�о�сÀбстра³та�-�ядерних�³літин�(лей³оцитів)�з�е³с-
пресованими�на�них�НLA-анти�енами.� Blumberg�N.,�Heal�J.
M.�(1994)�на�основі�ба�атолітньо�о�³лінічно�о�аналізÀ�дове-
ли� вплив� �емотрансфÀзій� на� частотÀ�метастазÀвання� пÀх-
лин,�я³а�збільшÀється�À�4�рази�та�ріст�смертності�он³оло�іч-
них�хворих,�що�пов’язано�насамперед�з� імÀносÀпресійною
дією�³літинних�³омпонентів�донорсь³ої�³рові[2].�Посттран-
сфÀзійна� імÀносÀпресія� приводить� до�формÀвання� основ-
них� імÀнопатоло�ічних� синдромів:� імÀнно�о,� алер�ічно�о,
інфе³ційно�о,�лімфопроліферативно�о.�Частота�несприятли-
вих�наслід³ів��емотрансфÀзій� імÀнно�о��енезÀ�представле-
на�в�табл.�1�[3].

Найбільш�частою�реа³цією�ор�анізмÀ�при�застосÀванні
³омпонентів�донорсь³ої�³рові�в�хірÀр�ії�є�фебрильні�не�емо-
літичні� трансфÀзійні� реа³ції� (ФНТР),� я³і� становлять� 0,5� -
1%�при�трансфÀзіях�еритроцитної�маси�та�4-30%�при�транс-
фÀзіях�тромбо³онцентратy[4].�Причиною�вини³нення�ФНТР
є�взаємодія�лей³оцитів�донора�з�антитілами�реципієнта�за
Àчастю� ³омплемента,�що� стимÀлює� виділення� ендо�енних
піро�енів,�та³их�я³�інтерлей³ін-1,�інтерлей³ін-6,�фа³тор�не-
³розÀ�пÀхлин.�Реа³ція�розвивається�під�час,�або�через�³іль-
³а� хвилин� після� проведеної� �емотрансфÀзії.� Клінічна� ³ар-
тина�сÀпроводжÀється�ознобом,�лихоман³ою,�нÀдотою,�блю-
ванням,��оловним�болем,�болем�À�спині,�задиш³ою,��іпото-
нією.� Більшість�ФНТР� не� потребÀють� лі³Àвання� і� не� пред-
ставляють�за�рози�життю�хворо�о.

Для� запобі�ання� вини³нення� ФНТР� ре³омендÀється
призначати� для� трансфÀзії� ³омпоненти� авто³рові,� відмиті
донорсь³і�еритроцити,�розморожені�де�ліцеровані�еритроци-
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Таблиця� 1.� Несприятливі� наслід³и� �емотрансфÀзій� імÀнно�о� �енезÀ
(Шевчен³о�Ю.Л.,�Шабалін� В.Н.,� Заривчаць³ий� М.Ф.,� Селіванов� Е.А.,� 2003� р.)

Вид ускладнень Частота виникнення 
Гострий гемоліз 
- гемоліз з летальним наслідком 

1:500000-1:800000 
1:6000-1:33000 

Пізній гемоліз 1:4000 
Аллоімунізація антигенами еритроцитів 1:200 
Фебрильна негемолітична реакція 1:200 
Аллоімунізація антигенами лейкоцитів та тромбоцитів 1:100 
Алергічна реакція 1:300 
Анафілаксія 1:20000-1:50000 
Гостре ураження легень 1:5000 
Пурпура рідко 
Хвороба ”трансплантат проти господаря” рідко 
Імуносупресія рідко 
 

ти� та� застосовÀвати� лей³офільтрацію.� Кіль³ість�ФНТР� не
знижÀється�при�лей³офільтрації�³омпонентів�донорсь³ої�³рові
після� їх� тривало�о� збері�ання,� що� зÀмовлено� на³опичен-
ням� розчинних� цито³інів� [5].

Ало�енна�трансплантація,�в�томÀ�числі�і�трансфÀзія�³ом-
понентів�донорсь³ої�³рові� (еритроцитної�маси,�тромбо³он-
центратÀ,� плазми)� може� ви³ли³ати� захиснÀ� реа³цію� ор�а-
нізмÀ,� направленÀ� на� відтор�нення� трансплантата.� Одна³
можлива� і� зворотна� ситÀація:� трансплантовані� імÀно³ом-
петентні� ³літини� можÀть� а³тивно� діяти� проти� ор�анізмÀ
реципієнта.� Та³а�реа³ція�носить�назвÀ� ”трансплантат�про-
ти��осподаря”� і�зÀстрічається�À�пацієнтів�з�підвищеним�рі-
внем� імÀнодефіцитÀ� та� наявністю� À� вели³ій� ³іль³ості� імÀ-
но³омпетентних�³літин�À�трансфÀзійномÀ�середовищі.�Реа-
³ція�зÀстрічається�À�0,1-1�%�хворих,�я³им�проводилась��е-
мотрансфÀзійна� терапія� і� хара³теризÀється� висо³им� рів-
нем�летальності�до�90�%�[6].�Почато³�реа³ції�вини³ає�на�2-
30�день�(найчастіше�7-14�день)�після��емотрансфÀзії.�Пер-
винні� прояви� реа³ції� хара³теризÀються� лихоман³ою� про-
тя�ом� 24-48� �од,� еритематозними� ма³ÀлопапÀльозними
ш³ірними� висипаннями,� нÀдотою,� блюванням,� болем� в
животі,� діареєю,� порÀшеннями�фÀн³ціональної� діяльності
печін³и,� �іпербілірÀбінемією.� В� аналізі� ³рові� –� панцитопе-
нія,� обÀмовлена� дією� донорсь³их� лей³оцитів� на� ³іст³ово-
моз³ові� ³літини� реципієнта.

Ефе³тивної�терапії�для�лі³Àвання�цієї�хвороби�не� існÀє.
Незначний� позитивний� ефе³т� відмічено� після� призначен-
ня�хворим�³орти³остероїдних��ормонів,�ци³лоспоринÀ�А�та
анти-СД�3� -�моно³лональних� антитіл� [7].

Для� профіла³ти³и� розвит³À� реа³ції� ”трансплантат� про-
ти��осподаря”�необхідно�проводити�трансфÀзію�³омпонен-
тів� ³рові�без�лей³оцитів,� а� та³ож��амма-опромінених�³ом-
понентів�донорсь³ої�³рові�À�дозі�25�Гр�для�при�нічення�про-
ліферації� Т-лімфоцитів.� Проведення� �амма-опромінення
³омпонентів�донорсь³ої�³рові�особливо�по³азане�при�транс-
фÀзіях� хворим� з� он³озахворюваннями� (нейробластома,
медÀлобластома,� рабдоміосар³ома� тощо),� я³і� отримÀють
хіміотерапію� À� вели³их� дозах.� Потрібно�мати� на� Àвазі,�що
термін�збері�ання�опроміненої�еритроцитної�маси�до�її�за-
стосÀвання� повинен� бÀти� мінімальним,� що� пов’язане� із
на³опиченням� значної� ³онцентрації� ³алію� [5].

Тяж³ою�формою�пострансфÀзійно�о�Àс³ладнення�є�роз-
вито³��острої�трансфÀзійної�ле�еневої�недостатності�(ГТЛН),
або��остро�о�респіраторно�о�дистрес-синдромÀ.

ГТЛН�проявляється�розвит³ом�набря³À�ле�ень.� Уражен-
ня�ле�ень,�з�однієї�сторони,�обÀмовлено�наявністю�в�транс-
фÀзійномÀ�середовищі�HLA-антитіл�À�висо³ій�³онцентрації,�з
іншої�–�ішемією�ле�еневої�т³анини,�я³а�вини³ає�через�на³о-
пичення�біоло�ічно�а³тивних�речовин� À� трансфÀзійномÀ�се-
редовищі� особливо� при� трансфÀзії� ³омпонентів� донорсь³ої
³рові� з� тривалим� (15� діб� і� більше)� терміном� збері�ання,� а
та³ож�під�дією�вільних�ради³алів,�джерелом�я³их�є�полімор-
фноядерні� лей³оцити,� я³і� ви³ли³ають�перо³сидне�о³ислен-

ня�ліпідів,�що�призводить�до�пош³одження�мембран�³літин
[8].� ГТЛН�може�проявлятися� через� ³іль³а� хвилин�з�почат³À
трансфÀзії� до� 40� �один� після� її� за³інчення.� Хара³терними
³лінічними� озна³ами� захворювання� є�швид³о� наростаюча
задÀха,� ціаноз,� озноб,� лихоман³а,� непродÀ³тивний� ³ашель,
�іпотензія.�При�рент�еноло�ічномÀ�дослідженні�ор�анів��рÀд-
ної�³літ³и�в�обох�ле�енях�виявляються�периферійні� інфільт-
рати� вÀзлÀвато�о� типÀ,� затемнення� в� нижніх� відділах� ле-
�ень� без� збільшення�розмірів� серця� та� розширення� сÀдин.
АÀс³Àльтативна� ³артина� хара³теризÀється� наявністю�дифÀ-
зної� ³репітації� та� ослабленим�диханням.

Захворювання�перебі�ає�7-10�днів�при�висо³ій�леталь-
ності� до� 10-20� %� [9].� Лі³Àвання� ГТЛН� в³лючає:� ³исневÀ
вентиляцію� ле�ень,� призначення� діÀрети³ів,� висо³их� доз
³орти³остероїдів,� інфÀзій�10�%� розчинÀ� альбÀмінÀ.

Для� запобі�ання� вини³нення� ГТЛН� необхідно� застосо-
вÀвати� автоло�ічнÀ� ³ров,� її� ³омпоненти,� відмиті� донорсь³і
еритроцити�(бажано�від�одно�о�донора),�розморожені�де�лі-
цериновані� еритроцити.�При�наявності� лей³офільтрів� про-
вести�фільтрацію�свіжоза�отовленої�еритроцитної�маси�під
час�проведення�трансфÀзії.

В�основі�розвит³À��остро�о�респіраторно�о�дистрес-си-
ндромÀ� (ГРДС)�лежать�масивні��емотрансфÀзії� і�попадан-
ня�в�³ровообі��мі³роа�ре�атів,�що�ви³ли³ає�первинне�Àра-
ження�зони�мі³роцир³Àляції�в�маломÀ�³олі�³ровообі�À�без
Àраження� дихальних� шляхів� та� альвеол.� БÀв� встановле-
ний� зв’язо³� між� мі³роа�ре�атами,� я³і� бло³Àють� пре³апі-
ляри� діаметром� 40-150� м³м� та� випад³ами� вини³нення
ГРДС.�Навіть�трансфÀзії�2-3�доз�донорсь³ої�³рові,�з�наяв-
ністю� в� них� значної� ³іль³ості� мі³роа�ре�атів,� можÀть� ви-
³ли³ати� розвито³� ГРДС.� Смертність� від� ГРДС� є� досить
висо³ою�(40-70�%)�і�на�сьо�одні�немає�тенденції�до�її�зни-
ження.

ТрансфÀзія�лей³оцит³онтамінованих�³омпонентів�³ро-
ві� може� призвести� до� трансмісії� інфе³ційних� захворю-
вань.� Недавніми� дослідженнями� до³азано,� що� ³іль³ість
післяопераційних� інфе³цій�на�20-30�%� вище� À�реципієн-
тів,�я³им�проводились��емотрансфÀзії�[10].�Основне�міс-
це�серед�трансмісивних�інфе³цій�займають�вірÀси,�серед
я³их�найбільш�поширена�латентна�форма.�Всі�без�виня-
т³À� вірÀси� та� більшість� мі³робів� здатні� персистÀвати� в
ор�анізмі.

На�сьо�одні�відомо�чотири� �рÀпи� �емотрасмісивних� ін-
фе³цій:�1��рÀпа�–�вірÀсні��емотрансфÀзійні�інфе³ції�(ВІЛ-1/
2�,�вірÀсні��епатити�А,�В,�С,�D,�E,�F,�G,�TTV,�SEN-V;�HTLV-I,II;
цитоме�аловірÀс� (ЦМВ);� вірÀс� просто�о� �ерпесÀ� І,ІІ� типів;
парвовірÀс� В19;� вірÀс�ФÀнт-Бе³ара;� вірÀс� вітряної� віспи,
оперізÀвально�о�лишаю,��ерпесÀ�людини�V,�VІІ,VІІІ�типів�тощо.

2� �рÀпа� –� ба³теріальні� �емотрансмісивні� інфе³ції.� До
них�належать:�сифіліс,�брÀцельоз,�рі³етсіози,�про³аза,�саль-
монельоз.

3� �рÀпа�–� інфе³ції,�що� спричиняються� найпростішими:
малярія,�то³соплазмоз,�лейшманіоз,�трипаноплазмоз.
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4� �рÀпа.�Це��рÀпа� інфе³цій,�я³і�матимÀть�важливе�зна-
чення� À� найближчомÀ�майбÀтньомÀ� (пріони,� вірÀси� �емо-
ра�ічних� лихомано³,� енцефалітів,� ба³терії,� я³і� здатні� Àтво-
рювати�L�–�форми�тощо)�[3].

Доречно�зазначити,�що�це�не�весь�перелі³�Àсіх�відомих
інфе³цій,�що�передаються�через�донорсь³À�³ров,�її�³омпоне-
нти�і�через�я³і�можÀть�вини³ати�проблеми�інфе³ційної�без-
пе³и� в� хірÀр�ії.

За³лади� слÀжби� ³рові� У³раїни� здійснюють� тестÀвання
донорсь³ої� ³рові� лише� на� наявність� збÀдни³ів� �епатитів� В
та�С,�ВІЛ�1/2,�сифілісÀ,�що�Àнеможливлює�запобі�ання�інфі-
³Àвання� хірÀр�ічних� хворих� іншими� трансмісивними� ін-
фе³ціями�через�проведення��емотрансфÀзійної�терапії.�Вста-
новлено,�що�вели³а�³іль³ість�пато�енних�вірÀсів�зв’язана�з
лей³оцитами,� я³і� після� трансфÀзії� можÀть� ви³ли³ати� за-
хворювання� реципієнта� (табл.�2).

Таблиця� 2.� Кіль³ість� лей³оцитів� в� одній� дозі� ³омпонента� донорсь³ої� ³рові

№ п/п Компонент донорської крові Кількість лейкоцитів в 1 дозі 
1. Цільна донорська кров 1 х 109 

2. Еритроцитна маса 1 х 108 

3. Відмиті еритроцити 1 х 107 

4. Відмиті дегліцериновані еритроцити 1 х 106 

5. Тромбоцитна маса 1 х 107 

6. Плазма отримана аферезом 1 х 106 
 
Необхідно� відмітити� асоційованість� дея³их� вірÀсів� з

лей³оцитами,�напри³лад,� вірÀс� �рипÀ-� з� нейтрофілами;� ві-
рÀси�полімієлітÀ,�СНІДÀ,�³орÀ�–�з�моноцитами;�вірÀси�Епш-
тейн�–�Барра,��епатитÀ�В,�паротитÀ,�³раснÀхи,�цитоме�ало-
вірÀси� (ЦМВ),� пріони�–� з� лімфоцитами.

Дея³і�вірÀси�знаходяться�не�тіль³и�в�лей³оцитах,�але�і�в
плазмі.�Це,�перш�за�все,�стосÀється�вірÀсів�-�ВІЛ�1/2,��епа-
титів�В�та�С,��ерпес-вірÀсів�[9].�ТрансфÀзії�³омпонентів�до-
норсь³ої�³рові,�що�містять�життєздатні�лей³оцити,�можÀть�À
2-10� %� за³інчÀватися� інфі³Àванням� реціпієнта� ЦМВ-� ін-
фе³цією,�що�підтверджено�дослідженнями�проведеними�в
Російсь³ій�Федерації�(2001),�я³і�виявили�À�інфі³ованих�осіб
в� лей³оцитах� біл³и�ЦМВ� [9,10].

За� даними� літератÀрних� джерел,� �ранÀлоцити� À� перші
�одини�після�за�отівлі�донорсь³ої�³рові�або� її�³омпонентів,
я³і� мають�фа�оцитовані� ба³теріальні� а�енти,� можÀть� бÀти
причиною�трансмісивної�передачі� інфе³ції,�а�та³ож� її�а³ти-
вації� À� післяопераційномÀ� періоді.� Сьо�одні� ефе³тивним
методом�видалення�вірÀсів�із�донорсь³ої�³рові,�її�³омпоне-
нтів� вважається� лей³офільтрація� за� допомо�ою� спеціаль-
них� лей³оцитних�фільтрів.�ФільтрÀвання� донорсь³ої� ³рові,
її�³омпонентів�ре³омендÀється�проводити�не�пізніше�24��о-
дин� після� е³сфÀзії,� але� не� раніше� ніж� через� 4-8� �один� їх

ін³Àбації�при�температÀрі�220С�для�завершення�фа�оцито-
зÀ� �ранÀлоцитами� збÀдни³ів� інфе³цій.� ПрисÀтність� плаз-
ми�в�³літинномÀ�³омпоненті�³рові� (�емато³рит�0,6-0,7�л/л)
³раще�сприяє�затримці�лей³оцитів�при�фільтрації�та�попе-
реджÀє�рÀйнацію�еритроцитів.

� Ви³ористання� лей³оцитних� фільтрів� при� проведенні
�емотрансфÀзій�зменшÀє�³іль³ість�післяопераційних�інфе³-
ційних� Àс³ладнень� з� 20� до� 2� %� [11,� 12].� Рада� Європи� з
трансфÀзійної�медицини�ре³омендÀє�застосовÀвати�транс-
фÀзії�³літинних�³омпонентів�донорсь³ої�³рові�з�вмістом�лей-
³оцитів�не�більше�1,0�х�106�в�одній�дозі�та�свіжозамороженої
плазми� (СЗП)�з�вмістом�лей³оцитів�не�більше�5,0�х�10 4.

У� більшості� ³раїн� Європи,� Росії,� США,� Японії� (табл.3)
протя�ом�двох�останніх�десятиріч�розроблені�різні�типи�лей-
³офільтрів�для�видалення�лей³оцитів�із�³онсервованої�³ро-
ві,� еритроцитної� маси,� тромбо³онцентратÀ,� плазми� [3].� У
фільтрах�ви³ористовÀється�целюлоза� і�синтетичні�матеріа-
ли�(поліпропілен,�поліÀретан),�я³і�проходять�спеціальнÀ�об-
роб³À.�Механізм�лей³офільтрації�залежить�від�особливості
стрÀ³тÀри� та� с³ладÀ�фільтрÀвально�о�матеріалÀ,� дія� я³о�о
направлена� на� ад�езію� (при³леювання)� лей³оцитів� і� част-
³ово�тромбоцитів�до�воло³он,�а�та³ож�до� їх�механічної�за-
трим³и�при�проходженні�через�пори�фільтра.

Таблиця� 3.� Лей³оцитні� фільтри

Покоління 
фільтрів 

Розмір пор, 
мкм 

Механізм 
фільтрації Ефективність фільтрації 

Перше 170-260 Просіюючий 
фільтр 

Затримує великі фрагменти. Рекомендується як стандартний 
фільтр крові, еритроцитної маси, тромбоконцентрату, плазми 

Друге 20-40 Мікропористий 
просіюючий 

фільтр 

Затримує 75-90 % лейкоцитів. 
Рекомендується для фільтрації крові, еритроцитної маси разом 
з 170 мкм фільтром 

Третє Пори відсутні Адгезивний фільтр Затримує 99,9 % лейкоцитів. Рекомендується для фільтрації 
крові, еритроцитної маси та тромбоконцентрату разом з 170 
мкм фільтром 

 
Крім�механічної� затрим³и� лей³оцитів,� вели³е� значен-

ня�має�між³літинна� взаємодія� лей³оцит-лей³оцит,� лей³о-
цит-тромбоцит.�У�верхніх�шарах�фільтрÀ,�я³�правило,�при-
³леюються�і�осідають�нейтрофіли,�а�лімфоцити�та�тромбоци-
ти� затримÀються� механічним� шляхом� À� нижніх� шарах.
Оптимальним� діаметром� пор� À� верхніх�шарах� лей³офільт-
ра�вважається�30� м³м,� в� нижніх�–15-20� м³м.� Лей³офільт-
рація� ³рові� та� її� ³омпонентів�може� проводитися� під� час� її
за�отівлі� À� відділенні� трансфÀзіоло�ії� лі³Àвально�о� за³ладÀ
(станції�переливання�³рові),�або�під�час�проведення�прилі-
ж³ової�трансфÀзії.�Лей³офільтрацію�еритроцитної�маси�не-
обхідно�проводити�не�пізніше�48��один�після�її�за�отівлі.

Однією� із� властивостей� лей³оцитних� фільтрів� є� аб-
сорбція� біоло�ічно� а³тивних� сÀбстанцій,� я³і� на³опичÀ-

ються� À� ³літинних� ³омпонентах� ³рові� та� плазмі� в� ре-
зÀльтаті� розпадÀ� лей³оцитів.� Дані� з� видалення� біоло�і-
чно� а³тивних� сÀбстанцій� при� трансфÀзії� СЗП� з� ви³ори-
станням� лей³оцитних� фільтрів� I V� по³оління� представ-
лено�в�табл.�4[13].

� У� та³их� ³раїнах� я³:�Франція,� Канада,�Німеччина,�Пор-
тÀ�алія� Àза³онено� обов’яз³ове�фільтрÀвання� Àсіх� ³омпоне-
нтів�донорсь³ої�³рові[14].�В�інших�³раїнах�проводиться�лей-
³офільтрація�лише�тромбо³онцентратÀ�та�плазми.

Причинами� недостатньо�о� застосÀвання� лей³офільтра-
ції�в�за³ладах�слÀжби�³рові�та�лі³Àвальних�Àстановах�У³ра-
їни� є� відсÀтність� власно�о� виробництва� лей³офільтрів� та
проблеми�з�фінансовим�забезпеченням,�що�не�дозволяє�їх
за³Àпівлю� в� інших� ³раїнах.
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Таблиця� 4.� Видалення� біоло�ічно� а³тивних� сÀбстанцій� при� трансфÀзії� СЗП� з� ви³ористанням
лей³оцитних� фільтрів

Біологічно активні субстанції Показники не фільтрованої 
донорської плазми 

Показники донорської плазми, яка пройшла 
лейкофільтрацію 

Гістамін (нмоль/л) 11,3 6,2 
ECP* (нг/мл -1) 2,8 1,1 
EXP*(нг/мл -1) 19,1 12,0 
MPO*(нг/мл -1) 691 205 

 *ECP-�еозинофільний�³атонічний�біло³;�EXP-�еозинофільний�біло³�Х;�MPO -�мієлоперо³сидаза.

Та³им� чином,� для� запобі�ання� вини³нення� імÀноло�і-
чних� та� інфе³ційних� Àс³ладнень� при� застосÀванні� донор-
сь³ої� ³рові,� її� ³омпонентів�в� хірÀр�ії�ре³омендÀється:

-� відмовитися�від� трансфÀзій�цільної�донорсь³ої� ³рові;
-�ма³симально�зменшити�застосÀвання��емотрансфÀзій;
-� ширше� впроваджÀвати� в� лі³ÀвальнÀ� пра³ти³À� авто-

�емотрансфÀзії� ³омпонентів� ³рові;
-�при�ви³ористанні�³омпонентів�донорсь³ої�³рові�засто-

совÀвати�сÀчасні�техноло�ії�проведення��емотрансфÀзії,�я³і
забезпечÀють� ма³симальнÀ� безпе³À� пацієнта.
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ЗАСТОСУВАННЯ�ЕМБРІОНАЛЬНОЇ�КІСТКОВОЇ�ТКАНИНИ�ПРИ�ЛІКУВАННІ�ХРОНІЧНОГО

ОСТЕОМІЄЛІТУ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ЗАСТОСУВАННЯ�ЕМБРІОНАЛЬНОЇ�КІСТКОВОЇ�ТКАНИНИ�ПРИ�ЛІКУВАН-
НІ�ХРОНІЧНОГО�ОСТЕОМІЄЛІТУ�–�У�статті�наводяться�дані�про�Àспішне
застосовÀвання� À�23� хворих�ембріональної� ³іст³ової� т³анини�для� за-
³риття�³іст³ових�дефе³тів,�що�Àтворювались�після�оперативно�о�лі³À-
вання�хронічно�о�остеомієлітÀ.�Для�заповнення�³іст³ових�порожнин�за-
стосовÀвали� я³� цілісні� трансплантати� та³� і� дрібні� ³Àсоч³и� ³іст³ової
т³анини�розміром�1,5�х�1�см.

ПРИМЕНЕНИЕ�ЭМБРИОНАЛЬНОЙ�КОСТНОЙ�ТКАНИ�ПРИ�ЛЕЧЕНИИ
ХРОНИЧЕСКОГО�ОСТЕОМИЕЛИТА�–�В�статье�приведены�данные�об�Àспе-
шном�использовании�À�23�больных�эмбриональной�³остной�т³ани�для
за³рытия�³остных�деффе³тов,�образовавшихся�после�оперативно�о�ле-
чения�хроничес³о�о�остеомиелита.�Для�заполнения�³остных�полостей
использовали�³а³�целостные�трансплантаты�та³�и�мел³ие�³Àсоч³и�эмб-
риональной�³остной�т³ани�размером�1,5�х�1�см.

USAGE�OF�EMBRYONAL�BONE�TISSUE�FOR�TREATMENT�OF�CHRONIC
OSTEOMYELITIS�–�The�article�represents�the�data�of�successful�usage�of�embryonal
bone�tissue�in�23�patients�for�closing�bone�defects�to�be�formed�after�operative
treatment�of�chronic�osteomyelitis.�For�filling�the�bone�cavities�used�both�the
integral�grafts�and�small�pieces�of�embryonal�bone�tissue�measuring�1,5ґ1�cm.

Ключові�слова:�хронічний�остеомієліт,�ембріональна�³іст³ова�т³а-
нина.
Ключевые�слова:�хроничес³ий�остеомиелит,�эмбриональная�³ост-

ная�т³ань.
Key�words:�chronic�osteomyelitis,�embryonal�bone�tissue.

ВСТУП�За�нормальних�Àмов�основна�частина�репаратив-
них�процесів�³іст³ової�т³анини�проходить�за�рахÀно³�остеобла-

стів�о³істя.�Останні�прони³ають�À�зонÀ�Àраження�і�відновлюють
цілісність� ³іст³и.� З� ві³ом�швид³ість� та� стÀпінь� � відновлення
³іст³ової�т³анини�зменшÀються.�Це,�очевидно,�можна�поясни-
ти�зменшенням�³іль³ості�про�еніторних�³літин,� а� та³ож� інши-
ми�причинами,�зо³рема,�та³ими�я³�остеопороз,�інволюція�ен-
до³ринної� системи.�Відомо� та³ож,�що�всі� травматичні� Àш³о-
дження�при�переломах�³істо³�сÀпроводжÀються�я³�пош³оджен-
ням�о³істя� та³� і� розладами�місцево�о� ³ровообі�À.�Дані�порÀ-
шення� та³ож�можÀть�бÀти� зÀмовлені� травматичністю�лі³Àва-
льних�заходів,� нестабільністю�фі³сації� Àлам³ів� та�порÀшення-
ми�режимÀ�фÀн³ціонально�о�навантаження� ³інців³и.�Розлади
місцево�о� ³ровообі�À� впливають�на�вини³нення�розладів�ре-
паративних� процесів� я³� безпосередньо� (порÀшення� ³рово-
постачання),�та³�і�опосеред³овано�-�через�порÀшення�стрÀ³тÀр-
но-фÀн³ціонально�о�станÀ�³іст³ової�т³анини�[3,�9,�10].

Джерелом� ³літинних� елементів� для� ре³онстрÀ³ції� ³іст-
³ової� т³анини�можÀть� бÀти� ³літини,� отримані�шляхом� ди-
ференціювання�з�³літин�попередни³ів�різно�о�стÀпеня�зрі-
лості�(ембріональні�стовбÀрові�³літини,�фібробластоподібні
і�стромальні�³літини�³іст³ово�о�моз³À,�мезенхімальні�стов-
бÀрові� ³літини� пÀповинної� ³рові,� стовбÀрові� ³літини� пла-
центи,�фетальні�т³анини�[2,�5,�8,�10,�11].

В�літератÀрі�наводяться�дані�про�Àспішне�застосÀвання
³іст³ової� т³анини� ембріонів� і� плодів� людини� в� хірÀр�ічній
пра³тиці� À� зв’яз³À� із� відсÀтністю� виражених� її� анти�енних
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властивостей,� висо³ою�біоло�ічною� а³тивністю� і� стимÀлю-
вальною�дією�на�репаративний�остео�енез�[4,�6,�7].

Ми�наводимо�власний�досвід�застосÀвання�ембріональної
³іст³ової�т³анини�при�Àш³одженнях�опорно-рÀхово�о�апаратÀ.

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ�ЗастосовÀвалась�³іст³ова�т³а-
нина� плодів� людини� три-п’ятимісячно�о� ві³À� ³онсервова-
на�в��лю³озо-сольовомÀ�розчині�з�антибіоти³ами�при�темпе-
ратÀрі�+4 0� С.� Забір� т³анин� проводився� в� операційній� при
дотриманні� Àсіх� правил� асепти³и� і� антисепти³и� в� перші� 8
�од� після� абортÀ.� Протипо³азанням� до� заборÀ� матеріалÀ
бÀло� захворювання� матері� на� інфе³ційні� захворювання.
ВзятÀ� т³анинÀ�³лали�в�лото³�з�антисепти³ом,�промивали� і
переносили� в� стерильні� бан³и,� заповнені� ³онсервантом.
Бан³и� �ерметично� за³ривали� і� переносили� в� холодильнÀ
³амерÀ.� У� всіх� випад³ах� здійснювався� ба³теріоло�ічний
³онтроль.�Через�³ожні�10�діб,�³онсервÀючи�середовище,�мі-
няли� з�метою� видалення� продÀ³тів�метаболізмÀ.

При�отовлені� та³им� чином� трансплантати� вважались
придатними�до�застосÀвання�через�11�діб�після�³онсервÀ-
вання.�При�цьомÀ�вважалось,�що�в�процесі�та³о�о�³онсервÀ-
вання,� виходячи� із� ³онцепції� а³адемі³а� В.П.Філатова� про
біо�енні� стимÀлятори,� ³іст³ова� т³анина� набÀвала� більш
вираженої� біоло�ічної� а³тивності.

Кіст³ові� трансплантати,� при�отовлені� за� в³азаною�ме-
тоди³ою,�ми�застосовÀвали�для�остепластично�о�за³риван-
ня�³іст³ових�дефе³тів,�що�Àтворювались�після�оперативно-
�о�лі³Àвання�хронічно�о�остеомієлітÀ�À�23�хворих.�Для�запо-
внення� ³іст³ових� порожнин� À� двох� з� хворих� хронічним� �е-
мато�енним�остеомієлітом�і�À�21�хворо�о�з�післятравматич-
ним��нійним�остеомієлітом�застосовÀвали�я³�цілісні�транс-
плантати� та³� і� дрібні� ³Àсоч³и� ³іст³ової� т³анини� розміром
1,5�х�1�см.�Травматичний�остеомієліт�в�основномÀ�мав�мі-
сце�після�внÀтрішньо�о�металоостеосинтезÀ�і�при�³онсерва-
тивномÀ� лі³Àванні� від³ритих� переломів.

Розподіл�хворих�за�ві³ом�по³азано�À�таблиці.

Вік пацієнта Кількість 
Від 6 до 18 років 3 
Від 19 до 26 років 5 
Від 28 до 49 років 15 
Всього 23 

Компле³сне� лі³Àвання� хронічно�о� остеомієлітÀ� прово-
дилось� за� настÀпними� принципами� [1]:

- ради³альна� санація� �нійно-не³ротично�о� во�нища;
- принцип�спо³ою�(залежно�від�стÀпеня�розвит³À�³іс-

т³ової� мозолі,� ло³алізації� і� поширення� остеомієлітично�о
процесÀ,� станÀ� м’я³их� т³анин,� ш³ірних� по³ривів,� об’ємÀ
рÀхів� À� сÀміжних� сÀ�лобах� застосовÀвали� зовнішній� поза-
во�нищевий�остеосинтез,�внÀтрішній�остеосинтез);

- під�отов³а�ложа�для�³іст³ово�о�трансплантата�та³им
чином,�щоб�він�щільно�приля�ав�до�останньо�о�і�створюва-
лись� Àмови�для� йо�о� вас³Àляризації;

- заповнення�³іст³ово�о�дефе³тÀ�відповідними�за�роз-
мірами� ³іст³овими� трансплантатами.� Трансплантати� по
можливості� при³ривали� о³істям� і� м’язами;

- принцип� раціональної� антибіоти³отерапії.
РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-

НЯ� С³ладним� питанням� ³іст³ово-пластичної� хірÀр�ії� хро-
нічно�о� остеомієлітÀ� залишається� проблема� зривання� де-
фе³тів�³іст³и,�³отрі�Àтворюються�після�ради³альної�се³вес-
тре³томії.�Ми� наводимо� при³лад� власно�о� ³лінічно�о� спо-
стереження.�Хвора�В.�9�ро³ів.�Діа�ноз:�хронічний�післятрав-
матичний� остеомієліт� лівої� вели³о�оміл³ової� ³іст³и.� Нори-
цева�форма.�Після�проведеної�се³вестре³томії,�³отра�бÀла
проведена�в�межах�зони���нійно-не³ротичної�дестрÀ³ції�межі
останньої� визначали� візÀально,� оцінюючи� ³олір,� стрÀ³тÀрÀ
³іст³и,�стÀпінь� її�³ровоточивості.�Після�проведеної�операції
діаліз� вели³о�оміл³ової� ³іст³и� перетворився� на� тотальний
се³вестр,�тобто�вели³о�оміл³ова�³іст³а�с³ладалася�з�о³ре-
мих�фра�ментів� (рис.�1).

Проведена�пластична�операція� із� ви³ористанням� ³іст³о-
вої�т³анини,�взятої�від�4-5-місячно�о�плода�людини� (рис.�2).

Через� три�місяці� після� оперативно�о� втрÀчання� відмі-
чається�³лінічно�та�рент�еноло�ічно�процес�ре�енерації�³іс-
т³ової�т³анини� (рис.�3).

Рис.�1.

Рис.�2.

Рис.�3.
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Через�2�ро³и�і�три�місяці�після�операції�на�³онтрольних
рент�ено�рамах� відмічається� повне� відновлення� вели³о-
�оміл³ової� ³іст³и,� йде�формÀвання� ³іст³ово-моз³ово�о� ³а-
налÀ�(рис.�4).

Рис.�4.

Післяопераційний� період� À� більшості� хворих� перебі�ав
без�Àс³ладнень.�У�двох�хворих�спостері�али�част³овÀ�се³-
вестрацію�трансплантатів.�В�одно�о�хворо�о�після�операти-
вно�о� втрÀчання� з� приводÀ� хронічно�о� остеомієлітÀ� настÀ-
пила� повна� резорбція� трансплантатÀ� без� позитивно�о� ре-
зÀльтатÀ� лі³Àвання.

Віддалені�резÀльтати�(до�6�ро³ів)�простежено�в�11�хво-
рих.�З�ідно�з�нашими�спостереженнями�³іст³ова�порожни-

на� після� трансплантації� ³іст³ової� т³анини� виповнювалась
À� терміни� від� 3-х� до�5-и�місяців.

ВИСНОВКИ�Отже,� отримані� нами� і� наведені� вище�ре-
зÀльтати� лі³Àвання� хронічно�о� остеомієлітÀ� дають�можли-
вість�зробити�висново³�про�доцільність�та�ефе³тивність�за-
стосÀвання� ³онсервованої� ³іст³ової� т³анини� плодів� люди-
ни� 4-5-місячно�о� ві³À� для� заміщення� дефе³тÀ� ³іст³и,� що
Àтворився�після�се³вестре³томії.
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Гриза�П.В.
ВІРУСНА�БЕЗПЕКА�В�ТРАНСФУЗІЙНІЙ�ТЕРАПІЇ�ТА�ШЛЯХИ�ЇЇ�ДОСЯГНЕННЯ

ІнститÀт�патоло�ії�³рові�та�трансфÀзійної�медицини�АМН�У³раїни,�Львівсь³ий��національний
медичний�Àніверситет�ім.�Данила�Галиць³о�о

ВІРУСНА�БЕЗПЕКА�В�ТРАНСФУЗІЙНІЙ�ТЕРАПІЇ�ТА�ШЛЯХИ�ЇЇ�ДОСЯГ-
НЕННЯ�–�Однією�із�важливих�проблем�сÀчасної�трансфÀзійної�терапії�є
небезпе³а�передачі��вірÀсної�інфе³ції�через�³ров,�її�³омпоненти�та�ви�о-
товлені� з� них� біопрепарати.� В� статті� роз�лянÀті�шляхи� поширення
вірÀсної�інфе³ції�через��емотрансфÀзії,�методи�вірÀсіна³тивації�біопре-
паратів�та�вірÀсної�елімінації� із�застосÀванням�спеціальних�лей³оцит-
них�фільтрів.

ВИРУСНАЯ�БЕЗОПАСНОСТЬ�В�ТРАНСФУЗИОННОЙ�ТЕРАПИИ�И�ПУТИ�ЕЁ
ДОСТИЖЕНИЯ�–�Одной�из�самых�важных�проблем�современной�транс-
фÀзионной�терапии�является�безопасность�передачи�вирÀсной�инфе³-
ции�через�³ровь,�её�³омпоненты�и�из�отовлены�из�них�биопрепараты.�В
статье�рассмотрены�пÀти�распространения�вирÀсной�инфе³ции�через
�емотрансфÀзии,�методы�вирÀсина³тивации�биопрепаратов�и�вирÀс-
ной�элиминации�с�применением�специальных�лей³оцитных�фильтров.

VIRAL�SAFETY�IN�TRANSFUSION�THERAPY�AND�WAYS�OF�ITS�ACHIEVEMENT
–� One�of� the� important� issues�of�contemporary� transfusion�medicine� is
transmission�of�viral�infections�through�blood,�its�components�and�biodrugs,
produced� from� them.�The�ways�of� viral� infections�distribution� through
hemotransfusions,�methods�of� virus� inactivation�of�biodrugs�and� virus
elimination�using�special�leukocyte�filters�are�described�in�the�article.

Ключові��слова:�³омпоненти�донорсь³ої�³рові,�біопрепарати,�ві-
рÀсні�інфе³ції,�вірÀсна�безпе³а.
Ключевые�слова:�³омпоненты�донорс³ой�³рови,�биопрепараты,

вирÀсные�инфе³ции,�вирÀсная�безопасность.
Key�words:�donor�blood�components,�biodrugs,�virus�infections,�virus

safety.

Однією� із� важливих�проблем�сÀчасної� трансфÀзіоло�ії� є
небезпе³а�передачі��інфе³ційних�захворювань�через�³ров,�її
³омпоненти� та� ви�отовлені� з� них� біопрепарати.� ОсобливÀ
за�розÀ�представляють�вірÀсні��емотрансмісивні�інфе³ції.�Під
�емотрансмісивним�шляхом� � �поширення�вірÀсних� інфе³цій
слід�розÀміти�та³ий� інфе³ційний�процес,�я³ий�вини³ає�вна-
слідо³� трансфÀзії� інфі³ованої� вірÀсами� донорсь³ої� ³рові,� її
³омпонентів�та�ви�отовлених�з�них�препаратів,�або�від�³он-
та³тÀ��людини�з�вірÀсінфі³ованими�зраз³ами�³рові�та�її�³ом-
понентами,�я³ий��хара³теризÀється�появою�À�реципієнта�³лі-
нічних� симптомів� захворювання,� типових� морфоло�ічних
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змін� в� ор�анах� та� наростанням� À� ³рові� титрÀ� специфічних
антитіл.� На� сьо�одні� відомо� до� 30000� � вірÀсів,� серед� я³их
значна� частина� пато�енна� для� людини.� Їх� ідентифі³ація� є
с³ладним�завданням.�Кожний�з�пато�енних�вірÀсів�має�свій
хара³терний�шлях�передачі�та�розвит³À�в�ор�анізмі�людини.
ВірÀси,� я³і� ви³ли³ають� �острі� ³орот³отривалі� захворювання
передаються�повітряно-³рапельним,� � або�оральним�шляха-
ми.�ВірÀси,�я³і�ви³ли³ають�персистÀючÀ��рÀпÀ�захворювань,
можÀть�передаватися�при�трансфÀзії�³рові,�її�³омпонентів�та
препаратів,� ос³іль³и� вони�можÀть� бÀти� присÀтніми� в� ор�а-
нізмі� людини� протя�ом� � тривало�о� термінÀ.� ВірÀси,� я³і� ви-
³ли³ають�системне�Àраження�ор�анізмÀ,�потрапляють�до�своїх
ор�анів-мішеней�через�³ров,�лімфÀ�або�нервовÀ�системÀ.�Я³
тіль³и�вірÀс��прони³ає�À�³ров’яне�рÀсло,�він�може�вільно�зна-
ходитися� � À�плазмі,� або�зв’язÀватися�з� ³літинами�³рові� і,� в
першÀ�чер�À,� з� лей³оцитами.�Незважаючи�на�значний�про-
�рес�À�пониженні�вірÀсної�³онтамінації�при�за�отівлі,�вироб-
ництві�та�трансфÀзіях�³омпонентів� і�препаратів�³рові�за�ра-
хÀно³� застосÀвання� сÀчасних� техноло�ій� трансфÀзійної�ме-
дицини� та�більш�чÀтливих�методів� тестÀвання,� ризи³�пере-
дачі�вірÀсних�а�ентів�при��емотрансфÀзії�залишається�висо-
³им.� Необхідно� враховÀвати,�що� інфе³ційні� а�енти� À� відпо-
відь�на�стресові�Àмови� (стерилізація,�опромінення,�дія�дез-
інфе³тантів� тощо)� втрачають� здатність� ростÀ� на�живильних
середовищах�під�час�проведення�³онтролю�стерильності�ви-
�отовлених�³омпонентів�та�препаратів�плазми�³рові.�Одна³,
завдя³и�перебÀдові�сво�о��енетично�о�апаратÀ�за�допомо�ою
сенсорних�і�ре�Àляторних�механізмів,�вони�здатні�до�а³тив-
но�о�метаболізмÀ,�попадаючи�в�ор�анізм.�Не�ви³лючено,�що
та³�звані�дормантні�(ан�л.�dormant�–�сплячий)�форми�збÀд-
ни³ів� інфе³цій�можÀть�реверсÀвати�в�ор�анізмі�хворо�о�піс-
ля�проведення��емотрансфÀзії�[1].��На�сьо�одні�відомо�2��рÀ-
пи� вірÀсних� �емотрансфÀзійних� (трансмісивних)� інфе³цій.

1� �рÀпа.� ВІЛ-1/2,� вірÀсні� �епатити� А,� В,� С,� D,�E,� F,�G;
вірÀси� TTV,�SEN–V;�HTLV-I,II;� � цитоме�аловірÀс;� вірÀс� про-
сто�о��ерпесÀ�І,ІІ�типів;�парвовірÀс�В�19;�вірÀс�ФÀнт-Бе³ара;
вірÀс�вітряної�віспи,�оперізÀючо�о�лишаю,��ерпесÀ�людини
V,�VІІ,VІІІ� типів.

2��рÀпа.�Це��рÀпа�вірÀсних� інфе³цій,�я³і�матимÀть�важ-
ливе� значення� À� � найближчомÀ� майбÀтньомÀ:� пріони,� ві-
рÀси� �емора�ічних� лихомано³,� енцефалітів� тощо.� Доречно
зазначити,�що� це� не� весь� � перелі³� Àсіх� відомих� вірÀсних
інфе³цій,�що�передаються�через�³ров�і�через�я³і�можÀть�ви-
ни³ати�серйозні�проблеми�з�інфе³ційної�безпе³и�À�трансфÀ-
зійній� медицині� [2].

ТрансфÀзійний� (трансмісивний)� шлях� передачі� вірÀс-
них� інфе³ційних� захворювань� призводить� до� розвит³À� тя-
ж³их�форм,�перш�за�все��томÀ,�що�³омпоненти�та�препарати
донорсь³ої�³рові�вводяться�пацієнтам,�я³і�вже�ослаблені�за
рахÀно³�основно�о�захворювання.�Крім�цьо�о,�при�застосÀ-
ванні� вірÀсінфі³ованих� ³омпонентів� ³рові,� її� біопрепаратів
безпосередньо� в� сÀдинне� рÀсло� вводиться� надзвичайно
висо³а�доза�інфе³ційно�о�а�ента.

За³лади� слÀжби� ³рові� У³раїни� проводять� тестÀвання
донорсь³ої�³рові���лише�на��вірÀси��ВІЛ�1/2,�вірÀсні��епатити
В,�С,�сифіліс.�Одна³�більшість�розвинÀтих�³раїн�світÀ�в³лю-
чило�обов’яз³ове�тестÀвання�зраз³ів�³рові�на��цитоме�ало-
вірÀс� (ЦМВ),� Т-лімфотропний� вірÀс� людини� 1� типÀ� (НТLV-
1),� я³ий� є� причиною� захворювання� на� Т-³літиннÀ� лей³е-
мію.�Та³,�за�даними� Silivan�M.T.�(2002�р.)�À�США�в�1997�р.
8030�доз�донорсь³ої�³рові�(0,14%)�бÀло�забра³овано�в�зв’я-
з³À� з� � позитивними�мар³ерами� на�НТLV-1.

�Статистичні�дані�ЦентрÀ�з�питань� інфе³ційної�безпе³и
донорсь³ої�³рові� ІнститÀтÀ�патоло�ії�³рові�та�трансфÀзійної
медицини� АМН� У³раїни� по³азÀють� на� значнÀ� поширеність
вірÀсних�інфе³цій�серед�донорів�³рові�У³раїни�� (табл.�1).

СÀчасні�лабораторні�техноло�ії�не�дають�повної��аран-
тії�виявлення�À� � �донорсь³ій�³рові�вірÀсної� інфе³ції,�особ-
ливо�À�сероне�ативномÀ��періоді� (та³�зване�„серо³онвер-
сійне�ві³но”)�вірÀсоносійства,�тобто�проміж³À�часÀ�від�мо-
ментÀ�зараження�донора� (пацієнта)� і�появи�антитіл�до�ві-
рÀсів� [3].

Перехрестен³о�П.М.,�Захарен³о�А.З.,�Федоровсь³а�Є.А.
(2004)� визначають� настÀпні� терміни� сероне�ативно�о� пе-
ріодÀ� при� інфі³Àванні� �емотрансмісивними� � вірÀсами,� я³і
представлені�в�табл.�2�[4].

Таблиця� 1.� Поширеність� вірÀсних� інфе³цій� серед� донорів� ³рові� У³раїни� � за� 2000-2004� рр.
на� 100000� донацій

Вірусні інфекції   
Роки ВІЛ 1/2 Гепатит В Гепатит С 
2000 84,6 1460,5 2478,9 
2001 99,4 1245,0 2700,5 
2002 94,6 1350,0 2921,6 
2003 108,5 1392,8 2775,4 
2004 101,1 1293,2 2337,4 

 
Таблиця� 2.� Терміни� сероне�ативно�о� періодÀ� при� інфі³Àванні� �емотрансмісивними� вірÀсами

Дні Назва вірусу діапазон коливань середня кількість днів серонегативного періоду 
HIV ½ 6-38 22 
HCV 54-193 82 
HBV 37-81 59 
HDV 7-63 35 
HTLV 36-72 51 

 
Не�ви³лючається�можливість�взяття�³рові�(плазми)�À�доно-

ра�в�періоді�„серо³онверсійно�о�ві³на”,�³оли�вірÀс�в�йо�о�³рові
бÀв� неа³тивним,� а� с³ринін�ові� тести� бÀли� від’ємними,�що
Àможливлює�в³лючення�плазми�та³о�о�донора�À�виробничий
пÀл,� я³�доброя³існої� сировини�для�виробництва�біопрепара-
тів.�Встановлено,�що�серед�здорових�донорів�плазми�при�від’є-
мних� сероло�ічних�мар³ерах,� ³іль³ість� плазмодач� в� періоді
„серо³онверсійно�о�ві³на”�становить:�30-54�дози�з��епатитÀ�В;
33-36�доз�з��епатитÀ�С;�1,5�з�вірÀсів�ВІЛ�1/2�на�один�мільйон

плазмодач.�Це�означає,�що�один� із� ³ожних�10� пÀлів�плазми
може�мати�однÀ�дозÀ�плазми,�інфі³ованої�вірÀсом��епатитÀ�В�і
дві�дози�плазми�інфі³ованої�вірÀсом��епатитÀ�С� [4].�Отримані
біопрепарати�з�пÀла�та³ої�плазми�є�джерелом�поширення�вірÀ-
сної�інфе³ції�серед�пацієнтів�при�проведенні�трансфÀзійної�те-
рапії.�Верифі³ація�вірÀсів��епатитів�В,�С,�ВІЛ�1/2�в�донорсь³ій
³рові�проводиться�в�за³ладах�слÀжби�³рові��У³раїни��ви³лючно
імÀноферментним�методом,� я³ий�за�чÀтливістю�та�специфіч-
ності� значно�ÀстÀпає�сÀчасним�NAT-техноло�іям.
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У�ба�атьох�³раїнах�світÀ� ³онтроль�вірÀсної�безпе³и�до-
норсь³ої�³рові,� її�³омпонентів�і�біопрепаратів��проводиться
із� застосÀванням� NAT-� техноло�ії� (NAT-� мініпÀл-тестÀван-
ня)� за� допомо�ою� полімеразної� ланцю�ової� реа³ції� (ПЛР).
ПЛР�являє�собою�процес�ба�аторазово�о�збільшення�числа
³опій� (ампліфі³ації)� фра�ментів� ДНК� –� мішені,�що� ³аналі-
зÀється�іn�vitro�термостабільною�ДНК-полімеразою,�і�дозво-
ляє� виявити� тÀ� чи� іншÀ� специфічнÀ� ділян³À� �еномÀ� в� до-
норсь³ій� ³рові.� Тривалість� дослідження� зраз³а� донорсь³ої
³рові�методом�ПЛР�становить�в�середньомÀ�4-6��один.�Ана-
літична� чÀтливість� для� виявлення� ДНК� (РНК�мі³роор�ані-
змів)� с³ладає� 1х102-1х104� �еное³вівалент/мл� (10-1000� мі-
³роор�анізмів� в� пробі),� специфічність� становить� 85-100%.
Метод�значно�с³орочÀє�виявлення�”серо³онверсійно�о�ві³-
на”� для� вірÀсÀ� �епатитÀ� В� на� –� 25� днів,� �епатитÀ� С� –� 59
днів,�ВІЛ�1/2�-�11�днів.��Аналіз�можливості�зараження�транс-
місивними� вірÀсами� після� проведено�о� NAT-тестÀвання
донорів� по³азав,� що� її� впровадження� в� за³ладах� слÀжби
³рові,�дозволила�ба�атьом�³раїнам�Європи,� а� та³ож�США,

Японії� наблизитися� до� низь³ої� частоти� інфі³Àвання:�1� ви-
падо³� на� де³іль³а�мільйонів� трансфÀзій� [5].

Доведено,�що�вели³а�³іль³ість�пато�енних�вірÀсів�зв’я-
зана�з�лей³оцитами.�Лей³оцити�À�дозі�2�х�10 5�є�безпосеред-
німи� носіями� вірÀсів,� я³і� після� трансфÀзії� ви³ли³ають� за-
хворювання� реципієнта.� Необхідно� відмітити� асоційова-
ність� дея³их� вірÀсів� з� білими� ³літинами� ³рові, �напри³лад,
вірÀс��рипÀ-з�нейтрофілами,�вірÀси�полімієлітÀ,�СНІДÀ,�³орÀ-
з�моноцитами,�вірÀси�Епштейн�–�Бара,��епатитÀ�В,�пароти-
тÀ,� ³раснÀхи,� цитоме�аловірÀси� (ЦМВ),� пріони-з� лімфоци-
тами[ 6].� За� даними� � літератÀрних� джерел,� �ранÀлоцити� À
перші� �одини� після� за�отівлі� ³рові� та� її� ³омпонентів,� я³і
мають� фа�оцитовані� ба³теріальні� а�енти,� до� за³інчення
процесÀ� їх� повно�о� по�линання,� � можÀть� бÀти� причиною
трансмісивної� передачі� інфе³ції,� а� та³ож� її� реа³тивації� в
ор�анізмі� хворо�о,� особливо� À� післяопераційномÀ� періоді.
ВірÀсна��безпе³а�при�трансфÀзії�À�95%�випад³ів�обÀмовле-
на�лей³оцитами,�я³і�À�значній�³іль³ості�містяться�À�ви�ото-
влених�³омпонентах�донорсь³ої�³рові� (табл.3).

Таблиця� 3.� Наявність� лей³оцитів� À� донорсь³ій� ³рові,� плазмі� та� ³літинних� ³омпонентах

Показник Донорська кров Плазма Концентрат тромбоцитів Еритроцитна маса Еритро-концентрат 
Кількість лейкоцитів в дозі 100% 0,1 х 109 4,45 х 107 3,0 х 109 1,2  х 109 

 
Проблема� вірÀсної� безпе³и� ³омпонентів� та� препаратів

³рові�за�острюється�À�зв‘яз³À�з�відсÀтністю�в�за³ладах�слÀ-
жби� ³рові� У³раїни� надійних� та� ефе³тивних�методів� вірÀсі-
на³тивації.

Одним� із� способів� запобі�ання� інфі³Àвання� хворо�о� є
застосÀвання��фільтрації�донорсь³ої�³рові�за�допомо�ою�спе-
ціальних� лей³оцитних�фільтрів,�що� � значно� знижÀє� ризи³
передачі�вірÀсів�через�³омпоненти�донорсь³ої�³рові.�Сьо�о-
дні� в� світі� Àніверсальних� лей³оцитних� фільтрів� не� існÀє.
Європейсь³і�³раїни�та�Росія�виробляють�лей³оцитні�фільт-
ри�різно�о�застосÀвання�-�для�фільтрації�цільної�донорсь³ої
³рові� та�еритроцитної�маси,�плазми,� ³онцентратÀ�тромбо-
цитів.�Фільтри� � мають� різнÀ� робочÀ� ємність,� я³� правило,
один�лей³оцитний�фільтр�розрахований�для�фільтрації�1,6
л�плазми,�або�4-10�доз�³онцентратÀ�тромбоцитів,�або��1-2
дози� еритроцитної� маси.� У� більшості� ³раїн�Європи,� США,
Японії��протя�ом�двох�останніх�десятиріч�розроблені�і�засто-
совÀються�різні�типи�фільтрів�для�видалення�лей³оцитів� із
³онсервованої�донорсь³ої�³рові,�еритроцитної�маси,�тром-
бо³онцентратÀ�та�плазми.�У�лей³оцитних�фільтрах�ви³ори-
стовÀється�целюлоза�і�синтетичні�матеріали� (поліпропілен,
поліÀретан),� я³і� проходять� спеціальнÀ� оброб³À.�Механізм
лей³офільтрації� (лей³одеплеції)� залежить� від� особливості
стрÀ³тÀри�та�с³ладÀ�фільтровано�о�матеріалÀ�і�йо�о�дія�на-
правлена� на� ад�езію� (при³леювання)� лей³оцитів� та� част-
³ово�тромбоцитів�до�воло³он,�а�та³ож�до�механічної�затри-
м³и�при�проходженні�їх�через�пори�фільтрÀ.�Крім�цьо�о,�ве-
ли³е� значення� має� між³літинна� взаємодія� лей³оцит-лей-
³оцит,� лей³оцит-тромбоцит.� Та³,� À� верхніх�шарах�фільтрÀ
при³леюються�і�осідають�нейтрофіли,�а�лімфоцити�та�тром-
боцити� затримÀються� À� нижніх�шарах.� Оптимальним� � діа-
метром�пор�À�верхніх�шарах�лей³офільтра�вважається� -30
м³м�та�15-20�м³м�À�нижніх.�СтÀпінь�очищення�за�допомо-
�ою�лей³офільтрів�становить�2,0� х�10 5� �лей³оцитів�в�одній
дозі�еритроцитної�маси�та�2,0�х�10 4��À�дозі�донорсь³ої�плаз-
ми.�Втрата�³омпонентів�донорсь³ої� �³рові�при�лей³офільт-
рації�становить�в�середньомÀ�20�–30�мл[7].

Лей³одеплеція��все��ширше�входить�À�пра³ти³À�прове-
дення��емотрансфÀзійної�терапії�в�лі³Àвальних�за³ладах.�У
та³их� ³раїнах� я³�� Франція,� Канада,� Німеччина,� ПортÀ�алія
Àза³онено� обов’яз³ове�фільтрÀвання� Àсіх� ³омпонентів� до-
норсь³ої�³рові.�В�інших�³раїнах�лей³офільтрація�проводиться
тіль³и�тромбо³онцентратÀ�та�плазми.�Причинами�недоста-
тньо�о��застосÀвання�лей³одеплеції�в�У³раїні�є�проблеми�з

фінансовим� забезпеченням� за³ладів� слÀжби� ³рові,� лі³Àва-
льних� Àстанов� для� за³Àпівлі� лей³оцитних� фільтрів� в� інших
³раїнах� та� відсÀтність� їх� власно�о� виробництва.

По³азаннями� до� застосÀвання� ³омпонентів� донорсь³ої
³рові,�збіднених� �лей³оцитами�з� �ви³ористанням�лей³оци-
тних�фільтрів�є:

1.�Ба�аторазові�трансфÀзії�³омпонентів�донорсь³ої�³ро-
ви�(10�разів� і�більше).

2.�ГемотрансфÀзіїї���дітям.
3.�Проведення��емотрансфÀзії�ва�ітним�та�при�поло�ах�і

післяполо�овомÀ�періоді.
4.� Наявність� À� хворо�о� пострансфÀзійних� реа³цій� та

Àс³ладнень.
5.� ТрансфÀзії��хворим�з�тяж³им�алер�ічним�та�імÀноло-

�ічним� анамнезом.
6.�Проведення���емотрансфÀзії�трансплантаційним��хво-

рим,� або� пацієнтам,� я³і� очі³Àють� трансплантації� ор�анів� і
т³анин.

7.�ТрансфÀзії�³омпонентів�донорсь³ої�³рові�хворим�ста-
рших�65� ро³ів.

Необхідно� відмітити,� що� післяопераційні� інфе³ційні
Àс³ладнення� À� хірÀр�ічних� хворих� вини³ають� À� 5�%� випа-
д³ів,�але�їх�частота�збільшÀється�до�20�-�30�%�À�пацієнтів,
я³і�отримали�2�дози��і�більше�трансфÀзій�донорсь³ої�³рові�та
її�³омпонентів.�При�застосÀванні�лей³офільтрів�частота�піс-
ляопераційних�інфе³ційних��Àс³ладнень�знижÀється��до�2 %.

При� виробництві� біопрепаратів� плазми� ³рові� зо³рема
10�%� р-нÀ�альбÀмінÀ� в� за³ладах�слÀжби� ³рові� У³раїни�для
іна³тивації� вірÀсів� препаратів� плазми� застосовÀється� ме-
тод� � пастеризації� (на�рівання� 10%� розчинÀ� альбÀмінÀ� до
температÀри�600С�з�е³спозицією�10��один).��Методи³а�під-
твердила�свою�ефе³тивність�протя�ом�ба�атьох�ро³ів.�За-
стосÀвання� цієї� методи³и� для� вірÀсіна³тивації� інших� біл-
³ових� препаратів� плазми� навіть� À� присÀтності� стабілізато-
ра� є� неефе³тивною� через� � швид³À� � рÀйнацію� біл³ів� при
та³омÀ� режимі� � на�рівання.

ДрÀ�ою�методи³ою,�я³а�застосовÀється��для��вірÀсіна³-
тивації��препаратів�плазми�³рові�є� тепловий��шо³.�Мето-
ди³а�ре³омендÀє� � про�рівання�препаратÀ�до�1000С�протя-
�ом�30�хвилин.�Сьо�одні�цей�метод�застосовÀється�я³�дрÀ-
�ий� метод� вірÀсіна³тивації� при� виробництві� анти�емофі-
льно�о��лобÀлінÀ�(ф.�VІІІ)�для�створення�подвійно�о�стÀпеня
захистÀ.� Одна³� при� застосÀванні� цьо�о� методÀ� є� значна
втрата�а³тивності�препаратÀ.�Для�зменшення�втрати�а³ти-
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вності�препаратÀ�застосовÀється��спеціальний�стабілізатор.
Із�фізичних�методів�елімінації�вірÀсів�є�нанофільтрація,

я³а� застосовÀється� À� ролі� додат³ової� стадії� після� хімічної,
або� термічної� вірÀсіна³тивації.

Найефе³тивнішим�методом� вірÀсіна³тивації� біопрепа-
ратів�плазми�³рові�вважається�розроблений��в�1985�р.��Нью-
Йорсь³им�центром� ³рові� сольвент-детер�ентний� метод
(С/Д),� я³ий� сьо�одні� називають� „золотим� стандартом”� ві-
рÀсної� іна³тивації.� Механізм� іна³тивації� вірÀсів� цим� ме-
тодом�с³ладається�із�2-х�основних�етапів,�перший�-�розчи-
нення� ліпідної� оболон³и� вірÀсÀ� за� допомо�ою� сольвента;
дрÀ�ий�-�розчинення�нÀ³лео³апсидÀ�з�допомо�ою�детер�ен-
та,�в�резÀльтаті�чо�о�залишаються�тіль³и�фра�менти�нÀ³ле-
їнової�³ислоти�вірÀсів,�я³і�не�мають�пато�енних�властивос-
тей.�Протя�ом�13�ро³ів�в�європейсь³их�³ліні³ах�бÀло�ви³о-
ристано�більше�35�млн�доз�³онцентратів�фа³торів�з�ортан-
ня� ³рові� та� імÀно�лобÀлінів,� я³і� пройшли� С/Д� техноло�ію

вірÀсіна³тивації.� Випад³ів� передачі� по³ритих� оболон³ою
вірÀсів� і� то³сичних�реа³цій� зареєстровано� не�бÀло.�Даний
метод� вірÀсної� іна³тивації� неефе³тивний� відносно� вірÀсів,
я³і�не�мають�оболон³и.

Ще�одним�методом,�я³ий�застосовÀється�для�вірÀсної�ін-
а³тивації� препаратів� плазми� ³рові� є� -� метод�фотохімічної
модифі³ації� з� барвни³ом� метиленовим� синім� (МВ),
дія��я³о�о�направлена�на�ядро�вірÀса.�За�рахÀно³�позитивно�о
зарядÀ�моле³Àла�барвни³а� зв’язÀється� з� нÀ³леїновими� ³ис-
лотами,�особливо�в�місцях��Àанінових��основ,�а��та³ож�з�біл³а-
ми�вірÀсно�о�ядра.�Син�летний�³исень,�я³ий�Àтворюється�при
опроміненні�натрієвою�лампою�з�емісією�590�нм�біопрепара-
тів,� є� діючим�фа³тором�фотохімічної� іна³тивації� вірÀсів.� Іс-
пансь³і� вчені�A.�Castrillo,�A.Eiras� (2003)� вивчали� вплив�про-
цесÀ� вірÀсної� іна³тивації� метиленовим� синім� � з� настÀпною
фільтраційною�елімінацією�на��фа³тори�з�ортання�свіжозамо-
роженої�плазми�(СЗП)�та�інші�по³азни³и�(табл.4)[8].

Таблиця� 4.� Вплив� фотодинамічної� оброб³и� (МВ)� на� фа³тори� з�ортання� СЗП

Етапи обробки плазми Ф. 1 
г/л 

Ф. V 
% 

Ф.VII 
% 

Ф VIIІ 
% 

Ф.ІX 
% 

Ф.XI 
% 

Ф.XII 
% АПТЧ МВ мкг/л 

До фільтрації (контроль) 2,43 84,3 111 130 99,5 88,3 125 0,98 - 
Після фільтрації і додавання МВ  2,2 88,4 108 128 79,6 73,1 110 1,1 262 
Після опромінення 1,78 72,8 109 106 66,2 61,6 84,8 1,2 242 
Після видалення МВ 1,78 73,1 110 108 64,1 62,9 88,5 1,2 7,8 
 

Інші� по³азни³и� СЗП:� за�альний� біло³,� альбÀмін,� імÀ-
но�лобÀліни,�протеїн�С,�протеїн�S,�антитромбін�ІІІ,�ф.�Віллє-
бранда� пра³тично� залишилися�без� змін.� Відмічено� незна-
чне�зниження�ф.�ІX,�ф.XІ�та�ф.XII,�я³�наслідо³�а³тивації�³он-
та³тної�фази�системи�з�ортання.�Та³им�чином,�фільтрацій-
на�елімінація�МВ�із�дози�вірÀсіна³тивованої�плазми�не�веде
до�втрат�основних�властивостей�СЗП.

Даний�метод� вірÀсної� іна³тивації� ефе³тивний� відносно
всіх�вірÀсів�незалежно�від�наявності�в�них�оболон³и.�Метод
МВ�широ³о�застосовÀється�в�Іспанії,�Греції,�Шотландії.

Вели³ий� інтерес� представляє� запропонований� ( P .
Bergvall,�2003)� метод� іна³тивації� вірÀсів� із� застосÀванням
2-�йодоацетальде�ідÀ.�Механізм�оброб³и�поля�ає�на�специ-
фічній� реа³ції� �ало�енацетальде�ідів� з� основами�А,С,� і�G� в
ДНК/РНК�вірÀсів,�я³е�призводить�до�незворотних�змін�À��е-
номі�вірÀсів� і� їх�реплі³ації.�Йодоацетальде�ід�є�нето³сичним
препаратом�À�дозі�до�50�м�/³��маси�тіла.�Оброб³а�препара-
тів� плазми� ³рові� цим� реа�ентом� підтвердило� йо�о� висо³À
ефе³тивність�відносно�вірÀсів�без�оболон³и�та³�і�до�вірÀсів,
що�мають�оболон³À.�Даний�реа�ент�ле�³о�видаляється�після
проведення� вірÀсної� іна³тивації� методом�фільтрації� на� �елі
софаде³с�G-25.�Контроль�повноти�видалення�реа�ента�з�біо-
препаратів� проводиться�методом�рідинної� хромато�рафії� з
ви³ористанням�флюрометрично�о�дете³тора.

Необхідно�відмітити,�що�сьо�одні�ні�один� (за�винят³ом
методÀ� пастеризації� 10%� розчинÀ� альбÀмінÀ)� із� перерахо-
ваних�методів� вірÀсної� іна³тивації� в� за³ладах� слÀжби� ³ро-
ві�У³раїни�не�застосовÀється.

Та³им� чином,� з� метою� запобі�ання� поширення� вірÀс-
них� інфе³цій� при� проведенні� трансфÀзійної� терапії� необ-
хідно:

- на�етапі�відборÀ�донорів�і�обстеження�донорсь³ої�³рові
в� за³ладах� слÀжби� ³рові� У³раїни� застосовÀвати� для� вери-
фі³ації� вірÀсів� -� NAT-� техноло�ії;

-� при� проведенні� трансфÀзійної� терапії� застосовÀвати
лей³оцитнÀ� деплецію� плазми� та� ³літинних� ³омпонентів
донорсь³ої�³рові�за�допомо�ою�спеціальних�фільтрів;

-� впроваджÀвати� в� за³ладах� слÀжби� ³рові� У³раїни� по-
двійнÀ� та� потрійнÀ� вірÀсіна³тивацію� біопрепаратів� плаз-
ми� ³рові,� ви³ористовÀючи� сÀчасні� техноло�ії.
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ВСТУП�З�найдавніших�часів�і�до�сьо�одення��нійні�рани
є�одним�з�найбільш�важливих� і�а³тÀальних�розділів�Àр�ен-
тної�хірÀр�ії.�Ще�стародавні�лі³арі�Àсвідомлювали�небезпе-
³À� �нійних�ран� і� серйозність� Àс³ладнень�при�неаде³ватно-
мÀ�чи�запізніломÀ�їх�лі³Àванні.�Через�століття�до�нас�дійш-
ла�ба�ата�літератÀрна�спадщина�лі³арів�давнини,� я³а� ста-
ла� одним� з� найважливіших� джерел� знань� про� стан�меди-
цини,� де� описані�методи� лі³Àвання� �нійних� ран� і� профіла-
³ти³и� їх� Àс³ладнень.

Я³� відомо,� �нійні� рани� ³ласифі³Àються� на:� первинні
(первинно-інфі³овані)�–� ³оли�мі³роор�анізми� попадають� À
ранÀ� в�момент� Àш³одження;� вторинні� (вторинно-інфі³ова-
ні)�–�³оли�мі³роор�анізми�попадають�À�ранÀ�під�час�її�лі³À-
вання,�що�пов’язано�з�порÀшенням�асепти³и.

Незважаючи�на�опрацювання� та�впровадження�вели³ої
³іль³ості� ефе³тивних� антиба³терійних� препаратів,� пробле-
ма� лі³Àвання� хворих� із� �нійно-не³ротичними� захворюван-
нями�дале³а�від�остаточно�о�вирішення,�не�втратила�своєї
а³тÀальності� À� сÀчаснÀ� “ерÀ� антибіоти³ів”.� СÀчасні� дося�-
нення�медичної� наÀ³и� надзвичайно� розширили�можливо-
сті� лі³Àвання� �нійних�ран:� призвели�до�створення�принци-
пово� нових� методів� ідентифі³Àвання� збÀдни³а;� виборÀ
оптимальної� лі³Àвальної� та³ти³и� з� ÀрахÀванням� етіоло�ії� і
пато�енезÀ��нійно-не³ротично�о�процесÀ.

Лі³Àвання� �нійних� ран� повинно� проводитися� з� ÀрахÀ-
ванням�фаз�перебі�À�раново�о�процесÀ.�Завдання�лі³Àван-
ня:� 1)� видалення� �ною� та� не³ротичних� т³анин;� 2)� змен-
шення�набря³À�та�е³сÀдації;�3)�боротьба�з�рановою�інфе³ці-
єю;�4)�стимÀляція�процесів�репарації.

Мета� роботи.� ПроаналізÀвати� дані� літератÀри�щодо
дея³их� народних�методів� лі³Àвання� �нійних� ран,� я³і� ви³о-
ристовÀються� в� арабсь³их� ³раїнах.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ
Метод.� Ви³ористання� медÀ� (лат.� mel,� mellіs� n;� ан�л.

Honey)� для� лі³Àвання� �нійних� ран.
Клінічне� застосÀвання.
С³лад� ³віт³ово�о�медÀ:� води�–�13-20� %;� вÀ�леводів� (в

основномÀ�–��лю³ози�і�фрÀ³този;�³рім�то�о�–�сахарози,�мальто-
зи�та�ін.)�–�понад�80�%;�біл³ів�–�0,4�%,�неор�анічно�о�осадÀ�–
0,3�%.�До� с³ладÀ�медÀ� входять� ор�анічні� ³ислоти� (яблÀчна,
лимонна,��лю³онова�та�ін.),�ферменти�(амілаза,�³аталаза,�ін-
вертаза�та�ін.),�ароматичні�і�мінеральні�речовини;�К,�Na,�Ca�та
ін.�У�невели³ій�³іль³ості�містить�вітаміни�(B2,�PP,�С,�B6,�Н,�К�і
Е),�ал³алоїди�та�природні�барвни³и�[3,�5,�9].

7000� ро³ів� томÀ� стародавні� є�иптяни� лі³Àвали� �нійні
рани�методом�ви³ористання�пов’язо³,� імбібованих�медом.
Гіппо³рат� та³ож� Àспішно�ви³ористовÀвав�мед�для�лі³Àван-
ня�ран.�Ібн�Сіна�вважав,�що�мед�має�вираженÀ�властивість
адсорбції� та� ре³омендÀвав� а³тивно� ви³ористовÀвати� йо�о
для� лі³Àвання� �нійних� ран.[9,� 11]

Д-р�Мохаммад� Аль� Бінбі� в� ³низі:� “Мед� бджіл� À� Корані
та� À�медицині”� пише,�що� одна� з� особливих� властивостей
медÀ�є�йо�о�здатність�всмо³тÀвати�рановий�е³сÀдат;�пов’я-
з³а�не�при³леюється�до�рани,�томÀ�що�він�(мед)�забезпечÀє
швид³е� всмо³тÀвання� е³сÀдатÀ.�Мед�містить� ба�ато� еле-
ментів,�що�віді�рають�важливÀ�роль�À�швид³омÀ�Àтворенні
�ранÀляційної� т³анини,� знімає�біль,�прис³орює�процес�ви-
дÀжання� [13].�Д-р�Ахмед�ЗÀаÀі� в� ³низі� “Мед�бджіл� і� �нійні
рани”� ар�ÀментÀє� позитивнÀ� дію�медÀ� в� процесі� за�оєння
�нійних� ран� і� хронічних� виразо³�ш³іри� вмістом� 40�%� де³-
стрози�[11].

Ця� Àні³альна� речовина� дотепер� дивÀє� вчених� і� фахів-
ців�своєю�здатністю�бар’єрно�о�захистÀ�ран�від�пато�енних
мі³роор�анізмів.�Мед�ефе³тивний,�томÀ�що�він�містить�ре-
човини,�я³і�при�нічÀють�ріст�ба³терій,�томÀ�можливо�ви³о-
ристовÀвати�йо�о�я³�місцевий�антисепти³�[2,�3,�4].

Ці³авий� ³лінічний� випадо³� бÀв� À� СÀдані.� У� жін³и,� що
страждала�на�цÀ³ровий�діабет,�на�нозі�Àтворилася��нильна
рана.� Лі³Àвання� антибіоти³ами� ефе³тÀ� не� дало,� про�ресÀ-
вання� процесÀ� неможливо� бÀло� зÀпинити� за� допомо�ою
множинних� не³ре³томій.� КонсиліÀм� вирішив� ампÀтÀвати
но�À�вище�³оліна�за�життєвими�по³азаннями,�від�чо�о�хво-
ра� ³ате�орично� відмовилася.� Розпочато� спробÀ� ви³орис-
тання� нетрадиційних� методів:� щоденні� місцеві� аплі³ації
медÀ�на�ранÀ�сприяли�подоланню�патоло�ічно�о�процесÀ;�À
порожнині�рани�протя�ом�6�тижнів�Àтворилася��ранÀляцій-
на� т³анина� [10].

Фітонциди�(від��рец.�phytоn�–�рослина�і�лат.�caedo�–�вби-
ваю),� Àтворювані� рослинами� біоло�ічно� а³тивні� речовини,
що��альмÀють�ріст�і�розвито³�ба³терій,�мі³рос³опічних��ри-
бів,�найпростіших.�Від³риті�Б.�П.�То³іним�À�1928�р.�фітон-
циди�–� один�з�фа³торів�природно�о� імÀнітетÀ�рослин.�За-
хисна� роль�фітонцидів� виявляється� не� тіль³и� в� знищенні
мі³роор�анізмів,�але�й�À��альмÀванні�їхньо�о�розмноження,
не�ативномÀ� хемота³сисі� рÀхливих�форм�мі³роор�анізмів,
стимÀлюванні�життєдіяльності�мі³роор�анізмів,�що� є� анта-
�оністами�пато�енних�форм�та�ін.

Метод.� Ви³ористання� часничниці� (часнични³а,� час-
ни³ової� трави;� лат.�Allіarіa)� для� лі³Àвання� �нійних� ран.

Рід� дворічних� рослин� сімейства� хрестоцвітих.� Лист³и
цільні,�дов�очереш³ові.�Квіт³и�білі,�сÀцвіття�–� ³итиця.�Плід
–�стрÀчо³.�Рослини�мають�сильний�часни³овий�запах.�Бли-
зь³о�5�видів,�росте�в�тінистих�лісах,�ча�арни³ах,�по�ярах,�я³
бÀр’ян�–�в�пар³ах,�садах�та��ородах�[6,�12].

Клінічне� застос¾вання.� Роблять� настоян³À,� я³ою� імбі-
бÀють�пов’яз³и,�або�при³ладають�лист³и�на�ранÀ.�Рослина
за� своєю� антиба³теріальною� властивістю� подібна� до� час-
ни³а,� має� фітонциднÀ� дію,� висо³і� антиба³терійні� я³ості,
ба³терицидна�щодо� ба�атьох� видів� найпростіших,� ба³те-
рій� і� нижчих� �рибів� À� перші� хвилини� та� навіть� се³Àнди
застосÀвання�[6,�12].

Метод.�Ви³ористання� часни³À� (лат.�Allіum�satіvum)� для
лі³Àвання� �нійних� ран.

ЦибÀлинна�рослина�сімейства�лілейних.�Лист³и�плос³і,
ланцетоподібні,�жолоб³Àваті,�прямостоячі.�Цвітоносне�сте-
бло�рівне,�висотою�60-150�см.�ЦибÀлина�с³ладна,�с³лада-
ється�з�2-50�зÀбців,�³ожний�з�я³их�по³ритий�твердою�ш³і-
рястою�лÀс³ою�[6,�12].
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Клінічне� застос¾вання.� У� цибÀлинах�міститься�35-42�%
сÀхих� речовин,� 6,0-7,9� %� біл³ових� речовин,� 7,0-28� м�� %
вітамінÀ�С�(À�лист³ах�–�до�80�м��%),�0,5�%�цÀ³рÀ,�20-27�%
полісахаридів.�Гострота�сма³À�і�своєрідність�запахÀ�часни-
³À� спричинені� наявністю� ефірної� олії� (0,23-0,74%),� À� я³ій
містяться�фітонциди.� Настій� часни³À� ви³ористовÀється� я³
антисепти³� для�місцево�о� лі³Àвання� ран.

Метод.� Ви³ористання� ³ави� для� лі³Àвання� �нійних� ран.
Дов�олітнє�дерево,�має�білі�³віти,�що�продÀ³Àють�силь-

ний� ароматичний� запах,� ядро� с³ладається� з� двох� частин,
що�з’єднані�між�собою.

Клінічне� застос¾вання.� У� насінні� містяться� два� види
ал³алоїдів:� ³офеїн� -�0,3-1,5%;� три�онілін� -�0,2-0,7%.� Кава
ба�ата�ні³отиновою�і�три�оніліновою�³ислотами.�Відвар�³ави
застосовÀється�для�імбібіції�пов’язо³�після�оброб³и��нійної
рани,�що�прис³орює� її� за�оєння�вторинним�натя�ом,� томÀ
що� ³ава� здатна� поліпшÀвати�мі³роцир³Àляцію� і� має� вира-
женÀ��іперосмолярнÀ�дію�[12].

Метод.� Ви³ористання� Malva� Sy lvestrіs� для� лі³Àвання
�нійних� ран.

Рослина�росте�ди³о�при�доро�ах,�À�пар³ах,�лист³и�ма-
ють�овальнÀ�формÀ�і�зÀбці,�стебло�дов�е�(висо³е),�по³рите
дрібними� волос³ами,� ³віти� ясно-червоні.

Клінічне� застос¾вання.� ЗастосовÀються� лист³и� і� ³віти,
я³і�збирають�при�сÀхій�по�оді�À�фазі�ранньо�о�цвітіння.�Збір
висÀшÀють�при�температÀрі�не�більше�400С.�ЗастосовÀють
її� відвар,� я³� антисептичнÀ� рідинÀ,� я³ою� прося³ають� пов’я-
з³и� або� при³ладають� відварені� лист³и� на� ранÀ.

Метод.� Ви³ористання�³а³тÀса�алое� (лат.�Aloe�Vera)�для
лі³Àвання� �нійних� ран.

Клінічне� застос¾вання.� У� ³лінічній� пра³тиці� ви³ористо-
вÀють�“сі³”�з�листя,�я³ий�наносять�на�ранÀ.�Має�фітонцид-
нÀ�дію�і�стимÀлює�процеси�репарації�(�ранÀлювання�і�епіте-
лізÀвання� ран)� [12].

Метод.� Ви³ористання� Lіnum�Sp.� з� родÀ� Катана� для� лі-
³Àвання� �нійних� ран.

Росте�в�полях,�має�висо³е�стебло,�листи�зÀбчасті�зелені,
³віти� білі� чи� сині,� плоди� ³Àлеподібні.

Клінічне�застос¾вання.�У�своємÀ�с³ладі�містить��лю³си-
дÀ� і� �ір³і� речовини,� олію,� вітаміни� і�мінерали,� аміно³исло-
ти.�Олію�цієї�рослини�застосовÀють�для�лі³Àвання�ран,�томÀ
що�вона�має�виражені�антимі³робні�властивості� [12].

Метод.� Ви³ористання� рицини� (лат.�Rіcіnus�Communіs)
для� лі³Àвання� �нійних� ран.

Клінічне� застос¾вання.� У� ³лінічній� пра³тиці� застосовÀ-
ють� пов’яз³и,�прося³нÀті� олією� для� прис³орення� процесів
очищення� і� �ранÀлювання� �нійних� ран� [8].

Метод.� Ви³ористання� хни� (лат.� Lawsonіa� Іnermіs)� для
лі³Àвання� �нійних� ран.

Клінічне� застос¾вання.� Дерев’яниста� рослина� з� черво-
ним� ³оренем� і� міцним� стовбÀром.�Містить� ясно-червоний
природний�барвни³.�Хна�ви³ористовÀється�для�прис³орен-
ня�очищення�ран� і�лі³Àвання� �нійних�порожнин.�Після�вто-
ринної� хірÀр�ічної�оброб³и�хнÀ�À�ви�ляді� “³оржів� тіста”� на-
³ладають� на� �нійнÀ� ранÀ.�Має� антиба³теріальнÀ� дію� [14].

�Доведено,�що�тривале�застосÀвання�хни�на�ранÀ�À�ви-
�ляді�“переброджено�о�тіста”�забезпечÀє�прис³орення�репа-
ративних�процесів�та�Àтворення��ранÀляційної�т³анини�[14].

ВИСНОВКИ� 1.� Та³им� чином,� на� основі� аналізÀ� даних
літератÀри�можна�³онстатÀвати,�що�À�першій�фазі�раново�о
процесÀ,�я³��іпертонічні�та��іперосмолярні�речовини�можна
застосовÀвати�мед,� хнÀ,� відвар� ³ави.� Гідрофобними�речо-
винами�з�антиба³теріальною�дією�є�рослинні�олії�Lіnum�Sp .
та�рицини.�МісцевÀ�ензимотерапевтичнÀ�дію�проявляє�мед,
завдя³и� вмістÀ� À� ньомÀ�ферментів.� Я³� антисептичні� речо-
вини�можÀть� застосовÀватися:� часничниця,� часни³,� Malva
Sylvestrіs� та� хна,� внаслідо³� їх�фітонцидним� властивостям.

2.�У�дрÀ�ій�фазі�раново�о�процесÀ�для�стимÀляції��ранÀ-
лювання� та� ло³ально�о� по³ращення�мі³роцир³Àляції� доці-
льно�застосовÀвати�сі³�алое,�відвар�³ави;�для�“захистÀ”��ра-
нÀляцій�–� олії� Lіnum�Sp.� та� рицини.

3.�Засоби�народної�медицини,�що�застосовÀються�в�араб-
сь³их� ³раїнах,� À� ряді� випад³ів,� з� ÀрахÀванням� їх� позитив-
но�о�впливÀ�на�перебі��раново�о�процесÀ,�можÀть�бÀти�ефе-
³тивними� за� Àмов� аде³ватно�о� застосÀвання� та� станов-
лять� дея³À� альтернативÀ� “³ласичним”� методам� лі³Àвання
�нійних� ран.
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МихальчÀ³�В.Н.,�Дівоча�В.А.,�Гожен³о�А.І.
НАЯВНІСТЬ�ПРОТЕАЗИ�ТА�ІНГІБІТОРУ�У�ВАКЦИНАХ�І�КОМЕРЦІЙНИХ�ПРЕПАРАТАХ�КРОВІ

У³раїнсь³ий�НДІ�медицини�транспортÀ

НАЯВНІСТЬ�ПРОТЕАЗИ�ТА�ІНГІБІТОРУ�У�ВАКЦИНАХ�І�КОМЕРЦІЙНИХ
ПРЕПАРАТАХ�КРОВІ�–�Метою�дослідження�бÀло�вивчення�наявності�три-
псиноподібної� протеази� та� її� ін�ібіторÀ� À� проти�рипозних� ва³цинах� і
препаратах� ³рові.� Я³� по³азали�дослідження,� проти�рипозні� ва³цини:
інфлÀва³,� ва³сі�рип,�флюари³с,� �онова³цина,� �ерпетична� та� тÀляри-
мійна�мають�À�своємÀ�с³ладі�вели³À�³іль³ість�ін�ібіторÀ�трипсиноподі-
бних�протеаз.�Комерційні�препарати�з�донорсь³ої�³рові�людини:�імÀно-
�лобÀлін,�інтерферон,�фра³сипарин�та�сол³осерил�мають�À�своємÀ�с³ла-
ді� я³� трипсиноподібнÀ� протеазÀ� та³� і� її� ін�ібітор.� Та³,� імÀно�лобÀлін
містить� в� чотири�рази�більше� ін�ібіторÀ,� ніж� інтерферон.

НАЛИЧИЕ�ПРОТЕАЗЫ�И�ИНГИБИТОРА�В�ВАКЦИНАХ�И�КОММЕРЧЕСКИХ
ПРЕПАРАТАХ�КРОВИ�–�Целью�работы�было�изÀчение�наличия�трипси-

новидной�протеазы�и�её�ин�ибитора�в�противо�риппозных�ва³цинах�и
препаратах� ³рови.� Ка³� по³азали�исследования,� противо�риппозные
ва³цины:� инфлÀва³,� ва³си�рипп,� флюари³с,� �онова³цина,� �ерпетиче-
с³ая�и�тÀляремийная�содержат�в�своём�составе�большое�³оличество�ин-
�ибитора�трипсиновидных�протеаз.�Коммерчес³ие�препараты�из�доно-
рс³ой�³рови�челове³а:�иммÀно�лобÀлин,�интерферон,�фра³сипарин�и
сол³осерил�содержат�³а³�трипсиноподобнÀю�протеазÀ�та³�и�её�ин�иби-
тор.�Та³,�иммÀно�лобÀлин�содержит�в�четыре�раза�больше�ин�ибитора,
чем�интерферон.

PRESENCE�OF�PROTEASE�AND�PROTEASE�INHIBITOR�IN�VACCINES�AND
COMMERCIAL�BLOOD�PREPERATIONS�–�The�purpose�of�this�investigation�was
to� study� the�presence�of� trypsine-similar�protease�and� its� inhibitor� in
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antiinfluenza� vaccines�and�blood�preparations.�There�was� showed� that
antiinfluenza�vaccines:�influvac,�vaccigrip,�fluarix,�gonorrheal,�herpetic�and
tularemia�vaccines�contained�а�large�quantity�of�trypsine-similar�proteases
inhibitor.�Commercial�blood�preparations:� immunoglobulin,� interferon,
fraxiparin�and�solcoseryl�contain�trypsine-similar�proteases�and�its�inhibitor.
So�immunoglobulin�contains�four�times�more�inhibitor�than�interferon.

Ключові�слова:�трипсиноподібна�протеаза,�ін�ібітор,�³ров�людини.
Ключевые�слова:�трипсиновидная�протеаза,�ин�ибиторы,�³ровь.
Key�words:�trypsine-similar�protease,�inhibitor,�human�blood.

ВСТУП�На�сьо�одні�вели³а�Àва�а�приділяється�розвит-
³À�противірÀсних�ва³цин�адаптованих�до�холодÀ,�особливо
для�ва³цинації�дітей�проти��рипÀ�[1,2].�В�попередніх�дослі-
дженнях� ми� встановили,� що� при� очищенні� і� ³онцентрації
вірÀсÀ� �рипÀ� методами�швид³існо�о� центрифÀ�Àвання� в
�радієнті� сахарози� і� еле³трофорезом� в� поліа³ріламідномÀ
�елі,�не�звільняло�вірÀс��рипÀ�від�трипсиноподібної�протеа-
зи�[3].

Метою� дано�о� дослідження� бÀла� перевір³а� наявності
протеази� і� її� ін�ібітора�в�проти�рипозних�ва³цинах� і� імÀно-
біоло�ічних� препаратах� ³рові� я³� вітчизняно�о� та³� і� зарÀбі-
жно�о� виробництва.

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ�У�роботі�ви³ористовÀвали�³о-
мерційні�препарати:�інтерферон�лей³оцетарний�людсь³ий,
серії�751,�486�і�754,�термін�придатності�до�10.�2002.;�імÀ-
но�лобÀлін� людсь³ий,� плацентарний,� донорсь³ий� 10� %,
Київ� “Біофарма”,� серії� 590798,� термін� придатності� до
07.2002�р.�ва³цинÀ��оно³³о³овÀ,�серії�37-4,�13-14,�термін
придатності� до� 09.2002� р.,� Хар³ів;� ва³цинÀ� �ерпетичнÀ,
серії� 200³4157,� термін� придатності� до� 01.2003� р.,� серії
201³4283,� термін� придатності� до� 09.2002� р.,� Одеса;� ін-
флÀва³-ва³цина� для� профіла³ти³и� �рипÀ,� сезонÀ� 2002/
2003,�серія�№�z-�1301,�термін�придатності�06-2003,�фірма
“Solvay� Pharmaceutikals� B.V”� Нідерланди;� ава³сим-ва³-
цина�для�профіла³ти³и��епатитÀ�А,�серія�Р0156,�придатна
до� 01.2000� р.,� фірма� «Пастер�Мири� Коннот»,� Франція,:
флюари³с-ва³цина� для� профіла³ти³и� �рипÀ,� сезонÀ� 02/
03,� серія� 18731В9,� придатна� до� 06/03� р.,� фірма� «Сміт
Клейн� Бічем»,� Німеччина;� фра³сипарин-препарат� ³рові
отриманий� з� �епаринÀ� (античинни³� Ха),� серія� 2850� МЕ,
придатний� до� 07.2005� р.,� фірма� “Sanofi-chinoin”,� Фран-
ція;� ва³си�рип� -� проти�рипозна� ва³цина,� серія� w6159,
придатний�до�2003�р.,�фірма�«Пастер�Міри�Коннот»,�Фран-
ція;�сол³осерил-препарат�з�³рові�телят�для��емодіалізÀ,�се-
рія�605309,� придатний� до�03/01,�фірма� «Сол³о»,� Базель.
Швейцарія,� я³і� бÀли� за³Àплені� в� апте³ах� м.� Одеси.

�У�всіх� вищез�аданих�препаратах�перевіряли�наявність
трипсиноподібної� протеази� і� ін�ібіторÀ � за� методом
А.П.Левиць³о�о� [4,5]� в� нашій�модифі³ації� [6]� і� за�ально�о
біл³а�за�методом�ЛоÀрі�[7].

�РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�У�зв’яз³À�з�тим,�що�в�попередніх�дослідженнях�нам�не
вдалося� звільнити� вірÀс� �рипÀ,� при� очищенні� і� ³онцент-
рації,� від� протеолітичної� а³тивності,� [8]� ми� провели� ряд
досліджень,� на�наявність�даних�ферментів� і� їх� ін�ібіторів
в� препаратах,� я³і� випÀс³аються� вітчизняною� промисло-
вістю.�Я³�видно�з�резÀльтатів�досліджень,�представлених
на�рис.1� в� ³омерційних�препаратах:� імÀно�лобÀліні� люд-

сь³омÀ,�плацентарномÀ;�інтерфероні�лей³оцетарномÀ;��е-
рпетичній� ва³цині;� �онова³цині� і� тÀляремійній� ва³цині,
знайдено�наявність�я³�трипсиноподібної�протеази�та³�і� її
ін�ібіторÀ.� Більше� всьо�о� ін�ібіторÀ� трипсиноподібних
протеаз� міститься� в� імÀно�лобÀліні� ( 6 0 , 1 8 5� м�/л) .� Він
та³ож�виявлявся�в�інтерфероні�(15,79�м�/л)�і�в��ерпетич-
ній� ва³цині� (19�� 750� м�/л).� У� �онова³цині,� я³а� містила
вели³À� ³іль³ість� трипсиноподібної� протеази,� бÀли� знай-
дені� тіль³и� сліди� ін�ібіторÀ� трипсиноподібних� протеаз
(0,544� м�/л).

� Та³им� чином,� ³омерційний� препарат� імÀно�лобÀлін
містить� найбільшÀ� ³іль³ість� ін�ібіторÀ� трипсиноподібних
протеаз,�порівняно�з�іншими�препаратами�що,�мабÀть,�ба-
�ато�в�чомÀ,�і�обÀмовлює�йо�о�проте³тивні�ефе³ти�при�ба�а-
тьох� тяж³их� інфе³ційних� захворюваннях.

Ми�порахÀвали,�що,�мабÀть,�вітчизняні�препарати�сла-
бо�очищені�від�баластних�біл³ів�[3].�ТомÀ�метою�настÀпних
досліджень�бÀла� перевір³а� наявності� протеолітичних�фер-
ментів� і� їх� ін�ібіторів� À� ва³цинах� і� препаратах� з� ³рові,�що
випÀс³аються�фірмами� різних� зарÀбіжних� ³раїн.

�Я³�по³азали�дослідження,�представлені�в�таблиці� і�на
рис.� 2� всі� ³омерційні� препарати� випÀщені� зарÀбіжними
фірмами�та³ож�містять�ін�ібітор�і�протеазÀ.�Кіль³ість�ін�ібі-
торÀ�в�250�разів�перевищÀє�вміст�протеази.�Найбільше�ін-
�ібіторÀ� виявляється� в� проти�рипозній� ва³цині� «ІнфлÀва³»
(180,86м�/мл� біл³а),� потім� в� препараті� «Фра³сипарин»-
(111,30�м�/мл).�Менше�всьо�о�ін�ібіторÀ�трипсиноподібних
протеаз� містить� препарат� «Ава³сим»-іна³тивÀвання� ва³-
цина� проти� �епатитÀ� А.� Проти�рипозні� ва³цини:� «Ва³си�-
рип»� і� «Флюари³с»� містять� À� вели³ій� ³іль³ості� і� ін�ібітори

Протеаза Біло³ Ін�ібітор

1. ІмÀно�лобÀлін.�������������������������������4.��Гонова³цина.
2 . Інтерферон.�����������������������������������������������5.�ТÀляремійна�ва³цина.
3. Герпетична�ва³цина.

Рис.�1.�Наявність�протеази�і�ін�ібіторÀ�в�дея³их�імÀнобіоло�іч-
них�препаратах�³рові�випÀс³аються�сироват³овою�промисловістю
У³раїни.

Таблиця.� Наявність� протеази� і� ін�ібіторÀ� в� ³омерційних� імÀнобіоло�ічних� препаратах,� що� випÀс³ають-
ся� фірмами� зарÀбіжних� ³раїн

№ п/п Найменування препарату Фірма, країна Білок мг/0,1мл Протеаза мг/мл в 0,1 Інгібітор мг/мл білка 
1 Інфлувак Solvay, Нідерланди 0,163 1,2 180,86 
2. Аваксим Пастер, Франція 0,147 0,12 8,924 
3. Флюарікс Сміт, Клейн Німеччина 0,096 0,51 9 6,52 
4. Фраксипарин Sanofi, Франція 0,048 0,17 111,30 
5. Ваксигрип Пастер, Франція 0,029 0,20 101,73 
6. Солкосерил Солко, Швейцарія 4,569 0,14 84,34 
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та� протеазÀ.� Серед� названих� ва³цин� «Ва³си�рип»� містить
найменшÀ�³іль³ість�трипсиноподібної�протеази,�тоді�я³�«Ін-
флÀва³»� в� своємÀ� с³ладі� мав� найвищÀ� протеолітичнÀ� а³-
тивність� (1,2� м�/мл).� Ва³цина� «ІнфлÀва³»,� я³а� с³ладаєть-
ся�з� �ема�лютанинів� і� нейрамінідази�вірÀсÀ� �рипÀ,�штамів:
А/Moscow� /10/99(H3N2),� А/New� Caledonia� /20/99� (H/N/),
B/Honq�Konq� /330/2001�містить� в� своємÀ�с³ладі� ін�ібіторÀ
180,86� м�/мл� і�протеази�1,2� м�/мл.� Ва³си�рип� с³ладаєть-
ся�з�трьох�штамів�вірÀсÀ��рипÀ�і�містить�101,73�м�/мл�ін�і-
біторÀ�і�0,20�м�/мл�трипсиноподібної�протеази.�Флюари³с-
проти�рипозна� розщеплена� ва³цина� с³ладається� з� �ема�-
лютинінів�штамів� (H1N1)� А/нова� Каледонія� H3N2:� А/Пана-
ма� і�В�Шандонт�17/97� і�містить�в�своємÀ�с³ладі�96,52�м�/
мл� ін�ібіторÀ� і�0,51м�/мл� –� протеази.

� З� трьох� вивчених� проти�рипозних� ва³цин�можна� вва-
жати,�що� ва³цина� “Ва³си�рип”� з�ідно� з� вивченими� по³аз-
ни³ами� ³раща,� ос³іль³и� вона�містить� найменшÀ� ³іль³ість
трипсиноподібної� протеази� і� вели³À� ³іль³ість� ін�ібіторÀ,
я³ий�впливає�на�формÀвання�захисних�сил�ор�анізмÀ,�тоді
я³�протеаза�сприяє�розвит³À�вірÀсної�інфе³ції.�Ва³цинÀ�“Ін-
флÀва³”�слід�бÀло�б�поставити�на�останнє�місце�за�я³істю ,
ос³іль³и� вона�містить� найбільшÀ� ³іль³ість� трипсиноподіб-
ної�протеази.� Ава³сим-ва³цина� проти� �епатитÀ� А,� с³лада-
ється�з�штама�GBМ�вірÀсÀ��епатитÀ�А�(160�анти�енних�од.)
і� містять� в� своємÀ� с³ладі� тіль³и� 8,924� м�/мл� ін�ібіторÀ� і
0,12�м�/мл�трипсиноподібної�протеази,�тобто�найменша�³і-
ль³ість� ін�ібіторÀ� і� протеази� порівняно� з� іншими� ва³цина-
ми.�Препарати�³рові:�фра³сипарин�–� с³ладається�з�фра�-
ментованих�елементів��лю³озоаміно�лі³ана��епаринÀ� (9500
МЕ).� А³тивною� речовиною� є� надропарин� ³альцію-низь³о-
моле³Àлярний��епарин�одержаний�із�стандартно�о��епари-
нÀ� методом� деполімеризації� в� спеціальних� Àмовах� (дані
інстрÀ³ції).�За�нашими�резÀльтатами�фра³сипарин�містить
вели³À� ³іль³ість� ін�ібіторÀ� трипсиноподібних� протеаз
(111,30�м�/мл)� і� незначнÀ�³іль³ість�протеази� (0,17�м�/мл).
За� даними� інстрÀ³ції� фра³сипарин� хара³теризÀється� ви-
раженою� а³тивністю� відносно� чинни³а� Ха.� Єши³о� На�ая
[1990� �]� вважає,�що� чинни³� Ха� розщеплює� �ема�лютинін
вірÀсÀ� �рипÀ� на� єдиній� ар�иніновій� ділянці,� на� дві� сÀбоди-

1.�ІнфлÀва³.
2 .�Ава³сим.
3.�Флюари³с.

4.�Фра³сипарин.
5.�Ва³си�рип.
6.�Сол³осерbл.

Рис.�2.�Наявність�ін�ібіторÀ�і�протеази�в�проти�рипозних�ва³-
цинах�і�імÀнобіоло�ічних�препаратах�³рові�зарÀбіжних�³раїн.

ниці� НА
1
� і� НА

2
.� ВірÀса³тивÀюча� протеаза� і� чинни³� Ха� не

тіль³и�стрÀ³тÀрно,�але�і�фÀн³ціонально�подібні�один�до�од-
но�о.� Чинни³� Ха,� за� ³ласифі³ацією� Boehringer� Mannheim
Biochemica�належить�до�серинових�протеаз.�Отже,�фра³си-
парин�можна� вважати� ін�ібітором� трипсиноподібних� про-
теаз.�Сол³осерил�с³ладається�з�депротеїнізовано�о��емодіа-
лізатÀ� з� ³рові� телят� і� в³лючає�широ³ий� спе³тр� природних
низь³омоле³Àлярних� речовин.� В� своємÀ� с³ладі� препарат
містить� ³омпоненти� ³рові� і� речовини,� я³і� звичайно� вияв-
ляються� в�ор�анізмі� [18-БИ� -601].�За�нашими�даними�со-
л³осерил�містить� значнÀ� ³іль³ість� ін�ібіторÀ� (84,34�м�/мл),
дÀже�мало�протеази� (10,14�м�/мл)� і� дÀже� вели³À� ³іль³ість
за�ально�о�біл³а�(4,569�м�/мл).�Розробни³и�дано�о�препа-
ратÀ� в� інстрÀ³ції� повідомляють,�що�фарма³о³інети³À� пре-
паратÀ�за�допомо�ою�хімі³о-аналітичних�методів�не�прово-
дили.�Виходячи�з�вищеви³ладено�о�можна�с³азати,�що�за-
рÀбіжні�препарати�не�очищені�на�100�%�від�домішо³�або�їх
відділити� від� вірÀсних� біл³ів� ³омпонентÀ� ³літини� не� мож-
ливо.�ВірÀсні�біл³и�міцно�асоційовані� з� ³омпонентами�³лі-
тини,�томÀ�стрÀ³тÀрÀ�вірÀсÀ��рипÀ�слід�роз�лядати�з�ÀрахÀ-
ванням� взаємодії� з� ³літинними�ферментами� та� їх� ін�ібіто-
рами.

Та³им� чином,� вивчені� препарати,� я³і� випÀс³аються
зарÀбіжними�фірмами,�містять�в�своємÀ�с³ладі�я³�трипси-
ноподібнÀ�протеазÀ,�та³�і� її� ін�ібітор.

ВИСНОВКИ� 1.� Вітчизняні� ³омерційні� препарати:� імÀ-
но�лобÀлін� людсь³ий,� інтерферон� людсь³ий,� �ерпетична
ва³цина,� �онова³цина� і� тÀляремійна� ва³цина�містять� три-
псиноподібнÀ� протеазÀ� і� її� ін�ібітори.� Та³,� імÀно�лобÀлін
містить�в�чотири�рази�більше�ін�ібіторÀ�протеаз,�ніж�інтер-
ферон.�Ін�ібітори�знайдені�і�в��ерпетичній�ва³цині.�Гонова-
³цина,� я³а�містить� вели³À� ³іль³ість� трипсиноподібної� про-
теази,� визначаються� тіль³и� сліди� ін�ібіторÀ.� 2.� ЗарÀбіжні
проти�рипозні� ва³цини:� інфлÀва³,� ва³си�рип,� флюари³с� і
препарати�³рові:�фра³сипарин�і�сол³осерил�містять�в�своє-
мÀ� с³ладі� вели³À� ³іль³ість� ін�ібіторÀ� трипсиноподібних
протеаз.�3.�Визначення�протеазної�та�ін�ібÀючої�а³тивності
при� при�отÀванні� ³омерційних� препаратів,� може� слÀжити
мар³ером�я³ості�на�чистотÀ�препаратÀ.
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Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ГЕМОСТАЗ�ПРИ�РЕКОНСТРУКЦІЇ�АТЕРОСКЛЕРОТИЧНОЇ�ОКЛЮЗІЇ�АОРТОС-
ТЕГНОВОГО�СЕГМЕНТА�–�Під�спостереженням�перебÀвало�59�хворих�із
атерос³леротичною�о³люзією�аортосте�ново�о�се�мента�із�ІІ�Б�-�IV�ст.
хронічної� ³ритичної� ішемії� нижніх� ³інціво³.� У� всіх� хворих� проведено
відновлення�³ровото³À�по�ма�істральних�артеріях�нижніх�³інціво³,�À�32
випад³ах�проведено�додат³овÀ�ре³онстрÀ³цію�дистально�о�артеріаль-
но�о�рÀсла�на�одній�із�нижніх�³інціво³.�Встановлено,�що�хронічна�арте-
ріальна�ішемія�веде�до�а³тивації�з�ортальної�та�при�нічення�фібрино-
літичної�систем�³рові,�особливо�À�пацієнтів�із�³ритичною�ішемією�ниж-
ніх�³інціво³.�Ре³онстрÀ³тивна�операція�потенціює�виявлені�зміни�з�ор-
тальної� та�фібринолітичної�систем.� Із�метою�попередження�розвит³À
тромбозÀ�се�мента�ре³онстрÀ³ції,�застосовÀвали�введення�препаратÀ
“Пентосан”�за�запропонованою�схемою,�що�дозволило�знизити�³іль³ість
випад³ів�тромбозÀ�дистально�о�се�мента�ре³онстрÀ³ції�до�3,1%.

ГЕМОСТАЗ�ПРИ�РЕКОНСТРУКЦИИ�АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКОЙ�ОКЛЮЗИИ
АОРТОБЕДРЕННОГО�СЕГМЕНТА�–�Под�наблюдением�находилось�59�боль-
ных�с�атерос³леротичес³ой�о³люзией�аортобедренно�о�се�мента�с�ІІ�-�Б
-�IV�ст.�хроничес³ой�³ритичес³ой�ишемии�нижних�³онечностей.�У�всех
больных�проведено�восстановление�³ровото³а�по�ма�истральным�ар-
териям�нижних�³онечностей,�À�32�слÀчаях�проведено�дополнительнÀю
ре³онстрÀ³цию�дистально�о�артериально�о�рÀсла�на�одном�из�нижних
³онечностей.�Установлено,�что�хроничес³ая�артериальная�ишемия�ве-
дет�³�а³тивации�свертывающей�и�À�нетения�фибринолитичес³ой�си-
стем�³рови,�особенно�À�пациентов�с�³ритичес³ой�ишемией�нижних
³онечностей.� Ре³онстрÀ³тивная� операция� потенцирÀет� выявленные
изменения�свертывающей�и�фибринолитичес³ой�систем.�С�целью�пред-
Àпреждения�развития�тромбоза�се�мента�ре³онстрÀ³ции,�применяли
введение�препарата�“Пентосан”�по�предла�аемой�схеме,�что�позволило
снизить�³оличество�слÀчаев�тромбоза�дистально�о�се�мента�ре³онстрÀ-
³ции�до�3,1�%.

HEMOSTASIS�AT�THE�RECONSTRUCTION�OF�THE�ATHEROSCLEROTIC
OCCLUSION�OF�AORTIC-FEMORAL�SEGMENT�–�Under�the�supervision�were�59
patients�with�atherosclerotic�occlusion�of�aorto-femoral�segment�with�the�ІІ�B
-�IV�stage�of�chronic�critical�ischemia�of�lower�extremities.�At�all�patients�the
renewal�of�blood�stream�is�conducted�onto�the�main�arteries�of�lower�extremities,
in�32�case�the�additional�reconstruction�of�distal�arterial�bed�is�conducted�on�one
of��lower�extremities.�It�was�established�that�chronic�arterial�ischemia�results
in�activating�of�coagulation�and�oppression�of�the�fibrinolytic�systems�of�blood,
especially�at�patients�with� the�critical� ischemia�of� lower�extremities.�The
reconstruction��operation�increases�the�exposed�changes�of�the�coagulation��and
fibrinolytic�systems.�With�the�purpose�of�warning�the�development�of�thrombosis
of�reconstruction�segment�applied�the�introduction�of�preparation�“Pentosan”
according�to�the�offered�chart,�that�allowed�to�reduce�the�amount�of�cases�of
thrombosis�of�distal�segment�of�reconstruction�to�3,1�%.

Ключові�слова:�атерос³леротична�о³люзія,�артеріальна�ре³онстрÀ-
³ція,�тромбоз�се�мента�ре³онстрÀ³ції.
Ключевые�слова:�атерос³леротичес³ая�о³³люзия,�артериальная

ре³онстрÀ³ция,�тромбоз�се�мента�ре³онстрÀ³ции.
Key�words:�atherosclerotic�occlusion,�arterial�reconstruction,�thrombosis

of�segment�of�reconstruction

ВСТУП�Оперативні�втрÀчання�при�атерос³леротичній�о³лю-
зії�аортосте�ново�о�се�мента�сÀпроводжÀються�рядом�Àс³лад-
нень,�серед�я³их��тромбоз�се�мента�ре³онстрÀ³ції�або���артеріа-
льно�о�рÀсла.�Для�попередження�в³азаних�Àс³ладнень�ви³ори-
стовÀється�ряд�методи³,�серед�я³их�займають�чільне�місце��е-
модилюція�[2],�антиа�ре�анти�[3].�Поряд�із�цим,�частота�тром-
бозÀ�се�мента�ре³онстрÀ³ції�залишається�на�рівні�4�–�6�%�[1].

Мета�роботи.�Вивчити�стан�з�ортальної�та�фібринолі-
тичної� систем� в� Àмовах� ре³онстрÀ³ції� атерос³леротичної
о³люзії�аорто-³лÀбово-сте�ново�о�се�мента.

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ�Обстежено�59�пацієнтів�із�ате-
рос³леротичною� о³люзією� аорти� та�ма�істральних� артерій
нижніх� ³інціво³.� Із� них� À� 10� хворих� виявлено� � ІІ� Б� стадію
хронічної�ішемії�нижніх�³інціво³,�À�15�–�ІІІ�А�ст.,�та��À�27�–�ІІІ
Б�ст.�(І��рÀпа)�і�À�13�–�IV�ст.�хронічної�³ритичної�ішемії�нижніх
³інціво³�(ІІ��рÀпа),�(за�модифі³ованою�³ласифі³ацією�Фонта-
не,�ре³омендованою�дрÀ�им�Європейсь³им�³онсенсÀсом�сÀ-
динних� хірÀр�ів� з� питань� хронічної� та� ³ритичної� ішемії).

Всім�пацієнтам�проводилось�відновлення�³ровото³À�по
аорто-³лÀбово-сте�новомÀ�се�ментÀ,�з�них�À�32�проведено
додат³овÀ� ре³онстрÀ³цію� сте�но-під³олінно�о� се�мента� на
одній� із� нижніх� ³інціво³.

�Проводили�³лінічне�обстеження�пацієнтів,�що,�³рім�за-
�ально³лінічних� методів� обстеження,� в³лючало� визначен-
ня�по³азни³ів�з�ортальної:� �тромбіновий�час� (ТЧ),�тромбо-
тест� (ТТ),� фібрино�ен� (ФГ),� фібриностабілізÀючий�фа³тор
(ФСФ),� час� ре³альцифі³ації� плазми� (ЧРП),� толерантність
плазми� до� �епаринÀ� (ТПГ),� тромбопластична� а³тивність
(ТА),�протромбіновий�інде³с�(ПІ)�та�фібринолітичної�систем
³рові:�плазмін� (ПЛ),�плазміно�ен� (ПГ),�сÀмарна�фібринолі-
тична� а³тивність� (СФА),� антиплазмін� (АП),� час� лізисÀ� еÀ�-
лобінових� з�Àст³ів� � (ЧЛЕЗ),� фібринолітична� а³тивність
плазми�(ФАП),�проа³тиватор�плазміно�енÀ�(ПП),�а³тиватор
плазміно�енÀ� (А³П),� антифібринолітична� а³тивність� плаз-
ми� (ААП),�антифібринолітична�а³тивність�сироват³и� (ААС).

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�У�резÀльтаті�проведених�досліджень�виявлено,�що�доо-
пераційний� рівень� по³азни³ів� з�ортальної� системи� À� паці-
єнтів�ІІ��рÀпи�є�значно�вищий�за�нормÀ�та�перевищÀє�по³а-
зни³и� І��рÀпи,�та³�ТЧ�À�пацієнтів� І��р.�на�4,6�%�перевищÀє
нормÀ,� а� À� пацієнтів� ІІ� �рÀпи� � -� на� 30,1�%.�Ма³симальне
зниження�дано�о�по³азни³а�відмічається�через�24��од�піс-
ля��ре³онстрÀ³ції,�що�становить��на�51,4�та�66,3�%�нижче�від
доопераційно�о� рівня� � відповідно� À� пацієнтів� І� та� ІІ� �рÀп
(табл.�1,�табл.�2).

Таблиця� 1.� По³азни³и� з�ортальної� системи� ³рові� À� пацієнтів� І� �р.

Показник Норма До опер. 6 год 12 год  24 год 
Тромбіновий час, с 15,3±06 14,6±0,6 9,0±0,2 7,6±0,2 7,1±0,3 
Тромботест, бали 4,57±0,1 4,4±0,2 4,9±0,1 5,6±0,2 6,1±0,3 
Фібриноген (в) г/л 
 (ч) г/л 

2,75±0,11 
2,75±0,11 

2,94±0,1 
2,85±0,13 

4,70±0,12 
4,69±0,12 

6,57±0,21 
5,86±0,17 

6,91±0,18 
6,35±014 

Фібриностабілізуючий фактор, с 41,2±3,8 48,8±4,5 48,0±3,8 47,12±3,6 46,2±4,5 
Час рекальцифікації плазми, с 113,8±2,0 115,2±2,2 116,3±4,0 118,6±3,8 124,3±4,0 
Толерантність плазми до гепарину, с 732,1±29,2 683,5±30,1 651,4±52,2 642,2±49,3 631,3±55,2 
Тромбопластична активність, % 50,71±1,32 59,41±1,28 61,82±4,21 66,87±3,80 69,48±2,81 
Протромбіновий індекс, % 95,41±0,68 96,57±0,84 96,89±0,96 97,72±0,95 98,15±0,91 

Схожа�тенденція�спостері�ається�і�при�вивченні�інших
по³азни³ів�з�ортальної�системи�³рові.�Рівень�ФГ�À�пацієнтів�І
�рÀпи� знаходиться� пра³тично� À�межах� норми,� тоді,� я³� À� ІІ
�рÀпі� незначно�перевищÀє� її� (на�8,4�%).�Після�ре³онстрÀ³ції
відмічається�підвищення�рівня�ФГ�із�ма³симÀмом�на�24��од:

на�59,7�%�-�через�6��од�після�ре³онстрÀ³ції,�на�123,5�%�через
12� �од,� та� на�135,1�%� через�24� �од� À� пацієнтів� І� �рÀпи� та
відповідно�на�58,4,��127,5,�135,2�%�(табл.�1,�табл.�2).

По³азни³�ТПГ�À�доопераційномÀ�періоді�нижчий�À�пацієн-
тів� із� тяжчим�стÀпенем� ішемії�нижніх�³інціво³� (ІІ� �р.)� і�стано-
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Таблиця� 2.� По³азни³и� з�ортальної� системи� ³рові� À� пацієнтів� ІІ� �р.

Показник Норма До опер. 6 год 12 год  24 год 
Тромбіновий час, с 15,3±06 19,9±0,2 8,7±0,4 6,9±0,1 6,7±0,2 
Тромботест, бали 4,5±0,1 4,1±0,1 5,3±0,3 6,1±0,1 6,5±0,3 
Фібриноген, (в) г/л 
(ч) г/л 

2,75±0,11 
2,75±0,11 

2,98±0,08 
2,91±0,12 

4,72±0,15 
4,69±0,11 

6,78±0,19 
5,97±0,16 

7,01±0,18 
6,49±0,13 

Фібриностабілізуючий фактор, с 41,2±3,8 49,7±3,1 47,4±3,3 46,8±3,1 46,1±2,9 
Час рекальцифікації плазми, с 113,8±2,0 119,1±1,7 125,4±3,2 126,3±2,6 129,0±3,1 
Толерантність плазми до гепарину, с 732,1±29,2 681,3±31,4 643,6±40,1 635,1±34,5 621,4±39,4 
Тромбопластична активність, % 50,71±1,32 62,17±1,47 66,42±2,52 69,8±2,93 73,26±2,12 
Протромбіновий індекс, % 95,41±0,68 97,12±0,41 97,96±0,93 98,79±0,79 99,29±0,47 
 

вить�681±31,4� (с),�що�на�6,9�%� нижче�за�нормÀ� та�на�0,3%
нижче� від� дано�о� по³азни³а� À� пацієнтів� І� �р.� Через�24� �од
відмічається�зниження�дано�о�по³азни³а�À�пацієнтів� ІІ��р.�на
8,8�%�від�вихідно�о�рівня,�а�À�пацієнтів� І��р.�–�на�7,6�%.

Рівень�ПІ�À�доопераційномÀ�періоді�À�хворих�І��р.�на�1,2
%�вище�за�нормÀ,�а�À�хворих�ІІ��р.�–�1,8�%.�У�пацієнтів�обох
�рÀп�спостері�ається�ма³симальне�збільшення�ПІ�на�24��од
після�оперативно�о�втрÀчання��і�становить�98,15±0,91�%��-
І��р.�та�99,29±0,47�%�-�ІІ��р.

Поряд�із�змінами�по³азни³ів�з�ортальної�системи�³рові
відмічається� і� реа³ція�фібринолітичної� системи.� Та³,� спо-
стері�ається,�що�ПЛ�À�пацієнтів�І��р.�в�доопераційномÀ�пері-
оді� на� 4,3�%� нижче� за� нормÀ,� а� ПГ� на� 0,7�%� перевищÀє
нормÀ,�а�À�пацієнтів�ІІ��р.�відповідно�на�8,5�%�нижче�та�на
16,1�%�вище�за�нормÀ.�Після�операції�спостері�ається�зни-
ження� рівня� ПЛ� з� ма³симÀмом� через� 24� �од� À� пацієнтів
обох��рÀп:�на�–�17,4�%�À�осіб�І��р.�та�на�22,4�%�À�осіб�ІІ��р.�від
доопераційно�о�рівня�(табл.�3,�табл.�4).

Таблиця� 3.� По³азни³и� фібринолітичної� системи� ³рові� À� пацієнтів� І� �р.

Показник Норма До операції 6 год 12 год 24 год 
Плазмін, % 105,3±3,1 100,8±1,6 99,4±1,3 86,8±0,9 79,7±3,2 
Плазміноген, % 92,6±2,8 98,2±2,5 96,7±0,7 87,2±0,8 81,1±1,2 
Сумарна фібринолітична 
активність, % 97,5±1,8 98,7±1,1 97,8±0,9 82,7±0,7 79,2±0,4 

Час Хагеман-залежного 
фібринолізу, хв 19,8±1,1 20,5±1,0 20,2±0,8 27,3±1,4 36,1±1,2 

Час лізису еуглобулінових 
згустків, хв 163,8±2,8 158,8±2,0 166,3±1,8 175,6±0,9 179,2±1,3 

Антиплазмін, % 98,1±2,9 99,4±1,6 103,5±1,3 133,4±1,7 141,2±1,4 
Фібринолітична активність 
плазми, % 11,8±1,7 9,7±1,6 10,1±1,1 12,9±1,4 15,7±2,1 

Проактиватор плазміногену, мм2 885,4±53,1 801,5±24,3 890,8±15,3 904,7±22,2 969,8±11,3 
Активатор плазміногену, мм2 44,9±3,8 38,5±2,5 34,7±2,1 31,8±1,2 29,7±1,4 
Антифібринолітична активність 
плазми, мм2 393,9±30,6 404,7±12,9 391,4±10,5 355,1±11,2 317,4±25,8 

Антифібринолітична активність 
сироватки, мм2 56,7±4,2 69,5±3,4 57,2±3,0 51,1±3,1 48,4±3,2 

 
Таблиця� 4.� По³азни³и� фібринолітичної� системи� ³рові� À� пацієнтів� � ІІ� �р.

Показник Норма До операції 6 год 12 год 24 год 

Плазмін, % 105,3±3,1 96,4±1,1 91,5±1,4 81,2±0,4 74,8±1,3 
Плазміноген, % 89,2±2,8 103,6±1,4 92,3±0,6 84,1±0,9 77,1±0,5 
Сумарна фібринолітична 
активність, % 97,5±1,8 99,3±0,8 97,8±0,68 79,4±0,3 77,5±0,4 

Час Хагеман-залежного 
фібринолізу, хв 19,8±1,1 22,7±1,1 23,5±0,5 29,6±0,9 39,8±1,3 

Час лізису еуглобулінових 
згустків, хв 163,8±2,8 162,5±1,7 170,1±1,5 179,8±1,2 184,7±1,1 

Антиплазмін, % 98,1±2,9 102,1±1,4 109,8±0,9 138,4±1,2 146,2±1,1 
Фібринолітична активність 
плазми, % 11,8±1,7 10,1±1,2 11,2±1,0 14,1±1,3 16,3±0,8 

Проактиватор плазміногену, мм2 885,4±53,1 807,5±24,3 901,4±17,6 908,1±20,6 979,8±11,9 
Активатор плазміногену, мм2 44,9±3,8 36,1±1,9 31,7±1,6 29,6±1,8 26,8±1,3 
Антифібринолітична активність 
плазми, мм2 393,9±30,6 401,3±9,5 359,1±10,3 347,9±11,0 309,6±15,3 

Антифібринолітична активність 
сироватки, мм2 56,7±4,2 69,9±2,8 53,2±2,7 47,4±2,1 45,6±2,8 

 
Рівень� ПЛ� теж� знижÀється� із� найменшим� по³азни³ом

через�добÀ�після�ре³онстрÀ³ції�та�становить�81,1±1,2�%�при
доопераційномÀ� рівні� 9 8 , 2 ± 2 , 5� %� À� пацієнтів� І� �р.� та

77,1±0,5�%�при�доопераційномÀ�по³азни³ові�103,6±1,4�%�À
пацієнтів� ІІ� �р.� Та³а�ж� тенденція� відмічається� � за� рівнями
ФАП,�АП,�ААП,�ААС.
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В�доопераційномÀ�періоді�спостері�ається�зниження�о³ре-
мих� по³азни³ів� À� пацієнтів� обох� �рÀп,� зо³рема� ПП,� А³П,
ФАП�і�становить�на�9,5,�14,3,�17,8�%�нижче�норми�À�паціє-
нтів� І��р.�та�на�8,9,�19,6,�14,4�%�-�À�пацієнтів� ІІ��р.�Значне
зниження� А³П� відмічається� на� 24� �од� після� проведення
артеріальної� ре³онстрÀ³ції� і� становить� À� пацієнтів� І� �р.� на
22,6�%�нижче�доопераційно�о�рівня,�а�À�пацієнтів� ІІ� �р.�на
25,8�%.�Рівень�ПП�та�ФАП�через�24��од�після�оперативно�о
втрÀчання�зростає�À�пацієнтів�І��р.�на�20,9�та�на�61,9�%,�а�À
пацієнтів�ІІ��р.�–�на�21,3�і�на�61,4�%.

Встановлено,�що�À�хворих�на�облітерÀючий�атерос³лероз
аорти�та�ма�істральних�артерій�нижніх�³інціво³�спостері�а-
ється�а³тивізація�з�ортальної�системи,�що�залежить�від�стÀ-
пеня�хронічної�артеріальної�ішемії.�В�зв’яз³À�з�цим,�є�необ-
хідність�даним�хворим�À�доопераційномÀ�періоді�проводи-
ти� терапію� антитромботичними� препаратами,� спрямова-
нÀ� на� зниження� а³тивності� з�ортальної� та� підвищення� а³-
тивності� фібринолітичної� систем� ³рові.� Даним� вимо�ам
відповідає� препарат� � �рÀпи� низь³омоле³Àлярних� �епари-
нів�„Пентосан”,�я³ий�при�нічÀє�а³тивацію� VIII�фа³тора�з�о-
ртання� ³рові,� попереджÀючи� тим�самим�Àтворення�фа³то-
ра�VIII� а,�знижÀє�а³тивність�фа³тора� V�більше�ніж�на�50�%,
селе³тивно�та�незалежно�ін�ібÀє�фа³тор�з�ортання�Стюарта-
ПраÀра� (Ха)� та� протромбін� (ІІа),� підвищÀє� ³онцентрацію
тромбоцитарно�о�фа³тора� 4� в� плазмі� ³рові,� чинить� силь-
ний� вплив� на� подовження� а³тивовано�о� парціально�о
тромбопластично�о� часÀ.�32� пацієнтам,� я³им� планÀвалось

проведення�додат³ової�ре³онстрÀ³ції�артерій�сте�но-під³о-
лінно�о� з� метою� профіла³ти³и� тромбозÀ� се�мента
ре³онстрÀ³ції,�застосовÀвали�підш³ірне�введення�препаратÀ
„Пентосан”�за�схемою:�1-�À�ін’є³цію�за�1-2��од�до�операції�À
дозі�50�м�;�À�той�же�день,�але�не�раніше,�ніж�через�6��од�після
операції�вводять�настÀпні�50�м��препаратÀ�і�потім�по�50�м�
препаратÀ�через�³ожні�12��од.�Введення�препаратÀ�продов-
жÀють�не�менше�7�днів.�У�даної��рÀпи�пацієнтів�після�про-
ведення� ре³онстрÀ³тивної� операції� спостері�али� 1� (3,1�%)
випадо³�тромбозÀ�дистально�о�се�мента�ре³онстрÀ³ції.

ВИСНОВКИ� Хронічна� артеріальна� ішемія� зÀмовлює
а³тивізацію� з�ортальної� і� при�нічення�фібринолітичної� си-
стем� ³рові.� Ре³онстрÀ³тивна� операція� � потенціює� в³азані
зміни,� особливо� À� пацієнтів� із� ³ритичною� ішемією� нижніх
³інціво³.�ТомÀ��слід�проводити�профіла³тичні�заходи,�спря-
мовані�на�зниження�а³тивності�з�ортальної�системи�³рові�À
пацієнтів�із�хронічною�артеріальною�ішемією�À�дооперацій-
номÀ� періоді� із� продовженням� останніх� після� відновлення
³ровото³À�по�о³люзованих�се�ментах.
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ВИБІР�МЕТОДИКИ�ДОПОМІЖНИХ�РЕПРОДУКТИВНИХ�ТЕХНОЛОГІЙ�ПРИ�НАЯВНОСТІ�ТИРЕОЇДНИХ

АНТИТІЛ�ТА�ДИСФУНКЦІЇ�ЩИТОПОДІБНОЇ�ЗАЛОЗИ

Київсь³а�медична�а³адемія�післядипломної�освіти�ім.�П.Л.�ШÀпи³а

ВИБІР�МЕТОДИКИ�ДОПОМІЖНИХ�РЕПРОДУКТИВНИХ�ТЕХНОЛОГІЙ�ПРИ
НАЯВНОСТІ�ТИРЕОЇДНИХ�АНТИТІЛ�ТА�ДИСФУНКЦІЇ�ЩИТОПОДІБНОЇ�ЗА-
ЛОЗИ�–�Серед�різних�ендо³ринних�форм�безплідності,�я³і�обÀмовлюють
звернення�до�³ліні³�е³стра³орпорально�о�запліднення� (ЕКЗ),�в�14,6%
випад³ів�спостері�ається�порÀшення�фÀн³ції�щитоподібної�залози�(ЩЗ).
При�цьомÀ� в� сироватці� ³рові� À� та³их� пацієнто³�можÀть� визначатись
тиреоїдні�антитіла�(ТА),�що�свідчить�про�автоімÀнне�Àраження�фÀн³ції
ЩЗ.�Але�ТА�не�обов’яз³ово�сÀпроводжÀються�порÀшенням�фÀн³ціональ-
ної�здатності�ЩЗ�–�їх�наявність�може�спостері�атись�і�на�тлі�еÀтиреозÀ,
проте�здатність�зачати�À�пацієнто³�з�ТА�знижÀється.�Зв’язо³�тиреоїдної
дисфÀн³ції� та� порÀшення�фертильності� не� ви³ли³ає� сÀмнівÀ,� одна³
особливості�виборÀ�лі³Àвальної�методи³и�допоміжних�репродÀ³тивних
техноло�ій�(ДРТ)�À�жіно³�з�патоло�ією�ЩЗ�пра³тично�недосліджені.�ТомÀ
метою�нашої�праці�стало�вивчення�особливостей�ДРТ�та�їх�резÀльтатив-
ності�À�жіно³�з�тиреоїдною�патоло�ією.�В�резÀльтаті�проведено�о�ретро-
спе³тивно�о�дослідження�медични³�³арто³�пацієнто³�з�патоло�ією�ЩЗ,
я³і�лі³Àвались�від�безпліддя,�з’ясÀвалась�відсÀтність�спонтанно�о�ростÀ
фолі³Àлів�À�пацієнто³�з�тиреоїдною��іпофÀн³цією,�що�Àнеможливлювало
ви³ористання�природно�о�ци³лÀ�в�методи³ах�ДРТ.�СтимÀляція�овÀляції
за�альнотерапевтичними�дозами�³ломіфен�цитратÀ�спричинила�мÀль-
тифолі³ÀлярнÀ�реа³цію�яєчни³ів�та�перехід�на�ЕКЗ�тіль³и�À�пацієнто³
з� �іпофÀн³цією�ЩЗ.�При� стимÀляції�фолі³Àло�енезÀ� та� сÀперовÀляції
препаратами��онадотропінів�À�пацієнто³�з�патоло�ією�ЩЗ�реа³ція�яєч-
ни³ів�не�мала�особливостей.�Що�стосÀється�резÀльтативності�ДРТ,�то�для
пацієнто³�з�тиреоїдною�патоло�ією�тендеційно�хара³терним�виявилось
підвищення�рівня�настання� ва�ітності,� порівняно� з�жін³ами� з� норма-
льним�тиреоїдним��омеостазом�(48,5�та�42,5%,�р>0,05).�У�пацієнто³�з
висо³ими�рівнями�ТА�відзначають�сÀттєво�нижчÀ�резÀльтативність�ДРТ,
ніж� при� низь³их� їх� рівнях.

ВЫБОР�МЕТОДИКИ�ВСПОМОГАТЕЛЬНЫХ�РЕПРОДУКТИВНЫХ�ТЕХНО-
ЛОГИЙ�ПРИ�НАЛИЧИИ�ТИРЕОИДНЫХ�АНТИТЕЛ�И�ДИСФУНКЦИИ�ЩИ-
ТОВИДНОЙ�ЖЕЛЕЗЫ�–�Среди�различных�эндо³ринных�форм�беспло-
дия,�³оторые�обÀсловливают�обращение�³�³лини³ам�э³стра³орпораль-
но�о�оплодотворения�(ЭКО),�в�14,6�%�слÀчаев�наблюдаются�нарÀшения
фÀн³ции�щитовидной�железы� (ЩЖ).�При�этом�в� сыворот³е� ³рови� À
та³их� пациентов�мо�Àт� определятся� тиреоидные� антитела� (ТА),� что
свидетельствÀет�об�аÀтоимÀнном�поражении�фÀн³ции�ЩЖ.�Но�ТА�не
обязательно�сопровождается�нарÀшением�фÀн³циональной�способности
ЩЖ�–�их�наличие�может�наблюдаться�и�на�фоне�эÀтиреоза,�но�способ-
ность�зачать�À�пациенто³�с�ТА�снижается.�Связь�тиреандной�дисфÀн³-
ции�и�нарÀшения�фертильности�не�вызывает�сомнения,�одна³о�особен-
ности� выбора�лечебной�методи³и� вспомо�ательных�репродÀ³тивных
техноло�ий�(ВРТ)�À�женщин�с�патоло�ией�ЩЖ�пра³тичес³и�неисследо-
ваны.�ПоэтомÀ�целью�нашей�работы�стало�изÀчение�особенностей�ДРТ�и
их�резÀльтативности�À�женщин�с�тиреоидной�патоло�ией.�В�резÀльтате
проведенно�о�репродÀ³тивно�о�исследования�медицинс³их�³арто³�па-
циенто³�с�патоло�ией�ЩЖ,�³оторые�лечились�от�бесплодия,�выяснилось
отсÀтствие�спонтанно�о�роста�фолли³Àлов�À�пациенто³�с�тиреоидной
�ипофÀн³цией,�что�делало�невозможным�использованием�природно�о
ци³ла�в�методи³ах�ВРТ.�СтимÀляция�овÀляции�общетерапевтичес³ими
дозами� ³ломифен�цитрата� вызвало�мÀльтифолли³ÀлярнÀю�реа³цию
яични³ов�и�переход�на�ЭКЗ�толь³о�À�пациенто³�с��ипофÀн³цией�ЩЖ.
При�стимÀляции�фолли³Àло�енеза�и�сÀперовÀляции�препаратами��она-
дотропинов�À�пациенто³�с�патоло�ией�ЩЖ�реа³ция�яични³ов�не�имела
особенностей.�Что�³асается�резÀльтативности�ВРТ,�то�для�пациенто³�с
тиреоидной�патоло�ией�тенденционно�хара³терным�явилось�повыше-
ние�Àровня�настÀпления�беременности,�сравнительно�с�женщинами�с
нормальным�тиреоидным��омеостазом�(48,5�и�42,5�%,�p>0,05).�У�пацие-
нто³�с�высо³ими�Àровнями�ТА�отмечают�сÀщественно�более�низ³Àю�ре-
зÀльтативность�ВРТ�чем�при�низ³их�их�Àровнях.

THE�CHOICE�OF�ASSISTED�REPRODUCTIVE�TECHNOLOGY�METHOD�IN
PATIENTS�WITH�THYROID�ANTIBODIES�AND�THYROID�DYSFUNCTION�–�Among
the�patients�of� in�vitro�fertilisation�(IVF)�clinics,�the�prevalence�of�thyroid
dysfunction�is�observed�in�14,6�%�cases.�Serum�of�such�patients�may�contain
thyroid�antibodies�(TA),�which�is�the�evidence�of�autoimmune�thyroiditis.�But
TA�are�not�always�related�to�a�thyroid�dysfunction.�TA�may�be�present�in
euthyroid�patients,�and�may�reduce�ability�to�conceive.�Correlation�between

thyroid�dysfunction�and� infertility� is�of�no�doubt.�However,�usage�of�an
assisted�reproductive�technology�(ART)�method�in�women�with�thyroid�disorders
still�remains�a�question�of�choice.�Thus,�the�aim�of�our�study�was�to�investigate
the�peculiarities�and�outcomes�of�ART�in�patients�with�thyroid�disorders.�A
retrospective�study�of�medical�cards�of�patiens�with�thyroid�disorders�who
underwent� treatment�of� infertility,� confirmed� the� absence�of� follicular
development�in�hypothyroid�women,�so�there�was�no�possibility�to�use�the
natural�cycle�in�ART�methods.�Ovulation�induction�with�standard�doses�of
clomiphene�cytrate�induced�a�multifollicular�response�and�the�conversion�to
an� IVF�programme� in� hypothyriodism�group�only.�Controlled�ovarian
stimulation�with�gonadotropins�did�not�differ�in�the�group�of�patients�with
thyroid�disorders�and�controls.�Women�with�thyroid�disorders�revealed�the
tendency�of�better�ART�outcome,�compared�to�controls�(48,5�versus�42,5�%,
p>0.05).�The�high�prevalence�of�TA�correlated�with�low�pregnancy�outcomes.

Ключові�слова:��іпотиреоз,�тиреоїдні�антитіла,�допоміжні�репро-
дÀ³тивні�техноло�ії.
Ключевые�слова:��ипотиреоз,�тиреоидные�антитела,�вспомо�ате-

льные�репродÀ³тивные�техноло�ии.
Key�words:�hypothyroidism,�thyroid�antibodies,�assisted�reproductive

technologies.

ВСТУП�З�ба�атьох�літератÀрних�джерел�відомо,�що�ча-
стота�безплідності�À�шлюбі�³оливається�À�межах�10-18%�[1-
6].� За� даними� ВООЗ,� 50–80� мільйонів� подрÀжніх� пар� À
світі�є�безплідними,�що�с³ладає�7–15�%�від�Àсіх�пар�репро-
дÀ³тивно�о�ві³À� (від�18�до�49�ро³ів)� [4].

Однією�із�причин,�що�призводять�до�ендо³ринних�форм
безпліддя�À�жіно³�репродÀ³тивно�о�ві³À,�є�патоло�ія�щито-
подібної�залози�(ЩЗ):�тиреоїдна�дисфÀн³ція�виявляється�в
14,6%� випад³ів� ендо³ринних� причин,� при� чомÀ� в� стрÀ³-
тÀрі�безплідності�тиреоїдно�о��енезÀ�À�59,1%�пацієнто³�спо-
стері�ається�первинний��іпотиреоз� [7].�Серед�різних�видів
тиреоїдної�дисфÀн³ції,�я³і�обÀмовлюють�жіночÀ�безплідність,
найбільш� ва�омими� є� �іпотиреоз� та� автоімÀнний� тиреої-
дит.

В� перелі³À� по³азань� для� проведення� різних� методи³
допоміжних�репродÀ³тивних�техноло�ій�(ДРТ)�є�і�ендо³ринні
форми� безплідності,� À� томÀ� числі� порÀшення�фÀн³ції�ЩЗ.
ТомÀ�метою�нашо�о�дослідження�є�вивчення�особливостей
ДРТ�та�їх�резÀльтативності�À�жіно³�з�тиреоїдною�патоло�ією.

МАТЕРІАЛИ� І�МЕТОДИ� Дослідження� проводилось� на
базі� ІнститÀтÀ� репродÀ³тивної� медицини� (ІРМ)� з� вересня
по��рÀдень�2004�р.�До�ретроспе³тивно�о�аналізÀ�бÀло�в³лю-
чено� понад� 100� медичних� ³арт� пацієнто³,� я³і� зверталися
до�ІРМ�з�листопада�2003�по��рÀдень�2004�рр.

У�дослідження�бÀло�в³лючено�73�жін³и,� я³і� ви³ористо-
вÀвали� ДРТ� при� різних� формах� безплідності.� Вони� бÀли
розділені� на� дві� ³лінічні� �рÀпи.� Основна� �рÀпа� (ОГ)� в³лю-
чала�33� жін³и� ві³ом� від� 23� до�40� ро³ів� (середній� ві³�29,3
±0,75�р.),�до�я³их�застосовÀвались�ДРТ�при�тиреоїдній�па-
толо�ії.�Контрольна��рÀпа�(КГ)�с³ладалась�із�40�жіно³�ві³ом
від�22�до�42�ро³ів�(середній�ві³�30,3�±0,77�р.),�я³і�ви³орис-
товÀвали�ДРТ� і� мали� нормальнÀ�фÀн³цію�ЩЗ.

Розподіл� жіно³�ОГ� спостереження� за�фÀн³цією�ЩЗ� та
наявністю�тиреоїдних�антитіл�(ТА)�представлений�À�табл.1.

Ос³іль³и�вплив��іпотиреозÀ�та�автоімÀнно�о�тиреоїдитÀ
(наявність�ТА�та��іпофÀн³ції�ЩЗ)�на�порÀшення�фертильно-
сті�безсÀмнівний� [8-11],� то�ці³аво�бÀло�б�дослідити� та³ож
вплив� тиреоїдної� дисфÀн³ції� на� резÀльтативність� ДРТ� та
вивчити� особливості� лі³Àвання� безплідності� та³ими�мето-
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Таблиця� 1.� Розподіл� пацієнто³� основної� �рÀпи� за� видом� тиреоїдної� патоло�ії

Варіант тиреоїдної патології  Кількість пацієнток 
Гіпотиреоз (І) 2 
Гіпотиреоз з підвищенням титру АТ-ТРО (ІІ) 8 
Підвищення титру АТ-ТРО на фоні еутиреозу (ІІІ) 23 
Загалом 33 
 

ди³ами.�З�цією�метою�бÀли�створені�І�та�ІІ�під�рÀпи.�Стосо-
вно� створення� ІІІ� під�рÀпи,� то� в� наÀ³ових� працях� останніх
ро³ів� [12-16]� з’являються� припÀщення,�що� присÀтність� ТА
може�впливати�на�отримання�невисо³их�резÀльтатів�À�про-
�рамах� ЕКЗ/ЕТ,� навіть� À� еÀтиреоїдних� жіно³.

Пацієнт³ам� визначались� рівні� фолі³ÀлостимÀлюваль-
но�о�(ФСГ),�лютеїнізÀючо�о��ормонÀ�(ЛГ)�та�естрадіолÀ�(Е2)
À�1-3�день�менстрÀально�о�ци³лÀ�для�встановлення�я³ості
яєчни³ово�о�резервÀ,�вивчались�³онцентрації�ТТГ,�Т3,�Т4�та

наявність� і� рівень� антитіл� до� тиреоперо³сидази� (АТ-ТРО).
Впродовж� ци³лÀ� стимÀляції� ви³онÀвався� ÀльтразвÀ³овий
моніторин�� ³іль³ості� і� розмірів�фолі³Àлів.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� І� ЇХ� ОБГОВОРЕННЯ
Тривалість�безплідності�À�пацієнто³�ОГ�спостереження�бÀла
6 , 3 ± 0 , 7� р. ,� а� À� жіно³� КГ� цей� період� бÀв� достовірно
тривалішим,� і� с³ладав� 8,6±0,8� р.� (р<0,05).

�Кіль³ість�про�рам�ДРТ,�застосованих�до�пацієнто³�ОГ�та
КГ�спостереження�та�різних�під�рÀп�ОГ�наведена�À�табл.�2.

Таблиця� 2.� Розподіл� про�рам� ДРТ� À� жіно³� основної� та� ³онтрольної� �рÀп� та� І,ІІ,ІІІ� під�рÀп� основної� �рÀпи
спостереження

Кількість програм ДРТ 
підгрупи Вид програми ДРТ* ОГ І ІІ ІІІ КГ 

КЗ 1 – 1 – 3 
у природному циклі 8 – – 8 15 ВМІ 
на фоні стимуляції яєчників  11 – 6 5 25 

ЕКЗ та ЕТ у природному циклі 2 – – 2 4 
ЕКЗ та ЕТна фоні кломіфен цитрату 2 – 1 1 – 

“довгий” протокол 20 1 2 17 25 а-ГнРГ  
“короткий” протокол 7 – 1 6 13 

ЕКЗ/ ІКСІ та ЕТ 

ант-ГнРГ 8 1 1 6 4 
ЕТ-кріо 10 – 1 9 16 
Загалом 69 2 13 54 105 
 

*�КЗ�–�³онтрольоване�зачаття;�ВМІ�–�внÀтрішньомат³ова�інсемінація;�ЕКЗ�та�ЕТ�–�е³стра³орпоральне�запліднення�та�ембріо�транс-
фер;�ІКСІ�–�інтрацитоплазматична�ін’є³ція�сперматозоїда;�а-ГнРГ�та�ант-ГнРГ�–�а�оністи�та�анта�оністи��онадотропін-рилізин���ормонÀ;
ЕТ-³ріо�–�ембріотрансфер�³ріо�відтаяних�ембріонів.

Я³�бачимо,� ви³онання�методи³�ДРТ� À� природномÀ�ци-
³лі�(ВМІ�та�ЕКЗ/ІКСІ)�бÀло�неможливим�À�пацієнто³�з�тире-
оїдною� �іпофÀн³цією,� незалежно�від� наявності� À� них� авто-
мінно�о�Àраження�ЩЗ.�Відомо,�що�при��іпотиреозі�часто�спо-
стері�аються�ановÀляторні�ци³ли�з�відсÀтністю�спонтанно�о
ростÀ�фолі³Àлів.� При� цьомÀ� відновлення� овÀляції� дося�а-
ється�шляхом�призначення�аде³ватної�замісної�терапії��ор-
монами�ЩЗ� [17].� Та� при� �ормональній� стимÀляції�фолі³À-
ло�енезÀ�нормалізація�тиреоїдно�о��омеостазÀ�може�відбÀ-
ватись�навіть�без�застосÀвання�левотиро³синÀ.�Адже�вища
за�нормÀ�сироват³ова�³онцентрація�естрадіолÀ�(напри³лад,
при� прийманні� оральних� ³онтрацептивів)� може� підвищÀ-
вати�чÀтливість�тиреоцитів�до�ТТГ� [18],� тоді,� ³оли�на�фоні
стимÀляції�фолі³Àло�енезÀ�та�сÀперовÀляції�спостері�аються
сÀпрафізіоло�ічні� рівні� естрадіолÀ� і,� відповідно,� більш�зна-
чний� вплив� на�ЩЗ.� З� іншо�о� бо³À,� внаслідо³� стрÀ³тÀрної

подібності� ба�атьох� �ормонів� адено�іпофізÀ� (ФСГ,�ЛГ,� лХГ
та�ТТГ)�[7-11,18],�приймання��онадотропінів�в�ци³лах�ЕКЗ/
ІКСІ�може�чинити�стимÀлювальний�вплив�та³ож� і�на�фÀн³-
ційнÀ�здатність�ЩЗ,�що,�À�свою�чер�À,�може�сприяти�по³ра-
щенню� репродÀ³тивної�фÀн³ції.

В�межах�нашо�о�дослідження�при�прийманні� ³ломіфен
цитратÀ�для�стимÀляції�фолі³Àло�енезÀ�в�ци³лі�ВМІ� À�двох
жіно³� ОГ� (ІІ� та� ІІІ� під�рÀп),� під� час� УЗ-моніторин�À� бÀло
виявлено� ріст� ба�атьох�фолі³Àлів.� ТомÀ,� À� зв’яз³À� з� висо-
³им�ризи³ом�ба�атоплідної�ва�ітності�À�разі�одночасної�овÀ-
ляції� ба�атьох�фолі³Àлів,� обом�пацієнт³ам�бÀла�проведена
УЗ–пÀн³ція�всіх�фолі³Àлів�з�переходом�на�про�рамÀ�ЕКЗ�та
ЕТ.

Кіль³ість�ампÀл�ФСГ�À�розрахÀн³À�на�один�ци³л�стимÀ-
ляції�для�різних�прото³олів�в�ОГ,�КГ�та�різних�під�рÀпах�ОГ
наведена�в�табл.�3.

Таблиця� 3.� Кіль³ість� ампÀл� ФСГ,� застосованих� при� різних� прото³олах� ³онтрольованої� стимÀляції
сÀперовÀляції� серед� пацієнто³� основної� та� ³онтрольної� �рÀп� та� І,ІІ,ІІІ� під�рÀп� основної� �рÀпи� спостере-

ження� (М± m )

Кількість ампул ФСГ, застосованих в жінок 
підгрупи Протокол ОГ І ІІ ІІІ КГ р** 

“Довгий”  30,2±1,5 32,0* 32,0* 30,1±1,7 32,0±1,5 p>0,05 
“Короткий”  28,0±2,9 – 38,0* 26,1±2,4 28,2±1,8 p>0,05 
Протокол з ант-ГнРГ 26,6±1,9 17,0* 30,0* 27,8±1,5 26,6±1,8 p>0,05 
 

*�³іль³ість�спостережень�мала�À�зв’яз³À�з�невели³им�розміром��рÀп,�томÀ�статистичний�аналіз�віро�ідності�різниці�не�проводився;
**�віро�ідність�різниці�оцінювалась�між�³іль³істю�ампÀл�ФСГ�в�основній,�І,ІІ,ІІІ�під�рÀпах�основної�та�в�³онтрольній��рÀпі�спостере-

ження.
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Виходячи� із�та³их�даних,�зрозÀміло,�що�À�пацієнто³�ОГ
та�КГ�не�спостері�ається�відмінностей�À�³іль³ості�ампÀл�ФСГ
для�стимÀляції�фолі³Àло�енезÀ�в�різних�прото³олах.�Ці�дані
можÀть�свідчити�про�відсÀтність�відмінностей�À�реа³ції�яє-
чни³ів� на� стимÀляцію� À� пацієнто³� двох� ³лінічних� �рÀп.

РезÀльтативність�ДРТ� в�ОГ� спостереження� станови-
ла�48,5%� (про�ресÀюча�ва�ітність�À�12�жіно³,� À�4�паціє-

нто³� –� поло�и),� при� чомÀ� в� КГ� цей� по³азни³� становив
42,5%�(про�ресÀюча�ва�ітність�À�4�пацієнто³,�À�14�жіно³
–�поло�и)�(p>0,05).�Тобто�з’ясÀвалась�тенденція�до�більш
висо³их�шансів�на�ва�ітність�серед�пацієнто³�ОГ,�порів-
няно�з�КГ.

�Взаємозв’язо³�рівня�АТ-ТРО�з�резÀльтативністю�мето-
ди³�ДРТ�представлений�À�табл.�4.

Таблиця� 4.� РезÀльтативність� методи³� ДРТ� À� 15� жіно³� з� позитивними� тиреоїдними� антитілами
залежно� від� рівнів� антитіл

Жінки з кількістю АТ-ТРО Результат Всі жінки, позитивні за 
АТ-ТРО (%) рівня 1 (%)** рівня 2 (%)** r 

Вагітність 15 (93,8) 10 (62,5) 5(31,3) -0,5* 
 

*віро�ідність�похиб³и�³оефіцієнта�³ореляції�не�більше�1%�(р<0,01);�**�рівень�1�=�85–1000�МО/мл��рівень�2�=�1001–2200�МО/мл.

� Я³� видно,� між� рівнем� тиреоїдних� антитіл� та� настан-
ням�ва�ітності�в�резÀльтаті�лі³Àвання�методи³ами�ДРТ�з’я-
совано� зворотний� ³ореляційний� зв’язо³� висо³о�о� стÀпеня
віро�ідності.

�ВИСНОВКИ� Тривалість� безплідності� бÀла� достовірно
меншою�в�ОГ,�порівняно�із�КГ�спостереження.

Ви³ористання�природно�о�ци³лÀ�в�методи³ах�ДРТ�(ВМІ
та� ЕКЗ/ІКСІ)� бÀло� неможливим� À� пацієнто³� з� тиреоїдною
�іпофÀн³цією,�незалежно�від�наявності�автомінно�о�Àражен-
ня�ЩЗ,�À�зв’яз³À�з�відсÀтністю�À�них�спонтанно�о�ростÀ�фо-
лі³Àлів.

МÀльтифолі³Àлярна� реа³ція� на� стимÀляцію� за�альноте-
рапевтичними�дозами�³ломіфен�цитрата�спостері�ався�тіль-
³и�À�пацієнто³�з��іпофÀн³цією�ЩЗ�та�ТА.

За�ально³Àрсова�доза�ФСГ�бÀла�одна³овою�в�ОГ�та�КГ.
Для�пацієнто³�ОГ� тендеційно� хара³терною�є�більш�ви-

со³а� резÀльтативність�ДРТ,� порівняно� з� жін³ами� КГ� (48,5
та�42,5%,� р>0,05).

Зі� збільшенням� рівня� ТА� зменшÀється� віро�ідність� на-
стання� ва�ітності.

ЛітератÀра
1.�Хміль�С.В.,�КÀчма�З.М.,�РоманчÀ³�Л.І.�Жіноча�безплідність�//�Гіне-

³оло�ія:�ПідрÀчни³.�1999.�–�С.�241�–�254.
2.�Запорожан�В.М.�Неплідність�//�А³Àшерство�та��іне³оло�ія.�2000.�–

Т. 2.�–�С.�106�–�121.
3.�Дахно�Ф.В.�Биотехноло�ия�“оплодотворения�ин�витро”.�Теория�и

пра³ти³а�репродÀ³тивно�о�потенциала�сÀпрÀ�ов� //�Се³сопатоло�ия�и
андроло�ия.�/�Под�ред.�Б.М.�Ворни³а.�–�1995.�–�С.�148�–�158.

4.�Montoya�J.M.,�Bernal�A.,�Borrero�C.�Diagnostics�in�assisted�human
reproduction.

5.�Аншина�М.Б.�История�и�эволюция�методов�лечения�бесплодия�//
Проблемы�репродÀ³ции.�–�1995.�–�№�1.�–�С.9-14

6.�Вихляева�Е.М.,�Пшенични³ова�Т.Я.�Роль�специальной�про�раммы
ВОЗ�по�репродÀ³ции�челове³а�в�решении�а³тÀальных�проблем�беспло-
дно�о�бра³а�//�А³Àшерство�и��ине³оло�ия.�–�1988.�–�№�6.�–�С.3-4.

7.�ТатарчÀ³�Т.Ф.,�Косей�Н.В.,�Исламова�А.О.�Тиреоидный��омеостаз�и
дис�ормональные�нарÀшения�репродÀ³тивной� системы�женщины� //
Эндо³ринная��ине³оло�ия.�–�2003.�–�С.�200-217.

8.�Бондар�П.М.,�ПристÀпю³�О.М.�Захворювання�щитоподібної�залози
//�Ендо³риноло�ія.�–�2002.�–�С.�85-182.

9.�Овсянни³ова�Т.В.�Современная�³онцепция�нейроэндо³ринной�ре-
�Àляции�менстрÀально�о�ци³ла�//�Гине³оло�ичес³ая�эндо³риноло�ия.�Под
ред.�В.Н.�Серова.�–�2004.�–�С.�8-50.

10.�Щедрина�Р.Н.,�Яворовс³ая�К.А.� Роль� эндо³ринной�системы�в
реализации�про�раммы�э³стра³орпорально�о�оплодотворения�//�Пра³-
тичес³ая��ине³оло�ия�(Клиничес³ие�ле³ции)�/�Под�ред.�В.И.�КÀла³ова�и
В.Н.�Прилепс³ой.�–�2001.�–�С.�417-42.

11.�Чай³а�В.К.�Основы�репродÀ³тивной�медицины.�–�2001.�–�С.�2 89.
12.�Gleicher�N.,�Pratt�D.,�Dudkiewiciz�A.�What�do�we�really�know�about

autoantibody�abnormalities�and� reproductive� failure:�a�critical� review� //
Autoimmunity.�–�1993.�–�16.�–�P.�115-140.

13.� Lejeunne�B.,�Grun�J.P.,�de�Nayer�P.�et�al.�Antithyroid�antibodies
underlying� thyroid�abnormalities�and�miscarriage�or�pregnancy� induced
hypertension�//�Br.�J.�Obstet.�Gynaecol.�–�1993.�–�100.�–�P�669-672.

14.�Pratt�D.E.,�Kaberlein�G.,�Dudkiewicz�A.�et�al.�The�association�of�antithyroid
antibodies�in�euthyroid�non-pregnant�women�with�recurrent�first�trimester
abortions�in�next�pregnancy�//�Fertil.�Steril.�–�1993.�–�60.�–�P.�1001-1005.

15.�Stagnaro-Green�A.,�Roman�S.H.,�Cohen�R.H.�et�al.�Detection�of�at-risk
pregnancies�by�means�of�highly�sensitive�assays�for�thyroid�autoantibodies�/
/�JAMA.�–�1990.�–�264.�–�P.�1422-1425.

16.�Geva�E.,�Amit�A.,�Lerner-Geva�L.�Autoimmune�disorders:�another�possible
cause�for�in-vitro�fertilization�and�embryo�transfer�failure�//�Hum.�Reprod.�–
1995.�–�10.�–�P.�2560-2563.

17.�Bals-Pratsch�M.,�Schober�O.,�Hanker�J.P.,�de�Geyter�C.,�Schneider�H.P.
Disorders�of�thyroid�function�and�sterility�in�the�woman�//�Zentralbl.�Gynakol.
–�1993.�–�115(1).�–�P.�18-23.

18.�БарроÀ�Джеральд�Н.�Щитовидная�железа�и�репродÀ³ция:�Пер.�с
ан�л.�//�РепродÀ³тивная�эндо³риноло�ия.�В�2�томах.�Том�1�/�Под�ред.
Йена�С.С.К.,�Джаффе�Р.Б.�–�М.:Медицина.�–�1998,�–�С.�587-612.



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2006�№�1

96

Поташню³�І.В.
ОБІЗНАНІСТЬ�З�ПРОБЛЕМОЮ�РЕПРОДУКТИВНОГО�ЗДОРОВ’Я�І�СТАВЛЕННЯ�ДО�НЬОГО�ПІДЛІТКІВ

16–17�РОКІВ

Міжнародний�е³ономі³о-�Àманітарний�Àніверситет�імені�а³адемі³а�Степана�Дем’янчÀ³а,�м.�Рівне

ОБІЗНАНІСТЬ�З�ПРОБЛЕМОЮ�РЕПРОДУКТИВНОГО�ЗДОРОВ’Я�І�СТАВ-
ЛЕННЯ�ДО�НЬОГО�ПІДЛІТКІВ�16–17�РОКІВ�–�Наводяться�резÀльтати�ви-
вчення�рівня�обізнаності�з�проблемою�репродÀ³тивно�о�здоров’я�і�о³ре-
мі� по³азни³и� ставлення�до�неї� підліт³ів� 16–17� ро³ів.�В³азано�шляхи
подолання�недолі³ів�в�освітньомÀ�середовищі�підліт³ів�і�молоді�з�фор-
мÀвання�здорово�о�способÀ�життя,�ставлення�до�власно�о�здоров’я.

ОСВЕДОМЛЕННОСТЬ�О�ПРОБЛЕМЕ�РЕПРОДУКТИВНОГО�ЗДОРОВЬЯ�И
ОТНОШЕНИЕ�К�НЕЙ�ПОДРОСТКОВ�16–17�ЛЕТ�–�Наводятся�резÀльтаты
изÀчения�осведомленности�о�проблеме�репродÀ³тивно�о�здоровья�и�от-
дельные�по³азатели�отношения�³�ней�подрост³ов�16–17�лет.�У³азаны
пÀти�преодоления�недостат³ов�в�образовательной�среде�подрост³ов�и
молодежи�по�формированию�здорово�о�образа�жизни,�отношения�³�соб-
ственномÀ�здоровью.

EXPERIENCE�IN�THE�PROBLEM�OF�REPRODUCTIVE�HEALTH�AND�ATTITUDE
TOWARDS�IT�OF�THE�16-17-YEAR-OLD�ADOLESCENTS�–�The�results�of�investigation
of�the�level�of�experience�in�the�problem�of�reproductive�health�and�the�certain
indices�of�attitude�towards�it�of�the�16-17-year-old�adolescents�are�presented.
The�ways�of�removing�the�shortcomings�in�educating�the�children�and�the
youth�on�forming�wholesome�life-style�and�attitude�towards�own�health�are
shown.

Ключові�слова:�репродÀ³тивне�здоров’я,�підліт³и,�здоровий�спо-
сіб�життя,�освіта.
Ключевые�слова:�репродÀ³тивное�здоровье,�подрост³и,�здоровый

образ�жизни,�образование.
Key�words:�reproductive�health,�adolescents,�wholesome�life-style,

education.

ВСТУП� Глибо³а�демо�рафічна� ³риза� в� У³раїні,� я³а� ха-
ра³теризÀється�депопÀляцією�(збільшення�смертності,�зни-
ження� народжÀваності),� старінням� населення� і� зменшен-
ням� тривалості� життя,� обÀмовила� проведення� низ³и� дер-
жавних�соціально-е³ономічних�заходів.�Зо³рема,�бÀла�роз-
роблена� Національна� про�рама� “РепродÀ³тивне� здоров’я
2001 –2005",� схвалена� У³азом�Президента� У³раїни� від� 26
березня� 2001� ро³À�№203/2001.� В� преамбÀлі� до� цієї� про-
�рами� відзначається,� що� стан� репродÀ³тивно�о� здоров’я
не�ативно� впливає� на� розвито³� продÀ³тивних� сил,� рівень
добробÀтÀ�населення,�за�альнÀ�е³ономічнÀ�ситÀацію�в�дер-
жаві.� Йо�о� поліпшення�має� страте�ічне� значення� для� ви-
правлення� демо�рафічної� та� соціально-е³ономічної� ситÀа-
ції�в�державі,�забезпечення�стало�о�розвит³À�сÀспільства.

Здійснені� протя�ом� останніх� ро³ів� заходи� –� створення
слÀжб� планÀвання� сім’ї,� соціальних� слÀжб� захистÀ� насе-
лення,� підвищення� рівня�матеріальної� допомо�и�матерям,
ба�атодітним� сім’ям� тощо� –� сприяють� призÀпиненню� не-
�ативних� процесів.� Одна³,� я³� свідчать� дані� офіційної� ста-
тисти³и� [2,3,4],�по³азни³и�захворюваності�жіно³�репродÀ³-
тивно�о�ві³À,�а�та³ож�смертності�немовлят�та�матерів�лиша-
ються�висо³ими.�Про�ресивно�по�іршÀється�стан�здоров’я
підліт³ів� –� майбÀтніх� бать³ів.� НабÀли� значно�о� поширен-
ня�хвороби,�що�передаються�статевим�шляхом.�На�сьо�одні
�оловними� чинни³ами,� що� призводять� до� висо³о�о� рівня
захворюваності�жіно³,�є�недостатній�рівень�медично�о�об-
слÀ�овÀвання,� низь³ий� рівень� обізнаності� з� проблемами
репродÀ³тивно�о�здоров’я.

Серед� завдань,� означених� Національною� про�рамою,
а³тÀальними� залишаються� та³і,� я³:� сприяння� подальшомÀ
розвит³À� системи� виховання,� спрямованої� на�формÀвання
À�підліт³ів� та�молоді� відповідально�о� ставлення�до�репро-
дÀ³тивно�о� здоров’я,� планÀвання� сім’ї,� профіла³ти³и� за-
хворювань;� проведення� наÀ³ових� досліджень,� спрямова-
них� на� визначення� основних� чинни³ів� ризи³À� порÀшень
репродÀ³тивно�о� здоров’я;� вдос³оналення� просвітниць³ої
діяльності�по�поліпшенню�репродÀ³тивно�о�здоров’я� (пла-
нÀвання� сім’ї,� запобі�ання� абортам,� інфе³ційним� хворо-
бам,�я³і�передаються�статевим�шляхом�тощо).

А³тÀальність� проблеми� обÀмовила� напрямо³� наших
наÀ³ових� досліджень.

Незважаючи�на�освітні�реформи�останніх�ро³ів,�пробле-
ми�статево�о�виховання�та�се³сÀальної�просвіти�ще�й�досі
не� знайшли� належно�о�місця� я³� À� змісті� навчання,� та³� і� À
виховній� роботі� з� підліт³ами� [1,5,6].

Лібералізація�статевих�стосÀн³ів� À�сÀчасномÀ�сÀспільс-
тві�спричиняє�ранній�почато³�статево�о�життя�підліт³ів�при
низь³ій� ³ÀльтÀрі� статево�о� виховання.� Нині� перший� стате-
вий� ³онта³т� відбÀвається� À� більш�молодомÀ� віці,� ніж� 10–
15� ро³ів� томÀ,� раніше� розпочинається� ре�Àлярне� статеве
життя.� РезÀльтати� соціоло�ічних� досліджень� [6,7]� свідчать
про� настÀпне:� я³що� серед� 25 –28-річних� тіль³и�6%� À� пер-
ший�статевий�³онта³т�встÀпили�À�віці�до�16�ро³ів,�то�серед
ві³ової� �рÀпи� 21–24� ро³и� та³их� 11%,� серед� 18 –20-річних
–�16%,�а�наймолодшої�молодіжної��рÀпи�15–17�ро³ів�–�21%.

Психоло�ічною�особливістю�підліт³ово�о�ві³À� є�байдÀже
ставлення�до�власно�о�здоров’я.�Водночас�існÀюча�система
лі³Àвально-діа�ностичних� Àстанов� неповною�мірою� відпо-
відає� їх� потребам� À�медичній� допомозі.� Я³що�питання�ме-
дично�о� обслÀ�овÀвання�юна³ів� допризовно�о� ві³À� виріше-
на,� то� дівчатам� À� віці� 14–18� ро³ів� пра³тично� приділяється
Àва�а� лише� при� профіла³тичних� о�лядах,� я³і� здійснюються
один� раз� на� рі³,� а� виявлені� хворі� дівчата� пра³тично� зали-
шаються�поза�полем�зорÀ�Àстанов�охорони�здоров’я.

РезÀльтати� досить� численних� досліджень� свідчать� про
низь³і� по³азни³и� соматично�о� здоров’я� дівчат� ві³ом� 15–
18�ро³ів.�Зо³рема,�понад�70�%�з�них�мають�е³стра�еніталь-
ні� захворювання,� майже� À� 50� %� виявляються� порÀшення
оваріально-менстрÀальної�фÀн³ції� [1].

Вито³и� ба�атьох� проблем� (не� тіль³и� репродÀ³тивно�о
здоров’я),�з�я³ими�сти³ається�сÀчасне�сÀспільство,�а�саме:
висо³ий� рівень� венеричних� захворювань� серед� молоді,
абортів,�випад³ів�незаплановано�о�материнства�серед�не-
повнолітніх,�злочинів,�с³оєних�на�се³сÀальномÀ��рÀнті,�слід
шÀ³ати�À�томÀ,�я³À�ш³олÀ�під�отов³и�до�шлюбÀ�та�сімейно-
�о�життя�проходять�підліт³и�в�процесі�їх�соціалізації� [6].

МЕТА�ДОСЛІДЖЕННЯ� обмежÀвалася� з’ясÀванням� рі-
вня� обізнаності� Àчнів� випÀс³них� ³ласів� �імназії� з� проблем
репродÀ³тивно�о�здоров’я�та�пошÀ³À�на�цій�підставі�шляхів
подолання� недолі³ів� в� освітньомÀ� середовищі� підліт³ів� і
молоді�з�формÀвання�здорово�о�способÀ�життя,�ставлення
до�власно�о�здоров’я.

ОРГАНІЗАЦІЯ� ДОСЛІДЖЕННЯ� Дослідженнями� охо-
плено� 125� Àчнів� 10-х� (54� Àчні)� і� 11-х� (71� Àчень)� ³ласів
�імназії� (№4�м.� ЛÀць³а),� з� я³их� бÀло�52�юна³и� і�73� дівчи-
ни.�Проведено�анонімне�опитÀвання�за�ан³етою,�с³ладеною
нами� разом� з� педа�о�ами,� психоло�ами,� лі³арями-�іне³о-
ло�ами.� Ан³ета� в³лючала� 16� основних� питань,�62� означе-
них� пÀн³тів� відповідей.� РозраховÀвався� відсот³овий� роз-
поділ� Àчнів� за� о³ремими� по³азни³ами,� при� необхідності
розраховÀвалась�віро�ідність�розбіжностей�о³ремих�по³аз-
ни³ів� À� ві³овомÀ� і� �ендерномÀ� аспе³тах.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Виявлено,�що� під� терміном� “репродÀ³тивне� здоров’я”
Àчні�старших�³ласів��імназії�À�67,2�%�розÀміють�народжен-
ня�здорової�дитини,� À�35,2�%�–� здатність�народжÀвати�ді-
тей,� À�17,6�%�–� здатність�до� запліднення.� Зі� збільшенням
ві³À� Àчнів� À� розÀмінні� репродÀ³тивно�о� здоров’я� віро�ідно
збільшÀється�йо�о�оцін³а�я³�здатності�народжÀвати�дітей�(з
23,9±3,8� до�50,0±4,5%;� р<0,05),� здатності� до� запліднення
(з� 8,4� до� 27,8%;� р<0,001),� зменшÀється� оцін³а� тіль³и� я³
народження� здорової� дитини� (з� 74,6±3,9� до� 57,4±4,4%;
р<0,01).
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Про�зміст�термінÀ�“репродÀ³тивне�здоров’я”�Àчні�дізна-
лися�з�різних�джерел:� на�част³À�ш³ільних�про�рам�припа-
дає�11,2� %� відповідей,� засобів�масової� інформації� –�29,6
%,� бать³ів�–�10,4�%,� одноліт³ів� і� дрÀзів�–�18,4�%,� з� інших
джерел�–�64,8�%.�Отже,�ні�навчальний�за³лад,�ні�сім’я,�на
жаль,� не� стали� основними� джерелами� отримання� знань
Àчнів� з� цієї� проблеми.� Необхідно� відзначити,� що� дівчата
частіше�звертаються�за�інформацією�до�інших�джерел�–�78,1
%� випад³ів,� ніж�юна³и�–�67,3�%.

Учні� одностайні� À� пере³онанні,� що� ш³ідливі� звич³и
бать³а� і�матері� впливають� на� здоров’я�майбÀтньої� дитини
(96,8� %� позитивних� відповідей).

Ставлення� до�шлюбÀ,� я³� майбÀтньої� Àмови� створення
сім’ї� і� народження� дітей,� ви�лядає� та³им� чином:� 54,4� %
молодих� людей� ві³ом� 16–17� ро³ів� вважає,�що� до�шлюбÀ
можна�встÀпати�À�18–20�ро³ів.�Більше�третини�Àчнів� (36,0
%)� оцінюють� доцільність�шлюбÀ� À� 25 –30� ро³ів.� За� більш
пізній�шлюб,� після� 30-ти� ро³ів,� висловлюється� незначна
частина�–�1,6�%�респондентів,�проте�8,8�%�вважають�мож-
ливим�створення� сім’ї� À�16–17� ро³ів.

Важливим,�на�наш�по�ляд,�бÀло�знати�дÀм³À�респонде-
нтів�про�те,�я³им�рисам�сво�о�обранця�вони�надали�б�пере-
ва�À,� ³оли�б�йшлося�про�створення�сім’ї.�Ранжований�ряд
рис�майбÀтньо�о�чолові³а� (дрÀжини)� і�бать³а� (матері)�вла-
сних�дітей,�я³им�респонденти�надають�перева�À,�ви�лядає
та³им�чином:�любов�–�90,4�%,�порядність�–�90,4�%,� здат-
ність�забезпечити�сім’ю�матеріально� (здійснювати�обов’я-
з³и�дрÀжини�і�матері)�–�86,4�%,�інтеле³т�–�84,0�%,�ставлен-
ня�до�дітей�–�80,8�%,�зовнішній�ви�ляд�–�74,4�%,�мÀжність
(жіночність)�–�68,0�%.�Майже�половина�респондентів� в³а-
зали� всі� сім� перелічених� рис,� близь³о� 20� %� в³азали� 4–5
рис.� Дівчата� частіше,� ніж�юна³и� оцінюють� значення� À� по-
дрÀжжя�ставлення�до�дітей,�здатність�матеріально�забезпе-
чити� сім’ю� (93,1±2,77� проти�84,0±5,0%).

У� наших� дослідженнях� 37,6� %� Àчнів� 10 –11-х� ³ласів
вважають,�що�À�статеві�стосÀн³и�можна�встÀпати�після�пов-
ноліття,� 20,8�%�–� після� одрÀження.� 10,4� %� респондентів
допÀс³ають� їх� і� в� віці�молодшомÀ� за� 18� ро³ів,�31,2�%�–� в
бÀдь-я³омÀ� віці,� тобто� і� в� молодшомÀ.� Необхідно� відзна-
чити,� що� дÀм³и� юна³ів� і� дівчат� стосовно� цьо�о� питання
розходяться.�Юна³и�вважають�допÀстимими�статеві�стосÀ-
н³и�À�віці�молодшомÀ�за�19�ро³ів�À�24,4±5,9�%�випад³ів,�а
дівчата�–� À�8,3±3,2� %� (р<0,05).

Серед�причин,�я³і�сприяють�встÀпÀ�в� інтимні�стосÀн³и,
респонденти�в³азÀють:�любов�–�80,0�%�відповідей�(71,8�%
À� Àчнів� 10-х� ,�90,7�%�–� 11-х� ³ласів);� взаємна� симпатія� –
60,8�%;�потреба�задоволення�се³сÀально�о�бажання�54,4�%
(відповідно�до�³ласів�–�43,7� і�68,5�%);�бажання�мати�дітей
–�34,4�%;�16,0� %� я³� причинÀ� в³азÀють� пра�нення�розсла-
битися,�8�%�–�самоствердження.

На� питання� про� наявність� інтимних� стосÀн³ів� позити-
вно� відповіли�21,6� %� респондентів,� з� них�22,2� %� À�10-х� і
21,1�%�–� À� 11-х� ³ласах;� серед�юна³ів� поширеність� цьо�о
явища�становила�23,1�%,�серед�дівчат� –�20,5�%.�Не�ативні
відповіді� отримані� від�59,1� %� опитаних.� Не� бажали� відпо-
відати� 19,3�%� (з� них�59,0�%�–� юна³и,�41,0�%�–� дівчата).
Респонденти,�що�мали� інтимні� стосÀн³и,� майже� одна³ово

часто�мали�я³�одно�о� (54,0�%)� та³� і� де³іль³а�партнерів.� У
96�%�випад³ів�застосовÀвалися�³онтрацептивні�засоби.�Не
знають�ролі�засобів�³онтрацепції�3,5�%�всіх�опитаних.

Знання�юна³ів� і� дівчат� з� питання�щодо� наслід³ів� ран-
ніх� статевих� стосÀн³ів� не� можна� вважати� задовільними.
Найчастіше� в³азÀються� аборти� в� підліт³овомÀ� віці� –�84� %
відповідей,�в�той�час�я³�ва�ітність,�наслід³ом�я³ої�є�аборт,
–�48,0� %.� На�можливість� зараження� захворюваннями,�що
передаються� статевим�шляхом,� в³азÀють� 68,8� %,� вини³-
нення� запалення� внÀтрішніх� статевих� ор�анів� –� 48,0� %
опитаних.

Необхідним�для�народження�здорової�дитини�92�%�ре-
спондентів�вважають�здоров’я�бать³ів,�84,3�%�–� здоровий
спосіб�життя�бать³ів,�36�%�–�під³реслюють�значення�мате-
ріально�о� становища� бать³ів,�21,6�%�–� ві³� бать³ів.

Наведені� дані� про� значення� біоло�ічних� чинни³ів� я³
Àмов� народження� здорової� дитини� свідчать� про� за�альні
знання,�я³і�мало�зіставляються�з�власним�здоров’ям.�Ці³а-
вими�є�Àявлення�респондентів�про�с³лад�сÀчасної�молодої
сім’ї,� я³ий� мав� би� по³ращити� демо�рафічнÀ� ситÀацію� в
У³раїні,�зо³рема,�ріст�народжÀваності.�Переважна�більшість
молодих�респондентів� вважає,�що�сім’я�повинна�мати�2-х
(58,4�%)�або�3-х�(28,0�%)�дітей;�по�6,8�%�опитаних�вважа-
ють,�що�в�сім’ї� повинна�бÀти�або�одна�дитина�або�ба�ато
дітей.�94,1�%�респондентів� Àсвідомлюють�відповідальність
за�створення�здорової�сім’ї�і�народження�здорових�дітей�(92,3
%� юна³ів� і� 95,9� %� дівчат).

ВИСНОВКИ�В�середніх�освітніх�за³ладах,�сім’ях,� À�за-
собах�масової� інформації� недостатньо� приділяється� Àва�и
вихованню� À� підліт³ів� се³сÀальної� ³ÀльтÀри,� се³сÀально�о
здоров’я�я³�елементÀ�репродÀ³тивно�о�здоров’я.�Рівень�на-
À³ової�поінформованості�підліт³ів�і�молоді�з�цих�питань�за-
лишається� низь³им.

Подолання�недолі³ів� в� освітньомÀ�середовищі� підліт³ів
і� молоді� спільними� зÀсиллями� педа�о�ів,� бать³ів,� медич-
них� працівни³ів,� засобів� масової� інформації� сприятиме
я³існомÀ� поліпшенню� знань� з� проблем� репродÀ³тивно�о
здоров’я,�формÀвання�здорово�о�способÀ�життя�і�дбайливо-
�о�ставлення�до�власно�о�здоров’я�À�молоді,�я³а�встÀпає�À
доросле�життя.
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НОЮ�ІНФЕКЦІЄЮ�ПІД�ВПЛИВОМ�КОМПЛЕКСНОЇ�ТЕРАПІЇ�З�ВИКОРИСТАННЯМ�АМІЗОНУ

Івано-Фран³івсь³ий�державний�медичний�Àніверситет

СТАН�СИСТЕМИ�ІМУНІТЕТУ�В�ЖІНОК�З�МИМОВІЛЬНИМИ�ВИКИДНЯМИ
ТА�ВІРУСНОЮ�УРОГЕНІТАЛЬНОЮ�ІНФЕКЦІЄЮ�ПІД�ВПЛИВОМ�КОМПЛЕКС-
НОЇ�ТЕРАПІЇ�З�ВИКОРИСТАННЯМ�АМІЗОНУ�–�Проведено�оцін³À�³літинно�о
імÀнітетÀ�À�67�жіно³�з�мимовільними�ви³иднями�в�першомÀ�триместрі
ва�ітності,�інфі³ованих�цитоме�аловірÀсною�та��ерпетичною�інфе³цією,
я³і�отримали�противірÀснÀ� терапію�після�виш³рібання�порожнини�ма-
т³и.�Залежно�від�призначено�о�лі³Àвання,�жін³и�бÀли�поділені� на�дві
�рÀпи.�До�першої��рÀпи�ми�віднесли�32�жін³и,�я³і�отримÀвали�за�ально-
прийнятÀ�етіотропнÀ�противірÀснÀ� терапію.�ДрÀ�À� �рÀпÀ�с³лали�35�жі-
но³,�я³им�À�³омпле³сі�з�етіотропною�противірÀсною�терапією�застосовÀ-
вали�амізон.�КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�22�пра³тично�здорових�особи�жі-
ночої� статі� репродÀ³тивно�о�ві³À.� Аналіз� імÀно�рам,� проведених�після
отримано�о�лі³Àвання�по³азав,�що�À��рÀпі�жіно³,�я³і�отримÀвали�À�³ом-
пле³сі� з�етіотропною�терапією�амізон,� по³азни³и�³літинно�о� імÀнітетÀ
ма³симально�наближалися�до�по³азни³ів�À�пра³тично�здорових�нева�іт-
них�жіно³� (�рÀпа�³онтролю).�Слід�зазначити,�що�по³азни³и�À� �рÀпі�жі-
но³,� я³і� отримали�за�альноприйнятÀ�етіотропнÀ�противірÀснÀ� терапію,
істотно�відрізнялися�від�по³азни³ів�À�жіно³�³онтрольної��рÀпи.

СТАН�СИСТЕМЫ�ИММУНИТЕТА�У�ЖЕНЩИН�С�ПРОИЗВОЛЬНЫМИ�ВЫ-
КИДЫШАМИ�И�ВИРУСНОЙ�УРОГЕНИТАЛЬНОЙ�ИНФЕКЦИИ�ПОД�ВЛИЯ-
НИЕМ�КОМПЛЕКСНОЙ�ТЕРАПИИ�С�ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ�АМИЗОНА�–�Про-
ведено�оцен³À�³леточно�о�иммÀнитета�À�67�женщин�с�произвольными
вы³идышами� в� первом� триместре�беременности,� инфицированных
цитоме�аловирÀсной�и� �ерпетичес³ой�инфе³цией,� ³оторые�полÀчили
противовирÀснÀю�терапию�после�выс³абливания�полости�мат³и.�В�за-
висимости�от�назначения�лечения,�женщины�были�разделены�на�две
�рÀппы.�К�первой��рÀппе�мы�отнесли�32�женщины,�³оторые�полÀчали
общепринятÀю�этиотропнÀю�противовирÀснÀю�терапию.�ВторÀю��рÀ-
ппÀ�составили�35�женщин,�³оторым�в�³омпле³се�с�этиотропной�противо-
вирÀсной�терапией�применяли�амизон.�КонтрольнÀю��рÀппÀ�составили
22�пра³тичес³и�здоровых�лиц�женс³о�о�пола�репродÀ³тивно�о�возраста.

THE�STATE�OF� IMMUNITY�SYSTEM�OF�WOMEN�WITH� INVOLUNTARY
MISCARRIAGE�AND�VIRAL�UROGENITAL�INFECTION�UNDER�THE�INFLUENCE�OF
COMPLEX�THERAPY�WITH�AMIZONE�USE�–�It�has�been�investigated�the�cellular
immunity�of�67�women�with�miscarriage�in�the�first�trimester�of�pregnancy,
infected�by�cytomegalovirus�and�herpetic�infection,�and�who�received�antiviral
therapy�after�uterine�cavity�curettage.�Depending�on�the�prescribed�treatment,
the�women�were�divided� into�two�groups.�The�first�group�consisted�of�32
women�who�received�common�etiotropic�antiviral�therapy.�The�second�group
consisted�of�35�women�who�alongside�with�common�etiotropic�antiviral�therapy
received�amizone.�The�control�group�consisted�of�22�healthy�women�of�childbearing
age.�The�analysis�of�immunograms,�conducted�after�the�treatment,�had�shown
that�the�group�of�women�who�received�etiotropic�antiviral�therapy�with�amizone
had�the�rate�of�cellular�and�humoral�immunity�maximum�near�to�the�rate�of
healthy�nonpregnant�women�(control�group).�It�is�necessary�to�mention�that
the�parameters�in�women�who�received�common�etiotropic�antiviral�therapy
essentially�differed�from�the�parameters�of�women�in�control�group.

Ключові�слова:�цитоме�аловірÀс,��ерпесвірÀс,�мимовільні�ви³идні,
³літинний� імÀнітет.
Ключевые�слова:�цитоме�аловирÀс,��ерпивирÀс,�произвольные

вы³идыши,�³леточный�иммÀнитет.
Key�words:�cytomegalovirus,�herpes�virus,�involuntary�miscarriages,

cellular� immunity.

ВСТУП�Особлива�роль�À�порÀшенні�репродÀ³тивно�о�здо-
ров’я�жін³и,�що� призводить� до� невиношÀвання� ва�ітності,
належить��ерпесвірÀсним� інфе³ціям.�Вони�належать�до�най-
більш�поширених�вірÀсних�хвороб.�За�даними�ВООЗ,�захво-
рювання,� ви³ли³ані� вірÀсами�звичайно�о� �ерпесÀ,� займають
дрÀ�е�місце�(15,8�%)�після��рипÀ�(35,0�%)�À�ролі�причин�сме-
рті� від�вірÀсних� інфе³цій.�В� ³раїнах�СНД�на� хронічні� �ерпес-
вірÀсні� інфе³ції�хворіють�не�менше�22�млн�людей.

За� даними� �лобально�о� о�лядÀ� �ерпесвірÀсних� дослі-
джень,� інфі³ованість�і�захворюваність�людства�з�ро³À�в�рі³
зростає�більше�ніж�на�10�%,�а�90�%�доросло�о�населення�в
Àсіх� ³раїнах�світÀ� інфі³овані� одним�або� ³іль³ома�сероварі-
антами� вірÀсів� �ерпесÀ.� На� рецидивÀючі� �ерпесвірÀсні� за-
хворювання�страждають�від�2�до�12�%�людей,�я³і�потребÀ-
ють�допомо�и�протя�ом�всьо�о�життя�[1].

У�терапії��енітально�о��ерпесÀ�є�значні�трÀднощі�À�зв’яз³À�з
хронічним� рецидивним� перебі�ом� захворювання,� ба�а³ом-
понентним�хара³тером�Àраження� і� імÀнними�зсÀвами�в�ор�а-
нізмі�хворої�людини.�Препарати�для�лі³Àвання� і�профіла³ти³и
�ерпесÀ,�що�застосовÀються�на�сьо�одні,�не�завжди�забезпечÀ-
ють�терапевтичний�ефе³т,�томÀ�невдалі�спроби�лі³Àвання�хво-
ро�о� ³оливаються� від�15� до�50�%.� Та³ий� висо³ий�діапазон
³оливань�залежить�не�тіль³и�від�біоло�ічних�особливостей�збÀ-
дни³а�захворювання,�але�й�від�станÀ�імÀнної�реа³тивності�ор-
�анізмÀ,�хара³терÀ�взаємодії�ма³роор�анізмÀ�із�збÀдни³ом�[2].

Для� лі³Àвання� хворо�о� з� �ерпесвірÀсним� інфі³Àванням
доцільною�є�розроб³а�нових�методів�лі³Àвання,�що�засно-
вані� на� застосÀванні� ефе³тивних� противірÀсних� препара-
тів�(етіотропна�терапія),�і�методÀ�а³тивно�о�впливÀ�на�ор�а-
нізм,�що� заснований� на� ³оре³ції� імÀнних� порÀшень� (пато-
�енетичне� лі³Àвання).

� Останніми� ро³ами� з’явились� роботи,� в� я³их� подані
дані� про� висо³À� противірÀснÀ� а³тивність� лі³арсь³их� засо-
бів�–� індÀ³торів� інтерферонÀ,�що�дозволяє�ви³ористовÀва-
ти� останній� для� профіла³ти³и� і� лі³Àвання� інфе³ційних� за-
хворювань.�Їх�ефе³тивність�пов’язана�не�тіль³и�з�індÀ³цією
інтерферонÀ,� але� й� імÀностимÀлювальною� та� імÀно³оре�À-
вальною�дією�при� імÀнодефіцитних�станах� [3].

�МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ�Обстежено�67�жіно³�з�мимові-
льними�ви³иднями�в� першомÀ� триместрі� ва�ітності,� інфі³о-
ваних� цитоме�аловірÀсною� та� �ерпетичною� інфе³цією,� я³і
отримали� противірÀснÀ� терапію� після� виш³рібання� порож-
нини� мат³и.� Залежно� від� призначено�о� лі³Àвання,� жін³и
бÀли�поділені�на�дві��рÀпи.�До�першої��рÀпи�ми�віднесли�32
жін³и,� я³і� отримÀвали� за�альноприйнятÀ� етіотропнÀ� проти-
вірÀснÀ� терапію.�ДрÀ�À� �рÀпÀ� с³лали�35� жіно³,� я³им� À� ³ом-
пле³сі�з�етіотропною�противірÀсною�терапією�застосовÀвали
амізон�за�та³ою�схемою:�0,25���(1�таблет³а)�3-4�рази�на�добÀ
внÀтрішньо�після�їди,�не�розжовÀючи�протя�ом�7�днів.�Лі³À-
вання� амізоном� розпочинали� зразÀ� ж� після� виш³рібання
порожнини�мат³и.� Та³е� призначення� амізонÀ� виправдане
не� тіль³и� імÀномодÀлюючим,� а� й� знеболювальним,� проти-
запальним�та�жарознижÀвальним�ефе³том.�КонтрольнÀ��рÀ-
пÀ�с³лали�22�пра³тично�здорових�особи�жіночої�статі�репродÀ-
³тивно�о� ві³À.� В� жіно³� всіх� �рÀп� вивчали� сÀбпопÀляції� Т-� і
В-лімфоцитів� з� ви³ористанням�моно³лональних� антитіл:� Т-
лімфоцити� (CD3+),� Т-хелпери� (CD4+),� Т-сÀпресори� (CD8+),
природні� ³ілери� (CD56+(NK),� В-лімфоцити� (CD20+).

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ОБГОВОРЕННЯ
Проведені�дослідження�по³азали,�що�À�жіно³�з�мимовільни-
ми� ви³иднями� вірÀсної� етіоло�ії� по³азни³и� CD3+� та� CD 4+
становили� відповідно� (58,3±1,53)� та� (39,3±0,98)� %.� При
застосÀванні� À�³омпле³сній�терапії�амізонÀ�дані�по³азни³и
зростали� і�становили� (63,4±1,7)� та� (41,9±1,54)�%� (р<0,01)
відповідно,� тоді,� ³оли� À� жіно³� І� �рÀпи� рівні� СD3+� та� CD4+
лімфоцитів� дещо� зростали� (59,2±0,8)� та� (40,8±1,98)� %
(р<0,01),� але�бÀли� значно�меншими�порівняно� з� по³азни-
³ами� À�жіно³� ІІ� �рÀпи� (р<0,05).

Рівень� CD8+� À� жіно³� ІІ� �рÀпи� після� лі³Àвання� становив
( 2 0 , 9 ± 1 , 2 3 )� % ,� що� є� дещо� вищим� ніж� À� жіно³� І� �рÀпи
(20,2±0,78)� %� (р<0,05).� Рівень� дано�о� по³азни³а� в� обох
�рÀпах� збільшÀвався� в� процесі� лі³Àвання� і� наближався� до
рівня� À� пра³тично� здорових�жіно³� (21,3±0,86)�%.

Зниження� рівня� CD56+(NK )� після� лі³Àвання� поясню-
ється�тим,�що�забір�³рові�на�дослідження�до�лі³Àвання�ми
здійснювали�À�день�виш³рібання�порожнини�мат³и,�а�при-
родні�³ілери,�я³�відомо,�берÀть�безпосередню�Àчасть�À�лізи-
сі�трофобластÀ�і�запÀс³À�цито³іново�о�³ас³адÀ�при�мимові-
льних� ви³иднях.� Але� даний� по³азни³� À� �рÀпі� жіно³,� я³і
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отримÀвали� противірÀснÀ� терапію� з� ви³ористанням� амізо-
нÀ�бÀв� вищим�ніж� À� �рÀпі�жіно³,� я³і� отримÀвали� за�ально-
прийнятÀ� терапію� (12,4±0,45)�%� і� становив� (14,9±0,65)�%
(р<0,05)� та�ма³симально� наближався� до� відповідно�о� по-
³азни³а� À� �рÀпі� пра³тично� здорових�жіно³� (15,4±0,72)�%.

Рівень�CD20+�À�обстежених�жіно³�після�лі³Àвання�дещо
знизився,�але�сÀттєвих�змін�не�зазнав�і�становив�(13,1±0,87)
%�до� лі³Àвання� та� після� лі³Àвання� (12,6±0,34)�%� (р<0,05)
À� жіно³� І� �рÀпи� і� (12,1±0,35)� %� (р<0,05)� À� жіно³� ІІ� �рÀпи
(табл.�1).

Таблиця� 1.� Динамі³а� вмістÀ� лімфоцитарних� сÀбпопÀляцій� сироват³и� ³рові� при� лі³Àванні
�ерпесвірÀсних� інфе³цій� À� жіно³� з� мимовільними� ви³иднями

Жінки з мимовільними викиднями після 
лікування герпесвірусних інфекцій Субпопуляція 

лімфоцитів, % 

Жінки з мимовільними 
викиднями до лікування 
герпесвірусних інфекцій 

(n=67) 
І група 
(n=32) 

ІІ група 
(n=35) 

Практично здорові обстежені 
(ПЗО) 
(n=22) 

CD3+ 58,3±1,53 59,2±0,8* 63,4±1,7* 67,8±1,42 
CD4+ 39,3±0,98 40,8±1,98* 41,9±1,54* # 43,7±1,23 
CD8+ 19,7±0,65 20,2±0,78* 20,9±1,23* # 21,3±0,86 
CD56+(NK) 17,3±1,06 12,4±0,45* 14,9±0,65* # 15,4±0,72 
CD20+ 13,1±0,87 12,6±0,34** 12,1±0,35**# 10,4±0,64 
 
Приміт³а:�віро�ідність�різниці�по³азни³ів�до�і�після�лі³Àвання:�*�—�р<0,01,�**�—�р<0,05.�віро�ідність�різниці�між�по³азни³ами�À

жіно³� І�та� ІІ��рÀп:�#�—�р<0,05.

ВИСНОВОК� Ви³ористання� препаратÀ� “Амізон”� À� ³ом-
пле³сній� пре�равідарній� противірÀсній� терапії� �ерпесвірÀ-
сних� інфе³цій� À� жіно³� з� мимовільними� ви³иднями� пози-
тивно�впливає�на� стан� ³літинно�о� імÀнітетÀ,�що�в�майбÀт-
ньомÀ� попередить� рецидиви� захворювання� і� дозволить
знизити� рівень� перинатальних� втрат� та� допоможе� À� вирі-
шенні�проблеми�народження�здорово�о�по³оління.
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КЛІНІКО-ПАТОГЕНЕТИЧНА�ОЦІНКА�ЕФЕКТИВНОСТІ�КОМПЛЕКСНОЇ�ТЕ-
РАПІЇ�КСЕРОЗУ�ШКІРИ�У�ЖІНОК�З�ПОСТОВАРІОЕКТОМІЧНИМ�СИНДРОМОМ
–�У�статті�наведені�резÀльтати�³лінічно�о�та��ормонально�о�обстеження
156�жіно³�з�³серозом�ш³іри�на�тлі�постоваріое³томічно�о�синдромÀ.�До-
ведена�необхідність�в³лючення�в�³омпле³с�лі³Àвання�препаратÀ�естро-
�енної�дії�«Естрожель»,�фітоестро�енÀ�Клімадинон�та�засобÀ�системної
ензимотерапії�«Вобензим».

КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ�ОЦЕНКА�ЭФФЕКТИВНОСТИ�КОМПЛЕ-
КСНОЙ�ТЕРАПИИ�КСЕРОЗА�КОЖИ�У�ЖЕНЩИН�С�ПОСТОВАРИОЭКТОМИЧЕ-
СКИМ�СИНДРОМОМ�–�В�статье�приведены�резÀльтаты�³линичес³о�о�и
�ормонально�о�обследования�156�женщин�с�³серозом�³ожи�на�фоне�посто-
вариоэ³томичес³о�о�синдрома.�До³азана�необходимость�в³лючения�в
³омпле³с�лечения�препарата�эстро�енно�о�действия�«Эстрожель»,�фито-
эстро�ена�Климадинон�и�средства�системной�энзимотерапии�«Вобен-
зим».

CLINICAL�AND�PATHOGENETIC�ESTIMATION�OF�THE�COMPLEX�THERAPY
EFFICACY�OF�SKIN�XEROSIS�IN�WOMEN�WITH�POSTOVARYECTOMIC�SYNDROME
–�The�article�presents�the�results�of�clinical�and�hormonal�research�of�156
women�suffering�from�skin�xerosis�with�postovaryectomic�syndrome.�The
necessity�to�include�estrogen�preparation�“Estogel”,�phytoestrogen�Clymadynon
and�systemic�enzyme� remedy�“Vobenzym”� in� to�complex� therapy�of� the
pathology�is�proved.

Ключові�слова:�³сероз�ш³іри,�постоваріое³томічний�синдром,��о-
рмональний�фон.
Ключевые�слова:�³сероз�³ожи,�постовариоэ³томичес³ий�синдром,

�ормональный�фон.
Key�words:�skin�xerosis,�postovaryectomic�syndrome,�hormonal�balance.

ВСТУП� Численні� дослідження,� проведені� наÀ³овцями,
свідчать�про�те,�що�ш³іра,�волосся�та�слизова�піхви�перебÀ-
вають� під� ³онтролем� статевих� �ормонів� протя�ом� Àсьо�о
життя,�ос³іль³и�тÀт�містяться�специфічні�естро�енні�рецеп-

тори.�Зміни��ормонально�о�статÀсÀ�ведÀть�до�сÀттєвих�змін
станÀ�ш³іри,�її�придат³ів�та�слизових�оболоно³�À�жіно³�³лі-
ма³терично�о�періодÀ�[1,�2,�3,�4].

� Одним� із� найнесприятливіших� етапів� À� житті� жін³и� в
плані� ризи³À� вини³нення� захворювань� є� ³ліма³теричний
період,�³оли�всі�системи�та�ор�ани�зазнають��ормональної
та� за�альнові³ової� перебÀдови,� особливо� зміни� відбÀва-
ються�в�ш³ірі,�що�є�фоном�для�вини³нення�дерматоло�ічної
патоло�ії:�³ліма³теричної�е³земи,�андро�енної�алопеції,�³се-
розÀ�ш³іри,�рожевих�вÀ�рів�і�целюлітÀ� [5,�6,7,8].

Останніми� ро³ами� намітилась� тенденція� до� збільшен-
ня�захворювань�ш³іри�À�жіно³�À�зв’яз³À�із�зростанням�³іль-
³ості� пацієнто³� відносно�молодо�о� ві³À,� я³им� з� тих� чи� ін-
ших� причин� видалені� яєчни³и.� Двобічна� оваріое³томія� À
репродÀ³тивномÀ� віці� і� пременопаÀзальномÀ� періоді� при-
зводить� до� різ³о�о� зниження� вмістÀ� статевих� �ормонів� в
ор�анізмі� [9,10,11,12].� Вважають,�що�дефіцит�естро�енів�À
жіночомÀ� ор�анізмі� має� прямий� і� опосеред³ований� вплив
на�фізіоло�ічні� та� патоло�ічні� зміни� À�ш³ірі.� Ця� проблема
має�соціальне�значення�томÀ,�що�останніми�ро³ами�відмі-
чається� тенденція� до� зростання� а³тивно�о� періодÀ� життя
жін³и.� Вели³ої� ва�и� набÀвають� питання� я³ості� життя� паці-
єнто³�менопаÀзально�о�ві³À,�що�пов’язано�з�різними�меди-
чними,� естетичними� та� ³ÀльтÀрними� аспе³тами� [13,� 14].

� Більшість� авторів,� роз�лядаючи� проблемÀ� патоло�ії
ш³ірно�о� по³ривÀ� в� період�менопаÀзи,� відмічають� поліеті-
оло�ічність�чинни³ів,�що�призводять�до��ормонально�о�дис-
балансÀ�в�ор�анізмі�жін³и� [15,�16,�17].

Одна³,�³рім�природної,��енетично�запро�рамованої�ме-
нопаÀзи,� існÀє�та³�звана�штÀчна�менопаÀза�–�„постоваріо-
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е³томічний� синдром”� (ПоеС),� я³ий�має� прояви� патоло�іч-
них� симптомів,� що� вини³ають� після� видалення� яєчни³ів
–� нейрове�етативні,� психоемоційні� та� обмінно-ендо³ринні
порÀшення,�в�основі�я³их�є��іпоестро�енемія.�Різ³е�знижен-
ня� рівня� естро�енів� призводить� до� дестрÀ³тивних� змін� À
ш³ірі� та� її� придат³ах.� У� літератÀрі� немає� повідомлень� про
³сероз�ш³іри�À�жіно³�з�постоваріое³томічним�синдромом,�і
особливо�в�Àмовах�застосÀвання�фітоестро�енів�та�ензимо-
терапії.

�Мета�роботи:� вивчення��ормонально�о�фонÀ�та�³ліні-
чної�ефе³тивності�лі³Àвання�хворих�на�³сероз�ш³іри�À�жіно³
з� постоваріое³томічним� синдромом.

МАТЕРІАЛИ� І�МЕТОДИ�Нами� обстежено� 156� жіно³� з
постоваріое³томічним�синдромом,� я³і�бÀли�розподілені�на
3� �рÀпи.�Перші�дві� �рÀпи�становило�126�жіно³�після�вида-
лення�мат³и�з�придат³ами,�з�проявами�постоваріое³томіч-
но�о�синдромÀ�та�наявністю�ш³ірної�патоло�ії,�та³ої�я³�³се-
роз�ш³іри.

І� �рÀпÀ�–�62�жін³и�–�с³лали�жін³и,�я³і�отримÀвали�тра-
диційне� лі³Àвання,�що� передбачало� призначення� таблето-
ваних�естро�енних�засобів�À�за�альноприйнятомÀ�дозÀванні.

ІІ��рÀпÀ�–�64�жін³и�–�с³лали�хворі,�я³і�отримÀвали�роз-
роблене� нами� лі³Àвання� постоваріое³томічно�о� синдромÀ
–� ³омпле³снÀ� терапію,� до� я³ої� 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�при-
значали�фітоестро�ен� „Клімадинон”� по�20� ³рапель� всере-
динÀ�3�рази�на�добÀ�протя�ом�2�місяців.�Додат³ово�застосо-
вÀвали� засіб� системної� ензимотерапії� „Вобензим”�–� по�2
³апсÀли� тричі� на�добÀ� за� пів�одини�до� їди.

III� �рÀпÀ� становили� 30� жіно³� з� постоваріое³томічним
синдромом� (я³им� оперативним�методом� видалили�мат³À
з�придат³ами),�без�проявів�ш³ірної�патоло�ії.

Дослідження� �ормональних� по³азни³ів� À� пацієнто³� з
постоваріое³томічним�синдромом�проводились�до�лі³Àван-
ня�та�на�14,�30,�60�добÀ�лі³Àвання.

Для�діа�ности³и��ормонально�о�статÀсÀ�визначали�рів-
ні�естрадіолÀ�та�про�естеронÀ�в�³рові�за�допомо�ою�імÀнофе-
рментно�о�методÀ.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� Жін³и�першої� і�дрÀ�ої� �рÀп�бÀли�обстежені�до�призна-
чення�лі³Àвання�та�в�динаміці.�Ві³овий�с³лад�хворих�пра³-
тично� не� відрізнявся� в� різних� �рÀпах.� Більшість� обстежÀ-
ваних�жіно³�бÀла� À� віці�41–50� ро³ів.� Тривалість� хірÀр�ічної
менопаÀзи�в�більшості�обстежених�жіно³�становила�від�3�до
5� ро³ів� в� Àсіх� �рÀпах.

З�ідно�з�³ласифі³ацією�лабораторії�Віші�(Франція,�1996),
розрізняли�три�стÀпені�тяж³ості�³серозÀ�ш³іри.

Ми� вирішили� проаналізÀвати� залежність� тяж³ості� ³се-
розÀ� від� тривалості� постоваріое³томічно�о� синдромÀ,�щоб
визначити,� чи� правомірно� вважати� йо�о� основним� етіоло-
�ічним�фа³тором�даної�патоло�ії�(рис.�1).

Рис.�1.�Залежність�тяж³ості�³серозÀ�ш³іри�від�тривалості�пос-
товаріое³томічно�о�синдромÀ.

Я³� видно� з� наведеної� схеми,� для� ³серозÀ� хара³терна
прямо�пропорційна�залежність�тяж³ості�від�часÀ,�що�минÀв
після�оперативно�о�втрÀчання.�Та³,�сÀхість�ш³іри�ІІІ�ст.�спо-

стері�алась�À�всіх�жіно³�з�тривалістю�ПОЕС�понад�10�р.,�À
випад³À,� я³що�від�операції�минÀло�5-10� р.,� та³ож�перева-
жав�ІІІ�ст.�³серозÀ,�хоча�À�2�жіно³�з�цієї��рÀпи�спостері�ався
³сероз�ІІ�ст.�і�À�2�–�І�ст.�При�тривалості�синдромÀ�від�3�до�5
ро³ів�переважав�ІІ�ст.�³серозÀ,�що�виявлявся�в�70�%�жіно³,
при� тривалості� від� 1� до� 3� ро³ів� ³іль³ість� жіно³� з� І� і� ІІ� ст.
³серозÀ�пра³тично�не�відрізнялась,�а�жін³и,�в�я³их�від�опе-
рації� минÀло� менше� 1� ро³À,� À� 86� %� випад³ів� мали� ле�³і
прояви�³серозÀ.

Вищенаведене�свідчить�про�те,�що�на�тлі�постоваріое³-
томічно�о� синдромÀ� в� ор�анізмі� жіно³� внаслідо³� змін� �ор-
монально�о�фонÀ�та�різ³о�о�зменшення�³іль³ості�естро�енів
вини³ає� дисбаланс� À� всіх� системах� і� ор�анах,� особливо� в
ш³ірі,�я³а�має�рецептори�до�естро�енів,�що�є�сприятливим
ґрÀнтом�для�розвит³À�³серозÀ�ш³іри.

Повторне� обстеження�жіно³� проводили� через� 3� місяці
після�почат³À�³ÀрсÀ�лі³Àвання.�О³рім�за�альних�схем,�опи-
саних�вище�(І��рÀпа�–�замісна�терапія�естро�енними�табле-
тованими�препаратами,�ІІ��рÀпа�–�“Естрожель”,�“Вобензим”
та� “Клімадинон”),� дея³им� жін³ам� при� необхідності� при-
значали� місцевÀ� терапію.� Та³,� при� виражених� стÀпенях
³серозÀ�ре³омендÀвали�застосÀвання�зволожÀвальних�³ре-
мів.�Ці�засоби�призначались�жін³ам�я³�І,�та³�і�ІІ��рÀп,�томÀ
ми� не� вважаємо� сÀттєвим� їх� вплив� на� резÀльтати� дослі-
дження.

Після�проведено�о�лі³Àвання�спостері�алася�позитивна
динамі³а� ³лінічних� проявів� ПОЕС.� Слід� с³азати,�що,� хоча
по³ращення�спостері�алось�в�обох��рÀпах,�зміни�бÀли�більш
значними� À� хворих,� я³і� отримÀвали�розробленÀ� нами� схе-
мÀ� ³омпле³сної� терапії� з� в³люченням� “ВобензимÀ”.

Ми� спостері�али� виражений� позитивний� вплив� запро-
поновано�о�лі³Àвання�на�ш³ірÀ,�що�проявлялось�передÀсім
зменшенням�симптомати³и�³серозÀ.�Після�проведено�о�лі-
³Àвання�спостері�ались� зменшення�сÀхості�ш³іри� та� вира-
ження� атрофічних� змін,� підвищення� її� еластичності.

Найефе³тивнішим� призначене� лі³Àвання� виявилось
при� невели³ій� тривалості� ПОЕС� та� слабовираженомÀ� ³се-
розі.�Та³,� À�цьомÀ�випад³À�повної� ³лінічної�ремісії� вдалось
дося�ти�À�14�жіно³�з� І� �рÀпи,�що�становило�70�%,� та� À�19
жіно³�з�ІІ��рÀпи,�тобто�À�100�%�випад³ів.�При�³серозі�ІІ�ст.
ефе³т�та³ож�бÀв�хорошим�–�повної�ремісії�À�І��рÀпі�ми�дося-
�ли�À�8�жіно³,�тобто�À�30�%,�а�в�ІІ�–�À�12�жіно³�(48�%).�У�решти
жіно³�з�³серозом�ІІ�ст.�він�став�або�менш�вираженим�і�в³ла-
дався� À� ³лінічнÀ� ³артинÀ� І� ст.� (відповідно,�10� жіно³� (41,67
%)�з�І��рÀпи�і�12�(48�%)�–�з�ІІ),�–�в�6�жіно³�з�І��рÀпи�та�1�з�ІІ
лі³Àвання�не�мало�сÀттєво�о� впливÀ�на�стан�ш³іри.

При�³серозі�ІІІ�ст.�достатньо�ефе³тивним�бÀло�лише�за-
пропоноване�нами�³омпле³сне�лі³Àвання,�що�À�13�жіно³� ІІ
�рÀпи�(65�%)�дозволило�зменшити�³лінічні�прояви�до�ІІ�ст.,
а�À�І��рÀпі�та³ий�ефе³т�спостері�ався�лише�À�6�пацієнто³,�що
становить�33,33�%� від�почат³ової� ³іль³ості.

Для� обґрÀнтÀвання� ³лінічної� ефе³тивності� ви³ористан-
ня�естро�енів�та�системної�ензимотерапії�À�жіно³,�хворих�на
³сероз�ш³іри�на�тлі�постоваріое³томічно�о�синдромÀ,�про-
ведено�вивчення��ормонально�о�фонÀ.

Дослідження� �ормональних� по³азни³ів� À� пацієнто³� з
постоваріое³томічним�синдромом�проводились�до�лі³Àван-
ня�та�на�14,�30,�60�доби�лі³Àвання.�Нами�встановлено,�що�À
жіно³�з�ПОЕС�відмічено�різ³е�зменшення�вмістÀ�естро�енів
(естрадіол� 18,22� ±3,15� п�/мл)� вини³ають� Àмови� для� не-
сприятливо�о� перебі�À� патоло�ії� ш³іри� на� тлі� хірÀр�ічної
менопаÀзи,�що�свідчить�про�доцільність�ви³ористання�більш
ефе³тивних� методів� йо�о� лі³Àвання.� При� ви³онанні� цієї
роботи� для� реалізації� дано�о� завдання�ми� застосовÀвали
фітоестро�ен� “Клімадинон”,�ви³ористання�я³о�о�чер�Àвали
з�естро�еном�“Естрожель”�À�поєднанні�з�препаратом�систем-
ної�ензимотерапії�“Вобензим”.�У�жіно³�з�³серозом�ш³іри�на
тлі�постоваріое³томічно�о�синдромÀ�запропоноване�³омпле-
³сне� лі³Àвання� дозволяє� лі³відÀвати� виявленÀ� неспромо-
жність��ормональної�системи�після�різ³о�о�зменшення�ест-
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ро�енної�насиченості�в�ор�анізмі�жін³и� (18,22+3,15)� п�/мл.
Уже�на�14-тÀ�добÀ�бÀло�відмічено�тенденцію�до�збільшення
³іль³ості� естро�енів� (естрадіол� –� (25,15+3,60)� п�/мл,� тоді
я³� À�жіно³,� я³і� отримÀвали� традиційне� лі³Àвання,� йо�о� по-
³азни³и� с³ладали� (20,15+2,90)� п�/мл.

Починаючи� з� 30� доби� пато�енетично�о� лі³Àвання,� від-
бÀвається�подальша� інтенсифі³ація�процесÀ,�я³ий�аналізÀ-
ється�на�60-тÀ�добÀ�спостереження.�При�цьомÀ�бÀло�дослі-
джено,�що�по³азни³и�естрадіолÀ�збільшились�на�60�добÀ�до
(39,15+2,80)� п�/мл,�що� достовірно� дорівнювало� по³азни-
³ам�здорових�жіно³�менопаÀзально�о�ві³À,�а�та³ож�спостері-
�алась� тенденція� до� збільшення� вмістÀ� про�естеронÀ
(0,30+0,03)� н�/мл.

ВИСНОВОК�У�жіно³�з�³серозом�ш³іри�на�тлі�постоварі-
ое³томічно�о�синдромÀ,�я³і�отримÀвали�фітоестро�ен�“Клі-
мадинон”,� естро�ель� “Естрожель”� та� “Вобензим”� відбÀва-
лась�нормалізація��ормональної�насиченості�ор�анізмÀ�ест-
ро�енами,�що,� в� свою�чер�À,� сприяло�лі³відації� симптомів
³серозÀ,�що�є�пато�енетично�обÀмовленим�в�лі³Àванні�па-
толо�ічних� станів�ш³іри.
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РОЗВИТОК�ЗАХВОРЮВАНЬ�ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЇ�ЗОНИ�У�ДІТЕЙ�ЗАЛЕЖНО�ВІД�ЇХ�ІНФІКОВАНОС-

ТІ�HELICOBACTER�PYLORI

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

РОЗВИТОК�ЗАХВОРЮВАНЬ�ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЇ�ЗОНИ�У�ДІТЕЙ�ЗА-
ЛЕЖНО�ВІД�ЇХ�ІНФІКОВАНОСТІ�HELICOBACTER�PYLORI�–�Обстежено�56�дітей
з�різними�формами��астродÀоденітів,�ерозіями�та�вираз³ами�ві³ом�від
12�до�16�ро³ів.�Їх�поділено�на�дві��рÀпи�по�28�дітей.�До�першої��рÀпи
віднесено�хворих,�в�я³их�не�виявлено�Helicobacter�pylori�(Нр),�а�до�дрÀ�ої
–� в� я³их� захворювання� верхніх� відділів�шлÀн³ово-³иш³ово�о� тра³тÀ
бÀли� асоційовані� з�Нр.�При�порівнянні� �рÀп� встановлено,�що� серед
дітей� II��рÀпи�Нр�асоційовані�захворювання��астродÀоденальної�зони
частіше�зÀстрічаються�À�хлопчи³ів� (р<0,01).�В�дітей�з� II��рÀпи,�трива-
лість�захворювання�переважно�бÀла�до�ро³À.�Це�пов’язано�з�більш�вира-
женими�запальними�Àраженнями�слизової�оболон³и�та�швидшим�зве-
ртанням�хворих�за�лі³арсь³ою�допомо�ою.�ГастродÀоденос³опія�по³аза-
ла,�що�поверхневий��астродÀоденіт�I�стÀпеня�зÀстрічався�тіль³и�в�дітей
першої��рÀпи,�дестрÀ³тивні�Àраження�слизової�оболон³и�переважно�ви-
являлися�в�хворих� II��рÀпи.�Порівнюючи� I� і� II��рÀпи,�можна�стверджÀ-
вати,�що��іперпластичний��астродÀоденіт�та�вираз³а�дванадцятипалої
³иш³и� в� більшості� випад³ів� асоціюється� з�Нр� (р� відповідно�<0,05� і
<0,01).�СтÀпінь�обсіювання�слизової�оболон³и�Нр�залежить�від��либини
її�Àраження�та�від�тривалості�захворювання.

РАЗВИТИЕ�ЗАБОЛЕВАНИЙ�ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЙ�ЗОНЫ�У�ДЕТЕЙ�В
ЗАВИСИМОСТИ�ОТ�ИХ�ИНФИЦИРОВАННОСТИ�HELICOBACTER�PYLORI�–�Об-
следовано�56�детей�с�различными�формами��астродÀоденитов,�эрозиями�и
язвами�в�возрасте�от�12�до�16�лет.�Их�разделили�на�две��рÀппы�по�28�детей.
В�первÀю��рÀппÀ�вошли�больные,�À�³оторых�не�была�выявлена�Helicobacter
pylori�(Нр),�а�во�вторÀю�-�À�³оторых�заболевание�верхних�отделов�желÀдо-
чно-³ишечно�о�тра³та�было�ассоциировано�с�Нр.�При�сравнении��рÀпп
мы�пришли�³�за³лючению,�что�среди�детей�II��рÀппы�Нр�ассоциирован-
ные�заболевания��астродÀоденальной�зоны�чаще�встречаются�в�мальчи-
³ов,�(р<0,01).�У�детей�II��рÀппы,�продолжительность�заболевания�преимÀ-
щественно�была�до��ода,�что�связано�с�более�выраженными�воспалитель-
ными�поражениями�слизистой�оболоч³и�и�более�ранним�обращением
больных�³�врачÀ.�Сравнивая�резÀльтаты��астродÀоденос³опии�в�обеих
�рÀппах,�можно�³онстатировать,�что�поверхностный��астродÀоденит�I�сте-
пени�встречался�толь³о�À�детей�из�первой��рÀппы,�дестрÀ³тивные�пора-
жения�слизистой�оболоч³и�преимÀщественно�обнарÀживались�À�больных
II��рÀппы.�Сравнивая� I�и� II��рÀппы,�можно�Àтверждать,�что��иперпласти-
чес³ий��астродÀоденит�и�язва�двенадцатиперстной�³иш³и�в�большинстве
слÀчаев�ассоциирÀется�с�Нр�(р�соответственно�<0,05�и�<0,01).�Степень�обсе-
менения�слизистой�оболоч³и�Нр�зависит�от��лÀбины�поражения�слизистой
и�от�продолжительности�заболевания.

DEVELOPMENT�OF�DISEASES�OF�THE�GASTRODUODENAL�AREA�IN�CHILDREN
DEPENDING�ON�THEIR�INFECTIONING�WITH�HELICOBACTER�PYLORI�–�56
children�with�different�forms�of�gastroduodenitis,�erosions�and�ulcers�aged
from�12�to�16�have�been�surveyed.�Children�were�divided�in�two�groups,�28�in
each�group.�The�first�group�included�patients�with�no�Helicobacter�pylori
(Hp)�detected,�whereas�the�second�one�included�those�whose�diseases�of�upper
divisions�of�gastrointestinal�tract�were�associated�with�Hp.�At�comparison�of
the�groups�it�has�been�determined�that�among�the�children�of�the�2nd�group�Hp
associated�diseases�of�gastroduodenal�zone�were�being�found�more�often�in�boys
(p<0,01).�The�disease�in�the�children�from�the�2nd�group�lasted�mainly�up�to
one�year.�This�being�caused�by�more�marked�inflammatory�affection�of�the
mucous�tissue�and,�as�result,�faster�seeking�of�health�care.�Gastroduoendoscopy
showed�that�superficial�gastroduodenitis�of�the�1st�degree�had�been�found�in
the�children�from�the�first�group�only,�whereas�destructive�affections�of�the
mucous�tissue�mainly�appeared�in�the�patients�of�the�II�group.�Comparing
groups� I�and� II,� it’s�possible� to�affirm� that�nodular�gastroduodenitis�and
duodenum�ulcer�in�most�cases�is�associated�with�Hp�(p�accordingly�<0,05�and
<0,01).�The�degree�of�staining�of�the�mucous�tissue�by�the�Hp�depends�on�the
depths�of�its�affection�and�on�the�duration�of�the�disease.�

Ключові�слова:��астродÀоденіт,��астродÀоденос³опія,�вираз³а,�еро-
зія,�Helicobacter�pylori,�діти.
Ключевые�слова:��астродÀоденит,��астродÀоденос³опия,�язва,�эро-

зия,�Helicobacter�pylori,�дети.
Key�words:�gastroduodenitis,�gastroduodenoscopy,�ulcer,�erosion,

Helicobacter�pylori,�children.

ВСТУП� Захворювання�шлÀн³а� та� дванадцятипалої� ³и-
ш³и� займають� одне� із� чільних� місць� в� ³лініці� внÀтрішніх
хвороб�дітей�і�є�серйозною�меди³о-соціальною�проблемою.
Серед�ба�атьох�фа³торів,�я³і�призводять�до�розвит³À�хроні-
чних�запальних�змін�верхніх�відділів�травно�о�³аналÀ,�осо-
бливе�значення�має�Helicobacter�pylori�(Нр).

За�даними�Нянь³овсь³о�о�С.Л.�та�співавторів� [3] ,�май-
же� половина� хворих� дітей� звертається� за� ³валіфі³ованою
допомо�ою�до��астроентероло�а�тіль³и�через�1,5-2�ро³и�від
почат³À� захворювання.� При� цьомÀ� тіль³и� À� 10-15�%� хво-
рих�проводиться�фіброезофа�о�астродÀоденос³опія�(ФЕГДС)
і�лише�в�поодино³их�випад³ах�досліджÀється�наявність�Нр.

� Відомо,� що� інфі³Àвання� Нр� в� дитячомÀ� віці� призво-
дить�до�розвит³À�вираз³ової�хвороби,�а�при�дов�отривалій
персистенції� вірÀлентних�штамів� Нр,� можлива� метаплазія
слизової�та�поява�діляно³�дисплазії�[4,�5].

З�о�лядÀ�на�це�метою�нашої�роботи�бÀло�вивчити�вплив
Нр�на�розвито³��астродÀоденальної�патоло�ії�À�дітей.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� В� Тернопільсь³ій� місь³ій
дитячій�лі³арні�обстежено�56�дітей,�25�(44,6�%)�хлопчи³ів�і
31� (55,4�%)� дівчин³À� ві³ом� від� 12� до� 16� ро³ів.� Хворим
ви³онано�ФЕГДС�фіброс³опами�фірми�“Olympus”�GIF�PQ�20
і�Р�3�та визначено�Нр�ба³теріос³опічним�та�Àреазним�мето-
дами.

� Біоптати� слизової� оболон³и�шлÀн³а� брали� з� діляно³
ма³симальної� �іперемії� та� набря³À.� ВисÀшені� маз³и-від-
бит³и�з��астробіоптатів�забарвлювались�за�Романовсь³им-
Гімзою.�Мі³роор�анізми�Нр� в� препаратах�мали� ви�ляд� те-
мно-синіх� прямих,� ви�нÀтих� паличо³� або� спірил.� Оцін³а
резÀльтатів�цитоло�ічно�о�дослідження�проводилася�за�за-
�альноприйнятою�методи³ою:� слаб³ий� стÀпінь� обсіювання
–� до� 20� мі³роор�анізмів� À� полі� зорÀ� (збільшення� х�900),
середній� –� 20-50� ,� висо³ий� –� більше� 50� мі³роор�анізмів
[1].

Уреазний� тест� вважали� позитивним,� я³що� розчин� змі-
нював�забарвлення�з�жовто�о�на�малиновий.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Обстежено�56�дітей�із�різними�формами��астродÀодені-
тів,�ерозіями�та�вираз³ами�ві³ом�від�12�до�16�ро³ів.�Дітей
бÀло�розділено�на�дві��рÀпи.�До�першої��рÀпи�віднесено�хво-
рих,�в�я³их�не�бÀло�виявлено�Нр,�а�до�дрÀ�ої,�в�я³их�захво-
рювання� верхніх� відділів�шлÀн³ово-³иш³ово�о� тра³тÀ� бÀли
асоційовані�з�Нр�(табл.1).

В�першій��рÀпі�з�28�осіб�переважали�дівчат³а,�а�в�дрÀ-
�ій� з� та³ою�ж� ³іль³істю� дітей� –� хлопчи³и� (табл.1).� Звідси
можна�зробити�висново³,�що�серед�дітей�старшо�о�ш³ільно-
�о� ві³À� Нр� асоційовані� захворювання� �астродÀоденальної
зони� частіше� зÀстрічаються� À� хлопчи³ів,� (статистично� до-
стовірно,�р<0,01).

Порівнюючи� хворих� I� та� II� �рÀп,� відмічено,�що� при�Нр
асоційованій� патоло�ії� більша� половина� дітей� хворіла� до
ро³À�(р<0,01).�Очевидно,�це�зÀмовлено��либшими�Àражен-
нями�слизової�оболон³и,�томÀ�і�яс³равіше�вираженою�³ліні-
³ою,�що�відповідно�впливає�на�термін�звертання�за�лі³ар-
сь³ою�допомо�ою�(табл.�2).

Одна� дитина� з� I� �рÀпи� (табл.3),� мала� а³тивнÀ� вираз³À
цибÀлини� дванадцятипалої� ³иш³и� (ДПК).� В� решти� хворих
діа�ностовано:� антральний� поверхневий� �астрит� I� ст.�–� в
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Таблиця� 1.� Розподіл� дітей� на� �рÀпи� за� статтю� та� наявністю� Нр

I група Нр (–), n = 28 II група Нр (+), n = 28 
Дівчатка хлопчики дівчатка хлопчики 

абс. % абс. % абс. % абс. % 
Всього 

20 71,4 8 28,6 11  39,3 17  60,7 56 
 

Таблиця� 2.� Тривалість� захворювання� �астродÀоденальної� зони� залежно� від� інфі³Àвання� слизової
оболон³и� Нр

Клінічна група 
I (n = 28) II (n = 28) Тривалість захворювання 

абс. % абс. % 
Р 

До 1 року 6 21,4 15 53,6 <0,01 
До 3 років 13 46, 4 7 25,0 >0,05 
Більше 3 років 9 32,2 6 21,4 >0,1 
 

Таблиця� 3.� Зміни� слизової� оболон³и� шлÀн³а� та� ДПК� залежно� від� інфі³Àвання�Нр

Нр (–) Нр (+) Ендоскопічні зміни абс. % абс. % Р 

Поверхневий антральний гастрит I ст. 1 3,6 – – – 
Поверхневий гастродуоденіт I ст. 16 57,1 – – – 
Поверхневий гастродуоденіт II ст. 5 17,9 2 7,1 <0,05 
Гіперпластичний гастродуоденіт 3 10,7 9 32,1 <0,05 
Субатрофічний гастродуоденіт 2 7,1 3 10,7 >0,5 
Ерозивний гастродуоденіт – – 6 21,5 – 
Виразка ДПК  1 3,6 8 28,6 <0,01 
 

1(3,6�%)� хворо�о,� поверхневий� �астродÀоденіт� I� ст.� в� 16
(57,1�%)� випад³ах,� поверхневі� зміни� II� ст.�–� À�5� (17,9�%),
�іперпластичні�в�3�(10,7�%)�та�сÀбатрофічні�–�À�2�(7,1�%).

У�бать³ів�шести�дітей�(21,4�%)�з� II��рÀпи�в�анамнезі�бÀла
вираз³ова�хвороба.�У�4�(14,3�%)�дітей�вже�бÀли�ерозії�або�ви-
раз³и.� Тіль³и� À�2� (7,1�%)� пацієнтів� діа�ностÀвали�поверхне-
вий� �астродÀоденіт� II� ст.,� À�9� (32,1�%)� бÀв� �іперпластичний
�астродÀоденіт,�À�3�(10,7�%)�–�сÀбатрофічний,�À�6�(21,5�%)�–
ерозивний,� À�8� (28,6�%)�–� а³тивні� вираз³и� в�цибÀлині�ДПК,
при� чомÀ� À�3� хворих�ці� вираз³и� виявилися�множинними.

Порівнюючи� резÀльтати� �астродÀоденос³опії� À� хворих
обох��рÀп,�можна�³онстатÀвати,�що�поверхневий��астродÀ-
оденіт�I�ст.�зÀстрічався�лише�в�дітей�з�першої��рÀпи,�дестрÀ-
³тивні�Àраження�слизової�оболон³и�переважно�виявлялися
в�хворих�II��рÀпи.�Порівнюючи�I�і�II��рÀпи,�можна�стверджÀ-

вати,�що��іперпластичний��астродÀоденіт�та�вираз³а�ДПК�в
більшості�випад³ів�асоціюється�з�Нр�(статистично�достовір-
но),�що�підтверджÀє�дані� інших�авторів�[2,�6].

Серед�хворих� II� �рÀпи� (табл.�4)�слаб³ий�стÀпінь�обсію-
вання�слизової�Нр�виявлено�À�28,6�%,�середній�À�–�17,8�%
та�висо³ий�À�–�53,6�%.

При� �іперпластичномÀ� �астродÀоденіті� À� хворих� дітей
переважав�висо³ий�стÀпінь�обсіювання,�при�сÀбатрофічно-
мÀ�–�слаб³ий,�при�ерозивномÀ��астродÀоденіті�спостері�а-
лися� різні� стÀпені� обсіювання,� при� вираз³ах� превалював
висо³ий� стÀпінь� обсіювання� слизової.

При�тривалості�хвороби�до�ро³À�стÀпінь�обсіювання�Нр
бÀв�різним�(від�слаб³о�о�до�висо³о�о),�при�тривалості�хво-
роби� більше� ро³À� переважав� висо³ий� стÀпінь� обсіювання
слизової�Нр�(табл.5).

Таблиця� 4.� Обсіювання� слизової� оболон³и� залежно� від� діа�ностованої� патоло�ії

Ступінь обсіювання слизової 
слабкий середній високий Ендоскопічні зміни 

абс. % абс. % абс. % 
Всього 

Поверхневий гастродуоденіт II ст.  – – 1 3,6 1 3,6 2 
Гіперпластичний гастродуоденіт 2 7,1 2 7,1 5 17,9 9 
Субатрофічний гастродуоденіт 3 10,8 – – – – 3 
Ерозивний гастродуоденіт 2 7,1 2 7,1 2 7,1 6 
Виразка ДПК 1 3,6 – – 7 25,0 8 
 8  28,6 5  17,8 15 53,6 28 
 

Таблиця� 5.� СтÀпінь� обсіювання� слизової� оболон³и� залежно� від� тривалості� захворювання

Ступінь обсіювання слизової Тривалість хвороби слабкий середній високий Всього 

До 1 року 6 4 5 15 
Від 1 до 3 років 1 1 5 7 
Більше 3 років 1 – 5 6 
 

ВИСНОВКИ�1.Тривалість�захворювання�при�Нр�асо-
ційованій�патоло�ії� �астродÀоденальної�зони�переважно
бÀла�до�ро³À,�що�пов’язано�з�більш�вираженими�запаль-
ними� Àраженнями� слизової� оболон³и� та�швидшим� зве-
ртанням� за� лі³арсь³ою� допомо�ою.� 2.� Гіперпластичний

та� ерозивний� �астродÀоденіти� і� пептичні� вираз³и� в� бі-
льшості� випад³ів� зÀмовлені� персистенцією� Нр.� 3.� СтÀ-
пінь� обсіювання� слизової� оболон³и� Нр� залежить� я³� від
�либини� Àраження� слизової,� та³� і� від� тривалості� захво-
рювання.
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�Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

�ОСОБЛИВОСТІ�ПСИХОЛОГІЧНИХ�ПОКАЗНИКІВ�У�ПЛАВЦІВ�ПРИ�РІЗ-
НИХ�МЕТЕОРОЛОГІЧНИХ�СИТУАЦІЯХ�–�Вивчали�психоло�ічні�по³азни³и�À
плавців��рÀпи�оздоровчо�о�плавання�та�плавців-розрядни³ів.�Виявлено
по�іршення�об’ємÀ,� стій³ості� Àва�и,� зниження�сили�волі� і� сприйняття
часових�інтервалів�при�3-мÀ�типі�метеороло�ічної�ситÀації�порівняно�з
та³ими� при� 1-мÀ� типі.

�ОСОБЕННОСТИ�ПСИХОЛОГИЧЕСКИХ�ПОКАЗАТЕЛЕЙ�У�ПЛОВЦОВ�ПРИ
РАЗНЫХ�МЕТЕОРОЛОГИЧЕСКИХ�СИТУАЦИЯХ�–�ИзÀчали�психоло�ичес³ие
по³азатели�À�пловцов��рÀппы�оздоровительно�о�плавания�и�пловцов-
разрядни³ов.� Выявлено� ÀхÀдшение� объема,� стой³ости� внимания,
снижение�силы�воли�и�восприятие�часовых�интервалов�при�3-м�типе
метеороло�ичес³ой�ситÀации�сравнительно�с�та³ими�при�1-м�типе.

�FEATURES�OF�PSYCHOLOGICAL�INDEXES�IN�SWIMMERS�AT�DIFFERENT
METEOROLOGICAL�SITUATIONS�–�Psychological�indexes�in�the�swimmers�from
group�of�the�health�swimming�and�swimmers-spark-gaps�have�been�studied.
Worsening�of�volume,�stability�of�attention,�decline�of�strength�of�will�and
perception�of�sentinel�intervals�at�the�3th�type�of�meteorological�situation
comparatively�with�such�at�the�1st�type�is�revealed.

Ключові�слова:�психоло�ічні�по³азни³и,�плавці,�метеороло�ічна
ситÀація.
Ключевые�слова:�психоло�ичес³ие�по³азатели,�пловцы,�метеоро-

ло�ичес³ая�ситÀация.
Key�words:�рsychological�indexes,�swimmers,�meteorological�situation.

ВСТУП� У�плаванні,�я³�і�À�інших�видах�спортÀ,�об’є³том
тренÀвальних�процесів�є�людина�з�Àсією�с³ладністю�фÀн³-
цій� її�ор�анізмÀ,�психі³и�та�взаємодії�з�оточÀючим�середо-
вищем� [1].

�У� сÀчасній� літератÀрі� вчені� та� спеціалісти,� на� відмінÀ
від�фізичної� під�отов³и,�мало�приділяють� Àва�и�психоло�і-
чномÀ�статÀсÀ�та�психоло�ічним�³ритеріям�спортивно�о�від-
борÀ� плавців,� хоч� вони� повинні� обов’яз³ово� входити� в� ін-
терпретацію��отовності�їх�до�спортивної�діяльності�[2,�3].

�На�дÀм³À�С³ребця�В.А.�і�співавт.�[4]�À�навчальній�спор-
тивній� спеціалізації� плавців� найбільше� значення� відво-
диться� властивостям� Àва�и,� я³À� потрібно� враховÀвати� під
час� під�отов³и� спортивно�о� резервÀ.� По� динаміці� зміни
по³азни³ів� Àва�и� плавців� можна� сÀдити� про� зміни� праце-
здатності�[5].�Крім�цьо�о,�слід�в³азати,�що�на�зма�аннях�діє
”правило�одно�о�стартÀ”,� я³е�потребÀє�ма³симальної� ³он-
центрації�Àва�и,�щоб�не�допÀстити�фальстартÀ,�через�я³ий
спортсмен� дис³валіфі³Àється.

�Однією� з� важливих� психоло�ічних� рис� хара³терÀ,� я³а
необхідна�плавцю-спортсменÀ�є�воля.�Н.Ж.�БÀл�а³ова�і�спі-
вавт.� [6]� вважають,�що�висо³ий�рівень�здібностей�плавців
не��арантÀє�ÀспіхÀ,�я³що�спортсмен�не�може�проявити�во-
льових�зÀсиль�в�боротьбі� за�дося�нення�висо³их�спортив-
них� резÀльтатів.� Винят³ово� висо³ий� стÀпінь� волі� здатний
³омпенсÀвати� нестачÀ� здібностей� і� навпа³и .

� ВажливÀ� роль� під� час� зма�ань� віді�рає� сприйняття
плавцями�часових�інтервалів.�Плавці-стаєри,�для�то�о,�щоб
ефе³тивно� пропливти� дов�À� дистанцію,� повинні� рівномір-
но� та� раціонально� проходити� о³ремі� ділян³и,� ³оре�Àючи
силÀ,�темп�та�час,�щоб�не�ви³ли³ати�про�ресÀвання�втоми
[2,�3,�6].

У�наÀ³овій�літератÀрі�є�дані,�що�психоло�ічний�стан�здо-
рових�людей�залежить�від�метеороло�ічних�ситÀацій� [7,�8].

�Виходячи�з�вищев³азано�о,�мета�даної�роботи�поля�ає
À�встановленні�психоло�ічно�о�статÀсÀ,�а�саме�об’ємÀ,�стій-
³ості� Àва�и,� сили� волі� і� сприйняття� часових� інтервалів� À

плавців� �рÀпи� оздоровчо�о� плавання� (ГОП)� та� плавців� 3-
�о�та�2-�о�спортивних�розрядів�(чолові³и�ві³ом�18-23�ро³и)
при�метеороло�ічних�ситÀаціях�1-�о� і�3-�о�типів.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ� Стан� Àва�и� À� плавців� дослі-
джÀвали� за�допомо�ою�5-ти�блан³ових� таблиць�ШÀльте� [9],
на�я³их�À�випад³овомÀ�поряд³À�розміщені�цифри�одна³ово�о
шрифтÀ�та�³ольорÀ�від�1�до�25.�ОбстежÀвані�за�си�налом�я³-
найшвидше�шÀ³али�і�по³азÀвали�À³аз³ою�цифри�в�поряд³À�їх
зростання.�Основним�по³азни³ом�бÀв� час� ви³онання�дослі-
дження�(пошÀ³�всіх�25-ти�цифр)�таблиці,�я³ий�ми�реєстрÀва-
ли�поетапно�за�допомо�ою�се³Àндоміра�“Інте�рал�ЧС-01”.

�З�метою�визначення�сили�волі�нами�бÀла�розроблена
та�ви³ористана�діа�ностична�³омп’ютерна�про�рама�“Воля-
1”�при�різних�типах�по�оди,�свідоцтво�про�реєстрацію�авто-
рсь³о�о�права�на�твір�№�14497�[10].�ДосліджÀваним�пропо-
нÀвали� прочитати� і� дати� відповіді� на� запитання� про�ра-
ми,� з� ма³симальною� об’є³тивністю.� Про�рама� автоматич-
но� підсÀмовÀвала� одержані� бали.

�Для�дослідження�сприйняття�часÀ�ми�застосÀвали�мето-
ди³À� визначення� тривалості� часових� інтервалів� –� “Рефле³с
на� час”�М.С.� КорольчÀ³а� [11].�ОбстежÀвані,� незважаючи�на
циферблат,� вми³али�се³Àндомір� і� вими³али�йо�о�тоді,� ³оли,
на� їх�дÀм³À,�пройде�15�се³Àнд.�Тривалість�сÀб’є³тивно�о�ча-
сово�о�еталонÀ� визначали� À� ³ожно�о�плавця,� я³� відношення
резÀльтатÀ,�отримано�о�в�е³сперименті�до�задано�о,�вирахо-
вÀючи�середню�величинÀ� відхилення� часÀ� в� %� À�5-ти� спро-
бах.� Дослідження� проводили� при�меди³о-метеороло�ічних
ситÀаціях�1-�о� та�3-�о� типів,� ви³ористовÀючи� ³ласифі³ацію
типів�по�оди�І.І.�Гри�ор’єва�і�співавт.�[12].�СтатистичнÀ�обро-
б³À�проводили,� ви³ористовÀючи� t-³ритерій�Стьюдента.

� РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� Про�стан�Àва�и�À�плавців�при�метеоÀмовах�1-�о� і�3-�о
типів� свідчать� настÀпні� резÀльтати.

�При�метеороло�ічній�ситÀації�1-�о� типÀ�À�73-х�плавців
ГОП�час�тестÀвання�5-ти�таблиць�ШÀльте�становив�158,19
+�0,74�с,�а�при�метеоÀмовах�3-�о�типÀ�він�статистично�до-
стовірно�збільшився�на�5,57�%�(Р�<�0,01)� і�с³ладав�167,05
+�0,72� с.� У�23-х� плавців� 3-�о� розрядÀ� час� затрачений� на
пошÀ³�цифр�с³ладав�156 ,80�+�1,64�с,�а�при�метеоÀмовах�3-
�о� типÀ� він� статистично� достовірно� збільшився� на� 5 ,30�%
(Р�<�0,01)�і�становив�165,11�+�1,13�с.

�У�22-х�плавців�2-�о�розрядÀ�при�метеороло�ічній�ситÀ-
ації� 1-�о� типÀ� час� затрачений� на� пошÀ³� цифр� À� всіх� 5-ти
таблицях�с³ладав�158,24�+�1,48�с,�а�при�метеоÀмовах�3-�о
типÀ�він�достовірно�збільшився�на�4,11�%�(Р�<�0,01)� і�ста-
новив�164,75�+�1,33�с.

�Наведені�дані� свідчать,�що�об’єм�Àва�и� À�плавців�при
метеоситÀації�3-�о�типÀ�порівняно�з�метеоÀмовами�1-�о�типÀ
достовірно�знижÀвався�À�всіх�обстежÀваних��рÀпах�осіб.

�Відомо,�що�фізіоло�ічною�основою�Àва�и�є�наявність�стій-
³о�о�осеред³À�збÀдження�в�³орі�вели³их�пів³Àль,�що�не�а-
тивно� індÀ³Àє� сÀміжні� ділян³и,� тобто� із� ба�атьох� ³аналів,
по�я³их�іде�інформація,�в�одних�відбÀваються�процеси�під-
силення,�а�в�інших�–��альмÀвання�[9,�11,�13].�ТомÀ,�очеви-
дно� падіння� об’ємÀ� та� стій³ості� Àва�и� плавців� при�метео-
Àмовах�3-�о� типÀ� пов’язано� з� розвит³ом� �альмівно�о� про-
цесÀ�в�³орі��оловно�о�моз³À.

�При�дослідженні�сили�волі�À�плавців�ми�отримали�на-
стÀпні�резÀльтати�(табл.�1).
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Таблиця� 1.� По³азни³и� сили� волі� плавців� при� метеоÀмовах� 1-�о� і� 3-�о� типів� À� балах

Показники 
cила волі, M + m Група плавання n метеоситуація 

1 типу 
метеоситуація 

3 типу 
Р 

Плавці ГОП 80 20,96 + 0,23 20,04 + 0,26 < 0,01 
3-го розряду 21 23,95 + 0,31 22,90 + 0,31 < 0,05 
2-го розряду 20 24,30 + 0,29 23,50 + 0,29 > 0,05 
 

�АналізÀючи�дані�(табл.1)�встановлено,�що�при�метеоси-
тÀації�3-�о� порівняно� з�метеоÀмовами� 1-�о� типÀ� по³азни³и
волі� À� всіх� досліджÀваних� �рÀпах� плавців� знижÀвалися.� Та³,
À�плавців�ГОП�при�метеороло�ічній�ситÀації�3-�о�типÀ�по³аз-
ни³�сили�волі�в�середньомÀ�зменшився�на�4,39�%�(Р�<�0,01)
порівняно� з� відповідним�по³азни³ом�при�метеоÀмовах� 1-�о
типÀ.�У�плавців�3-�о�спортивно�о�розрядÀ�при�метеороло�іч-
ній�ситÀації�3-�о�типÀ�по³азни³�сили�волі�знизився�на�4,38�%
(Р�<�0,05),�порівнюючи�з�анало�ічним�при�метеоÀмовах�1-�о
типÀ.�Сила�волі�À�плавців�2-�о�розрядÀ�виявилася�більш�стій-
³ою�до�зміни�по�оди,�ніж�À�інших�тестованих��рÀпах.�Та³�при
метеороло�ічній�ситÀації�3-�о�типÀ�³іль³ість�балів�À�2-�о�роз-
рядни³ів�бÀла�менша�лиш�на�3,29�%� (Р�>�0,05)�порівняно�з
³іль³істю�балів�при�метеоÀмовах�1-�о�типÀ.

� В� основі� саморе�Àляції� нашої� а³тивності� та� поведін³и
по³ладена� взаємодія� процесів� збÀдження� і� �альмÀвання
нервової�системи�[7,�9,�11,�13].� Е.І.�Ро�ов� [14]� вважає,�що
переважання� процесів� �альмÀвання� призводить� до� зни-
ження� сили� волі� людини.� ТомÀ,� на� нашÀ� дÀм³À,� імовірне
зниження� по³азни³а� сили� волі� плавців� при�метеоситÀації

3-�о�типÀ�порівняно�з�1-м�типом�можна�пояснити�перева-
жанням� процесів� �альмÀвання� в� ³орі� �оловно�о� моз³À,� À
резÀльтаті� чо�о� сила� та� інтенсивність� нервових� ”³оманд”
до�ви³онання�дій�знижÀється.�Крім�цьо�о,�при�несприятли-
вій�по�оді� імовірно�зростають�внÀтрішні,�сÀб’є³тивні�пере-
ш³оди,� що� обÀмовлюють� волю� та� поведін³À� людини,� я³і
можÀть�бÀти�ви³ли³ані� стресом,� втомою�та�бажанням�від-
почити�[14]�і�призводять�до�послаблення�рішÀчості,�витри-
м³и�та�само³онтролю�[11].�Відомо,�що�вини³аючі�збÀрення
метеороло�ічних� і� �еліо�еофізичних� чинни³ів,� я³і� сприй-
маються� ор�анізмом� людини� є� стресо�енними� і� проявля-
ються� À� психофізіоло�ічномÀ� дис³омфорті� [15-16].� Та³им
чином,� на� нашÀ� дÀм³À,� вольова� поведін³а� є� резÀльтатом
взаємозв’яз³À�с³ладних�психофізіоло�ічних�процесів�з�дією
нав³олишньо�о�середовища,�зо³рема�по�одою.

� Дослідження� тривалості� сÀб’є³тивно�о� 15-се³Àндно�о
часово�о�еталонÀ�по³азало,�що�при�відмірюванні�йо�о�вели-
чина�бÀла�більшою�при�1-мÀ� типі�метеоситÀації� порівняно
з�метеоÀмовами�3-�о�типÀ,�незалежно�від�спортивної�³валі-
фі³ації� плавців� (табл.�2).

Таблиця� 2.� Тривалість� сÀб’є³тивно�о� часово�о� еталонÀ� À� плавців� за� метеоÀмов� 1-�о� і� 3-�о� типÀ,� с

Показники 
тривалість суб’єктивного часового еталону, M + m Група плавання n метеоситуація 

1 типу 
метеоситуація 

3 типу 
Р 

Плавці ГОП 81 14,66 + 0,07 14,24 + 0,08  < 0,01  
3-го розряду 21 15,34 + 0,15 14,56 + 0,15  < 0,01 
2-го розряду 21 15,41 + 0,17 14,69 + 0,17  < 0,01 
 

�Встановлено,�що�при�відмірюванні�часово�о�відріз³а�À
плавців�ГОП�відношення� тривалості� сÀб’є³тивно�о�часово-
�о�еталонÀ�(резÀльтатÀ�відмірювання)�до�задано�о�15-се³À-
ндно�о� при�метеоÀмовах� 1-�о� типÀ� становило� 97,73� %,� а
при�метеоситÀації�3-�о�типÀ�це�відношення�зменшилось�до
94,93� %.� У� плавців� 3-�о� розрядÀ� відношення� резÀльтатÀ
відмірювання�до�задано�о�при�метеоÀмовах�1-�о�типÀ�ста-
новило�102 ,27�%,�а�при�метеоситÀації�3-�о�типÀ�воно�зни-
зилось�до�97,07�%.�У�плавців�2-�о�розрядÀ�відношення�три-
валості� сÀб’є³тивно�о� часово�о� еталонÀ� до� задано�о� при
метеоÀмовах�1-�о�типÀ�становило�102,73�%,�а�при�метеоси-
тÀації�3-�о�типÀ�це�відношення�знизилось�до�97,93�%.

�Відомо,�що�в�основі�відлі³À�часових� інтервалів�лежить
свідомий�рахÀно³� з� ви³ористанням�певно�о� часово�о� ета-
лонÀ,�я³ий�є�специфічним�моз³овим�патерном�збÀдження.
СпрацьовÀвання� часово�о� патерна� залежить� від� співвід-
ношення� процесів� збÀдження� та� �альмÀвання,� я³е� визна-
чається�станом�³орти³ально�о�тонÀсÀ�або�рівнем�а³тивації
моз³ових� стрÀ³тÀр.� Чим� вищий� рівень� а³тивації� моз³ових
стрÀ³тÀр,� тим� сильніший� процес� збÀдження,� тим� пізніше
обривається�сÀб’є³тивний�часовий�еталон,�тривалість�я³о-
�о�свідчить�про�емоційний�стан�людини� [7,�8],�я³ий,�мож-
ливо,� віді�рає� важливÀ� роль� À� сприйманні� часових� інтер-
валів.

�Однією�із�Àмов,�що�забезпечÀє�ефе³тивність�психоло�іч-
них�фÀн³цій�людини,�є�постачання�до�нервової�системи�не-
обхідної� ³іль³ості� ³исню� [16-�18].�МетеоситÀація�3-�о� типÀ
завжди� сÀпроводжÀється� тривалим� зниженням� ва�ово�о

вмістÀ�основно�о�хімічно�о�елементÀ�життя�в�атмосферномÀ
повітрі�[19],�що�призводить�до�недостатньо�о�забезпечення
т³анин,�а�особливо�моз³À,�³иснем.�І,�я³�резÀльтат�–�по�іршÀ-
ються�Àва�а,�сприйняття,�знижÀється�по³азни³�сили�волі.

�При�зіставленні�резÀльтатів�проведених�нами�психоло-
�ічних� досліджень� встановлено,�що� при�метеоситÀації�3-�о
типÀ�порівняно�з�метеоÀмовами�1-�о�типÀ�À�плавців-розря-
дни³ів�по�іршення�психоло�ічно�о�станÀ�менш�виражене,�ніж
À�плавців� ГОП.�Це,� на�нашÀ�дÀм³À,� пояснюється� тим,�що� À
спортсменів�нервова�система�[1-3,�6]�³раще�адаптована�до
впливів�зовнішньо�о�середовища,�зо³рема�по�оди.

�ВИСНОВКИ� �У� плавців� ГОП,�3-�о� та�2-�о� спортивних
розрядів� при� несприятливомÀ� 3-мÀ� типі� метеороло�ічної
ситÀації� порівняно� з� сприятливим� 1-м� типом� спостері�а-
ється� зміна� психоло�ічно�о� статÀсÀ,�що� сÀпроводжÀється
зниженням�об’ємÀ� і�стій³ості�Àва�и,� зменшенням�по³азни-
³а� сили�волі,� величини� тривалості� сÀб’є³тивно�о� часово�о
еталонÀ.
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КИ�КІРКОВОЇ�РЕЧОВИНИ�НИРОК�ЗА�УМОВ�РОЗВИТКУ�ТУБУЛО-ІНТЕРСТИ-
ЦІАЛЬНОГО�СИНДРОМУ�–� У�дослідах�на�32�білих�нелінійних�щÀрах-
самцях�за�Àмов�розвит³À�тÀбÀло-інтерстиціально�о�синдромÀ�встанов-
лено�в�³ір³овій�речовині�ниро³�розростання�сполÀчної�т³анини�за�збіль-
шенням�вмістÀ�о³сипролінÀ,�що�підтверджено�застосÀванням�³ореля-
ційно-оптичної�діа�ности³и�із�зростанням�вмістÀ�³ристалічної�речови-
ни�за�зниження�аморфної.�Виявлені�порÀшення�пояснюються�розрос-
танням�оптично�а³тивної� сполÀчної� т³анини� в� інтерстиції,� потовщен-
ням�базальних�мембран�нир³ових�³анальців�та�фіброзною�трансфор-
мацією�нефроцитів.

ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЙ�АНАЛИЗ�КОРРЕЛЯЦИОННО-ОПТИЧЕСКОЙ
ДИАГНОСТИКИ�КОРКОВОГО�ВЕЩЕСТВА�ПОЧЕК�ПРИ�УСЛОВИЯХ�РАЗВИ-
ТИЯ�ТУБУЛО-ИНТЕРСТИЦИОНАЛЬНОГО�СИНДРОМА�–�В�исследованиях
на�32�белых�нелинейных�³рысах-самцах�при�Àсловиях�развития�тÀбÀ-
ло-интерстиционально�о�синдрома�Àстановлено�в�³ор³овом�веществе
поче³�разрастания�соединительной�т³ани�при�Àвеличении�содержания
о³сипролина,�что�подтверждено�применением�³орреляционно-оптич-
ной�диа�ности³и�из�возрастанием�содержания�³ристалличес³о�о�веще-
ства�при�снижении�аморфной.�Выявленные�нарÀшения�объясняются
разрастанием�оптично�а³тивной�соединительной�т³ани�в�интерстиции,
Àтолщением�базальных�мембран� поч³овых� ³анальцев� и�фиброзной
трансформацией�нефроцитов.

PATHOPHYSIOLOGICAL�ANALYSIS�OF�CORRELATION-OPTICAL�DIAGNOSTICS
OF�THE�RENAL�CORTICAL�SUBSTANCE�UNDER�CONDITIONS�OF�TUTULO-
INTERSTITIAL�SYNDROME�DEVELOPMENT�–�In�experiments�on�32�albino
nonlinear� male� rats� under� conditions� of� tubulo-interstitial� syndrome
development�it�has�been�established�that�there�exists�an�enlargement�of�the
connective�tissue�in�case�of�an�increased�content�of�oxyproline,�the�latter�being
proved�by�the�use�of�correlation-optical�diagnostics�due�to�an�elevated�content
of�a�crystalline�substance�and�a�decrease�of�an�amorphous�substance.�The
revealed�disturbances�are�accounted�for�by�an�enlargement�of�opttically�active
connective�tissue�in�the�intersticium,�thickening�of�the�basic�membranes�of
the�renal�tubules�and�fibrous�transformation�of�nephrocytes.

Ключові�слова:�тÀбÀло-інтерстиціальний�синдром,�нир³и,�фÀн³-
ція,�³ореляційно-оптична�діа�ности³а.
Ключевые�слова:�тÀбÀло-интерстициональный�синдром,�поч³и,

фÀн³ция,�³орреляционно-оптичес³ая�диа�ности³а.
Key�words:�tubulo-interstitial�syndrome,�kidneys,�function,�correlation-

optical�diagnostics.

ВСТУП� Діа�ноз� тÀбÀло-інтерстиціально�о� синдромÀ� в
³лініці�та�е³сперименті�встановлюється�на�основі��істоло�і-
чно�о�дослідження�нир³ової�т³анини�з�виявленням�пош³о-
дження� ³анальців� нефронÀ� та� інтерстицію� з� явищами� на-
бря³À,� інфільтрації� ³літинними� елементами,� дифÀзним
розростанням�сполÀчної�т³анини� [5,�7].� Мар³ером�синтезÀ
³ола�енÀ� є� о³сипролін,� що� дає� можливість� за� ³іль³існим
визначенням� цієї� аміно³ислоти� сÀдити� про� стÀпінь� ³ола-
�ено�енезÀ� [6].�В�³анальцях�³ір³ової�речовини�ниро³�вияв-
ляє�висо³À�а³тивність�фермент�ци³лÀ�Кребса�-�сÀ³цинатде-
�ідро�еназа,� я³а� хара³теризÀє� енер�етичний� стан� ³аналь-
ців�і�є�дÀже�чÀтливою�до�пош³одження�[8].�На�сьо�одні�зро-
стає� інтерес� до� ³ореляційно-оптичної� діа�ности³и� тÀбÀло-
інтерстиціально�о� синдромÀ,� я³ий� дає�можливість� вияви-
ти� стÀпінь�розростання� ³ола�енÀ� я³� ³ристалічної� речовини
[1,�9,�11].�Водночас�даний�метод�для�оцін³и�цієї�патоло�ії�в
³ір³овій� речовині� ниро³� пра³тично� не� застосовÀвався.

Мета� дослідження.� Провести� патофізіоло�ічний� ана-
ліз� можливостей� ³ореляційно-оптичної� діа�ности³и� ³ір³о-
вої�речовини�ниро³�при�розвит³À�тÀбÀло-інтерстиціально�о
синдромÀ.

МАТЕРІАЛИ� І�МЕТОДИ�Досліди� проведено� на� 32� бі-
лих� нелінійних�щÀрах-самцях�масою� 0,16-0,18� ³�� за� Àмов
�іпонатрієво�о� раціонÀ� харчÀвання.� ТÀбÀло-інтерстиціаль-
ний�синдром�моделювали�шляхом�одноразово�о�введення
сÀлеми�підш³ірно�в�дозі�5�м�/³��маси� тіла� з� проведенням
дослідження�на�30-тÀ�добÀ�поліÀричної�стадії�нефропатії�[6].

ФÀн³цію� ниро³� вивчали�шляхом� введення�щÀрам� во-
допровідної�води�в�шлÀно³�в�³іль³ості�5�%�від�маси�тіла�за
допомо�ою�металево�о�зонда,�з�подальшим�збором�сечі�впро-
довж�двох��од.�ВеличинÀ�діÀрезÀ�(V)�оцінювали�в�мл/2��од/
100���маси�тіла.�Не�айно�після�зборÀ�сечі�проводили�евта-
назію� тварин�шляхом� де³апітації� під� ефірним� нар³озом.
Кров�збирали�в�пробір³и�з��епарином.�У�плазмі�³рові�і�сечі
визначали� ³онцентрацію� ³реатинінÀ� за� реа³цією� з� пі³ри-
новою�³ислотою.�КлÀбоч³овÀ�фільтрацію�(Сcr)�оцінювали�за
³ліренсом� ендо�енно�о� ³реатинінÀ,� я³À� розраховÀвали� за
формÀлою:�С

c r�
=�U

cr
�·�V/P

c r�
,�де�U

cr
�і�P

cr
�-�³онцентрації�³реатині-

нÀ� в� сечі� і� плазмі� ³рові� відповідно.� Визначали� рН� сечі� та
розраховÀвали� е³с³рецію� іонів� водню.� Нир³и�швид³о� ви-
лÀчали� і� заморожÀвали� в� рід³омÀ� азоті.� У� ³ір³овій� ділянці
ниро³� визначали� а³тивність� сÀ³цинатде�ідро�енази� [КФ
1.3.99.1,� ви³ористовÀючи� сіль� 2,3,5� -трифенілтетразолію
хлоридÀ,� вміст�о³сипролінÀ�та�протеолітичнÀ�а³тивність�за
лізисом�азоальбÀмінÀ,� азо³азеїнÀ,� азо³ола�енÀ� [4].�Фібри-
нолітичнÀ� а³тивність� сечі� оцінювали� за� лізисом� азофібри-
нÀ� з�розрахÀн³ом�сÀмарної� (СФА),�ферментативної� (ФФА)
та�неферментативної�(НФА)�фібринолітичної�а³тивності�[2].

Для� морфоло�ічно�о� підтвердження� розвит³À� тÀбÀло-
інтерстиціально�о� синдромÀ� проводили� �істоло�ічні� дослі-
дження� із� забарвленням� депарафінованих� зрізів� за� Слін-
чен³ом� та� сріблення� за�Джонсом-МоÀрі.�Проводили�поля-
ризаційне�мі³рос³опічне�лазерне�дослідження��істоло�ічних
зрізів�³ір³ової�речовини�ниро³�À�нормі�та�за�Àмов�розвит³À
тÀбÀло-інтерстиціально�о� синдромÀ� [3,�10].� СтатистичнÀ
оброб³À� даних� проводили� за� допомо�ою� про�рам� “
Statgrafics”�та�“ Exel�7.0”.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Розвито³� тÀбÀло-інтерстиціально�о� синдромÀ� встанов-
лено�на�30-тÀ�добÀ�поліÀричної�стадії�сÀлемової�нефропатії,
я³ий� хара³теризÀвався� явищами� дистрофії� нир³ових� ³а-
нальців� та� змінами� інтерстицію� À� ви�ляді� ³літинних� інфі-
льтратів�набря³À,� с³лерозÀ.�В�цей�час�виявлено�À� ³ір³овій
ділянці� ниро³� зростання� вмістÀ�мар³ера� ³ола�ено�енезÀ� -
о³сипролінÀ� та� зниження� а³тивності� сÀ³цинатде�ідро�ена-
зи�(рис.�1).�Підсилення�³ола�ено�енезÀ�спостері�алося�на�фоні
�альмÀвання� протеолізÀ� за� азоальбÀміном,� азо³азеїном,� À
³ір³овій�ділянці�ниро³.�Зростання�протеолізÀ�за�азо³ола�е-
ном�можна� розцінювати� я³� прояв� дисре�енерації� за� рахÀ-
но³� процесів� вторинної� дестрÀ³ції� сполÀчної� т³анини.� ДіÀ-
рез� не� змінювався,� виявлено� �іперфільтрацію,� зниження
е³с³реції�іонів�водню,�рН�та�сÀмарної,�ферментативної�і�не-
ферментативної� фібринолітичної� а³тивності� сечі.� Кореля-
ційно-оптична�діа�ности³а� ³ір³ової�речовини�ниро³�вияви-
ла�наявність�³ристалічної�та�аморфної�речовини�в�цій�діля-
нці� ниро³.� За� Àмов� розвит³À� тÀбÀло-інтерстиціально�о� си-
ндромÀ�на�30-тÀ�добÀ�сÀлемової�нефропатії�спостері�алося
зростання�вмістÀ�³ристалічної�за�зниження�аморфної�речо-
вини�в�³ір³овій�ділянці�ниро³� (табл.� 1;� рис.�2).
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Рис.�1.�ФÀн³ціонально-біохімічний�стан�ниро³�À�поліÀричнÀ�стадію�сÀлемової�нефропатії �за�Àмов�розвит³À�тÀбÀло-інтерстиціально�о
синдромÀ�(x�± Sx).�1�-�³онтроль,�2�-�пізня�поліÀрична�стадія�на�момент�формÀвання�тÀбÀло-інтерстиціально�о�синдромÀ.
КФ�-�³лÀбоч³ова�фільтрація;�Е�H+-�е³с³реція�іонів�водню;�СДГ�-�а³тивність�сÀ³цинатде�ідро�енази;�СФА,�ФФА,�НФА�-�сÀмарна,

ферментативна,�неферментативна�фібринолітична�а³тивність;�ОПРО�-�о³сипролін.
Віро�ідність�різниць�відзначено:�*�-�p�<�0,05�;�***�-�p�<�0,01;
****�-�p�<�0,001�порівняно�до�³онтролю.

Таблиця� 1 .� Вміст� ³ристалічної� та� аморфної� речовини� в� ³ір³овій� ділянці� ниро³� за� Àмов� розвит³À
тÀбÀло-інтерстиціально�о� синдромÀ� на� 30-тÀ� добÀ� сÀлемової� нефропатії� за� даними� ³ореляційно-оптич-

ної� діа�ности³и� (x ±S x )

Показники Контроль 
(n= 12) 

Тубуло-інтерстиціальний синдром (n= 12) 

Вміст кристалічної речовини,  % 38,81±0,249 47,63±0,235 
p< 0,001 

Вміст аморфної речовини, % 60,35±0,921 52,36±0,236 
p< 0,001 

Співвідношення  аморфна речовина/ 
кристалічна  речовина, од.  

1,58±0,017 1,09±0,010 
p< 0,001 

 p�-�достовірність�різниць�порівняно�з�³онтролем;�n�-�число�спостережень.

ТлÀмачення� отриманих� резÀльтатів� поля�ає� в� та³омÀ.
ДифÀзний� інтерстиціальний�фіброз�À� ³ір³овій�ділянці�ниро³
за�Àмов�розвит³À�тÀбÀло-інтерстиціально�о�синдромÀ�із�зро-
станням�мар³ера� ³ола�ено�енезÀ� -� о³сипролінÀ� обÀмовле-
ний� ³ола�еностимÀлювальним� впливом� вазо³он-
стри³торно�о�олі�опептидÀ�ан�іотензинÀ�ІІ,�я³ий�зростає�в�³і-
р³овій� ділянці� ниро³� внаслідо³� а³тивації� ренін-ан�іотензи-

нової�системи�за�цієї�патоло�ії�[6].�С³лерозÀвання�інтерсти-
цію� призводить� до� �іпо³сії� нир³ових� ³анальців,� ви³ли³ає
розлади�енер�етично�о�обмінÀ�і�сÀпроводжÀється�зниженням
а³тивності� сÀ³цинатде�ідро�енази� в� ³ір³овій� ділянці� ниро³
за� Àмов�розвит³À� тÀбÀло-інтерстиціально�о� синдромÀ.

Енер�одефіцит�призводить�до�порÀшення�³ислоторе�À-
лювальної�фÀн³ції�ниро³,�на�що�в³азÀє�зниження�е³с³реції
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Рис.�2.�Поляризаційне�мі³рос³опічне�лазерне�зображення��і-
столо�ічних�зрізів�³ір³ової�речовини�ниро³�À�нормі�(рис.�2а)�та�за
Àмов�розвит³À�тÀбÀло-інтерстиціально�о�синдромÀ�(рис.�2б).�Всі
зображення�відповідають�схрещеним�(α

0 �
-�Θ�=�0.5π)�співвідношен-

ням�між�азимÀтом�поляризації
α

0�
пÀч³а,�що�освітлює�зразо³,�та�³Àтом�поворотÀ�осі�пропÀс³ання

аналізатора�Θ.�Архіте³тоні³а�т³анини�нир³и�хара³теризÀється
виразною�оптичною�анізотропією� ,-�поляризаційні�зображення
являють� собою� ³оординантно� розподілені,� відмінні� від� нÀля,
значення�інтенсивності�I**

k
(X,Y)

іонів�водню�та�рН�сечі.�Гіперфільтрація�ви³ли³ає�Àтворення
бета-трансформÀвально�о�фа³торÀ�ростÀ,�я³ий��альмÀє�про-
теоліз�і�сприяє�нефрослерозÀ�[6].

Та³им� чином,� за� Àмов� розвит³À� тÀбÀло-інтерстиціаль-
но�о�синдромÀ�встановлено�в�³ір³овій�речовині�ниро³�роз-
ростання�сполÀчної� т³анини�за�збільшенням�вмістÀ�о³сип-
ролінÀ,�що�надходить�підтвердження�за�даними�³ореляцій-
но-оптичної� діа�ности³и� із� зростанням� вмістÀ� ³ристалічної
речовини.� Збільшення� вмістÀ� ³ристалічної� речовини� за
зниження�вмістÀ�аморфної�речовини�пояснюється�розрос-
танням� оптично� а³тивної� сполÀчної� т³анини� в� інтерстиції,
потовщенням� базальних� мембран� нир³ових� ³анальців� та
фіброзною�трансформацією�нефроцитів.

ВИСНОВКИ� 1.� Дослідження� ³ір³ової� речовини� ниро³
за�допомо�ою�застосÀвання�³ореляційно-оптичної�діа�нос-
ти³и�по³азÀє�наявність�оптично�інертної�аморфної�та�опти-
чно� а³тивної� ³ристалічної� речовини.

2.� За� Àмов� розвит³À� тÀбÀло-інтерстиціально�о� синдро-
мÀ�встановлено�в�³ір³овій�речовині�ниро³�розростання�спо-
лÀчної�т³анини�за�збільшенням�вмістÀ�о³сипролінÀ,�що�під-
тверджено�застосÀванням�³ореляційно-оптичної�діа�ности-
³и� із�зростанням�вмістÀ�³ристалічної�речовини�за�знижен-
ня�вмістÀ� аморфної�речовини.�Ці� порÀшення�пояснюються
розростанням�оптично�а³тивної�сполÀчної�т³анини�в�інтер-
стиції,� потовщенням� базальних� мембран� нир³ових� ³ана-
льців�та�фіброзною�трансформацією�нефроцитів.

Перспе³тива� наÀ³ово�о� пошÀ³À.� Представляють
інтерес�подальші�наÀ³ові�дослідження�щодо�з’ясÀвання�мо-
жливостей� ви³ористання� ³ореляційно-оптичної� діа�ности-
³и� для� оцін³и� формÀвання� патоло�ічних� змін� À� моз³овій
речовині� та�сосоч³À�ниро³�за� Àмов�розвит³À� тÀбÀло-інтер-
стиціально�о� синдромÀ.
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КИ�ПРИ�ТЕТРАХЛОРМЕТАНОВОМУ�ГЕПАТОЗІ�–�Досліджено�вплив�повно�о
�олодÀвання�на�репаративні�процеси�печін³и�при�тетрахлорметаново-
мÀ��епатозі.�Виявлено�при�нічення�альтерації�при�одночасній�стимÀля-
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ворення�внаслідо³�затрим³и�проліферації�³літин�Іто,�їх�трансформації
À�фібробласти� і�підвищення�фÀн³ціональної�а³тивності�³літин�КÀпфе-
ра.

ВЛИЯНИЕ�ПОЛНОГО�ГОЛОДАНИЯ�НА�РЕПАРАТИВНЫЕ�ПРОЦЕССЫ�ПЕ-
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альтерации�при�одновременной�стимÀляции�репаративной�ре�енера-
ции��епатоцитов�и�неофиброзообразования�вследствие�торможения�про-
лиферации�и�дифференциации�в�фибробласты�³лето³�Ито�при�повы-
шении�фÀн³циональной�а³тивности�³лето³�КÀпфера.

THE� INFLUENCE�OF�COMPLETE�FASTING�ON�LIVER�STRUCTURE�AT
TETRACHLORMETHANE�HEPATOSIS�–�It�was�revealed�the�depression�of�alteration
and� simultaneous� stimulation�of� restitutive� reparative� regeneration�of
hepatocytes�and�neofibrogenesis�as�a�result�of�delition�of�Ito�cells�proliferation
and�their�transformation�into�fibroblasts�and�increase�of�Kupffer�cells�functional
activity.
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ВСТУП�Хвороби�печін³и�займають�одне�із�чільних�місць
À� ³лініці� внÀтрішніх� хвороб.� Останнім� часом� все� більшої
Àва�и�надають�вивченню�процесів�фібро�енезÀ�я³�наслід³À
то³сичних� і� хронічних� запальних� Àражень� печін³и.� Вважа-
ється,�що�провідна�роль�À�розвит³À�фіброзÀ�належить�фібро-
бластам� перипортальних� тра³тів� і� перисинÀсоїдним� ліпо-
цитам�(³літини�Іто)�[1] .�На�основі�аналізÀ�резÀльтатів�даних
літератÀри��[2,�3,�4]�встановлено,�що�а³тивація�перисинÀсо-
їдних�ліпоцитів�перебі�ає�стадійно.�Перша�–�Àніверсальна,
а³тивація� ³літин� відбÀвається� через� дію� бÀдь-я³о�о� по-
ш³оджÀючо�о� чинни³а� на� печін³À.� За� цих� Àмов� а³тивова-
ні�³літини�Іто�виробляють�та³і�фа³тори�ростÀ�я³�фа³тор�транс-
формації-1в,� інсÀліноподібний� та� тромбоцитарний� [6].� Всі
ці�цито³іни�посилюють�синтез�³ола�енÀ�і�за�своєю�сÀттю�є
профібро�енними.�Саме�фа³тор�трансформації�ростÀ-1в�ін-
дÀ³Àє�мі�рацію�³літин�Іто�в�ділян³À�пош³одження�та�їх�про-
ліферацію.�Він�бло³Àє�запальнÀ�реа³цію,�але�одночасно�роз-
�альмовÀє� синтез� ³ола�енÀ� і� забезпечÀє� ремоделювання
поза³літинно�о�матри³сÀ� [7].�При�незначномÀ�пош³оджен-
ні� печін³и� відбÀвається� повна� реститÀція� її� паренхіми,� а
при� обширних� не³розах� переважає� а³тивація� ³літин� Іто� із
трансформацією� їх� в�міофібробласти.� Останні� синтезÀють
тропо³ола�ен�і�³ола�ен,�що�веде�до�розвит³À�фіброзÀ�і�цирозÀ
печін³и.�Проте�відомо,�що�зірчасті�ма³рофа�оцити�(³літини
КÀпфера)�мають�виражений�захисний�ефе³т�щодо��епато-
цитів� при� пош³одженні� печін³и,� зо³рема,� тетрахлормета-
ном� [5].� Отже,� між³літинними� взаємодіями� перисинÀсоїд-
но�о�ліпоцита,�зірчасто�о�ма³рофа�оцита�і��епатоцита�À�ме-
жах�перисинÀсоїдально�о�просторÀ�визначається�розвито³
фіброзÀ�печін³и�за�Àмов�то³сично�о�її�Àраження.

Одним�із�пріоритетних�напрям³ів�À��епатоло�ії�є�пошÀ³
немеди³аментозних�методів�та�засобів�еферентної�терапії,
я³� альтернативи� хімічним� засобам,� спрямованої� на� поліп-
шення�репаративних�процесів�À�печінці�при�дії�³сенобіоти-
³ів.

Мета�дослідження�–�з’ясÀвати�особливості�впливÀ�пов-
но�о��олодÀвання�на�репаративні�процеси�в�печінці�в�Àмо-
вах�моделювання�е³спериментально�о�то³сично�о�Àражен-
ня� печін³и� тетрахлорметаном.

МАТЕРІАЛИ� І�МЕТОДИ� Досліди� ви³онані� на� 63� білих
безпородних�щÀрах-самцях�масою�150-180� �� із�дотриман-
ням� вимо�� “За�альних� етичних� принципів� е³спериментів
на� тваринах”.� То³сичний� �епатоз�моделювали� підш³ірним
введенням� 50� %� тетрахлорметанÀ� в� дозі� 2� �/³�� маси,� а
повне� �олодÀвання� –� шляхом� ÀтримÀвання� по� одній� тва-
рині�в�³літці,�з�вільним�достÀпом�до�води.�ЩÀри�бÀли�поді-
лені�на� три� �рÀпи:�1-а� (n=13)�–� інта³тні,�2-а� (n=25)�–� ³он-
троль� (тетрахлорметановий� �епатоз),�3-я� ( n=25)�–� тетрах-
лорметановий��епатоз�+�повне��олодÀвання.�Тварин�виво-
дили� з� е³спериментÀ�шляхом� де³апітації� під� тіопентало-
вим�нар³озом�на�1,�3,�7�і�14�добÀ�(7�доба�відновно�о�пері-
одÀ).� Гістоло�ічне� вивчення� печін³и� проводили� за� за�аль-
ноприйнятою�методи³ою.�Зрізи�фарбÀвали��емато³силіном
і�еозином.�Для�еле³тронно-мі³рос³опічно�о�дослідження�т³а-
нинÀ� печін³и�фі³сÀвали� À� 2,5�%� розчині� �лютаральде�ідÀ,
постфі³сÀвали�в�1�%�розчині�чотирьохо³исÀ�осмію�за�Міло-
н�ом,�проводили�де�ідратацію�в�спиртах�і�ацетоні,�³онтра-
стÀвали�Àранілацетатом�і�заливали�в�епо³сидні�смоли.�Уль-
тратон³і� зрізи� ви�отовляли� на� Àльтрамі³ротомі� УМТП-7,
³онтрастÀвали� цитратом� свинцю� за� Рейнольдсом� і� вивча-
ли�за�допомо�ою�еле³тронно�о�мі³рос³опа�ЕМL-100В.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ� Світлооптично�À�тварин�2-ї� �рÀпи�на�третю�добÀ�вияв-
лено�озна³и��епатозÀ,�про�що�свідчили�поєднання�жирової
та� ва³Àольної� дистрофії� в� центролобÀлярних�ділян³ах� ³ла-
сичних� часточо³� печін³и.� При� еле³тронно-мі³рос³опічно-
мÀ�дослідженні�виявлено�різні�за�величиною�жирові�³раплі
в� цитоплазмі� �епатоцитів,� різ³е� просвітлення� матри³сÀ,
редÀ³цію�³рист� і�рÀйнÀвання�оболоно³�більшості�мітохонд-
рій,�я³і�стають�джерелом�Àтворення�мієліноподібних�стрÀ³-
тÀр,�що�свідчило�про� інтенсифі³ацію�процесів�вільноради-
³ально�о� о³ислення� ліпідів.� Канальці� �ранÀлярно�о� ендо-
плазматично�о� рети³ÀлÀмÀ� ва³Àолізовані,� фра�ментовані,
а�місцями�ціл³ом�зрÀйновані.�ПерисинÀсоїдальні�простори
розширені,�в�них�знаходяться�³літини�Іто.�Вони�мають�три-
³ÀтнÀ�формÀ,� основою� впритÀл� приля�ають� до� відрост³ів
ендотеліоцитів,� а� вершиною� “втис³Àються”� між� вас³Àляр-
ними�полюсами��епатоцитів.�Ядро�перисинÀсоїдно�о�ліпо-
цита�овально-видовжене,�більш�ширшою�частиною�повер-
нÀте�до�синÀсоїда,�а�вÀжчою�–�до�вершини�³літини.�У�³арі-
оплазмі�домінÀє�еÀхроматин,��етерохроматин�À�ви�ляді�зе-
рен�рівномірно� виявляється� по� всій� нÀ³леоплазмі.� Ядерце
сітчастої�стрÀ³тÀри�–�е³топоване.�Чіт³о�³онтÀровані�лист³и
³аріолеми�–�осміофільні.�Та³і� ³літини�мають�добре�розви-
нÀтÀ� а�ранÀлярнÀ� ендоплазматичнÀ� сіт³À� і� ³омпле³с� Голь-
джі.� В� розширених� і� ва³Àолізованих� ³анальцях� останньо�о
виявляються�ліпідні�³раплі� (рис.�1).�Ендотеліоцити�синÀсо-
їдів,� о³рім�ядровмісної�ділян³и,�що�вистÀпає�в�просвіт� сÀ-
дини,�мають�плос³À�дÀже�видовженÀ�периферійнÀ�зонÀ,�я³а
пра³тично�не�містить�ор�анел�і�є�еле³тронно-осміофільною
із� численними�фенестрами,� розміри� я³их� �етеро�енні� (то
дÀже�вÀзь³і,�то�широ³і).�У�розширених�перисинÀсоїдальних
просторах�нав³оло�вас³Àлярних�полюсів� �епатоцитів�вияв-
ляються� ³ола�енові� воло³на� і� на�ромадження� аморфних
мі³рофібрил,�що�свідчило�про�³апіляризацію�синÀсоїдів.

Залежно� від� розташÀвання� в� часточці� та�фÀн³ціональ-
но�о�станÀ�форма�і�рельєф�поверхні�³літин�КÀпфера�надзви-
чайно�розмаїті.�Частіше�вони�розміщені�на�поверхні�ендо-
теліоцитів.�Це�вели³і�видовженої�форми�³літини�з�нерівни-
ми�³раями.�Ядро�о³рÀ�ле�або�овальне�ло³алізÀється�в�центрі,
в�³аріоплазмі�домінÀє�еÀхроматин,�ядерце�виявляється�рі-
д³о.�Цитоплазма�ба�ата�ор�анелами�з�озна³ами�альтерації:
добре�виражені�³анальці�я³��ранÀлярної,�та³�і�а�ранÀлярної
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На�3-ю�добÀ�повно�о��олодÀвання�на�тлі�тетрахлормета-
ново�о��епатозÀ�стÀпінь�альтерації,�порівняно�з�³онтролем,
бÀв�меншим,�а�морфоло�ічні�прояви�ре�енерації�бÀли�сÀт-
тєвішими.�При�світлооптичномÀ�дослідженні�печін³ові�пла-
стин³и,� я³� правило,� мали� радіальний� напрямо³� в� ділян-
³ах� ре�енерації.� Та³і� пластин³и� с³ладались� із� вели³их� �е-
патоцитів� із��іпохромними�ядрами,�що�мали�одне�або�два
ядерця.� У� перипортальних� та� інтрамедіальних� ділян³ах
часточо³� виявляли� двоядерні� печін³ові� ³літини.� СинÀсої-
дні� �емо³апіляри�розширені.

Еле³тронно-мі³рос³опічне� дослідження� �епатоцитів
встановило� різ³À� а³тивацію� процесів� автофа�ії,� на�рома-
дження�зерен�ліпофÀсцинÀ�на�тлі��іпертрофічних�процесів�з
бо³À�мітохондрій�та�а�ранÀлярно�о�ендоплазматично�о�ре-
ти³ÀлÀмÀ.�Необхідно�в³азати,�що�мітохондрій� із�просвітле-
ним�матри³сом,�фра�ментацією�та�повною�редÀ³цією�³рист,
а� та³ож� з� мієліноподібними� стрÀ³тÀрами� траплялися� рід-
ше,�ніж�À�тварин�з��епатозом�без��олодÀвання.

У�розширених�перисинÀсоїдальних�просторах�виявляли
³літини� Іто,� але� їх�бÀло�менше�проти� тварин�з� тетрахлор-
метановим��епатозом�без��олодÀвання.�Рідше�виявляли�юні
фібробласти,�хоча�нав³оло�вас³Àлярних�полюсів��епатоци-
тів� знаходили� невели³е� на�ромадження� аморфних�мі³ро-
фібрил.�Мембранні� ³омпоненти� ³літин� КÀпфера�бÀли� збе-
режені�³раще,�одна³,�в�цитоплазмі�зростає�вміст�авто-�і��е-
теросом,�варіабельних�за�величиною.

На�7-À� добÀ� під� впливом� повно�о� �олодÀвання� світло-
оптично� в� печінці�щÀрів� виявляли�мозаїчнÀ� ³артинÀ� з� до-
мінÀванням� процесів� ре�енерації� т³анинних� елементів� пе-
чін³и� на� тлі� стихання� альтераційних� і� запальних� змін.� Ве-
ли³і� �епатоцити� з� ³рÀ�лими� �іпохромними� ядрами�формÀ-
вали� пластин³и,� я³і� збері�али� радіальний� напрям.� Часті-
ше� виявляли� двоядерні� �епатоцити.� Запальні� лімфо�істіо-
цитарні� інфільтрати�та�сполÀчнот³анинні�розростання�бÀли
невели³ими�порівняно� з� тваринами,�що� не� �олодÀвали.

Еле³тронно-мі³рос³опічні�дослідження�підтвердили,�що
повне��олодÀвання�на�тлі�тетрахлорметаново�о��епатозÀ�сти-
мÀлює�процеси�репаративної�ре�енерації� ³літин�печін³и.�У
більшості��епатоцитів�часточ³и�À�помірно�еле³тронно-щіль-
ній� �іалоплазмі� чіт³о� ³онтÀрÀвались� ³анальці� а�ранÀляр-
ної� та� �ранÀлярної� ендоплазматичних� сіто³,� елементи� �і-
пертрофовано�о�³омпле³сÀ�Гольджі.�В��епатоцитах,�що�ло-
³алізÀвались� À� центролобÀлярних� ділян³ах,� спостері�алась
�іперплазія�мітохондрій,� я³і� тісно� ³онта³тÀвали� із� ³орот³и-
ми� ³анальцями� ендоплазматичної� сіт³и.� У� цитоплазмі� �е-
патоцитів�чисельними�бÀли�лізосоми,�автофа�осоми�і�зер-
на� ліпофÀсцинÀ.� У� перипортальних� ділян³ах� виявляли� те-

Рис.�1.�Е³спериментальний��епатоз.�3-я�доба.�Клітина�Іто.�Ядро
овально-витя�нÀтої�форми.� У� ³аріоплазмі�домінÀє�еÀхроматин.
Ядерце�сітчастої�стрÀ³тÀри�ло³алізÀється�ближче�до�базальної�час-
тини�ядра.�Гіпертрофований�та�ва³Àолізований�³омпле³с�Гольджі.
Ліпідна�³рапля�в�апі³альній�частині�цитоплазми.�х�20000.

Рис.�2.�Е³спериментальний��епатоз.�3-я�доба.�Клітина�КÀпфе-
ра.�ДестрÀ³ція�ор�анел�цитоплазми�та�наявність��етерофа�осоми.�х
18000.

ендоплазматичної� сіт³и,� розмаїті� за� величиною� чисельні
авто-� і��етеросоми�(рис.�2),�сидеросоми.�Мітохондрії�мно-
жинні,�поліморфні.�Добре�³онтÀрÀється�³омпле³с�Гольджі.

На�7-À�добÀ�е³спериментÀ�виявляється�виражений�не³роз
�епатоцитів,�я³ий�наростає�від�центрÀ�до�периферії,�що�ви³ли-
³ає�дис³омпле³сацію�пластино³�À� часточці.�При�еле³тронно-
мі³рос³опічномÀ�дослідженні�встановлено�дестрÀ³цію�мембран-
них� ³омпонентів�ор�анел�цитоплазми:� ендоплазматичної� сіт-
³и,�мітохондрій,�³омпле³сÀ�Гольджі,�я³і�є�джерелом�ва³ÀолеÀт-
ворення.�Дистрофія�і�не³роз�центролобÀлярних�та�інтрамедіа-
льних� �епатоцитів�поєднÀвалась� із�проявами�ре�енерації.

Одночасно�наростає�фіброзоÀтворення:�різ³а�а³тивація
³літин�Іто�і�їх�проліферація�та�трансформація�в�юні�фіброб-
ласти,�що�посилює�³апіляризацію�синÀсоїдів�(рис.�3)�і�за³рі-
плює�ішемію.

Клітини� КÀпфера� виявляються� рід³о,� в� їх� еле³тронно-
світлій� цитоплазмі� домінÀють� альтеративні� зміни� з� бо³À
мітохондрій,� �ранÀлярної� ендоплазматичної� сіт³и� та� ³ом-
пле³сÀ�Гольджі,�фа�осоми�різні�за�величиною� (рис.�3),�що
свідчило� про� при�нічення� їх� фÀн³ціональної� а³тивності.

На� 14-À� добÀ� в� печінці� отрÀєних�щÀрів� альтеративні
зміни� домінÀють� над� репаративними� при� одночасномÀ
посиленні�фіброзоÀтворення�в�ділянці�портальних�тра³тів� і
“³апіляризації”� синÀсоїдів,� тобто�має�місце� а³тивація�фіб-
ро�енезÀ�в�печінці.

Рис.�3.�Е³спериментальний��епатоз.�7-а�доба.�Виражений
фіброз�À�перисинÀсоїдальномÀ�просторі.�Альтерація�ор�анел�та
на�ромадження�ліпідних�³рапель�À�цитоплазмі��епатоцитів.�х
16000.
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мні� та� світлі� �епатоцити,� в� цитоплазмі� я³их� привертали
Àва�À��іпертрофія� і��іперплазія�мітохондрій,�ендоплазмати-
чно�о� рети³ÀлÀмÀ,� ³омпле³сÀ� Гольджі� і� чіт³ими�мембран-
ними�³омпонентами�ор�анел�і�ядра.�На�вас³Àлярних�полю-
сах� �епатоцитів� ³іль³ість�мі³роворсино³� бÀла� зменшена.

Клітини�Іто,�я³�і�юні�фібробласти,�зÀстрічались�рід³о.�Зна-
чно�рідше,�ніж�в�попередніх�термінах�спостереження,�виявля-
ли�дистрофічні�та�де�енеративні��епатоцити.�ПерисинÀсоїда-
льні� ліпоцити� збері�али� три³ÀтнÀ�формÀ,� проте� ³анальці� а�-
ранÀлярної�ендоплазматичної�сіт³и�бÀли�поодино³ими,�³оро-
т³ими�та�чіт³ими,�³омпле³с�Гольджі�розвинÀтий�добре,�в�йо�о
³анальцях� виявляли,� я³� правило,� однÀ� ліпіднÀ� �ранÀлÀ.� В
ядрі� овально-о³рÀ�лої�форми,� в� я³омÀ� домінÀвав� еÀхрома-
тин,� ядерце�виявлялося�рід³о.�Зрід³а,� на� відмінÀ� від� тварин
з� тетрахлорметановим� �епатозом,� À� центральних� ділян³ах
часточ³и� виявляли� поодино³і� ³ола�енові�фібрили� в� ділянці
синÀсоїдних��емо³апілярів�за�добре�збережених�стрÀ³тÀрних
³омпонентів� ядра� та�цитоплазми�ендотеліоцитів.

На� тлі� зменшення� ³іль³ості� перисинÀсоїдальних� ліпоци-
тів�та�збереження� їхньої�стрÀ³тÀри� і�фÀн³ції,�спостері�алась
висо³а�а³тивність�³літин�КÀпфера.�Морфоло�ічно�це�прояв-
лялось�зміною�просторової�ло³алізації� ³літин,� частіше�вони
вмонтовÀвались�À�стін³À�синÀсоїдно�о�³апіляра,�а�не�на³ла-
дались�на�ендотеліоцити.�ДрÀ�а�особливість�поля�ала�À�зро-
станні�об’ємÀ�цитоплазми�та�насиченості�її�ор�анелами�(рис.
4).�Ядро�зірчастих�ма³рофа�ів,�я³�правило,�вели³е,�о³рÀ�ле�з
не�либо³ими� інва�інаціями� ³аріолеми.� ПеринÀ³леарний
простір�зле�³а�розширений,�зовнішній�листо³�³аріолеми��Àс-
то�всіяний�рибосомами.�Ядерце,�зазвичай,�сітчастої�бÀдови,
вели³е,� е³топоване,� дов³ола� ньо�о� вели³а� ³іль³ість� �ранÀл
рибосомально�о� типÀ.� Канальці� ендоплазматичної� сіт³и,� я³

Рис.�4.�Вплив�повно�о��олодÀвання�на�е³спериментальний�тет-
рахлорметановий��епатоз,�7-а�доба.�Клітина�КÀпфера.�Гіперплазія
ендоплазматично�о�рети³ÀлÀмÀ,�мітохондрій,��іпертрофія�³омпле-
³сÀ�Гольджі,�чисельні�лізосоми,�авто-�і��етеросоми�та�сидеросоми�в
цитоплазмі�зірчасто�о�ма³рофа�а.�х�16000.

�ранÀлярної,�та³�і�а�ранÀлярної,�формÀють�ділян³и�ер�астоп-
лазми.� �Мітохондрії�множинні,�різні� за�величиною,� о³рÀ�лої
форми� з� добре� ³онтÀрованими�мембранними� ³омпонента-
ми� та� помірно� еле³тронно-щільним�матри³сом.� Компле³с
Гольджі��іпертрофований,�в�ділянці�я³о�о�виявляються�лізо-
соми�та�вези³Àли.�Чисельними�в�цитоплазмі� ³літин�КÀпфе-
ра�є�автофа�осоми,��етеросоми�та�сидерофа�осоми.�Часто��е-
теросоми�формÀються�із�фа�оцитованих�³літин�³рові.

На�7-À� добÀ� відновно�о� періодÀ� (14� діб� е³спериментÀ)
печін³а�щÀрів,� отрÀєних� тетрахлорметаном,� я³і� �олодÀва-
ли,� за� своєю�бÀдовою� наближалась� � до� інта³тних� тварин,
при� наявності�морфоло�ічних� озна³� підвищеної� а³тивності
³літин� КÀпфера.

Тетрахлорметановий��острий��епатоз,�в�основі�я³о�о�ле-
жить�дистрофія�і�не³роз��епатоцитів,�стимÀлює�проліферацію
та�трансформацію�³літин�Іто�в�юні�фібробласти,�що�призво-
дить� до� Àтворення� ³ола�енових�фібрил.� ПрипÀс³аємо,�що
провіднÀ�роль�À� трансформації�перисинÀсоїдальних�ліпоци-
тів� À�фібробласти� віді�рають� два� чинни³и:� різ³а� а³тивація
процесів�вільноради³ально�о�о³ислення�внаслідо³�дії�³сено-
біоти³а� [8,�9],� я³е� ініціює� процес� а³тивації� та� проліферації
³літин� Іто,�а�³апіляризація�синÀсоїдів�призводить�до� ішемії,
я³а�в�свою�чер�À�стимÀлює�процеси�фіброзоÀтворення.

Проліферацію�та��іпертрофію�³літин�Іто,�я³À�ми�виявили
при�тетрахлорметановомÀ��епатозі,�необхідно�роз�лядати�я³
однÀ�із�лано³�³омпенсаторно-відновних�процесів�ор�ана,�ос³і-
ль³и�³літини� Іто�є�основним�джерелом�продÀ³ції�між³літин-
но�о�матри³са,�а�та³ож�фа³торів�стовбÀрових�³літин�і�ростÀ
�епатоцитів,�я³і�берÀть�безпосередню�Àчасть�À�репарації�та
диференціації� печін³ових� ³літин� [10].� Клітини�КÀпфера�ма-
ють�виражений��епатопроте³торний�ефе³т,�я³ий�реалізÀється
шляхом� при�нічення� а³тивності� вільноради³альних� проце-
сів� та� ініціації� ³атаболізмÀ�фібрино�енÀ,� за�рахÀно³�а³тива-
ції�плазміно�енÀ,�що�посилює�фібрино�еноліз�[11,�12].�З�ін-
шо�о�бо³À,�зменшення�процесів�фіброзоÀтворення,�можливо,
пов’язане� з� безпосередньою�дією� а³тивованих� ³літин�КÀп-
фера�на�проліферацію�та�диференціацію�³літин�Іто,�що�вима-
�ає�е³спериментально�о�підтвердження.

ВИСНОВКИ�1.�Повне��олодÀвання�на�тлі�тетрахлорме-
таново�о��епатозÀ�затримÀє�неофіброзоÀтворення�внаслідо³
�альмÀвання� проліферації� ³літин� Іто� та� їх� трансформації� À
юні�фібробласти� при� одночасномÀ� підвищенні�фÀн³ціона-
льної� а³тивності� зірчастих�ма³рофа�ів� –� ³літин�КÀпфера.

2.�Повне��олодÀвання�на�тлі�тетрахлорметаново�о��епа-
тозÀ� при�нічÀє� альтеративні� зміни� при� одночасній� стимÀ-
ляції� реститÀційної� репаративної� ре�енерації� �епатоцитів.

3.� Дослідження� а³тивації� сано�енних�механізмів� ор�а-
нізмÀ�під�час�дії�повно�о� �олодÀвання�при�отрÀєнні� ³сено-
біоти³ами�є�перспе³тивними�і�потребÀють�подальших�³ом-
пле³сних� досліджень.
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ОСОБЛИВОСТІ�ПРОСТОРОВОЇ�ПЕРЕБУДОВИ�КАМЕР�СЕРЦЯ�ПРИ�ДІЇ�НА�ОРГАНІЗМ�ТОКСИНІВ

БЛІДОЇ�ПОГАНКИ

Тернопільсь³ий�державний�медичний�Àніверситет�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ОСОБЛИВОСТІ�ПРОСТОРОВОЇ�ПЕРЕБУДОВИ�КАМЕР�СЕРЦЯ�ПРИ�ДІЇ�НА
ОРГАНІЗМ�ТОКСИНІВ�БЛІДОЇ�ПОГАНКИ�–�В�е³сперименті�на�білих�щÀ-
рах�вивчені�особливості�стрÀ³тÀрної�перебÀдови�³амер�серця�при�дії�на
ор�анізм�то³синів�блідої�по�ан³и.�Встановлено,�що�останні�призводять
до�незбалансовано�о�диспропорційно�о�розширення�³амер�серця�та�по-
рÀшення� співвідношень�між� їхніми�просторовими� хара³теристи³ами.
В�досліджÀваних�патоло�ічних�Àмовах�сÀттєво�зменшÀються�резервні
об’єми�шлÀноч³ів�серця,�що�істотно�знижÀє�фÀн³ціональні�можливості
та�адаптаційні�резерви�Àражено�о�міо³арда.�СтÀпінь�просторових�змін
³амер�серця�³орелює�з�тривалістю�отрÀєння.

ОСОБЕННОСТИ�ПРОСТРАНСТВЕННОЙ�ПЕРЕСТРОЙКИ�КАМЕР�СЕРДЦА�ПРИ
ВОЗДЕЙСТВИИ�НА�ОРГАНИЗМ�ТОКСИНОВ�БЛЕДНОЙ�ПОГАНКИ�–�В�э³спе-
рименте�на�белых�³рысах�исследованы�особенности�стрÀ³тÀрной�пере-
строй³и�³амер�сердца�при�воздействии�на�ор�анизм�то³синов�бледной
по�ан³и.�Установлено,�что�последние�приводят�³�несбалансированномÀ,
диспропорциональномÀ�расширению�³амер�сердца�и�нарÀшению�соо-
тношений�междÀ�их�пространственными�хара³теристи³ами.�В�иссле-
дÀемых�патоло�ичес³их�Àсловиях�сÀщественно�Àменьшаются�резервные
объемы�желÀдоч³ов�сердца,�что�значительно��снижает�фÀн³циональные
возможности�и�адаптационные�резервы�пораженно�о�мио³арда.�Сте-
пень�пространственных�изменений�³амер�сердца�³оррелирÀет�с�длите-
льностью�отравления.

PECULIARITIES�OF�THE�HEART�CHAMBERS�SPATIAL�RECONSTRUCTION�AT
AMANITA�PHALLOIDES�POISONING�–�In�the�experiment�on�white�rats�the
peculiarities�of�the�heart�chambers�structural�reconstruction�at�Amanita�phalloides
poisoning�as�studied.�It�was�established,�that�toxins�cause�the�unbalanced
disproportionate�heart�chambers�dilatation�and�disturbance�of�correlations�between
their�spatial�peculiarities.�In�this�pathological�conditions�the�heart�ventricles
reserve� volumes�diminish�substantially.�That� lowers�essentially� functional
possibilities�and�adaptation�reserves�of�the�damaged�myocardium.�The�degree�of
heart�chambers�spatial�changes�correlates�with�poisoning�duration.

Ключові�слова:�³амери�серця,�то³сини�блідої�по�ан³и.
Ключевые�слова:�³амеры�сердца,�то³сины�бледной�по�ан³и.
Key�words:�heart�chambers,�Amanita�phalloides�poisons.

ВСТУП�ОтрÀєння�блідою�по�ан³ою�нерід³о�зÀстрічаєть-
ся�в�нашій�³раїні.�Ця�е³зо�енна�інто³си³ація�призводить�до
тяж³их�розладів�здоров’я�людей�і�часто�за³інчÀється�лета-
льно.� То³сини� блідої� по�ан³и� призводять� до� �либо³их� по-
рÀшень� �омеостазÀ� на� всіх� рівнях� стрÀ³тÀрної� ор�анізації
ор�анізмÀ�(2,�6,�8).

Пато�енез�Àражень�більшості�ор�анів�та�систем,�в�томÀ
числі� і� серця,� при� отрÀєнні� то³синами� блідої� по�ан³и� до
³інця� невивчений,� тоді� я³� ефе³тивність� дето³си³ації� ор�а-
нізмÀ�при�цих�патоло�ічних�станах�ба�ато�в�чомÀ�залежить
від�особливостей�змін�стрÀ³тÀри�та�фÀн³ції�серцево�о�м ’я-
за.�В�розвит³À�порÀшень�роботи�серця�та��емодинамічних
змін�неабия³À�роль�віді�рає�та³ож�просторова�перебÀдова

³амер�серця�та�особливості�їх�ремоделювання,�я³і�при�в³а-
заній�патоло�ії�майже�недосліджені�(3,�14).�До�сьо�одні�про-
довжÀється� вивчення� �еометрії� та� за³ономірності� ремоде-
лювання� ³амер� серця� при� різних� патоло�ічних� станах� (4,
5).� ВраховÀючи� в³азане,� метою� даної� роботи� бÀло� дослі-
дження�просторової�перебÀдови�³амер�серця�при�дії�на�ор-
�анізм� то³синів� блідої� по�ан³и.

МАТЕРІАЛИ�І�МЕТОДИ�Вивчені�серця�66�білих�стате-
возрілих�щÀрів-самців,� я³і� бÀли� розділені� на� 4� �рÀпи.�1-а
�рÀпа� нараховÀвала� 15� інта³тних� пра³тично� здорових� тва-
рин,�що�перебÀвали�в�звичайних�Àмовах�віварію,�2-а�–�16
щÀрів� отрÀєних� блідою� по�ан³ою,� евтаназія� я³их� здійсню-
валася� через� 24� �од� від� почат³À� е³спериментÀ,� 3-я� –� 18
тварин,�то³сини�блідої�по�ан³и�на�я³их�діяли�48��од,�4-а�–
17�щÀрів,�отрÀєних�блідою�по�ан³ою�впродовж�72��од.�Ев-
таназію�тварин�здійснювали�³ровопÀс³анням�в�Àмовах�тіо-
пентал-натрієво�о� нар³озÀ.� Виділення� то³синів� блідої� по-
�ан³и� та� отрÀєння� ними� е³спериментальних� тварин� про-
водили� за�методи³ою�Б.Р.БойчÀ³а� (2).

При�морфоло�ічномÀ�дослідженні�серце�розділялося�за
методом� Г.Г.Автанділова� (1),� відмічався� стан� сосоч³ових� і
трабе³Àлярних� м’язів,� проводилися� внÀтрішні� лінійні� ви-
міри� (периметри� ³лапанних� отворів,� приносні� та� виносні
тра³ти,� товщина� стіно³�шлÀноч³ів� та� передсердь),� о³реме
зважÀвання� частин� серця,� проводилася� планіметрія� їхніх
ендо³ардіальних� поверхонь� (3).� При� цьомÀ� враховÀвали:
площÀ�ендо³ардіальної�поверхні�ліво�о�(ПСЛШ)�та�право�о
(ПСПШ)�шлÀноч³ів,� ліво�о� (ПСЛП)� та� право�о� передсердь
(ПСПП),�планіметричні� інде³си�шлÀноч³ів� та�передсердь�–
ПІ=ПСЛШ/ПСПШ;� ПІПр=ПСЛП/ПСПП,� приносний� (ОПЛШ),
виносний� (ОВЛШ),� резервний� (ОРЛШ)� об’єми� ліво�о� та
право�о� (ОППШ,� ОВПШ,� ОРПШ)�шлÀноч³ів� (3).� Для� �істо-
ло�ічно�о�дослідження�вирізалися�шматоч³и�із�частин�сер-
ця,�я³і�фі³сÀвалися�в�10�%�нейтральномÀ�розчині�формалі-
нÀ� і� після� відповідно�о� проведення� через� етилові� спирти
зростаючої�³онцентрації,�поміщалися�À�парафін.�Мі³ротом-
ні� зрізи� фарбÀвали� �емато³силін-еозином,� за� ван-Гізон,
Маллорі,�Вей�ертом� (10).�Отримані� цифрові� величини�об-
роблялися� статистично.� Різниця� між� порівнювальними
по³азни³ами� визначалася� за� Стьюдентом� (7).

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Дані,�отримані�в�резÀльтаті�проведено�о�е³сперимента-
льно�о�дослідження�представлені�в�таблиці�1.

Аналізом� проведених� по³азни³ів� встановлено,�що� при
отрÀєнні� блідою� по�ан³ою� істотно� змінювалися� просторові

Таблиця� 1.� Планіметричні� та� об’ємні� по³азни³и� частин� серця� е³спериментальних� тварин� (М± m )

Група спостереження Показник 1-а 2-а 3-я 4-а 
ПСЛШ, мм2 148,8±2,4 160,90±3,27* 168,70±3,60** 189,80±5,10** 
ПСПШ, мм2 180,3±2,7 190,60±3,84* 194,10±4,2*** 194,9±5,40* 

ПІ 0,803±0,005 0,844±0,006** 0,869±0,009*** 0,974±0,012*** 
ПСЛП, мм2 45,7±0,9 50,5±1,2* 58,9±1,5*** 60,2±1,8*** 
ПСПП, мм2 52,5±1,2 57,6±1,4* 69,5±1,8*** 72,5±2,1*** 

ПІПр 0,870±0,012 0,876±0,015 0,847±0,012 0,830±0,009* 
ОПЛШ, мм3 17,10±0,24 22,70±0,42*** 27,60±0,57*** 30,20±0,60*** 
ОВЛШ, мм3 8,61±0,18 14,80±0,30*** 21,30±0,51*** 25,60±0,54*** 
ОРЛШ, мм3 8,41±0,15 7,90±0,15* 6,30±0,12*** 4,60±0,04*** 
ОППШ, мм3 26,0±0,5 30,70±0,9** 36,9±1,5*** 38,50±2,1** 
ОВПШ, мм3 8,80±0,15 14,50±0,18*** 22,10±0,36*** 25,60±1,2*** 
ОРПШ, мм3 17,2±0,3 16,20±0,27* 14,80±0,24** 12,9±0,3*** 

 
Приміт³а.�Зіроч³ою�позначені�величини,�що�статистично�достовірно�відрізняються�між�собою�(*�-�Р<0,05;�**�-�Р<0,01;�***�-�Р<0,001).
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хара³теристи³и�³амер�серця.�Та³,�в�змодельованих�патоло-
�ічних�Àмовах�через�24��од�від�почат³À�е³спериментÀ�площа
ендо³ардіальної� поверхні� ліво�о� шлÀноч³а� зросла� з
(148,8±2,4)�до�(160,9±3,27)�мм2,�тобто�на�8,1�%,�через�48��од
–�на�13,4�%,�а�через�72��од�–�на�27,5�%.�Майже�анало�ічна
динамі³а� виявлена� при� аналізі� досліджÀвано�о�морфомет-
рично�о�по³азни³а�право�о�шлÀноч³а.�Та³,�через�24��од�від
почат³À� дослідÀ� площа� ендо³ардіальної� поверхні� право�о
шлÀноч³а�збільшилася�на�5,7�%,�через�48��од�–�на�7,6�%,�а
через�72� �од�–�на�8,1�%.�Наведені�цифрові�величини�свід-
чать,�що�розширення�ліво�о�та�право�о�шлÀноч³ів�проходило
нерівномірно� та� диспропорційно,�що� підтверджÀвалося� та-
³ож� динамі³ою� планіметрично�о� інде³са.� Останній� в� Àмо-
вах�змодельованої�патоло�ії�мав�тенденцію�до�зростання.�Та³,
через� 2 4� �од� від� почат³À� дослідÀ� ПІ� збільшився� з
(0,803±0,005)� до� (0,844±0,006).� Різниця� між� наведеними
цифровими� величинами� бÀла� статистично� достовірною� і
останній�морфометричний� по³азни³� перевищÀвав� попере-
дній�на�5,1�%.�Необхідно�зазначити,�що�через�48��од�плані-
метричний� інде³с� зріс� на� 8,2�%� порівняно� з� ³онтролем,� а
через�72��од�–�на�21,3�%.�Наведені�відсот³и�зростання�площ
ендо³ардіальних� поверхонь� ліво�о� та� право�о�шлÀноч³ів,� а
та³ож�динамі³а� планіметрично�о� інде³са� свідчили,�що� при
дії�на�ор�анізм�то³синів�блідої�по�ан³и�розширюються�³аме-
ри�обох�шлÀноч³ів�з�переважанням�дилятації� ліво�о.

Площі�ендо³ардіальних�поверхонь�ліво�о�та�право�о�пе-
редсердь� в� досліджÀваних� е³спериментальних� Àмовах� та-
³ож�збільшÀвалися.�Та³,�через�24��од�від�почат³À�дії�то³си-
нів�блідої�по�ан³и�ПСЛП�зросла�на�10,5�%,�а�ПСПП�–�на�9,7
%,�через�48��од�–�відповідно�на�28,9�і�32,4�%,�а�через�72��од
–� на� 31,1� та� 38,1� %.� Планіметричний� інде³с� передсердь
при� цьомÀ� зменшився� з� (0,870±0,012)� до� (0,830±0,009,
Р<0,05),�тобто�на�4,6�%.�Зміни�ПІПр�та�відсот³ів�зростання
ПСЛП�і�ПСПП�в³азÀвало�на�те,�що�в�Àмовах�змодельованої
патоло�ії� ³амери� передсердь� розширювалися� À� більшомÀ
стÀпені,� порівняно� із�порожнинами�шлÀноч³ів,� і� переважа-
ла� дилятація� право�о� передсердя.� Знайдений� різний� стÀ-
пінь� розширення� передсердь� та�шлÀноч³ів� призводить� до
порÀшення� співвідношень�між� просторовими� хара³терис-
ти³ами� названих� ³амер� серця,�що� не�ативно� впливає� на
фÀн³цію�серцево�о�м’яза�та��емодинамі³À� (9).

У� змодельованих� е³спериментальних� Àмовах� знайдено
та³ож�сÀттєві�зміни�об’ємних�параметрів�шлÀноч³ів�серця.
Та³,�приносний�об’єм�ліво�о�шлÀноч³а�через�24��од�від�по-
чат³À�е³спериментÀ�зріс�на�26,9�%,�а�право�о�-�на�18,0�%,
через�48��од�–�відповідно�на�61,4�та�41,9�%,�а�через�72��од
–�на�76,6�і�48�%.�Знайдено�та³ож�істотне�збільшення�вино-
сних�об’ємів�ліво�о�та�право�о�шлÀноч³ів�серця.�Та³,�вино-
сний� об’єм� ліво�о�шлÀноч³а� через� 24� �од� від� почат³À� дії
то³синів� блідої� по�ан³и� на� ор�анізм� зріс� з� (8,61±0,18)� до
(14,8±0,30)� мм3.� Знайдена� статистично� достовірна� різни-
ця� між� наведеними� вище� цифровими� величинами.� При
цьомÀ� останній� морфометричний� параметр� перевищÀвав
попередній�À�1,7�раза.�Виносний�об’єм�право�о�шлÀноч³а�в
цих� змодельованих� патоло�ічних� Àмовах� збільшився� À� 1,6
раза.�Через�48��од�від�почат³À�е³спериментÀ�в³азані�мор-
фометричні�параметри�обох�шлÀноч³ів�відповідно�зросли�À
2,5�раза,�а�через�72��од�–�À�3�та�2,9�раза.�Наведені�цифрові
величини� свідчать,�що� під� впливом� то³синів� блідої� по�ан-
³и�розширювалися�³амери�шлÀноч³ів�серця�з�дея³ою�пере-
важаючою� дилятацією� ліво�о.� Резервний� об’єм�шлÀноч³ів
серця� в� змодельованих� патоло�ічних� Àмовах� зменшÀвав-
ся.�Та³,�резервний�об’єм�ліво�о�шлÀноч³а�через�24��од�від
почат³À�дослідÀ�знизився�на�6,1�%,�а�право�о�–�на�2,9�%,
через�48��од�–�відповідно�на�25,1�та�13,9�%,�через�72��од�–
на�45,3� і�25�%.

Більшість� дослідни³ів� вважають,�що� важливою� лан³ою
в�оцінці�просторової�перебÀдови�частин�Àражено�о�серця�є
визначення� об’ємів� йо�о� ³амер.� Необхідно� зазначити,�що
цінним� інформативним,� діа�ностичним� та� про�ностичним

³ритерієм� при� визначенні� об’ємних� хара³теристи³� частин
серця�є�резервний�об’єм�шлÀноч³ів�(1,�3).�Дея³і�автори�вва-
жають,�що�останній�є�хара³теристи³ою�залиш³ово�о�об’ємÀ
³амери�і�за�рахÀно³�я³о�о�шлÀноч³и�серця�в�момент�фÀн³-
ціонально�о� навантаження� можÀть� ви³инÀти� підвищенÀ
³іль³ість�³рові,�не�че³аючи�настÀпної�діастоли.�Все�це�свід-
чить,�що�залиш³овомÀ�об’ємÀ�шлÀноч³ів�належить�основна
роль�в�забезпеченні�оптимально�о�³ровообі�À�і�він�є�важли-
вим�по³азни³ом�резервÀ��емодинамі³и�(3,�11).�Встановле-
но�та³ож,�що�резервний�об’єм�шлÀноч³ів�серця�істотно�зме-
ншÀється� при� патоло�ічних� Àраженнях� серця.� Найбільш
вираженим�зменшення�резервно�о�об’ємÀ�спостері�ається
при�де³омпенсації�серця.

Відомо� та³ож,�що� при� систематичних�фізичних� наван-
таженнях�просторова�перебÀдова�шлÀноч³ів�серця� істотно
відрізняється�від�описаної.�В�Àмовах�фізіоло�ічної��іперфÀ-
н³ції�серця�(помірні�фізичні�навантаження)�зростають�резе-
рвні� об’єми�шлÀноч³ів� серця,� що� спрямоване� на� підви-
щення� ³омпенсаторних�можливостей�центральної� �емоди-
намі³и.�Напевно,�це�один�з�ба�атьох�механізмів,�що�дозво-
ляє� тренованомÀ� серцю� ви³онÀвати�ма³симальнÀ� роботÀ,
я³а�не�достÀпна�за�об’ємом�та�потÀжністю�нетренованомÀ
серцю�(3).�Отже,�хара³тер�ремоделювання�³амер�серця�при
пош³одженні�серця�не�однотипний�і�залежить�від�ба�атьох
фа³торів,� провідними� серед� я³их� є� �емодинамічні� та� ней-
ро�Àморальні� (12,13).� Світлооптично� в� �істоло�ічних� пре-
паратах�частин�серця�виявлялися�виражені�сÀдинні�розла-
ди,�що� хара³теризÀвалися� розширенням� та� повно³ров’ям
сÀдин,� стазами� в� сÀдинах� мі³роцир³Àляторно�о� рÀсла,
дрібново�нищевими� перивазальними� ³рововиливами.
Спостері�алися�дистрофічні�та�не³робіотичні�зміни�³ардіо-
міоцитів,� во�нищева� ³літинна� інфільтрація� строми,� пери-
вазальний� та� стромальний� набря³и.� ДомінÀвали� описані
пато�істоло�ічні� зміни� в� лівомÀ� шлÀноч³À,� відмічалися
та³ож� ³ореляція� між� стÀпенем� дилятації� ³амери� та
поширенням� і� �либиною� її� стрÀ³тÀрних� змін.

ВИСНОВОК�Отже,�на�основі�проведених�досліджень�та
отриманих� даних� можна� зробити� висново³,� що� отрÀєння
ор�анізмÀ�то³синами�блідої�по�ан³и�призводить�до�незба-
лансовано�о,�диспропорційно�о�розширення�³амер�серця�та
порÀшення� співвідношень�між� їхніми� просторовими� хара-
³теристи³ами,�що�знижÀє�фÀн³ціональні�можливості�пош³о-
джено�о� серцево�о� м’яза.� В� досліджÀваних� патоло�ічних
Àмовах�істотно�знижÀються�резервні�об’єми�шлÀноч³ів�сер-
ця,� я³им� належить� провідна� роль� À� забезпеченні� необхід-
ної�продÀ³тивності�Àражено�о�міо³арда.�Просторова�пере-
бÀдова�³амер�серця�³орелює�з�тривалістю�отрÀєння�і�пред-
ставляє�проблемÀ,�я³а�потребÀє�подальшо�о�дослідження.
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ПРИ��ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ�ЧЕРЕПНО-МОЗКОВІЙ�ТРАВМІ

ІнститÀт�нейрохірÀр�ії�ім.�а³ад.�А.П.�Ромоданова�АМН�У³раїни

ВИВЧЕННЯ�СПЕЦИФІЧНОСТІ�ДІЇ�ТРАНСПЛАНТАТУ�НА�ВІДНОВЛЕННЯ
ВМІСТУ�ДОФАМІНУ�У�МОЗКУ�ПРИ��ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ�ЧЕРЕПНО-МОЗ-
КОВІЙ�ТРАВМІ�–�З�метою�вияснення�специфічності�дії�трансплантантÀ,
а�саме:�типи�т³анини,�стÀпені� її�дисоціації� і�термінів�введення,�дослі-
джÀвали�вміст�дофамінÀ�À�пів³Àлях� і�діенцефально-стовбÀровомÀ�від-
ділі��оловно�о�моз³À�після�тяж³ої�черепно-моз³ової�травми�і�трансплан-
тації�фетальної�нервової�або�м’язової�т³анин,�а�та³ож�сÀспензії�нервових
³літин� через�2� �одини� і�5� діб� після� травми.�� Отримані� резÀльтати
свідчать�про�ло³альний�та��енералізований�впливи�трансплантації�фе-
тальної�нервової�т³анини�À�ви�ляді�імплантата�і�сÀспензії�³літин�через
2��одини�після�ЧМТ�і�про�відсÀтність�ефе³тÀ�при�трансплантації�через�5
діб,�а�та³ож�трансплантації�м’язової� т³анини.

ИЗУЧЕНИЕ�СПЕЦИФИЧНОСТИ�ДЕЙСТВИЯ�ТРАНСПЛАНТАТА�НА�ВОСС-
ТАНОВЛЕНИЕ�СОДЕРЖАНИЯ�ДОФАМИНА�В�МОЗГЕ�ПРИ�ЭКСПЕРИМЕНТА-
ЛЬНОЙ�ТЯЖЕЛОЙ��ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ�ТРАВМЕ�– �С�целью�выяснения
специфичности�действия�трансплантата,�а�именно:�типа�т³ани,�степени
ее�диссоциации�и�сро³ов�введения,�исследовали�содержание�дофамина�в
полÀшариях�и�диэнцефально-стволовом�отделе��оловно�о�моз�а�после
тяжелой�черепно-моз�овой�травмы�и�трансплантации�фетальной��нер-
вной��или�мышечной�т³аней,�а�та³же�сÀспензии�нервных�³лето³�через�2
часа�и�5�сÀто³�после�травмы.�ПолÀченные�резÀльтаты�свидетельствÀют
о�ло³альном�и��енерализованном�влиянии�трансплантации�фетальной
нервной�т³ани�в�виде�имплантата�и�сÀспензии�³лето³�через�2�часа�после
ЧМТ��и�об�отсÀтствии�эффе³та�при�трансплантации�через�5�сÀто³,�а
та³же� трансплантации�мышечной� т³ани.

INVESTIGATION�OF�THE�SPECIFIC� INFLUENCE�OF�TRANSPLAST�ON
SUPPORTING�OF�DOPAMINE�CONTENT� IN�THE�BRAIN�TISSUE�AFTER
EXPERIMENTAL�SEVERE�CRANIAL-BRAIN�INJURY�–�Dopamine�content�in
hemispheres�and�brainstem�after�severe�cranial-brain�injury�and�fetal�neural
and�muscular�tissues�or�cell�suspension�transplantation�2�hours�or�5�days�after
trauma�was�determined�for�study�of�specific�influence�of�transplast,�namely
tissue�type,�stage�of�its�dissociation�and�terms�of�introduction,�on�supporting
of�this�neurotransmitter�level.�Obtained�results�testify�to�effective�local�and
generalized�grafts�action�of�fetal�neural�tissue�and�cell�suspension�in�2�hours
after�trauma�and�absence�of�effect�at�transplantation�after�5�days�and�at
muscular�tissue�transplantation.

Ключові�слова:�черепно-моз³ова�травма,�трансплантація,��фета-
льна�нервова�т³анина,�фетальна�м’язова�т³анина,�сÀспензія�³літин,
дофамін.
Ключевые�слова:�черепно-моз�овая�травма,�трансплантация��фе-

тальной�нервной�т³ани,�трансплантация�фетальной�мышечной�т³а-
ни,�сÀспензия�³лето³,�дофамин.

Key�words:�cranial-brain�injury,�fetal�neural�tissue�transplantation,
fetal�muscular�tissue�transplantation,�cell�suspension,�dopamine

ВСТУП� Черепно-моз³ова� травма� (ЧМТ)� –� одна� з
найбільш� поширених� причин� інвалідизації� та� смертності
населення� молодо�о� та� середньо�о� ві³À� [4,� 11,� 14].� ЧМТ
ви³ли³ає� первинні� ло³альні� та� вторинні� �енералізовані
ор�анічні� зміни� в� нервовій� т³анині,� я³і� стають�фа³тором
ризи³À� розвит³À� різноманітних� віддалених
післятравматичних�Àс³ладнень�À�ЦНС�та�в�ор�анізмі�À�ціломÀ
[14,�19,�21].�Доведено,�що�їх�причиною�є�т³анинний�дефіцит,
що�вини³ає�внаслідо³�безпосередньо�о�рÀйнÀвання�нервової
т³анини� в� місці� забою,� та� вторинний� т³анинний� дефіцит,
я³ий� розвивається� внаслідо³� порÀшення� після� ЧМТ
метаболічних�процесів�[2,�9,�10,�24].�На�сьо�одні�відомо,�що

найбільш� чÀтливими� до� травмÀвання� є� дофамінер�ічні
нейрони� середньо�о�моз³À� [4,�15].� Дофамін� À� центральній
нервовій� системі� À� вели³ій� ³іль³ості�міститься� À� базальних
�ан�ліях� та� в� substantia�nigra,�що� в³азÀє� на� важливÀ� роль
дофамінÀ� À� е³страпірамідній� системі.� Саме�ця� особливість
нейронних� Àш³оджень� є� причиною� то�о,�що� À� віддаленомÀ
періоді� після� травми� вини³ають� найрізноманітніші� захво-
рювання:�психічні,�ендо³ринні�порÀшення,�епілепсія,�хвороба
Пар³інсона�та�інші�[11,�15,�16,�17,�20].

Перспе³тивним�підходом�для�попередження�вторинних
наслід³ів�ЧМТ�є�трансплантація�фетальної�нервової�т³ани-
ни.�Цей�метод�від³риває�можливість�зниження�т³анинно�о
та�³літинно�о�дефіцитÀ.�Вже�доведено,�що�трансплантована
фетальна�т³анина�інте�рÀє�з�нервовою�т³аниною�реципієн-
та.�Проведені�дослідження�з�ви³ористанням�6-�ідро³сидо-
фамінової�моделі�хвороби�Пар³інсона�свідчать�про�можли-
вість� повно�о� відновлення� в� резÀльтаті� трансплантації� рÀ-
хових� поведін³ових� реа³цій.

Відомі�на�сьо�одні�ефе³ти�À�нервовій�т³анині�моз³À�ре-
ципієнта� від� трансплантації� фетальної� нервової� т³анини
дають�підставÀ� сподіватись� на� ефе³тивність�цьо�о�методÀ
при� лі³Àванні� ЧМТ,� ³оли� питання� заміщення� т³анинно�о
дефіцитÀ� та� профіла³ти³и� порÀшення� інте�раційних� зв’яз-
³ів� залишаються� невирішеними.

Одна³,�перед�трансплантоло�ами�ще�достатньо�невирі-
шених� питань:� це� реальність� відтворення� в� ³лініці� е³спе-
риментальних� Àмов� проведення� трансплантації,� специфі-
чність�терапевтично�о�ефе³тÀ�нервової�т³анини,�вдос³она-
лення� методів� введення� трансплантатÀ.� Для� відповіді� на
дея³і�з�них�ми�провели�серію�е³спериментів,�спрямованих
на�з’ясÀвання�залежності�метаболічно�о�ефе³тÀ�трансплан-
тації� на� відновлення� вмістÀ� дофамінÀ� при� черепно-моз³о-
вій� травмі� від:�1)� типÀ� імплантованої� т³анини,�2)� стÀпеня
її� дисоціації� та�3)� часÀ� введення.

МАТЕРІАЛИ� І� МЕТОДИ
Е³спериментальні� тварини
� У� дослідженнях� ви³ористовÀвали� безпородних� стате-

возрілих� білих�щÀрів,� самців� масою� 180� -�220� �,� а� та³ож
ва�ітних� само³� з� 18-денними� ембріонами.

Модель� тяж³ої� ЧМТ� (тЧМТ).
Дозована� тЧМТ� � наносилась� À� лівÀ� тім’яно-с³роневÀ

ділян³À� за� допомо�ою� прÀжинно�о� Àдарни³а,� модифі³ова-
но�о�для�нанесення�травм�малим�лабораторним�тваринам
[7].

Для� запобі�ання� можливих� артефа³тів� анестезію� при
нанесенні�травми�не�проводили.�Через�2��одини�після�на-
несення� травми� тваринам,�що� входили�до� с³ладÀ� �рÀпи� з
ЧМТ,� проводили� хірÀр�ічнÀ� операцію� з� видалення� т³анин-
но�о� детритÀ.� У� тварин� інших� �рÀп� видалення� т³анинно�о
детритÀ�проводили�безпосередньо�перед�трансплантацією.
Для� дослідження� впливÀ� відстроченої� трансплантації� ви-
далення�детритÀ�та³ож�проводили�перед�трансплантацією,
одна³�через�5�діб�після�нанесення�е³спериментальної�ЧМТ.
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Е³спериментальні� моделі� нейротрансплантації� нерво-
вої� т³анини

Важливим� питанням� при� створенні� е³спериментальної
моделі�бÀв�вибір� типÀ� трансплантатÀ.�Дослідження�специ-
фічності�ефе³тÀ�залежно�від�видÀ�трансплантованої�т³ани-
ни�при�моделюванні�хвороби�Пар³інсона�в³азÀють,�що�най-
більш� специфічними� резÀльтатами� відновлення� фÀн³цій
та�ефе³тивними�À�плані�приживлення�є�ало�енні�транспла-
нтати� [12].

Важливе� невирішене� питання� при� створенні� е³спери-
ментальних� моделей� –� це� допÀстимі� проміж³и� часÀ� між
отриманням� трансплантаційно�о�матеріалÀ� та� імплантаці-
єю.�ІснÀє�ба�ато�е³спериментальних�робіт,�в�я³их�доведено,
що� при� виділенні� ембріональної� т³анини� ініціюються� про-
цеси� апоптозÀ,� я³і� пропорційно� підсилюються� при� підви-
щенні�часÀ�до�введення�трансплантатÀ.� Ін�ібÀвання�проте-
ази� ³аспази� та� перео³ислення� ліпідів� значно� знижÀє� ³іль-
³ість� апоптозÀ� � та� по³ращÀє� виживання� імплантатÀ� [18].

ВраховÀючи� вищеви³ладені� дані� літератÀри,� при� ство-
ренні�е³спериментальної�моделі�трансплантацію�фетальної
нервової�т³анини�(ФНТ)�-�2мм3,�проводили�через�2��одини
після� травми.� Операцію� ви³онÀвали� під� нембÀталовим
нар³озом�4�м�/�100� ��живої�ва�и.

У�о³ремій��рÀпі��тварин�хірÀр�ічнÀ�оброб³À�та�введення
трансплантатÀ�проводили�через�5�діб�після�нанесення�ЧМТ.
Ця� �рÀпа� тварин� бÀла� створена� для� з’ясÀвання� питання
ефе³тивності� введення�трансплантатÀ�À�зонÀ�моз³À�з�роз-
виненим� дестрÀ³тивним� процесом.

Трансплантацію�фетальної�м’язової�т³анини�(ФМТ)�про-
водили� анало�ічно� � трансплантації�ФНТ.

Історично�вважається,�що�трансплантація�фра�ментів�ФНТ
є�найбільш�ефе³тивною�з�причини�збереження�вже�встанов-
лених�фÀн³ціональних� зв’яз³ів� між� ³літинами.� Відмічаєть-
ся,�що�введення�сÀспензії�нервових�³літин�внÀтрішньопаре-
нхімально�дає� най³ращі� резÀльтати� приживлення� та� відно-
влення�реінервації�À�пош³оджених�ділян³ах�моз³À�[22].�Вва-
жається,�що� саме� внÀтрішньоцеребральна� трансплантація
сÀспензії� нервових� ³літин� сприяє� найбільш� ефе³тивній� та
повній� реінервації� та� відновленню�фÀн³цій� [5].

Для� нашої� е³спериментальної�моделі� ви³ористовÀвали
сÀспензію� ³літин�ФНТ� сенсомоторної� ділян³и� ³ори�моз³À
18-денних�ембріонів�щÀрів.�Безпосередньо�перед�ви³орис-
танням�із�ФНТ�сенсомоторної�³ори�робили�сÀспензію�і�помі-
щали� À� поживне� середовище� 199,� центрифÀ�Àвали� на
центрифÀзі� ОПН-8� при�1500� об/хв.� Надосад� від³идали,� з
осадÀ�³літин�повторно�робили�сÀспензію�À�поживномÀ�сере-
довищі� та� визначали� ³онцентрацію� живих� нервових� ³лі-
тин.� Для� трансплантації� ви³ористовÀвали� 5-10� млн� � жи-
вих� ³літин.

Тварин�е³спериментальних��рÀп�де³апітÀвали�через�30
діб�після�нанесення�травми�та�трансплантації�одночасно�з
тваринами� ³онтрольної� �рÀпи.� Після� забою� тварини�ма³-

симально�швид³о� вилÀчали� моз³овÀ� т³анинÀ� та� заморо-
жÀвали�її��À�рід³омÀ�азоті.

� Визначення� вмістÀ� дофамінÀ.
Визначення� вмістÀ� дофамінÀ� À� нервовій� т³анині� �оло-

вно�о�моз³À�щÀрів�здійснювали�методом�висо³оефе³тивної
хромато�рафії�з�еле³трохімічною�дете³цією�[1].

Реа³тиви.� 0,1М� HClO
4
� на� бідистильованій� воді,� � 0,2М

HClO4.�Мат³ові� стандартні� розчини�дофамінÀ� та� 3,4-ди�ід-
ро³сібензиламінÀ� (ДГБА)� -� внÀтрішній� стандарт� (“Janssen
Chimica”,� Бель�ія)� �отÀвали� на� 0,1М�HClO 4� в� ³онцентрації
2�м³�/мл�і�збері�али�при�температÀрі�-20°С.�Робочі�розчи-
ни�дофамінÀ� та�ДГБА� (по�100� н�/мл)� �отÀвали� з�мат³ових
на�0,1М�HClO 4�1� раз� на� тиждень� і� збері�али� при� 4°С.�5%
Na 2-� ЕДТА.� РÀхома�фаза� с³ладалася� з� 0,03М� КН2РО4� та
0,03М�лимонної� ³ислоти� (рН�4,86)� та�містила�на�100�мл� -
50�м��о³тилсÀльфонатÀ� �натрію,�25�м��Na

2
-ЕДТА,� �7-15�мл

ацетонітрилÀ.
Спеціальне�обладнання.�ЦентрифÀ�а�ОПН-8,�хромато�-

раф� рідинний�мі³ро³олон³овий� “Милихром”� (Росія).
Хід�роботи.�Е³стра³цію�³атехоламінів�проводили�À�0,1М

НClО
4

.�ФільтрÀвали�через�мі³рофільтри�з�діаметром�пор�0,2
м³м,�10� м³л� сÀпернатантÀ� наносили� на� ³олон³À.

Хромато�рафію�здійснювали�на�мі³ро³олон³овомÀ�хро-
мато�рафі�“Милихром”�з�еле³трохімічним��дете³тором.

Умови� хромато�рафÀвання:� ³олон³а�Silasorb� С-8� (2х60
мм),� швид³ість� пото³À� -� 100� м³л/хв,� потенціал� робочо�о
еле³тродÀ�-�0,75�В.

Ідентифі³ацію� пі³ів� проводили� за� часом� виходÀ� пі³ів
відповідно�о�стандартÀ.�Для�розрахÀн³À�³онцентрації�³ате-
холамінів� À� зраз³ах� знаходили� відношення� висоти� пі³ів
досліджÀвано�о�нейромедіатора�до�висоти�пі³À�внÀтрішньо�о
стандартÀ� відомої� ³онцентрації.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕННЯ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�Дослідження�по³азали�(табл.�1),�що�через�30�діб�À�трав-
мованих� тварин� À� т³анині� лівої� пів³Àлі� та� діенцефально-
стовбÀровомÀ�відділі� (ДСВ)� вміст�дофамінÀ�бÀв� �статисти-
чно�достовірно��знижений�і�становив�77±8�та�77±5%�відпо-
відно� � від� йо�о� рівня� À� ³онтрольних� тварин.� Транспланта-
ція�фетальної�нервової�т³анини�через�дві��одини�після�ЧМТ
сприяла� підтриманню� рівня� дофамінÀ� À� лівій� пів³Àлі� від-
повідно�до�³онтрольно�о�(110 ±11%).�Введення�нейротранс-
плантатÀ�через�5�діб�після�ЧМТ�не�дало�позитивно�о�ефе³-
тÀ,� навпа³и,� спостері�алася� тенденція� до� зниження� вмістÀ
дофамінÀ� À� травмованій� пів³Àлі.� У� ДСВ� �оловно�о� � моз³À
трансплантація�ФНТ�та³ож�сÀттєво�вплинÀла�на�рівень�до-
фамінÀ,� а� саме,� введення�ФНТ� я³� через� дві� �одини,� та³� і
через�5�діб�після�нанесення�ЧМТ,�призвело�до�підвищення
вмістÀ�цьо�о�медіатора�порівняно�з��рÀпою�тварин�з�ЧМТ,
причомÀ,� в� останній� �рÀпі� тварин� він� перевищив� ³онтро-
льні� по³азни³и�на�127�%.

У�т³анині�правої�пів³Àлі�через�30�діб�після�травми�вміст
дофамінÀ� пра³тично� не� відрізнявся� від� та³о�о� À� ³онтроль-

Таблиця� 1.� Вплив� часово�о� фа³тора� на� відновлення� � вмістÀ� � дофамінÀ� À� т³анинах� лівої� та� правої
пів³Àль� та� ДСО� �оловно�о� моз³À� щÀрів� після� тяж³ої� черепно-моз³ової� травми

Контрольна група тварин 

Вміст дофаміну (у % від 
контролю)  через 30 діб 

після тяжкої ЧМТ 
(n=15) 

Вміст дофаміну (у % від контролю) 
через 30 діб після тяжкої ЧМТ та 

трансплантації гомологічної ділянки 
сенсомоторної кори 18-денних 
ембріонів через 2 год після ЧМТ 

(n=15) 

Вміст дофаміну (у % від контролю) 
через 30 діб після тяжкої ЧМТ та 
трансплантації гомологічної 

ділянки сенсомоторної кори 18-
денних ембріонів через 5 діб після 

ЧМТ (n=5) 
Ліва півкуля  

(контроль 100 %) 77+8* 110+11 65+13* 

Права півкуля  
(контроль 100 %) 108+10 114+20 120+14 

Діенцефально-стовбуровий відділ 
(контроль 100 %) 77+5* 107+8 204+7* 

 
*-�Р<0,05,�t�–�тест�Стьюдента.
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них,��навіть�бÀв�дещо�вищий�за�ньо�о�(108±10�%).�Введен-
ня�ФНТ� через� дві� �одини� після� нанесення� ЧМТ� сприяло
підвищенню�рівня��цьо�о�нейромедіатора.

В� таблиці� 2� подані� резÀльтати� дослідження� впливÀ
трансплантації� різних� видів�фетальних� т³анин� (фра�мента
фетальної� нервової� т³анини,� сÀспензії� фетальної� нервової
т³анини�та�фра�мента�фетальної�м’язової�т³анини)�на�вміст
дофамінÀ� À� різних� відділах� моз³À� травмованих�щÀрів.

З�поданих�даних�видно,�що�ви³ористання�для�транспла-
нтації�сÀспензії�фетальних�нервових�³літин�сенсомоторної�³ори
помітно� стимÀлювало� відновлення� рівня� дофамінÀ
(115±27 %)�À�лівій�пів³Àлі�моз³À.�Треба�та³ож��відмітити�ста-
тистично�достовірне�підвищення� (до�165±19�%)�рівня�дофа-
мінÀ� порівняно� з� ³онтролем� À� правій� пів³Àлі.� При� введенні
сÀспензії�³літин��рівень�дофамінÀ��À�ДСО�бÀв�та³ож�вищий�за
йо�о�рівень�À��рÀпі�тварин�з�ЧМТ�(85±8�%�порівняно�з�77±5).

Таблиця� 2.� Вплив� типÀ� т³анини� трансплантатÀ� на� відновлення� вмістÀ� дофамінÀ� À� т³анинах� лівої� та
правої� пів³Àль� та� ДСО� �оловно�о� моз³À� щÀрів� після� тяж³ої� черепно-моз³ової� травми

Контрольна група тварин 

Вміст дофаміну (у % від 
контролю) через 30 діб після 
тяжкої ЧМТ та трансплантації 

гомологічної ділянки 
сенсомоторної кори 18-денних 

ембріонів (n=15) 

Вміст дофаміну (у % від контролю) 
через 30 діб після тяжкої ЧМТ та 
трансплантації суспензії клітин 

гомологічної ділянки 
сенсомоторної кори 18-денних 

ембріонів(n=5) 

Вміст дофаміну (у % від контролю) 
через 30 діб після тяжкої ЧМТ та 
трансплантації м’язової тканини 
стегна 18-денних ембріонів 

(n=5) 

Ліва півкуля 
(контроль 100 %) 110+11 115+27 52+14* 

Права півкуля  
(контроль 100 %) 114+20 165+19* 109+15 

Діенцефально-стовбуровий 
відділ 

(контроль 100 %) 
107+8 85+8* 47+5* 

 
*-�Р<0,05,�t�–�тест�Стьюдента.

� У� тварин,� я³им� трансплантÀвали�м’язовÀ� т³анинÀ,� рі-
вень� дофамінÀ� не� відновлювався,� навпа³и,� À� травмованій
пів³Àлі� (52 ±14� %)� та� діенцефально-стовбÀровомÀ� відділі
(47±5� %)�він�ще�більше�знижÀвався�порівняно�з�травмова-
ними� тваринами.

Дані� відносно� динамі³и� змін� À� рівні� нейромедіаторів� À
³онтрлатеральній� до� травмованої� пів³Àлі� в³азÀють� на�роз-
вито³� ³омпенсаторних� реа³цій,�що� проявляється� À� підви-
щенні�рівня�дофамінÀ,�а�та³ож�в³азÀють�на�те,�що�всі�дослі-
джені� способи� введення� ембріональних� ³літин� не� �альмÀ-
ють�цю�реа³цію,�а�навпа³и�в�дея³их��рÀпах�спостері�ається
навіть� її� підсилення.

Анало�ічні� резÀльтати� бÀли� отримані� при� односторон-
ньомÀ� пош³одженні� nucleus� basalis� magnocelularis� [6].� В
резÀльтаті�пош³одження�спостері�алась�майже�повна�втра-
та� холінер�ічних�мар³ерів� À� іпсілатеральномÀ�фронтально-
мÀ�та�паріетальномÀ�³орте³сі�без�відновлення�навіть�через
6�місяців.�Одна³,�спостері�алось�³омпенсаторне�підвищен-
ня�ацетилхолін-позитивних�нервових�воло³он�À�³онтрлате-
ральномÀ�³орте³сі.�Гіпертрофія�та�підвищена�щільність�аце-
тилхолін-� позитивних� воло³он� вини³ала� через� 4-6� тижнів
та� з� часом� підвищÀвалась.� Трансплантація� холінер�ічних
³літин� À� холінер�ічно� деаферентований� ³орте³с� �альмÀва-
ла� � ³омпенсаторне� підвищення� ацетилхолін-позитивних
воло³он� та� сприяла� відновленню� ацетилхолін-позитивних
воло³он�À�деаферентованомÀ�³орте³сі.�Част³ова�³омпенса-
ція�спостері�алась�через�6-8�тижнів,�а�повна�-�через�6�міся-
ців.�ДÀже�ці³авим�À�цьомÀ�дослідженні�бÀло�спостережен-
ня,�що��трансплантація�холінер�ічних�³літин�À�непош³одже-
ний�³орте³с,�призводить�до�ростÀ�а³сонів�до�транспланта-
тÀ,�але�інте�рація�з�т³аниною�хазяїна�не�набÀває�розвит³À.
Автори�роботи�[6]�вважають,�що�отриманий�резÀльтат�свід-
чить� на� ³ористь� ³онцепції,�що� ва³антні� синапси� сприяють
ростÀ� а³сонів� та� направляють� йо�о� від� трансплантованих
нейронів.

Сьо�одні�вже�є�а³сіомою,�що�дов�остро³ові�невроло�ічні
дефіцити�після�ЧМТ�є�наслід³ом�де�енеративних�змін�À�сто-
вбÀрі� �оловно�о�моз³À.� Вразливість� дофамінер�ічних� зв’яз-
³ів� пояснюється� розташÀванням� тіл� дофамінер�ічних� ядер.
При�ЧМТ�середній�мозо³�травмÀється�об�³іст³и�дна�черепа,
À� цій� ділянці� найбільш� виражена� ірітація,� я³а� поширюється

від�нейронів�рети³Àлярної�формації,�а�та³ож�ця�ділян³а�моз-
³À� підля�ає�механічномÀ� зсÀвÀ� і,� я³� наслідо³,� � травмÀван-
ню.�ТомÀ�здатність�ембріональних�нервових�³літин�сприяти
підтриманню� інта³тно�о�рівня�дофамінÀ�À�³орі�є�свідченням
приживлення� трансплантатÀ� та� встановлення� інте�раційних
зв’яз³ів� з� дофамінер�ічними� стрÀ³тÀрами� �оловно�о�моз³À.
Крім�то�о,�трансплантована�ФНТ�запобі�ає�ретро�радній�де-
�енерації� дофамінер�ічних�воло³он� та�стимÀлює�фÀн³ціонÀ-
вання�тіл�нейронів�середньо�о�моз³À.

Сьо�одні� À�літератÀрі�властивість�ФНТ�ви³ли³ати� �ене-
ралізованÀ� відповідь� з� бо³À� нервової� т³анини� реципієнта
роз�лядається�À�зв’яз³À�з�нейротрофічними�фа³торами.�Ві-
домо,�що�моз³овий�нейротрофін�(МНТ),�нейротрофін-3�(НТ-
3),� �ліальний� нейротрофічний�фа³тор� (ГНФ),� епідермаль-
ний�фа³тор�ростÀ�(ЕФР),�що�е³спресÀються�À�ФНТ,�захища-
ють� від� то³сично�о� впливÀ� та� підтримÀють� виживання� до-
фамінер�ічних� нейронів,�що� вважаються� нечÀтливими� � до
фа³тора�ростÀ�нервів�À�постнатальний�період�[3].

Вважається,�що� ви³ористання� сÀспензії� нервових� ³лі-
тин� для� відновлення�фÀн³цій�ЦНС� є� дÀже� перспе³тивним.
Насамперед,�важливим�є�те,�що�попередни³и�нервових�³лі-
тин,�та³�звані�поліпотентні�нервові�³літини,�можливо�отри-
мÀвати�À�необмеженій�³іль³ості,�що�спрощÀє�вирішення�ети-
чних�проблем�трансплантації.�Е³спериментальні�досліджен-
ня� по³азÀють,�що� стимÀльовані�ФРЕ� поліпотентні� ембріо-
нальні� нервові� ³літини� людини,� трансплантовані� À� стріа-
тÀм�щÀра,�здатні�диференціюватись�À�нейрони�та�астроци-
ти� та�мі�рÀвати� À� т³анині� стріатÀмÀ� хазяїна� [23].

РезÀльтати� наших� досліджень� підтвердили� дані�щодо
ефе³тивності� застосÀвання� сÀспензії� нервових� ³літин� при
черепно-моз³овій�травмі:�вона�має�та³ий�же�вплив�на�під-
тримання� рівня� дофамінÀ� À� травмованій� пів³Àлі,� я³� і�фра-
�мент�ФНТ.

Отриманий� резÀльтат� відносно� різно�о� впливÀ� на� від-
новлення� вмістÀ� дофамінÀ� при� введенні�ФНТ� та�ФМТ�мо-
жна� пояснити� тим,�що� взаємодія�між� імплантатом� та� т³а-
ниною� хазяїна� с³ладається� з� притя�Àвання� та�модифі³ації
нейронів� ³літинами-мішенями,� що� підля�ають� іннервації,
за� посередництвом� дифÀндÀючих� та� мембранозв’язаних
фа³торів.� Специфічні� ефе³ти� та³их� ³літин�ще� не� вивчені,
але�вже� існÀючі�е³спериментальні�дані�в³азÀють,�що�сÀмі-
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сна� імплантація� з� ³літинами-мішенями� сÀттєво� підвищÀє
виживання� та� інте�рацію� імплантатÀ� [8].� Ло�ічно� припÀс-
тити,�що�нервова�ФНТ�містить�специфічні�фа³тори�і�сприяє
³ращій� інте�рації� з� т³аниною�реципієнта.

Введення�ж�м’язової� т³анини,� я³� видно� з� поданих� ре-
зÀльтатів,� не� сприяло� відновленню� рівня� дофамінÀ� À� т³а-
нині� травмованої� пів³Àлі.� Отримані� резÀльтати� в³азÀють
на�наявність�специфічної�дії�трансплантатÀ�для�підтриман-
ня� рівня� дофамінÀ.

ВИСНОВКИ� Отже,� отримані� нами� дані� вивчення� спе-
цифічності� впливÀ�фетальних� нервових� т³анин� на� підтри-
мання� рівня� дофамінÀ� в� нервовій� т³анині� при� черепно-
моз³овій� травмі,� дозволяють� зробити� та³і� виснов³и:

1.�Трансплантація�фетальної�нервової�т³анини�À�ви�ля-
ді� імплантатÀ� та�сÀспензії�має�ло³альний� та� �енералізова-
ний� вплив� на� відновлення� вмістÀ� ³атехоламінів� À� �оло-
вномÀ�моз³À� реципієнта:

-� ло³альний� вплив� -� відновлення� дофамінÀ� À� т³анині
травмованої� лівої� пів³Àлі;

-� �енералізований� вплив� -� відновлення� вмістÀ� дофамі-
нÀ� À� діенцефально-стовбÀровомÀ� відділі.

2.� Трасплантація�фетальної� нервової� т³анини� À� місце
розвинÀто�о�дестрÀ³тивно�о�процесÀ�через�5�діб�після�ЧМТ
неефе³тивна� для� відновлення� рівня� дофамінÀ� À� лівій� пів-
³Àлі,� що� не� впливає� на� ефе³тивність� відновлення� рівня
нейромедіатора� À�діенцефально-стовбÀровомÀ� відділі.

3.� Ефе³тивність� відновлення�нейромедіаторів� після� тя-
ж³ої� ЧМТ� залежить� від� видÀ� трансплантованої� т³анини:
трансплантація�фетальної�м’язової� т³анини� не� впливає� на
відновлення� рівня� дофамінÀ� À� нервовій� т³анині� �оловно�о
моз³À�щÀрів.
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РЕГРЕСІЙНИЙ�АНАЛІЗ�ВЗАЄМОЗВ’ЯЗКІВ�ТРАНСПОРТУ�ІОНІВ�КАЛІЮ�З�ПОКАЗНИКАМИ�ФУНКЦІЇ

НИРОК�ЗА�УМОВ�ГОСТРОЇ�ГЕМІЧНОЇ�ГІПОКСІЇ

БÀ³овинсь³ий�державний�медичний�Àніверситет

РЕГРЕСІЙНИЙ�АНАЛІЗ�ВЗАЄМОЗВ’ЯЗКІВ�ТРАНСПОРТУ�ІОНІВ�КАЛІЮ�З
ПОКАЗНИКАМИ�ФУНКЦІЇ�НИРОК�ЗА�УМОВ�ГОСТРОЇ�ГЕМІЧНОЇ�ГІПОКСІЇ�-�В
дослідах�на�32�статевозрілих�білих�нелінійних�щÀрах-самцях�встанов-
лено,�що��остра��емічна��іпо³сія�хара³теризÀється�дисфÀн³цією�про³-
симально�о�і�дистально�о�відділів�нефронÀ�з�розвит³ом�³алійÀрезÀ�та
натрійÀрезÀ.� Виявлені� при� �острій� �емічній� �іпо³сії� обернені� ³ореля-
ційні�залежності�³онцентрації�іонів�³алію�в�сечі�з�діÀрезом,�дистальною
реабсорбцією� іонів� натрію� і� співвідношення� е³с³реції� іонів� ³алію�до
е³с³реції� ³реатинінÀ� з� про³симальною�реабсорбцією� іонів� натрію� та
пряма�³ореляційна�залежність�е³с³реції�іонів�³алію�з�е³с³рецією�іонів

натрію�пояснюються� �іпо³сичною�дисфÀн³цією�про³симальних� і� дис-
тальних�³анальців�зі�збільшенням�впливÀ�альдостеронÀ�на�рівні��оло-
вних�³літин�³ір³ово�о�відділÀ�збірних� ³анальців�щодо�стимÀляції� се³-
реції� іонів� ³алію.

РЕГРЕССИОННЫЙ�АНАЛИЗ�ВЗАИМОСВЯЗЕЙ�ТРАНСПОРТА�ИОНОВ�КА-
ЛИЯ�С�ПОКАЗАТЕЛЯМИ�ФУНКЦИИ�ПОЧЕК�ПРИ�ОСТРОЙ�ГЕМИЧЕСКОЙ
ГИПОКСИИ�-�В�опытах�на�32�половозрелых�белых�нелинейных�³рысах-
самцах�по³азано,�что�острая��емичес³ая��ипо³сия�хара³теризÀется�дис-
фÀн³цией�про³симально�о�и�дистально�о�отделов�нефрона�с�развитием
³алийÀреза�и�натрийÀреза.�Выявленные�при�острой��емичес³ой��ипо³-
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сии�обратные�³орреляционные�зависимости�³онцентрации�ионов�³а-
лия�в�моче�с�диÀрезом,�дистальной�реабсорбцией�ионов�натрия�и�соот-
ношения�э³с³реции�ионов�³алия�³�э³с³реции�³реатинина�с�про³сима-
льной�реабсорбцией�ионов� натрия�и� прямая� ³орреляционная� связь
э³с³реции�ионов�³алия�с�э³с³рецией�ионов�натрия�объясняется��ипо³си-
чес³ой�дисфÀн³цией�про³симальных�и�дистальных�³анальцев�с�Àвели-
чением�влияния�альдостерона�на�Àровне��лавных�³лето³�³ор³ово�о�отде-
ла�собирательных�³анальцев�по�стимÀляции�се³реции�ионов�³алия.

REGRESSION�ANALYSIS�OF�CORRELATIONS�OF�POTASSIUM�ION�TRANSPORT
WITH�RENAL�FUNCTION�PARAMETERS�UNDER�CONDITIONS�OF�ACUTE�HEMIC
HYPOXIA�–�It�has�been�established�in�experiment�on�32�nonlinear�sexually
mature�albino�male�rats�that�acute�hemic�hypoxia�is�characterized�by�dysfunction
of�the�proximal�and�distal�parts�of�nephron�upon�the�development�of�kaliuresis
and�natriuresis.�The�reverse�correlation�dependence�of�urinary�potassium�ions
concentration�on�diuresis,�distal�reabsorbtion�of�sodium�ions�and�a�ratio�of�the
potassium�ions�excretion�to�creatinine�excretion�with�proximal�reabsorption�of
sodium�ions�a�direct�correlation�dependence�of�potassium�ions�excretion�with
sodium� ions�excretion�under�acute�hemic�hypoxia� is�explained�by�hypoxic
dysfunction�of�the�proximal�and�distal�tubules�as�a�result�of�an�enhanced�effect
of�aldosterone�at�the�level�of�the�principal�cells�of�the�cortical�portion�of�the
collecting�tubules�as�to�the�stimulation�of�the�potassium�ions�secretion.

Ключові�слова:��емічна��іпо³сія,�нир³и,�іони�³алію,�ре�ресійний
аналіз.
Ключевые�слова:��емичес³ая��ипо³сия,�поч³и,�ионы�³алия,�ре�ре-

ссионный�анализ.
Key�words:�hemic�hypoxia,�kidneys,�potassium�ions,�regression�analysis.

ВСТУП�Відомо,�що�близь³о�50%�профільтрованих�іонів
³алію� реабсорбÀються� в� звивистомÀ� відділі� про³сималь-
но�о� ³анальця,� се³реція� іонів� ³алію�має�місце� в� прямомÀ
се�менті� про³симально�о� ³анальця� та� тон³омÀ� низхідномÀ
відділі�петлі�нефронÀ.�А³тивно�і�пасивно�іони�³алію�реабсо-
рбÀються� в�моз³овомÀ� та� ³ір³овомÀ� відділах� товсто�о� ви-
східно�о�³оліна�петлі�нефронÀ.�Головні�³літини�³ір³ово�о�від-
ділÀ�збірно�о�³анальця�се³ретÀють�іони�³алію�за�Àчастю�аль-
достеронÀ,� я³ий� збільшÀє� ³іль³ість� базолатеральних� Na+-
K+-�насосів�та�зÀмовлює�зростання��³іль³ості�³алієвих�³ана-
лів� в� апі³альній� мембрані� [8].� За� Àмов� розвит³À� �емічної
�іпо³сії,� внаслідо³� Àтворення�мет�емо�лобінÀ,� збереження
нир³ово�о� ³ровото³À� та� висо³о�о�фільтраційно�о� заванта-
ження� іонами� натрію� нефронÀ� сÀпроводжÀються� істотним
енер�одефіцитом�нир³ових� ³анальців� [1,�7,�9].� При�цьомÀ
бÀде� Àш³оджÀватись� про³симальний� відділ� нефронÀ� і� за-
знавати�ще�більшої�дисфÀн³ції�дистальний�³аналець,�ос³і-
ль³и�процеси�реабсорбції�іонів�натрію�в�цьомÀ�відділі�неф-
ронÀ� більш� енер�озалежні� ніж� À� про³симальномÀ� ³анальці
[4,�6,�10].�Та³і�особливості�транспортÀ�іонів�³алію�в�нормі�та
хара³тер�змін�фÀн³ції�ниро³�за�Àмов��острої� �емічної� �іпо-
³сії�за³ономірно�ставлять�питання�про�можливість�існÀвання
взаємозв’яз³ів� між� транспортом� іонів� ³алію� з� іншими� по-
³азни³ами�фÀн³ції� ниро³,� в³лючаючи� �оловний� енер�оза-
лежний� процес� нир³ових� ³анальців� -� реабсорбцію� іонів
натрію� [5] .�Водночас,�ця�проблема�залишається�недостат-
ньо� вивченою.

Мета� -� з’ясÀвати� хара³тер� взаємозв’яз³ів� між� транс-
портом� іонів� ³алію� та� іншими� по³азни³ами�фÀн³ції� ниро³
за�Àмов��острої��емічної��іпо³сії.

МАТЕРІАЛИ� І�МЕТОДИ�Досліди� проведено� на� 32� бі-
лих� нелінійних�щÀрах-самцях�масою� 0,16-0,18� ³�� за� Àмов
�іпонатрієво�о� раціонÀ� харчÀвання.� ГемічнÀ� �іпо³сію�моде-
лювали�шляхом� введення� 1%� розчинÀ� нітритÀ� натрію� під-
ш³ірно�в�дозі�75�м�/³��одноразово�[2,�7].

ФÀн³цію� ниро³� вивчали,� вводячи�щÀрам� водопровід-
нÀ�водÀ�в�шлÀно³�À�³іль³ості�5%�від�маси�тіла�за�допомо�ою
металево�о�зонда,�з�подальшим�збором�сечі�впродовж�двох
�один.�Не�айно�після�зборÀ�сечі�проводили�евтаназію�тва-
рин�шляхом�де³апітації� � під�ефірним�нар³озом.�Кров�зби-
рали�в�пробір³и�з��епарином.�У�плазмі�³рові�і�сечі�визнача-
ли�³онцентрацію�³реатинінÀ�за�реа³цією�з�пі³риновою�³ис-
лотою,�іонів�натрію�та�³алію�-��методом��фотометрії�полÀм‘я
на�ФПЛ-1.�РозраховÀвали��³лÀбоч³овÀ�фільтрацію�за�³ліре-
нсом�ендо�енно�о� ³реатинінÀ,� е³с³рецію� іонів� натрію� і� ³а-

лію,� про³симальнÀ,� дистальнÀ� реабсорбцію� іонів� натрію,
інде³си� співвідношення� ³онцентрацій� іонів� натрію� до� ³он-
центрації� іонів�³алію�в�сечі� та�співвідношення�е³с³реції� іо-
нів�³алію�до�е³с³реції�³реатинінÀ�за�формÀлами�наведени-
ми� в� роботі� [3].� СтатистичнÀ� оброб³À� даних,� в³лючаючи
³ореляційний�та�ре�ресійний�аналіз�проводили�за�допомо-
�ою�³омп‘ютерних�про�рам�“Statgrafics”�та�“Exel�7.0”.

РЕЗУЛЬТАТИ� ДОСЛІДЖЕНЬ� ТА� ЇХ� ОБГОВОРЕН-
НЯ�ФÀн³ція�ниро³�за�Àмов��острої��емічної��іпо³сії�хара³те-
ризÀвалася� зниженням� діÀрезÀ,�швид³ості� ³лÀбоч³ової�фі-
льтрації,� розвит³ом� ретенційної� азотемії.� Оцін³а� по³азни-
³ів�транспортÀ�іонів�натрію�за�Àмов��острої��емічної��іпо³сії
по³азала��альмÀвання��про³симальної�та�дистальної�реаб-
сорбції� іонів� натрію.� Виявлено� зростання� ³онцентрації� та
е³с³реції� іонів� ³алію� в� сечі,� в³лючаючи� стандартизований
по³азни³� за� е³с³рецією� ³реатинінÀ,� підвищÀвався� інде³с
співвідношення� ³онцентрацій� іонів� натрію� до� ³онцентрації
іонів�³алію�в�сечі�(табл.�1).�За�Àмов��острої��емічної��іпо³сії
³онцентрація� іонів�³алію�в�сечі�виявляла�оберненÀ�³ореля-
ційнÀ�залежність�з�діÀрезом�і�дистальною�реабсорбцією�іо-
нів� натрію,� е³с³реція� іонів� ³алію� бÀла� зв’язана� прямим
³ореляційним� зв’яз³ом� з� е³с³рецією� іонів� натрію,� інде³с
співвідношення�е³с³реції� іонів�³алію�до�е³с³реції�³реатині-
нÀ� бÀв� зв’язаний� оберненою� ³ореляційною� залежністю� з
про³симальною�реабсорбцією�іонів�натрію�(рис.�1).

Зниження�про³симально�о�транспортÀ� іонів�натрію�при
�острій� �емічній� �іпо³сії� ви³ли³ало� а³тивацію� внÀтрішньо-
нир³ової�ренін-ан�іотензинової�системи�за�механізмом�тÀ-
бÀло-�ломерÀлярно�о�зворотно�о�зв‘яз³À�з�розвит³ом�вто-
ринної� ішемії� ³ір³ової� речовини� ниро³� під� впливом� вазо-
³онстри³торно�о�олі�опептидÀ�ан�іотензинÀ� ІІ� [4].�Цим�по-
яснюється� зниження� ³лÀбоч³ової�фільтрації,� діÀрезÀ,� роз-
вито³�ретенційної�азотемії.�Зростання�е³с³реції�іонів�натрію
зÀмовлено�зниженням�я³�про³симальної�реабсорбції�цьо�о
³атіонÀ�та³�і�йо�о�дистально�о�транспортÀ.

Реабсорбція�в�про³симальномÀ�відділі�нефронÀ�є�менш
енер�озалежною�порівняно�з�дистальним�³анальцем,�ос³і-
ль³и�в�останньомÀ�виявлена�більш�висо³а�а³тивність�фер-
ментів� ци³лÀ� Кребса,� зо³рема� сÀ³цинатде�ідро�енази� та
вміст�мітохондрій� [6].�Крім�то�о,�в�³літинах�товстої�висхід-
ної� частини� петлі� нефронÀ� виявлена�ма³симальна� а³тив-
ність� Na+-K+-АТФ-ази,� відносна�щільність� розподілÀ� я³ої� À
дистальних� ³ір³ових� ³анальцях� і� моз³овомÀ� се�менті� ви-
східно�о� ³оліна�петлі� нефронÀ�майже�в� чотири�рази�вища
ніж�À�про³симальномÀ�відділі�нефронÀ�[5].�Внаслідо³�цьо�о
мала�місце�істотна�втрата�іонів�натрію�за�рахÀно³�домінÀю-
чої�дисфÀн³ції�дистально�о�відділÀ�нефронÀ.�Зростання�³он-
центрації�та�е³с³реції�іонів�³алію�в�сечі�стандартизованої�за
е³с³рецією� ³реатинінÀ� зÀмовлено� підвищенням� продÀ³ції
альдостеронÀ� внаслідо³� а³тивації� механізмÀ� тÀбÀло-�ло-
мерÀлярно�о� зворотно�о� зв’яз³À,� я³ий� ймовірно� стимÀлю-
вав�се³рецію�іонів�³алію�на�рівні��оловних�³літин�³ір³ово�о
відділÀ� збірних� ³анальців,� збільшÀючи� ³іль³ість� ³алієвих
³аналів� в� апі³альній�мембрані� [8].� Не�ативний� ³ореляцій-
ний�зв’язо³�між�діÀрезом�та�е³с³рецією�іонів�³алію�поясню-
ється� тим,� що� чим� більша� а³тивація� ренін-ан�іотензин-
альдостеронової� системи� в� резÀльтаті� �іпо³сично�о� Àш³о-
дження�про³симально�о�³анальця,�що�зÀмовлює�зниження
³лÀбоч³ової� фільтрації� і� діÀрезÀ,� тим� більший� вплив� аль-
достеронÀ� на� рівні� �оловних� ³літин� ³ір³ово�о� відділÀ� збір-
них�³анальців�щодо�стимÀляції�се³реції�іонів�³алію�за�рахÀ-
но³� збільшення� ³іль³ості� ³алієвих� ³аналів� в� апі³альній
мембрані.� Обернено� пропорційний� ³ореляційний� зв’язо³
між�дистальною�реабсорбцією�іонів�натрію�і�³онцентрацією
³алію�в�сечі�зÀмовлений�тим,�що�зростання�продÀ³ції�аль-
достеронÀ� внаслідо³� �іпо³сичної� дисфÀн³ції� про³сималь-
них� і� дистальних� ³анальців� ви³ли³ає� стимÀляцію� се³реції
іонів� ³алію� за� рахÀно³� збільшення� ³іль³ості� ³алієвих� ³ана-
лів� в� апі³альній� мембрані� �оловних� ³літин� ³ір³ово�о� від-
ділÀ� збірних� ³анальців.� Гіпо³сична� дисфÀн³ція� про³сима-
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Таблиця� 1.� По³азни³и� фÀн³ції� ниро³� при� �острій� �емічній� �іпо³сії� (x± Sx)

Показники Контроль 
(n=8) Гемічна гіпоксія (n=8) 

Діурез, мл/2 год/100 г 3,97±0,137 1,40±0,377  
         p< 0,001 

Концентрація іонів калію в сечі, ммоль/л 0,718±0,1043 4,81±0,886 
          p< 0,001 

Екскреція іонів калію, мкмоль/2 год/100 г 2,85±0,428 4,96±0,947 
Концентрація креатиніну в плазмі крові, ммоль/л 61,0±2,52 116,3±5,80 

         p< 0,001 
Клубочкова фільтрація, мкл/хв/100 г 389,9±20,91 158,08±37,42 

        p< 0,001 
Концентрація іонів натрію в сечі, ммоль/л 0,337±0,0470 4,75±0,548  

         p< 0,001        
Екскреція іонів натрію, мкмоль/2 год/100 г 1,31±0,168 6,27±1,507 

       p< 0,01 
Співвідношення концентрації іонів натрію до концентрації іонів 
калію в сечі, од. 

0,529±0,0843 1,275±0,2757 
       p< 0,05 

Проксимальна реабсорбція іонів натрію, ммоль/2 год/100 г 6,09±0,366 2,42±0,604 
          p< 0,001 

Дистальна реабсорбція іонів натрію, мкмоль/2 год/100 г 563,9±21,54 187,2±52,03 
          p< 0,001 

Екскреція іонів калію/екскреції креатиніну, од. 1,03±0,141 3,02±0,664 
         p< 0,02 

 p - віро�ідність�різниць�порівняно�з�³онтролем;�n-число�спостережень.

UK+ = 7,36 - 1,8 V;
r = - 0,770; n= 8; p < 0,05

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

0 1 2 3 4

TdNa+ = 403,12 - 44,8 U K+;
r = - 0,762; n= 8; p < 0,05

0

50

100

150

200

250

300

350

400

450

500

0 5 10

 
E Na+ = 1,27 E K+ - 0,077;
r =  0,804; n= 8; p < 0,02
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Рис.1.�Ре�ресійний�аналіз�взаємозв’яз³ів�транспортÀ�іонів�³алію�з�по³азни³ами�фÀн³ції�ниро³�при��острій��емічній��іпо³сії.�V�-�діÀрез

(мл/2��од/�100��);�UK+ -�³онцентрація�іонів�³алію�в�сечі�(ммоль/л);�EK +�-�е³с³реція�іонів�³алію�(м³моль/2��од/100��);�EK +/Ecr�-�співвідно-
шення�е³с³реції�іонів�³алію/е³с³реції�³реатинінÀ�(од.);�ЕNa+�-�е³с³реція�іонів�натрію�(м³моль/

2��од�/100��) ;�Td Na+ -�дистальна�реабсорбція�іонів�натрію�(м³моль/2��од/
100��) ;�TpNa+�-�про³симальна�реабсорбція�іонів�натрію�(ммоль/2��од/100��);�r�-�³оефіцієнт�³ореляції,��p�-�віро�ідність�³ореляційно�о

зв’яз³À,��n�-�число�спостережень.



ВІСНИК�НАУКОВИХ�ДОСЛІДЖЕНЬ�2006�№�1

122

льних�і�дистальних�³анальців�з�порÀшенням��оловно�о�ене-
р�озалежно�о�процесÀ�нир³ових�³анальців�-�реабсорбції�іо-
нів�натрію�на�фоні��іперальдостеронізмÀ�зÀмовлює�позити-
вний� ³ореляційний� зв’язо³� між� е³с³рецією� іонів� ³алію� та
натрію.� Не�ативна� ³ореляційна� залежність� між� про³сима-
льною�реабсорбцією�іонів�натрію�та�інде³сом�співвідношен-
ня�е³с³реції� іонів� ³алію�до�е³с³реції� ³реатинінÀ� зÀмовлена
тим,�що�зниження�про³симальної�реабсорбції� іонів�натрію
призводить� до� а³тивації� ренін-ан�іотензин-альдостероно-
вої�системи�за�механізмом�тÀбÀло-�ломерÀлярно�о�зворот-
но�о� зв’яз³À� із� збільшенням� впливÀ� альдостеронÀ� на� рівні
�оловних� ³літин� ³ір³ово�о� відділÀ� збірних� ³анальців�щодо
стимÀлюціїї� се³реції� іонів� ³алію� за� рахÀно³� збільшення� ³і-
ль³ості� ³алієвих� ³аналів� в� апі³альній� мембрані.

ВИСНОВКИ� 1.� Гостра� �емічна� �іпо³сія� хара³теризÀється
дисфÀн³цією�про³симально�о�і�дистально�о�відділів�нефронÀ
з�розвит³ом�³алійÀрезÀ�та�натрійÀрезÀ.�2.�Виявлені�при��ост-
рій��емічній��іпо³сії�обернені�³ореляційні�залежності�³онцент-
рації�іонів�³алію�в�сечі�з�діÀрезом,�дистальною�реабсорбцією
іонів�натрію�і�співвідношення�е³с³реції�іонів�³алію�до�е³с³ре-
ції�³реатинінÀ�з�про³симальною�реабсорбцією�іонів�натрію�та
пряма�³ореляційна�залежність�е³с³реціїї�іонів�³алію�з�е³с³ре-
цією�іонів�натрію�пояснюються��іпо³сичною�дисфÀн³цією�про-
³симальних� і� дистальних� ³анальців� зі� збільшенням� впливÀ
альдостеронÀ�на�рівні��оловних�³літин�³ір³ово�о�відділÀ�збір-
них� ³анальців�щодо�стимÀлюціїї� се³реції� іонів� ³алію.

Об�рÀнтованою� є� перспе³тива� подальших� досліджень
щодо� з’ясÀвання� нових� ³ореляційних� зв’яз³ів� транспортÀ

іонів�³алію�з�по³азни³ами��ормонально-месенджерних�си-
стем��омеостазÀ�іонів�натрію�при��острій��емічній��іпо³сії�та
за�Àмов�розвит³À��епаторенально�о�синдромÀ.
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Ріш³о�М.Ф.,�Козодаєва�М.П.,�Конар�Р.С.,�БÀ�рей�О.В.
EXPRESS�–�АНТИЕСТРОГЕН,�АНТИОКСИДАНТ�ПРОТИПУХЛИННИЙ�ПРЕПАРАТ:�ВИКОРИСТАННЯ

ПРЕПАРАТУ�В�АД’ЮВАНТНІЙ�ЕНДОКРИННІЙ�ТЕРАПІЇ�РАКУ�МОЛОЧНОЇ�ЗАЛОЗИ

Уж�ородсь³ий�національний�Àніверситет,�За³арпатсь³ий�обласний�³лінічний�он³оло�ічний
диспансер,�Черні�івсь³ий�обласний�он³оло�ічний�диспансер

На� сьо�одні� в� ³лінічній� пра³тиці� лі³арів� різних� спеціа-
льностей� я³найа³тивніше� простежÀється� тенденція� до� ви-
³ористання� препаратів� природно�о� походження.� Здавна
послÀ�ами�травної�медицини�³ористÀються�ендо³риноло�и
(препарати�йодÀ,�одержані�з�водоростей,�природні��іпо�лі-
³емізати,�анало�и��лю³о³орти³оїдів� і�т.д.),�Àроло�и�(³арли-
³ова�пальма,�афри³ансь³а�слива,�³ропива),�он³оло�и,�зо³-
рема�мамоло�и�(³апÀстяні�відвари,�е³стра³ти�з�ди³о�о�ямсÀ),
�іне³оло�и�(фітоестро�ени,�фітопро�естерони).

ТомÀ,�³оли�на�світовомÀ�рин³À�з’являються�³онцентро-
вані�засоби�природно�о�походження,�що�володіють�полімор-
фізмом�ефе³тÀ� і,�звідси,�широ³им� спе³тром�³лінічно�о�за-
стосÀвання�(À�ендо³риноло�ії,�Àроло�ії,��іне³оло�ії,�он³оло�ії,
терапії),�це�не�може�не�знайти�від�À³À�À�лі³арів.

Одним�з�та³их�засобів�є�ExPress�–�препарат,�що�містить
дієтичні� індоли� �EnriDole-3C ®� -� [18]� Індол-3-К.� Це�мо�Àтній
³онцентрований�е³стра³т�з�овочів�сімейства�хрестоцвітих�(бро-
³³олі,�брюссельсь³ої,�цвітної�³апÀсти�і�т.д.).�Пріоритет�в�розро-
бці�методÀ�витя�ання� Індол-3-К�з�овочів� сімейства� хрестоц-
вітих�належить�амери³ансь³им�Àченим.�До³тор�Джон�Міхно-
вич� в� інститÀті� �ормональних� досліджень� (США)� в�1990� р.
вперше�встановив,�що�дієтичні�індоли�можÀть�бÀти�ви³орис-
тані�з�метою�зміни�метаболізмÀ�естро�енÀ�і�редÀ³ції�випад³ів
ра³À�молочної�залози.�У�е³сперименті�бÀло�доведено,�що�під
впливом� Індол-3-К�різ³о� знижÀються� випад³и�розвит³À� зло-
я³існих� новоÀтворень� À�мишей.� Вивчення� ефе³тивності� Ін-
дол-3-К�À�людей�підтвердило�ці�е³спериментальні�дані� [22].
Ні�À�³о�о�не�спостері�алося�нія³их�побічних�ефе³тів� [23].�На

основі�цих�досліджень�в�наÀ³овій�лабораторії�³омпанії�Enrich
International� і�бÀв�розроблений�препарат�ExPress,�до�с³ла-
дÀ�я³о�о�Àвійшов�е³стра³т�з�сÀцвіття�хрестоцвітих�-�Індол-3-К.
Вперше�про�цей� препарат� в�СНД�доповіли� в� 1996� році� на
наÀ³овій� ³онференції� ³омпанії� Enrich� International� до³то-
ром�Келвіном�Ма³Косландом,�À�той�час�³ерівни³ом�наÀ³ово-
�о�відділÀ�цієї�³омпанії�і�автором�ори�інальної�розроб³и.�Пре-
парат� відповідає� стандартÀ� я³ості� USP� (Фарма³опеї�США)� і
проводиться�відповідно�до�промислово�о�стандартÀ�GMP�(зве-
денням�стандартів� і� положень�для�виробництва�меди³амен-
тів� та� дея³их� видів� продÀ³тів� харчÀвання),� я³ий� знаходить-
ся�під�³онтролем�FDA�(Àрядово�о�а�ентства�за�³онтролем�хар-
чових�продÀ³тів�і�лі³арсь³их�препаратів�США).�Препарат�сер-
тифі³ований�на�У³раїні� (19.07.2004� ��№�05.03.02-03/29033).

ExPress�відрізняється�поліморфізмом�пато�енетичної�дії
на�ор�анізм,�що�обÀмовлює�широ³ий�спе³тр�йо�о�³лінічно�о
застосÀвання.�Він�є�мо�Àтнім� антио³сидантом�[2].�ExPress
володіє�антиестро�енною�а³тивністю,�я³а�реалізÀється�шля-
хом�інтенсифі³ації�метаболізмÀ�естро�енÀ�в�печінці�[18,�21,
22,�23].�Він� та³ож�має� дивовижнÀ� здатність� вибір³ово� ін-
дÀ³Àвати� в� пÀхлинних� ³літинах� епітеліально�о� походжен-
ня�процеси�про�рамованої�³літинної�за�ибелі�–�апоптоз� [1,
25,�26] .�Крім�то�о,�при�естро�еннозалежних�варіантах�пÀх-
лин� Індол-3-К� здатний� бло³Àвати� основні� ³анали� надхо-
дження�си�налів,�стимÀлюючих� проліферацію� –�(він�є�при-
родним�лі�андом�до�AhR-рецепторa,�що�бло³Àє�йо�о�с³ріп-
лення�з�³анцеро�енами,�а�та³ож�бло³атором�COX-2-ферме-
нта,�залÀчено�о�в�синтез�проста�ландинів).�[14,�16].
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Всі� ці� ефе³ти� Àспішно� ви³ористовÀються� в� ³лінічній
пра³тиці.

Широ³омÀ�³олÀ�ендо³риноло�ів�відомо,�що�при�патоло-
�ії�щитоподібної� залози� завдя³и� ціломÀ� ³ас³адÀ�метаболі-
чних�порÀшень�внаслідо³�дис�ормонозÀ�можÀть�спостері�а-
тися� зміни� в�молочних� залозах� (фіброзно-³істозна�масто-
патія),�в�матці�(ендометріоз,�міоми,�фіброміоми).�ТомÀ�при-
значення� ExPress� при� патоло�ії� щитоподібної� залози� до-
зволяє�запобі�ти�цим�Àс³ладненням.�Крім�то�о,� антипролі-
феративна� а³тивність� препаратÀ� обÀмовлює� призначення
йо�о�при�вÀзловомÀ�зобі�я³�пато�енетична�терапія� [3] .�При
�іне³омастії� призначення� препаратÀ� та³ож� пато�енетично
(я³�антиестро�енÀ)�обґрÀнтоване� [19].

У��іне³оло�ічній�пра³тиці�антиестро�енні�і�протипÀхлин-
ні�властивості�ExPress� виявляються�в�зворотномÀ�розвит-
³À�змін�в�ендометрії�при�ендометріозі� і�при�лі³Àванні�міом
і�фіброміом�[9,�12].

В� Àроло�ічній� пра³тиці� препарат� а³тивно� призначаєть-
ся�при�аденомі�простати�[7,�8,�11],�а�та³ож�після�операції�з
приводÀ� аденоми� простати� з�метою� запобі�ання� розвит³À
�іне³омастії� [4].

Препарат� вважається� ³ращим� засобом� допомо�и�жін-
³ам,�хворим�на�мастопатію�[ 5,�6,�10],�особливо�при�дифÀз-
них�формах,� ³оли�він�може�ви³ористовÀватися�я³�моноте-
рапія.�Ці³авим�є�той�фа³т,�що�ExPress�допома�ає�тоді,�³оли
застосÀвання�найбільш�поширено�о�препаратÀ�в� цих� випа-
д³ах�–�мастодинонÀ�–�не�дає�ефе³тÀ� [11].

Останніми�ро³ами� в� літератÀрі� на³опичилася�достатньо
вели³а� ³іль³ість� відомостей� з� не�ативними� наслід³ами� лі-
³Àвання� ра³À� молочної� залози� тамо³сифеном� –� найбільш
поширеним� препаратом� для� лі³Àвання� цієї� патоло�ії.� Од-
ним�з�парадо³сальних�і�тяж³их�Àс³ладнень,�що�асоціюються
з� прийманням� тамо³сифенÀ,� є� індÀ³ція� і� зростання� пÀхлин
естро�еннозалежних�т³анин�(ендометріоз,�фіброміоми,�сар-
³ома�мат³и,�ра³�ендометрію).�Хворі�схильні�до�ризи³À�роз-
вит³À�тромбозів�–�À�25�%�пацієнтів,�що�одержÀвали�тамо³-
сифен,�діа�ностÀються�тромбози��либо³их�вен�і�тромбоембо-
лії� ле�еневої� артерії.� Тамо³сифен� здатний� та³ож�бло³Àвати
�ен�р53�-�природний�сÀпресор�пÀхлин�[13,�15,�17,�20,�24].

ВраховÀючи� дані� літератÀри� з� не�ативними� наслід³а-
ми�лі³Àвання�хворих�на�ра³�молочної�залози�тамо³сифеном,
бÀло�вирішено�призначити�цей�засіб�24�хворим�з�морфоло-
�ічно� верифі³ованим� ра³ом�молочної� залози,� À� я³их�мали
місце� побічні� реа³ції� Àнаслідо³� приймання� тамо³сифенÀ
(алер�ічні� реа³ції,� тромбофлебіт,� мат³ові� ³ровотечі,
шлÀн³ово-³иш³ові� розлади,� приливи).

Ві³� хворих:� 36-68� ро³ів.
ExPress� застосовÀвався� я³� ад’ювантна� терапія� після

ради³альної� масте³томії,� променевої� і� хіміотерапії.
Схема� приймання:� -�2� ³апсÀли� на� день,� впродовж�2-х

місяців,� з�2-місячним� перервами.
Час�спостереження�-�від�6�місяців�до�3-х�ро³ів.
РезÀльтати� оцінювалися� на� підставі� даних�фізи³ально-

�о�о�лядÀ,�Ro-�рафії,�ОГК,�УЗД�ор�анів�черевної�порожнини
і�мало�о�таза,�с³енÀвання�³істо³,�визначення�СА�15.3.

Про�ресÀвання�ра³À�молочної� залози�за�час�спостере-
ження� не� зареєстровано� ні� в� одномÀ� випад³À.� Побічних
ефе³тів�при�ви³ористанні�препаратÀ�не�спостері�алося.�ЗрÀ-
чний� при� прийманні,� не� вима�ає� �оспіталізації.

Наші� дані� підтвердили� отримані� недавно� резÀльтати
е³спериментальних� досліджень� з� порівняльно�о� вивчення
дій� тамо³сифенÀ� і� Індол-3-К� [15],� в� я³их� ефе³тивність� Ін-
дол-3-К� виявилася� вищою.

Препарат� ExPress,� та³им� чином,� може� вважатися� до-
статньо�ефе³тивною�альтернативою�тамо³сифенÀ,�особливо
À�випад³ах�непереносимості�останньо�о.
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